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OZET

Giris ve Amac: Tiroidektomi tiim diinyada yaygin uygulanan cerrahi girisimlerden
biridir. Hipoparatiroidi ise tiroidektomi sonrasi sik gelisen dnemli bir komplikasyondur.
Hipoparatiroidinin erken tespit edilmesi hem hastanin tedavisi hem maliyetin
diisiiriilmesi hem de cerrahin ameliyat sonrasi endisesinin giderilmesinde Snemlidir.
Tiroidektomi  sonras1  hipoparatiroidiyi  belirlemede  hala  kesin  kriterler
belirlenememistir. Bu belirlenen kriterlerin ameliyat glinii degil ertesi gilin i¢in daha
belirleyici oldugu goriilmiistii. Bu amagla total tiroidektomi yapilan hastalarda
preoperatif parathormon (PTH) diizeyi ile postoperatif PTH diizeyi karsilastirildi. Diger
kriterlerle iligkiside incelenerek, postoperatif tek bir Glgiimle hipoparatiroidi riskini

ameliyat giinii belirlemek amaclandi.

Yontem: 1 Ocak 2015 ve 4 Nisan 2020 tarihleri arasinda total tiroidektomi (TT) veya
total tiroidektomi ile birlikte boyun diseksiyonu (TT +BD) yapilan hastalarin
demografik ozelliklerinden yasi, viicut kitle indeksi (BMI), cinsiyetleri kaydedildi.
Preoperatif tiroid fonksiyon testleri (TFT), D vitamini, kalsiyum (Ca*?), albiimin ve
PTH diizeyleri ile ince igne aspirasyon biyopsi (IIAB) sonuglar1 toplandi. Operasyon
oncesi degerlerle karsilastirilmak tizere postoperatif ayni1 (0. giin) ve takip eden birinci,
ikinci, Uglincli giinlerdeki kalsiyum degerleri ve postoperatif 1. saat PTH degerlerine
bakildi. Preoperatif bazal PTH degerleri icin, tiim hastalarda, islem oncesi 72 saat
oncesine kadarki ol¢iim esas alindi. Ayrica tiroid loblarmin tek tarafli ya da bilateral
retrosternal uzanim durumu belirlendi. Hastalara yapilan cerrahi islem, otoimplantasyon
varlii, intraoperatif paratiroid dokularinin korunup korunmadigi kaydedildi.
Postoperatif oral ya da intravenéz (iv) kalsiyum ve D vitamini baslanma durumu,
postoperatif gelisen komplikasyonlar belirlendi. Postoperatif patolojik incelemede,
patoloji sonucu ve paratiroid dokusunun varligi arastirildi. Postoperatif PTH diizeyi

preoperatif PTH diizeyi ile karsilagtirildi. Hastalar iki gruba ayrildi.

I. Grup : Postoperatif PTH diizeyi >15 ve postoperatif PTH diizeyi preoperatif degerine
gore % 65’in altinda diisenler veya preoperatif PTH diizeyine gore postoperatif PTH

diizeyi artanlar
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I1. Grup : Postoperatif PTH diizeyi < 15 veya postoperatif PTH diizeyinde preoperatif

degerine gore % 65 ve iizerinde diislis saptananlar

II. Grup’ta yer alan hastalara postoperatif ayni giin oral kalsiyum ve D vitamini
baslandi. I. Grup’ta yer alanlara ise rutin olarak replasman tedavisi baslanmadi.
Takiplerinde kalsiyum seviyesi 7,5 altinda olan hastalara veya kalsiyum seviyesi 8
mg/dL’in altinda semptomatik hastalara iv kalsiyum ile birlikte oral kalsiyum ve D
vitamini baglandi. Kalsiyum seviyesi 8 mg/dL’in iizerinde seyreden ve semptomlari

kaybolan hastalarda iv kalsiyum kesildi ancak oral replasmana devam edildi.

Hipokalsemi gelisen hastalar en az 12 ay takip edildi. Bir yildan daha uzun replasman
tedavisi alan hastalarda kalic1 hipokalsemi gelistigi kabul edilirken, 1 yildan daha az

replasman gerektiren hastalarda gecici hipokalsemi gelistigi kabul edildi.

Bulgular: Calisma 223’1 (%72.6) kadin ve 84’1 (%27.4) erkek olmak tizere toplam 307
olgu tizerinde yapildi. Olgularin yas ortalamalar1 45.97+15.53 idi. BMI degeri
ortalamalar1 ise 28.69+6.73 olarak bulundu. Yas, BMI ile postoperatif gelisen
hipoparatiroidi arasinda fark goriilmedi. Ancak |. Grup ve Il. Grup arasinda kadin
cinsiyet ile hipoparatiroidi gelisimi arasinda anlamli iliski bulundu. Calismaya dahil
edilen hastalardan hayatinin herhangi bir doneminde hipertroidik olan hasta sayist 37,
hipotiroidik olan hasta sayisi 15 idi. Diger 255 hasta ise Otroidikti. Hastalarin
preoperatif sT3 ortalamasi 3.36+3.40 , sT4 ortalamas1 1.25+0.40 , TSH ortalamasi
1.61+1.69 idi. Hipertiroidi, hipotiroidi ve o6troidi olma durumu ile hipoparatiroidi
arasinda iligki goriilmezken grup 2’de TSH diizeyi anlami disiiktii. Preoperatif 71
hastanin D vitamini diizeyleri mevcuttu. Preoperatif D vitamini diizeyi ile
hipoparatiroidi iliskilendirilemedi. Opere edilen hastalarin 256’sina TT, 71 hastaya ise
TT+BD uygulandi. Boyun diseksiyonu eklenen hastalarda postoperatif hipoparatiroidi
sikligi yiiksek izlendi. Hastalarin 34’tinde (%11.1) paratiroid otoimplantasyonu
yapilmis olarak belirlendi. Calismaya dahil edilen hastalarin 36’sinda (%11.7) tek tarafli
ve 15’inde(% 4.9) bilateral olmak {izere hastalarin 51’inde (%16.6) retrosternal uzanim
varligi izlendi. Retrosternal uzanim ile gruplar arasinda anlamli fark izlenmedi. I. Grup’
ta intraoperatif korunan paratiroid dokusu ortalamast 3.92+0.26, II. Grup’ta 3.73+0.51
idi. Metastatik lap sayist II. Grup’ta anlamli olarak daha fazla idi. Hastalarin nihai

patoloji sonuglarinda %59.3 hastanin sonucu benign iken, %40.7 hastanin sonucu
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malign idi. Patolojik incelemede 236 hastada patolojide paratiroid dokusu izlenmezken,
71 hastada patolojide paratiroid dokusu izlendi. I. Grup ve Il. Grup hastalarda malign ve
benign olma durumu arasinda ile iliski izlenmedi. II. Grup’ta ve kalici hipokalsemi
gelisen hastalarda patolojide paratiroid dokusu varligi istatiksel agidan anlamli bulundu.
Patoloji de tek bir paratiroid dokusu bulunanlarda kalict hipokalsemi orant %6.3 iken
birden fazla paratiroid bezi ¢ikarilan hastalarda kalict hipokalsemi gelisme oran1 %37.5
olarak tespit edildi. I. Grup’ta hi¢ kalic1 hipokalsemi gelismedi. Bu ¢alisma ile 307
hastadan 10 hastanin hipoparatiroidi gelisim riski Ongoriilememis olup hastalarin

%96.75’inde hipoparatiroidi belirlemistir.

Sonug: Total tiroidektomi yapilan hastalarda postoperatif sadece 1. saatte bakilan PTH
gelisebilecek hipoparatirodiyi ameliyat giinii 6ngoriir. Postoperatif 1. saatteki PTH
diizeyinin 15’in altina diigmesi veya preoperatif PTH oranina gore %65 veya iizerinde
diisiis olmast hipoparatiroidi gelisimini gosterir. PTH diizeyi bu sekilde goriilen
hastalara olast hipokalsemi ©Ongoriilerek oral kalsiyum ve D vitamini takviyesi

baslanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Boyun diseksiyonu, hipokalsemi, parathormon, total tiroidektomi



ABSTRACT

Introduction: Thyroidectomy is one of the most applied surgical procedures all over
the world. Hypoparathyroidism is an important complication that develops frequently

after thyroidectomy.

Early detection of hypoparathyroidism is important for patient’s treatment, reduction of
the cost of the surgery and postoperative concerns of the surgeon. Criteria for
determining hypoparathyroidism are still not determined exactly. Determining criteria
are more decisive for the next day, not the day of surgery. For this purpose, it was
aimed to determine the risk of hypoparathyroidism on the day of surgery by comparing
the preoperative PTH level and postoperative PTH level in patients undergoing TT,

together with a single postoperative measurement and with other criteria.

Materials and methods: Patients who underwent total thyroidectomy (TT) or total
thyroidectomy with neck dissection (TT + ND) between January 1, 2015 and April 4,
2020 were evaluated. As demographic characteristics, all patient’s age, body mass index
(BMI) and gender were recorded. Preoperative thyroid function tests (TFT), vitamin D,
calcium (Ca*?), albiimin, PTH levels and FNAB results were collected. Calcium levels
on the same postoperative (day 0) and the following first, second, and third days and
postoperative 1st hour PTH level were measured to compare with the pre-operative
levels. Preoperative baseline PTH values were based on measurements up to 72 hours
before the procedure in all patients.

In addition, unilateral or bilateral retrosternal extension of the thyroid lobes was
determined. Surgical procedure, auto implantation, whether intraoperative parathyroid
tissues were preserved or not all recorded. Postoperative oral or intravenous calcium
and vitamin D treatment status and postoperative complications were determined. In the
postoperative pathological examination, the main pathology result and the presence of
parathyroid tissue were investigated. Postoperative PTH level was compared with

preoperative PTH level. The patients were divided into two groups.

Group 1: Those whose postoperative PTH level was > 15 and postoperative PTH level
decreased less than 65% compared to preoperative level or those whose postoperative

PTH level increased according to preoperative PTH level



Group 2: Those who found postoperative PTH level < 15 or postoperative PTH level
decreased more than 65% compared to preoperative level

In the patients in group 2, oral calcium and vitamin D treatment was started on the same
postoperative day. Replacement therapy was not started in Group 1. Oral calcium and
vitamin D replacement with iv calcium treatment was initiated in patients with a
calcium level below 7.5 or in symptomatic patients with a calcium level below 8 mg /
dL during their follow-up. In patients with calcium levels above 8 mg / dL and whose
symptoms disappeared, IV calcium was discontinued, but oral replacement was

continued.

Patients with hypocalcemia were followed for at least 12 months. Patients who received
replacement therapy for more than 1 year were accepted having permanent
hypocalcemia, whereas patients who required replacement therapy for less than 1 year

were accepted having transient hypocalcemia.

Findings: The study was conducted on a total of 307 cases, of which 223 (72.6%) were
women and 84 (27.4%) were men. The mean age of the patients was 45.97 £ 15.53. The
mean BMI value was 28.69 + 6.73. There was no difference between age, BMI and
postoperative hypocalcemia. However, a significant relationship was found between
female gender and development of hypoparthyroidism. Among the patients included in
the study, 37 patients were hyperthyroidic in any period of their lives and 15 patients
were hypothyroidic. The other 255 patients were euthyroidic. The preoperative mean
fT3 of the patients was 3.36 £ 3.40, the mean fT4 was 1.25 + 0.40, and the mean TSH
was 1.61 + 1.69. While there was no relationship between hyperthyroidism,
hypothyroidism and euthyroidism and hypoparathyroidism, the TSH level was
significantly low in group 2. Preoperative 71 patients had vitamin D levels. Preoperative
vitamin D level could not be associated with hypoparathyroidism. Total thyroidectomy
(TT) was applied to 256 patients and TT + ND was applied to 71 patients. The incidence
of postoperative hypoparathyroidism was high in patients underwent neck dissection.
Parathyroid auto implantation was determined in 34 of the patients (11.1%).
Retrosternal extension was observed in 51 (16.6%) of the patients, unilateral in 36
(11.7%) and bilateral in 15 (4.9%). There was no significant difference in retrosternal
extension between group 1 and 2. The mean intraoperative preservation of parathyroid
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tissue was 3.92 £ 0.26 in group 1, and 3.73 £ 0.51 in group 2. Metastaic LAP number
was statistically higher in group 2.

In the final pathology results of the patients, 59.3% results were benign, while 40.7%
results were malignant. In the pathological examination, parathyroid tissue was not
observed in pathology in 236 patients, while parathyroid tissue was observed in the
pathology in 71 patients. There was no relationship between group 1 and group 2 with
malignant and benign status. The presence of parathyroid tissue in pathology was found
statistically significant in Group 2. While the rate of permanent hypocalcemia was 6.3%
in patients with a single parathyroid tissue on pathological examination, the rate of
permanent hypocalcemia development was found to be 37.5% in patients with more
than one parathyroid gland removed. In Group 1, no permanent hypocalcemia detected.
With this study, the risk of developing hypoparathyroidism in 10 patients out of 307
patients was not predicted, and it was predicted that 96.75% of the patients would

develop hypoparathyroidism.

Results: PTH level and decrease in PTH at the postoperative 1st hour in patients who
underwent total thyroidectomy predicts hypoparathyroidism in operation day. The risk
of developing hypocalcemia is higher in patients with a decrease in PTH level greater
than 65% compared to preoperative PTH rate or with a postoperative PTH <15. Oral
calcium and vitamin D supplementation was prescribed to these patients, anticipating

possible hypocalcemia.

Keywords: Hypocalcemia, neck dissection, parathyroid hormone, total thyroidectomy
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1. GIRIS VE AMAC

Diinyada sik uygulanan cerrahi girisimlerden biri olan tiroid cerrahisi sonras1 6nemli
komplikasyonlar gelisebilir. En sik gelisen komplikasyonlardan biri de hipokalsemidir.
Postoperatif ~ hipoparatiroidi ~ gelismesi ~ multifaktoriyeldir. ~ Cerrahi  teknik,
devaskiilarizasyon ve paratiroid bezlerinin iatrojenik olarak alinmasi hipoparatiroidinin
en 6nemli sebeplerindendir. Hipokalsemi durumu ayni zamanda tiroid patolojisinin tipi
ile iligkili olup Graves hastaligi, rekiirren guatr ve tiroid kanserleri daha fazla risk tagir
(1, 2). Arastirmacilar arasinda tartismali olmak ile birlikte D vitamini eksikligi,
postoperatif hipoparatiroidizmin bir baska potansiyel risk faktoriidiir (3). Literatiirde
postoperatif gec¢ici hipoparatiroidi gelisme sikligi %5-%22, kalict hipoparatiroidi
gelisme siklig1 %0.3-%6.3 olarak belirtilmistir ve bununla birlikte hipokalseminin klinik
bulgularinin hipokalseminin derecesine ve olusma hizina bagl olarak degisebilecegi
vurgulanmisgtir  (2).  Postoperatif — gelisen  hipokalsemi  derinlestikce  ciddi
komplikasyonlar olusabilir. Bu durum takip siiresini uzatmakta, parenteral tedavi
gerektirmekte, hastanede kalis siiresini uzatarak maliyeti de artirmaktadir (4, 5).
Postoperatif en gec bir yil igerisinde tedavi kesiliyor ve hipokalsemi goriilmiiyorsa
gecici, bir yildan sonra tedavi kesildiginde hipokalsemi semptomlar1 goriilityorsa kalici

hipokalsemi olarak adlandirilir (6).

Hipokalsemiyi 6nlemenin en iyi yolu miimkiin oldugunca cerrahi sirasinda dikkatli ve
titiz caligmak, inferior tiroid arter dallarinin tiroid kapsiilii ilizerinden ayr1 ayri
baglanarak paratiroid bezlerinin beslenmesine zarar vermemektir. Tiim bunlara ragmen

tiroidektomilerde %9-19 oraninda istenmeden paratiroidektomi yapilabilmekdir,



paratiroid bezinin iatrojenik ¢ikarilmasi ya da beslenmesinin bozulmasi durumunda
paratiroid  ototransplantasyonu  yapilarak bezin fonksiyonlarinin  korunmasi

saglanmalidir (7).

Hastalarin sadece semptomlarinin veya serum Kalsiyum seviyelerinin takip edilmesi,
postoperatif gelisebilecek hipokalsemi tanisini geciktirerek komplikasyon riskini ve
hastanede yatis siiresini uzatmaktadir (8). Hipoparatiroidi gelismesi muhtemel hastalarin
belirlenmesi, tedavinin erken baslanmasi hastalar1 hipokalsemiden korumak ig¢in
gereklidir. Bizim klinigimizde 2014 Ekim ayindan beri TT yapilan hastalarda tam
olarak postoperatif 1. saatte PTH ¢aligildi. Boylelikle ¢alisilan postoperatif 1. saat PTH
ile risk grubundaki hastalara oral alimlarinin baslamasiyla erken replasman tedavisini
baslamak, hipokalsemi gelisimi ve komplikasyonlarinin Oniine ge¢mek, gereksiz
kalsiyum ve D vitamini replasmanini 6nlemek, gereksiz tetkik, takip ve yatis siiresinin
oniine gecerek maliyeti diislirmek, hastaya gereksiz invaziv islem yapilmasinin oniine
geemek ve cerrahin olusacak hipokalsemi komplikasyonlar: agisindan endisesini

azaltmak amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Guatr, tarihin ilk kaynaklarindan beri bir hastalik olarak kabul edilmistir. Guatrin ilk
bahsi milattan 6nce 2700’1l yillarda Cin kaynaklarinda gegmektedir. Guatr, diinyanin
cesitli yerlerinde endemik olarak goriilmesine ragmen cerrahisinin yapilmasi oldukca
gecikmistir. Ancak milattan sonra 500’lerde tiroid cerrahisi Bagdat’ta Abdul Kasan
Kelebis Abis tarafindan yapilmistir ve hasta masif kanamaya ragmen hayatta kalmistir.
Tiroid cerrahisindeki erken gelismeler 12.-13. yiizyillarda italya’daki Salerno okulunda
olmustur. O donemde yapilan operasyonlarda siklikla sepsis ve kanamadan dolay:
Oliimler gerceklesmistir. Tiroid bezinin anatomisi Ronesansa kadar net anlagilamamaistir.
[k olarak o dénemde Leonardo da Vinci tiroid bezini iki globuler bez olarak ¢izmistir.
Romalilar 16. yiizyilda tiroid glandini istmus ile bagli 2 lob olarak tanimlamiglardir. O

donemlerde guatrin boyun estetigine katki sagladigi diisiintilmiistiir (9).



Sekil 1. Karanfilli Madonna, Guatr ile Madonna (9)

Tiroid bez terimi ilk kez 1646 yilinda Adenographia adli eserinde Thomas Wharton
tarafindan kullanilmistir (9). Thomas Wharton bu ismi Grekge’de kalkan anlamina
gelen thyreoides kelimesinden esinlenerek kullanmistir. 1646’ da Wilhelm Fabricus
nester kullanarak ilk tiroidektomiyi gergeklestirmistir. Ancak 10 yasindaki kiz cocugu

6lmiis ve cerrah hapse mahkum edilmistir.

Paris’te Pierre Joseph Desault, 1700’lii yillarin sonlarina dogru basarili bir parsiyel

tiroidektomi gerceklestirmistir. Desault’un pesisira gelen Guillaume Dupuytren,



1808°de ilk kez total tiroidektomi yapmistir. Ne yazik ki hasta kanama sonrasi sok
nedeni ile Olmiistiir. O zamanin basarilt Alman cerrah1 Johann Hedenus, 1821°’de 6
basarili tiroid ekizyonu gergeklestirmistir. Takip eden yillarda longitidiinal, oblik, Y
seklinde insizyonlar tariflenmistir. Collar insizyonu ilk olarak 1880’de Strasbourg'dan
Jules Boeckel tarafindan tamitilmistir (9). Tiroid cerrahisinin ilerleyisi tiroid
endokrinolojisinde gelismelere neden olmustur. Deniz yosununun ve deniz suyunun
ampirik olarak guatrin boyutunu azalttigi biliniyordu. Bernard Courtois, 1811°de
yosunlar1 yakarak iyodu kesfetmistir. Guatr tedavisinde 1820’lerde iyot kullanimi
arastirtlmistir. Coindet, ameliyat 6ncesi guatrin biiylikligi ve vaskiilaritesini azaltmak

amaci ile iyot kullanimini 6nermistir (9).

Ancak 19. yiizyilin son ¢eyreginde antisepsi, cerrahi aletlerin tarif edilmesiyle cerrahi
anlamda yeni atilimlar olmustur. Ondokuzuncu yiizyilin sonunda Viyana’ dan Billroth
tiroid cerrahisinde Onemli bir isim olarak ortaya c¢ikmisti. Hastalar ve hekimler
Avusturya’ ya akin etmeye baslamislardi. Billroth’ un katkisi ile mortalite oran1 %
8’lere diismiistiir. Egitimlerin ilk zamanlarinda bile rekiirren sinirin belirlenmesi,
korunmasi ve yaralanmamasi geregi ¢ok kesin bir sekilde ifade edilmisti. Bezin total
olarak ¢ikartilmasinin tetaniye yol agacagi vurgulanmistt. Konuya en biiyiik katki Bern’
den Theodor Kocher’ den gelmistir. Kocher’in ¢abalari ile mortalite orant 1889’ larda %
2.4 e, asrin sonlarina dogru % 0.8’lere diismiistiir. Diinyada olduke¢a {inlii olan
Kliniginde 5000°den fazla tiroidektomi gergeklestirmistir. Kocher, total tiroidektomi
sonrasinda miksddem olarak adlandirilan ve liimciil seyredebilen bir tabloyu tanimladi.
Bu nedenle guatr tedavisinde subtotal tiroidektomi yapilmasi gerektigini bildirdi ve
boylece Nobel ddiiliine layik goriildii. Bu iki biiyiik cerrahin 6grencilerinden Amerikali

Halsted, John’s Hopkins hastanesinde kendi teknigini gelistirdi (9, 10).
2.2. Embriyoloji-Histoloji
2.2.1. Tiroid Bez Embriyolojisi-Histolojisi

Modern tiroid-endokrin cerrahisi embriyolojik gelisimlerin anlagilmasi ile tamamlanir.
Tiroid bezin mensei primitif farenks ve ndral Kkresttir. Primitif farenks medial tiroid
tomurcugu olusumundan sorumluyken, kalsitonin sentezleyen parafolikiiler hiicrelerin

ya da C hiicrelerinin kaynagi olan lateral tiroid tomurcuk noral krest kaynaklidir. Bu



hiicreler ultimobrancial hiicrelerden tiiretilir. Tiroid dokusunun ana mensei primitif

farenkstir (9).

Tiroid bez embriyolojik olarak endodermal koékenlidir. Gelisimine yaklasik olarak
dordiincti embriyonik haftada primitif farenksin tabanindan dil kokiinde ve orta hatta
baslar. Insan embriyosunda ilk olusum gosteren endokrin bir bezdir. Divertikiil seklinde
ortaya ¢ikar ve bu divertikiiliin agz1 foramen ¢ekum olarak adlandirilir. Divertikiiliin
distali, hiicrelerin ¢ogalmasi ile kapanir. Bu kapanma esnasinda bez ventrale ve laterale
dogru biiyiiyerek iki loblu tiroid bezi halini alir. Embriyo biiyiidiikge tiroid cebi asagiya
ve one dogru tiroglossal kanal ile iner. Normal olarak tiroglossal kanal dejenere olarak
5. haftanin sonunda kapanir ve tiroid bezi asagiya inmeye devam eder. Tiroglossal kanal
bazen kapanmaz ve ag¢ik kalir. Bu durumda tiroglossal kistler olusur. Yedinci haftanin
sonunda tiroid bezi normal yetiskin bir bireydeki yeri olan trakeanin dniine son seklini
alarak yerlesir (11). Tiroid bezi bu inisini normal olarak siirdiiremedigi zaman dil koki
ile trakea arasinda herhangi bir yerde yerlesim gosterebilir. Trakea oniindeki yerinden

farkl1 bir yerde tiroidin yer almasi ektopik tiroid olarak adlandirilir (12).

Tiroid bezinin etrafinda fibréz bir kapsiil mevcuttur. Tiroidin temel birimini folikiiller
olusturur. Kapsiilden beze septalar uzanarak bezde lobiilasyonlara neden olur ve bu
lobiilasyonlar da folikiillerden olusur (13). Folikiil; i¢i kolloid dolu bir boslugu
cevreleyen tek kath kiiboid epitelden yapili bir olusumdur. Bir tiroid lobunda 20 - 40
arasinda folikiil bulunmaktadir (14). Eriskin tiroid yaklagik 3x10° follikiil igerir. Folikiil
hiicresi tirosit olarak da adlandirilir. Tiroid folikiiliinde ¢ tip hiicre vardir. Bunlar;
folikiil hiicresi, oksifilik hiicreler (Hurthle) ve parafollikiiler (C hiicreleri) hiicreleridir.
Folikiil hiicresi tiroid hormonlarinin yapimindan, salinmasindan sorumludur ve TSH
(Tiroid stimulan hormon) ile kontrol edilir (13). C hiicreleri kalsitonin sentezler. Folikiil
icerisinde ya da yanlarinda olmak iizere tiroidin orta ve ist kisimlarinda yer alirlar.Bu
hiicreler bezin %10’luk kadar kismini kaplarlar (15). Oksifil hiicreler (onkositik
hiicreler, Askanazy hiicreleri) degisim gosteren folikiil hiicrelerdir. Bu hiicreler bazi
neoplastik durumlarda , radyasyona maruziyeti olan hastalarda, uzun siire devam eden

tirotoksikozda , otoimmun tiroiditlerde goriilebilir (16).



2.2.2. Paratiroid Bezin Embriyolojisi- Histolojisi

Paratiroid bezleri boyut, sekil, say1 ve konum itibari ile 6nemli 6lgiide degiskenlik
gosterir. Tiroid cerrahisinde bezlerin korunmasi agisindan embriyolojik gelisimi bilmek,
anatomik varyasyonlara hakimiyeti artirarak basarili cerrrahi prosediirler gelistirmeyi
saglar. Paratiroid bezleri gestasyonun 5-12. haftalari arasinda 3. ve 4. farengeal postan
gelisir. Alt paratiroid bez 3. farengeal postan kaynaklanir ve paratiroid III (P III) adim
alirken, timus da ayni posun ventral kismindan kaynaklanir. PIII ve timiis kompleksi
paratimus olarak da adlandirilir. Ust paratiroid bezler 4. farengeal posun dorsal
kismindan kaynaklanir ve PIV olarak isimlendirilir. Bu kesenin ventral kismi
ultimobransial cisimdir. Ultimobransial cisim tiroid dokusunun lateraline yerlesir ve
tiroid bezine parafolikiiler ya da C hiicre saglar. Embriyolojik olarak C hiicreler ve

paratiroid bezler kalsiyum dengesini diizenleyen maddeler salgilar (9).
2.3. Anatomi
2.3.1. Tiroid Bez Anatomisi

Tiroid bezi, iyot eksikligi bulunmayan bolgelerde ortalama 20-25 gram (gr) kadardir.
Kalkan sekline benzeyen bez sag ve sol olmak iizere iki lob ve bunlar1 birlestiren
isthmustan olugmaktadir (17). Loblar yaklasik olarak 2 santimetre (cm) genisliginde, 2-
4 cm kalinliginda ve 4 cm uzunlugundadir. Istmus ise 2-6 milimetre (mm) kadardir (18).
Tiroid bezi C5-T1 vertebra diizeyinde trakeaya anteriorda yapisik larenkse ise asilidir
(19). Tiroid bezi sternotiroid ve omohyoid kaslarin derininde yer alir. Derin fasial
tabakanin orta tabakasi tiroid bezini sarar ve arkada kalinlasarak krikokid kikirdak ile
ilk iki trakea halkasi boyunca uzanan Berry ligamanini olusturur. Bu ligaman sayesinde
tiroid bezi larenks ve trakeaya asili bir sekilde durur. Trakea; ozefagus, larenks,
paratiroid bezler, karotis kilifi, rekiirren larengeal sinir (RLS), servikal sempatik zincir
ile yakin iligski icerisindendir. Tiroid kikirdagin orta kismindan 6. trakea halkasina
kadara uzanabilir. Ikinci ve dérdiincii trakeal halkalar1 {izerinde yer alan 1stmus ile sag
ve sol lob birlesmistir. Istmus baz1 kisilerde bulunmayabilir. Hastalarda %40 ile %50
oraninda piramidal lob mevcuttur. Tiroidin her iki lobu simetrik olabilse de bazen biri
digerinden biiylik olabilecegi gibi tiroid lobu hi¢ gelismemis de olabilir. Tiroid
loblarinin en arka lateral uzantisi Zucherkandl lobu veya tiiberkiilii olarak bilinir.

Rekiirren larengeal sinir ile komsulugu 6nemlidir.



Tiroid bezi kapsiil ile ¢evrilidir. Hakiki kapsiil, beze septalar gondererek bezi lobiillere
ayirir ve tiroid bezini sikica sarmaktadir. Tiroid parankiminden keskin diseksiyon
yapilmadan ayirt edilmesi miimkiin olmayan aslinda bezin pargasi olan bir olusumdur.
Hakiki kapsiiliin disinda ikinci bir kapsiil vardir. Yalanci veya cerrahi kapsiil ad1 verilen
bu kapsiil aslinda pretrakeal fasyanin devamidir. Tiroidektomide diseksiyon bu iki

kapsiil arasindan yapilir.

Tiroid bezinin kanlanmasi her iki lob igin ayri ayr1 olmak iizere siiperior tiroid arter
(STA) ve inferior tiroid arterleri (ITA) ile olur. Olgularin %10’ unda inferiordan tiroide
giren besinci bir arter bulunabilir. Thyroidea ima denilen bu arter arcus aorta veya
innominate arter kaynaklidir. Siiperior tiroid arterler inferior arterlere gore yerlesim
olarak daha sabittirler. Siiperior tiroidal arter daha sik olarak bifurkasyonun hemen
tizerinden eksternal karotis arterin 6n dal olarak ayrilmaktadir ancak nadiren common
carotid arterin en iist kismi olarak da ayrilabilmektedir. Asagi dogru ilerleyerek tiroidin
iist kutbuna girer. Bu diizeyde arter 6n ve arka dallara ayrilir. Arka daldan ¢ikan bir
arter ise Ust paratiroidi besler. Lobun apeksinde genelde onden olmak tizere {ist

larengeal sinir ( ULS ) ile iliski igerisindedir. Bu bdlgede ULS artere paralel seyreder.

inferior tiroidal arter genellikle subklavian arterin tiroservikalis trunkusundan
dogmaktadir, nadiren subklavian arterden koken alir. Infeiora dogru inmeden 6nce
karotis arterin ve juguler venin arkasindan gegerek prevertebral fasyay: deler. iki dala
ayrilarak posterolateralden tiroide girer. RLS bu iki dali genellikle arkadan olmak tizere
on ve arasindan ¢aprazlar. Daha altta olan daldan alt paratiroidi besleyen kiiciik bir arter
ayrilir. Tiroidin venleri tiroid ylizeyinde bir pleksus olusturarak superior, middle ve
inferior tiroidal venlere dokiiliir. Superior ve middle venler internal juguler vene drene
olurken inferior venler ise pleksus olusturarak brakiosefalik vene drene olur. ki loblu
olan tiroid bezi, embriyolojik olarak tek bir olusum olarak tanimlanir. Bu durum bez
icerisindeki lenfatiklerin yayginligi ve kanserlerin bezdeki yayilimmi acgiklayan bir
olusumdur. Lenfatik kanallar folikiillerin ¢evresinde yer alirlar ve tiroid kapsiiliiniin
tizerindeki lenfatik aga drene olurlar. Nervus vagusun dallar1 olan superior larengeal
sinir ve inferior larengeal sinir (rekiirren larengeal sinir, RLS) tiroid bezinin sinirleridir.
ULS ’nin external dali krikoid kasi innerve ederken internal dal, larenks duyusunu

saglar. RLS, krikotiroid kas disindaki larengeal kaslar1 innerve eder.



Cerrahi agidan tiroid bez ile iliskili dokular arasinda en onemlileri RLS ve paratiroid
bezlerdir. RLS, boyunda asagidan yukar1 dogru seyreder ve alt tiroid arterle ¢aprazlasir.
Sinir, arterin kendisini ya da dallarin1 ¢aprazlayabilir. Ancak arterin arkasindan,
Oniinden dallar1 arasindan gegerek degisik varyasyonlar ile karsimiza ¢ikabilir. Hatta
sinir artere ulasmadan Once dallanabilir. Dallarindan biri arterin Oniinden, digeri
arkasindan ya da dallar1 arasindan gegebilmektedir. RLS ile ITA arasindaki bu
varyasyonlar cerrahide RLS yaralanma riskini arttirir. Sinir, en sik arterin altinda ve
arkasinda yer alir. Daha az olmakla beraber arterin 6niinden ve nihayet dallar1 arasindan
gecebilir. Sag tarafta sinirin onden gecisi %25 kadar iken, solda sinirin 6nden gegisi
%10 kadardir. Sag RLS normal seyrinde gozlenmemis ise nonrekiirren sinir akla

getirilmelidir, %1 oraninda goriiliir. Sol tarafta nonrekiirren tarifi yok denecek kadar

azdir (17, 20-24).
% ﬁ sag

% 26-33 % 47-50 % 18-25
% % “
% 11-12 % 33 % 50-55

Sekil 2. ITA ve RLS iliskisi (25)

2.3.2. Paratiroid Bez Anatomisi

Paratiroid bezleri, tiroid bezi lateral loblar1 arkasinda genellikle {ist ve alt kutuplarda
toplam 4 adet oval sekilli, kiiresel, fasiilye seklinde olabilirler. Paratiroid bezlerinin
yerlesimleri  degiskenlik gosterebilir. Bu bezlere, Kkarotis bifurkasyonundan

mediastinuma kadar olan bdlgede rastlanabilir. Yaklasitk 6 mm uzunlugunda, 3-4 mm



genisliginde ve 1-2 mm kalinliginda olup koyu kahverengi yaga benzemektedir. Bazen
de destek ve yag dokusu igerisinde dagilmis pek ¢ok paratiroid dokusu parcaciklar

seklinde normal bulunmasi gereken yerlerde de olabilirler (26).

Ust paratiroid bezlerin %80’i ITA’dan, %15’i STA’dan, %5’ i bu arterlerin
anastomozundan beslenir. Alt paratiroid bezlerin % 90’1 ITA’dan, % 10’u STA’dan

veya iki arterin olusturdugu anastomozdan beslenir (27).
2.4. Tiroid Bezin Fizyolojisi

Tiroid aksi santral ve periferik olmak tizere iki kisimdan isler. Santral kisim; tirotropin
salict hormon (thyrotropin-releasing hormone, TRH) iireten hipotalamus, tiroid salict
hormon (TSH) salan hipofiz ve tiroksin (T4) yapan tiroid bezinden olusur. Periferik
kissm T4’ {in metabolize olarak biyolojik aktif sekil olan T3’ e doniisimi ile
ilgilidir(28). Tiroidin temel birimi folikiildiir. Folikiiler tiroid hormon yapimindan hem
depolanmasindan sorumludur. Follikiiller hiicrelerin bazal membranindaki reseptorlere
TSH’nin baglanmasi ile sentez baslar. TSH; iyot transportu, tiroglobulin sentezi,
tiroglobulin iodizasyonunu igeren tiroid hormon sentez ve sekresyonundaki tiim
basamaklarda rol alir. TSH’ nmin baglanmas1 hiicre i¢i adenilat siklazi aktive ederek
CAMP’ yi arttirir ve bu da sentezdeki sayisiz kaskadi aktive eder (9). Tiroid hormon
sentezinde Oncii protein olan tiroglobulin, apikal membrandan mikrovezikiiler yardimi
ile hiicre icine alinir ve iyot ile organifiye edilir. Tiroid bezi T4 ve T3 olarak da
adlandirilan tiroksin ve triodotironin olmak iizere iki major hormon salgilamaktadir.
Tiroid hormon sentezinde iki esas materyalden biri tirozin digeri iyottur. Tiroid epitel
hiicreleri tarafindan tiroglobulin sentez edilir. Daha sonra folikiil liimenine bosaltilan
tiroglobulin iskeletinden tirozin saglanir. Bir tiroglobulin molekiilii 134 tirozin igerir.
Bunlarin bir kismi T4 ve T3 sentezi igin kullamilir. Iyot, tiroid epitel hiicrelerince
kandan devamli bir sekilde alinir. Hiicreye alindiginda folikiil limenine gegirilir.
Folikiiler ltimene olan bu gecis apikal membran boyunca pendrin, iyot/klor tasiyicilar

gibi anyon tasiyicilar ile olur.

Tiroid peroksidaz enzimi (TPO), ki reaksiyondan sorumludur. Birincisi
tiroglobulindeki tirozinlerin iyodinasyonudur yani iyot organifikasyonudur, ikincisi 2
iyodotirozinden tiroksin (T4) veya triiodotironin (T3) sentezidir. Tiroid hormon sentezi
negatif feedback ile kontrol edilir. TRH, TSH’ y1, TSH ise tiroid bez igerisindeki

10



reseptorlerine baglanarak tiroid hormon salinimini uyarir. Kanda tiroid hormon
diizeylerindeki artis, TSH ve TRH’ y1 baskilamakta, bdylece hormon yapimi inhibe
olmaktadir. Yiiksek TSH konsantrasyonlari sirkiilasyona tiroid hormon birakilmasini
giindeme getirir. Tersine diisiik TSH diizeylerinde tiroid hormon sentezi ve salinimi
azalir. Bir baska deyisle, artmig TSH diizeyleri tiroid bezde hipertrofi ve kanlanmada
artiga, diisiik TSH diizeyleri ise atrofiye yol agar (28).

2.5. Paratiroid Hormonu -Kalsiyum-Vitamin D Iliskisi
2.5.1. Parathormonun Sentezi ve Etkileri

PTH, 110 aminoasitli bir protein olarak (prehormon) ribozomlardan sentezlenir ve
sentezlendikten sonra prepro-PTH olarak endoplasmik retikuluma gider. Burada 84
aminoasitlik polipeptid hormana ayrilarak salgi graniilleri olarak depolanir. Dolagimda
2-3 dakikalik yarilanma émriinde amino (N) terminali ve karboksi (C) terminali olarak
pargalanir. Aktif olan N pargasinin yarilanma 6mrii 2-4 dakika kadarken, C boliimiiniin
yarilanma omrii 30 dakikadir. PTH nin etki ettigi hedef organlar bobrek, kemik ve ince
barsaklardir. Tiim organlardaki etkisinin esas amaci ekstraseliiler sivida kalsiyumu
arttirarak viicudu hipokalsemiden korumaktir. Kemikten plazmaya kalsiyum salimim
arttirarak, renal tubuluslerden kalsiyum emilimini arttirarak, renal tubuluslerde fosfat
emilimini azaltarak, 1-alfa hidroksilaz enzimini aktive ederek ekstraseliiler kalsiyumu

artirir.

Bobreklerde fosfat emilimini inhibe ederek fosfat atilimini arttirir. Boylelikle kalsiyum
emilimini arttirir. PTH etkisi ile henlenin ¢ikan kolunda distal ve toplayici tiibiillerde
kalsiyum emilimi olur. Glomerulden filtre edilen kalsiyumun %99’u emilir. Eger boyle

olmasaydi idrar ile atilan kalsiyum artar ve kemikler kalsiyumdan fakir hale gelirdi.

Bu hormon, kemikten kalsiyum ve fosfor emilimini arttirir. Bu emilim, dakikalar i¢inde
ortaya ¢ikan erken faz ve giinler ile haftalar iginde daha yavas olarak ortaya ¢ikan geg
faz olmak {izere iki ayr1 faza ayrilir. Erken fazda kemikten kalsiyum ve fosfat tuzlarinn
rezorbsiyonu ile ekstraseliiler ortamda ki kalsiyum seviyesi artirilir. Geg fazda ise, PTH
osteoklastlarin aktivasyonunu ve proliferasyonunu artirir. Lizozomal benzeri enzimler
artirtlarak laktik asit olusumu ile birlikte pH diiser ve osteoklast aracili kemik

rezorpsiyonu olur.
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Parathormonun, barsaklarda etkisi kalsiyum ve fosfor emilimini arttirmaktir. Saglikli
bir eriskin glinde 1000 mg kalsiyum alir ve 600 mg’1 {ist gastrointestinal sistemden
emilir. Ancak bunu direkt degil indirekt yoldan gergeklestirir. Bobreklerde 1-alfa
hidroksilaz enzimini arttirip 1,25 hidroksivitamin-D sentezinin arttirarak yapar. D
vitamini de barsaktan kalsiyum emilimini arttirir. Dolayisiyla emilim vitamin D bagimli

oldugu i¢in uzun siirede ortaya ¢ikar (29) (30-32).

PTH salimimim belirleyen en 6nemli diizenleyici ekstraseliiler kalsiyum miktaridir.
Kalsiyum diizeyinin saniyeler i¢inde diismesi depo graniillerdeki preforme parathormon
salinimini tetikler. Hipokalsemik uyari devam ederse PTH mRNA artar, paratiroid

hiicrelerde proliferasyon ve hipertrofi baslar (33).

Magnezyum (Mg) da PTH salinimi1 ve hedef organ cevabi igin gereklidir. Degerinin
0,4mmol/l altindayken paratiroid bezleri, kalsiyum diisiistine yanit olarak yeterli

miktarda PTH salgilayamazlar (34).
2.5.2. Kalsiyum Metabolizmasi

Kalsiyum, hayati 6nem arz eden ve insan bedeninde yiiksek miktarda bulunan
elektrolitlerden biridir. Erigkin bir bireyde ortalama 1200 gr kadar bulunur. Bu kalsiyum
miktarin yaklagik %99’ u hatta daha fazlas1 kemiklerde ve geri kalani ise hiicre ici ve
dis1 sivida bulunur (35). Serum kalsiyumu, serbest (iyonize) ve proteine bagli olarak
bulunur. Bunlardan serbest kalsiyum, metabolik olarak aktif seklidir ve tiim kalsiyumun
%50’sini olusturur. Kalan %50°1ik kisim proteine baghdir ve %80’i albiimine ve %20’si
globiiline baglidir [22]. Normalde plazma kalsiyum diizeyi 8,4-10,2 mg/dl (4,5-5,0
mEq/L) kadardir. Kalsiyum plazmada dar bir aralikta tutulmaktadir. Bu durum PTH,
kalsitonin, D-vitamini ve fosfat iyonlarinin kontroliindedir. Hipokalsemi, total kalsiyum
diizeyinin 8mg/dl’nin altinda olmasidir. Albumin, nétralize plazma pH sinda kalsiyuma
baglanir.Bir albumin 0,8 mg/dl kalsiyum baglar. Bu nedenle kalsiyum konsantrasyonu
plazma albumin diizeyine gore degisir.Plazma albumin diizeyi 4 gr/dl nin altinda ise
diizeltilmis  kalsiyum miktar1 hesaplanmalidir. Bu hesap ise diizeltilmis

kalsiyum=06l¢iilen Ca (mg/dl) + 0,8(4-plazma albumin (gr/dl)) sekllinde yapilir (36).
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2.5.3. D Vitamini

D vitamini, kalsiyum iizerinde etkili olabilmesi i¢in iki hidroksilasyon basamagindan
gecmesi gereken, yagda eriyen bir vitamindir. Vitamin D'nin gérevi ¢ocuklarda biiyiiyen
kemik dokusunun, eriskinlerde ise kemigin yeniden yapimi Ve mineralizasyonu igin
gerekli kalsiyum ve fosforu saglamaktir. D vitamini bir 6n hormondur. Deride giines
etkisi ile sentezlenen kolekalsiferol (vitamin D3) ve besinlerle alinan ergokalsiferol
(vitamin D2) olmak iizere iki kaynag1 vardir. insanda ki D vitamininin %90-95’i giines
isinlarinim etkisi ile deride sentezlenen kolekalsiferoldiir. Ozellikle igine katilmadikca
besinlerle alinan vitamin D’nin biiylik bir 6nemi yoktur. Giines 15181 temel kaynaktir ve
yeterince faydalanilirsa ilave D vitamini almaya gerek yoktur. Bitkisel kaynaklarda
vitamin D, 6ncilil molekiil seklinde (ergosterol) bulunur ve viicutta vitamin D2’ye
dontisiir. Vitamin D3 ile ayn1 fonksiyona sahip olan besin kaynakli vitamin D barsaktan
emildikten sonra lenf damarlar ile karacigere aktarilir (37). ilk hidroksilasyonunu 25.
karbon iizerinden karacigerde, ikinci hidroksilasyonunu 1. karbon iizerinden PTH
aracilig1 ile bobreklerde tamamlar. 1,25 OH vitamin D barsaklardan kalsiyum ve fosfat
emilimini arttirir, PTH salinimini ve paratiroid hiicre proliferasyonunu azaltir.
Serumdaki kalsiyum seviyesinin azalmasi dogrudan etki ve PTH aracilig1 ile vitamin D

sentezini arttirir (38, 39).
2.6. Tiroid Cerrahisi

Tiroidektomi bas boyun tiimorleri igerisinde en sik yapilan operasyonlardandir. Tiroid
cerrahisi uzun yillardir uygulanmasina ragmen, tiroid beze uygulanacak rezeksiyonun
boyutu ve 6zellikle diferansiye tiroid kanserlerine yaklasim konusunda hala tartismalar
mevcuttur (40). Tiroid patolojilerinde cerrahi endikasyonlar; malignansi olasilig1 veya
kesin malignansi bulunmasi, solunum ve sindirim yollarina basi olmasi, hipertiroidi

tedavisi, konjenital gelisimsel anomaliler, kozmetik nedenler seklinde siralanabilir (41).

Tiroid patolojilerinde klinik degerlendirme kapsamli bir hasta dykdisii ve fizik muayene
ile baslar. Yas, cinsiyet, hastaligin baslangici ve biiyiime hizi, radyasyon hikayesi, aile
hikayesi, gecirilmis tiroid cerrahisi, ses kisikligi, Oksiiriik, yutma giicliigii
sorgulanmalidir. 15 yas alt1 ve 65 yas Ustii hastalar, radyasyon hikayesi olan erkek

cinsiyet, pozitif aile hikayesi, ses kisiklig1 varligi riskli olarak goriiliir (42-50).
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2.6.1. Cerrahi Teknik

Tiroid bezi hastaliklarindaki cerrahi islemler; kitle eksizyonu, parsiyel tiroidektomi,
istmusektomi,  subtotal tiroidektomi, bilateral  subtotal tiroidektomi, total
lobektomi+istmusektomi veya hemitiroidektomi, totale yakin tiroidektomi ve total

tiroidektomi olarak sayilabilir.

Lumpektomi (Nodiil Eksizyonu): Nodiiliin, etrafindaki miimkiin oldugunca az miktarda

olan tiroid dokusu ile birlikte ¢ikarilmasidir.
Istmusektomi: Sadece istmusun ¢ikarilmasidir.

Parsiyel tiroidektomi: Nodiilin daha genis miktarda tiroid dokusu ile birlikte

¢ikartlmasidir.

Total lobektomi+istmusektomi (Hemitiroidektomi): Tiroidin bir lobunun istmus ile

birlikte ¢ikarilmasidir.

Subtotal tiroidektomi : Her iki tiroid lobunun %50 den fazlasinin istmus ile varsa
piramidal lob ile birlikte ¢ikarilmasidir. Bu yontemin amaci rekiirren sinir hasart,

paratiroid hasari, hipotiroidi riskini azaltmaktir.

Totale yakin tiroidektomi : Bir tarafta total lobektomi ve istmusektomi yapilip karsi

taraf lobun arka tarafindan % 10 dan daha az bir artik birakilmasidir.
Total Tirodektomi : Her iki tiroid lobu ve istmusun ¢ikarilmasidir (51).

Cerrahi Oncesi iyi bir degerlendirme ¢ok onemlidir. Dogru endikasyon ve deneyimli
cerrahlarla tiroidektomi, minimal morbidite ve mortalitesi olan bir cerrahi girisimdir.
Uygulanan anestezide Onem arzeder. Genel anestezi altindan endotrakeal tiip
uygulanmasi en sik uygulanan yontemdir. Cerrahiden 6nce tiim hastalar ile tiim cerrahi
riskler konusulmalidir. Gelisebilecek tiim komplikasyonlar anlatilmalidir. Hastalar
preoperatif donemde operasyona uygunluk acisindan degerlendirilmelidir. Tiim hastalar

ameliyat Oncesi 6troid olmalidirlar (52, 53).

Tiroid cerrahisinde eksplorasyon agisindan hastanin ameliyat masasindaki pozisyonu

¢ok miihimdir. Sirtlistii pozisyonda ameliyat masasina hasta yatirilir. Anestezinin
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verilmesinin ardindan, boyun ekstansiyona getirilir ve bdylece tiroid bezin 6ne ve
yukartya dogru belirginlesmesi saglanir. Omuz altlarina bir rulo konulur ve bas arkasina
konulacak desteklerle sabitlestirilir. Tiim ameliyat sahasi dezenfektan soliisyon ile

silindikten sonra steril olarak ortiiliir (54).

\ﬂ/-_ ~ N v\\\\ S a

Sekil 3. Omuz altina rulo konulur ve bas desteklenir (9)

Resim 1. Cerrahi saha silindikten sonra steril olarak ortiiliir (25)

Insizyon, boyuna ekstansiyona getirilmeden oturur poziyondayken belirlenmelidir.
Kocher tarafindan tanimlanan insizyon, suprasternal centik ile tiroid kartilaj arasinda
krikoid kikirdagin lcm altindan gecen tercihen hastanin boyundaki dogal c¢izgilere

paralel olan orta hatta gore simetrik 5-6 cm uzunlugundaki insizyondur.

Insizyon esnasinda kansiz saha elde edebilmek igin cilde 1: 200.000’lik epinefrin

injeksiyonu yapilmasi 6nerilir (Resim 2-3).

Resim 2, 3. Apron insizyonu ve epinefrinli soliisyon injeksiyonu (25)
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Standart insizyon; cilt, cilt alt1 dokular ve platizmayi icerir (Resim 4). Subplatismal flep
istte tiroid kartilaj c¢ikintisina, altta klavikulanin altina, lateralde sternokleidomastoid
kaslarin lateraline ulasana kadar devam etmelidir. Flep kaldirilirken 6n fasya iizerinde
yerlesmis olan anterior juguler venlere dikkat edilmelidir ve yaralanma durumunda
baglanmalidir. Dogru planda calisiliyorsa flepler olusturulurken belirgin bir kanama

izlenmez (55) (Resim 5).

Resim 5. Ust ve alt flebin kaldirilmas: (25)

Flepler kaldirildiktan sonra, tiroid lojuna giriste ilk olarak strep kaslar bulunur ve orta
hatta derin fasya sternohyoid kaslar arasinda olmak iizere tiroid ¢entik ve suprasternal

centik arasinda vertikal olarak insize edilir (Resim 6).
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Gz
Resim 6. Orta hat rafesi insizyonu (25)

Sternohyoid ve sternotiroid kaslar yanlara dogru keskin kiint ekarte edilerek tiroid
cevresindeki fasyanin kiint diseke edilmesiyle tiroid bezi agiga ¢ikarilir. Karotid arter ve
RLS’ nin belirlenmesini takiben yeterli goriis saglanamadigr durumlarda kaslar 1/3 alt
kisimdan kesilebilir. Strep kaslar tiroide yapisiksa ve ozellikle de malignansi olasilig:

diistiniiliiyor ise bez ile birlikte ¢ikarilmalidir.

Resim 7, 8, 9, 10. Sternohyoid ve sternotiroid kaslarin ekarte edilmesi ve tiroidi
cevreleyen fasyanin kiint diseksiyonuyla bezin agiga ¢ikarilmasi (25)
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Tiroid bez, gazli bez ile elle veya ekartorle ayirt edilmedir. Bu yaklagim, asici bir dikise
gore hem kanama ag¢isindan hem de malignite durumunda ekim agisindan daha
giivenlidir. Bu islem sirasinda orta tiroid ven yaralanabilir, baglanarak kesilmelidir. Bu

ven bazen olmayabilir bazense birka¢ dala ayrilmis sekilde karsimiza ¢ikabilir (Resim

11,12). Lob nazikge kars1 tarafa dogru dondiiriiliir.

Resim 11, 12. Orta tiroid venin klempe edilip kesilerek baglanmasi, Simon ii¢geninin
ortaya konulmasi (25)

Tiroid cerrahisinde en oOnemli nokta RLS ve paratiroid bezlerin bulunmasi ve
korunmasidir. Paratiroidlerin korunabilmesi i¢in de RLS’ nin belirlenmesi gereklidir.
Anatomik farkliliklar sik goriliir. Sinir Gi¢ farkli yoldan ortaya koyulabilir. En sik
kullanilan yaklasim RLS’nin alttan bulunmasidir. Bu yaklagimda sinir Karotis, trakea ve
tiroid bez ile sinirlanan Simon iiggeni olarak adlandirilan alanda aranir ve larinkse

girene kadar takip edilir (Resim 13,14).

Resim 13, 14. RLS’nin bulunmasi (ok) (25)

Sinir karakteristik olarak beyaz ve parlaktir. Sinirin zor bulunacag diistiniiliiyorsa sinir

stimiilatorii kullanabilir (56). RLS tiggene sag tarafta yaklasik olarak 30 derecelik bir aci
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ile oblik olarak girer. RLS’den emin olunmadan orta ven digindaki higbir olusum

kesilmemelidir. Sinirden emin olunduktan sonra alt tiroid venler baglanir.

Sinir bulunmasinda ikinci yol lateral yaklasimdir. Biiyiik retrosternal guatrlarda,
yayilmis olan malignansilerde, revizyon cerrahisinde kullanilabilir. ilk olarak orta tiroid
ven baglanir ve tiroid bezi mobilize edilmis olur. Sinirin inferior tiroid arterle olan
iligkisi yol gostericidir. Tiroidin arka yiizlindeki girigsine kadar takip edilir. RLS ve iist
paratiroid bezi gorebilmek icin kiint disseksiyonla aeorolar doku ayrilir. RLS

bulundugunda larinkse girdigi yere kadar takip edilir (Sekil 4, Resim 15) (57).

Zuckerkandl tiberkili

Sekil 4. Resim 15. Zuckerkandl tiiberkiilii ile RLS ve paratiroid bezlerin iligkisi (25)

Sinirin tiroid kikirdagin alt kosesinde kriko-tiroid eklem bolgesinde inferior konstriktor
kasa girdigi yerin ortaya konulmasi bir diger yontemdir. Belirtilen bu noktada RLS
birkag dala ayrilmis oldugundan bu girigsim oldukg¢a zordur.

Sinirin pozisyonu defalarca olasi bir yaralanma agisindan kontrol edilmelidir. Sinir

krikoid kikirdak hizasinda kaslarin arasinda kaybolana kadar takip edilir (Resim 16).

Resim 16. RLS'nin takip edilmesi (25)
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Ust kutbun serbestlestirilmesi igin Gst tiroid arter ve venin baglanmasim gerektirir. Bez
ile krikotiroid kas arasindaki avaskiiler alan ortaya ¢ikarilir. Avaskiiler alandan
baslanilarak diseksiyona devam edilmelidir. Arter ve dallarinin, diger yapilardan
disseke edilerek, teker teker ve miimkiin oldugunca tiroid beze giris yaptiklari yere
yakin olarak baglanmasi gerekmektedir (Resim 17, 18). Bu yaklasimda ULS’ nin

mutlak belirlenmesine gerek kalmayacaktir (58).

Resim 17, 18. Ust kutbun baglanmas1 (25)

Lob iyice serbestlestirilmis ve rezeksiyon i¢in hazir hale geldiginde lob ¢ikarilacaksa
RLS’ ye zarar vermeden tiim tiroid dokular1 trakea {izerinden diseke edilerek temizlenir
(Resim 19, 20).

Resim 19, 20. Berry ligamanu, sinir direkt goriis altinda iken kesilir (25). (Kalin ok
rekiiren siniri, ince ok tist paratiroid bezi isaret etmektedir.)

Berry ligamaninin kesildigi trakea bdlgesi diesksiyonun en zor oldugu boliimdiir. Bu

islem ile bez trakeadan serbestlesmis olur. RLS genellikle bu ligamanin altindan
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seyreder ama oniinden de i¢inden de gegebilir. Berry ligamani, sinir direkt goriis altinda
iken kesilir. Bu noktada iist paratiroidler de belirlenir. Genel olarak {ist paratiroid
krikoid kikirdak hizasinda RLS’ nin disinda tiroid lobunun tigte bir list kism1 ve iigte iki

alt kisminin birlesme yerindedir.

Istmusun tamami spesmende kalacak sekilde kesilmelidir. Delphian (prelaringeal) lenf
nodlarma bakilmali varsa spesmen eklenmelidir ayrica piramidal lob varsa o da
spesmene dahil edilmelidir (Resim 21, 22 ,23).

Resim 21, 22, 23. istmusun trakea iizerinden diseke edilmesi, Piramidal lob (ok) (25)

Tiroidektomide paratiroid bezler korunmalidir. Alt paratiroid bez genellikle alt tiroid
arter ile RLS’ nin ¢aprazlastigi yerin hemen altinda yer alir. Olgularin %80’inde
arterden 1 cm capinda bir gember igerisinde bulunur. Eger tanmimlanan bu alanda
goriilmezse, timus veya paratimik yag dokusu igerisindedir. Bu bezler ¢ogunlukla
inferior tiroid arter tarafindan kanlanir bu nedenle damarin ana trunkusu degil paratiroid
beze gore distal olan dal tiroide yakin yerden baglanmalidir. Vaskiilarizasyonu
bozulmus paratiroid bezler frozen ile dogrulandiktan sonra SKM ya da 6n kola

ekilmelidir. Ekim yapilan bolge radyolojik olarak saptanabilecek bir dikis ile
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isaretlenmelidir. Implantasyon ile cerrahi sonrasi hipokalsemi minimalize edilmis
olacaktir. Implante edilen bolge radyolojik olarak saptanabilecek bir dikis ile
isaretlenmelidir (Resim 24, 25).

Resim 24, 25. Frozen ile paratiroid bez oldugu kesinlestikten sonra ince dilimler
halinde parcalara ayrilan paratiroid bez dokulari 6n kol veya SKM kast igerisine
implante edilir (25).

Tiroidin geri kalan kism1 dikkatlice gozden gegirilir ve eger normal ise cerrahi isleme

son verilir (Resim 26).

Resim 26. Total lobektomi ve istmusektomi sonrasi cerrahi alanin gériintimii (25)

Saha serum fizyolojik ile bolca yikanarak kanama kontrolii yapilir. Dren yerlestirilir.
Omugz altindaki rulo alindiktan sonra dncelikle fasya ve strep kaslar daha sonra platizma

ve cilt ayr1 katlar seklinde kapatilir.

Total tiroidektomi yapilan hastalarda farkli olarak her iki tiroid lobu ortada trakea

tizerinden siyrilarak diseke edilen istmus ile birlikte ¢ikartilacaktir (Resim 27, 28).
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Resim 27, 28. Total tiroidektomi sonrast goriiniim ve TT spesmeni (25)

Frozen tanis1 malign olan hastalarda vaka total tiroidektomiye donmelidir ve ek olarak
6. ve 7. bolge diseksiyonu yapilmalhdir. Internal juguler zincir dikkatli sekilde
incelenmeli gerekirse boyun diseksiyonu ilave edilmelidir. Malign oldugu o6nceden

bilinen vakalarda cerrahiye boyun diseksiyonu ile baglanilmasi daha uygundur.

Bu Klasik tekniklere ilaveten MIVAT tanimlanmistir. Minimal invaziv video-assisted
tiroidektomi (MIVAT), endoskopi yardimi ile yapilan cerrahi girisimdir (59-62) .
Endikasyonlarindan biri 3,5 santimetreden kiiciik nodiil, digeri 20 ml den biiyiik
olmayan tiroid lobu hacmidir. Substernal uzanan biiyiik guatrlarda, malign durumlarda,

6. bolge diseksiyonu gibi konularda yetersiz kalabilir (61).
2.6.2. Tiroid Cerrahisi Komplikasyonlar:

Tiroid anatomisi ve fonksiyonlarinin daha iyi taninir ve bilinir duruma gelmesi, cerrahi
teknikte yontem ve tecriibenin artmasi, anestezinin gelismesi ve antisepsi kurallarina
daha fazla uyulmasi ile, tiroid cerrahisine bagli gelisen komplikasyonlar da gozle

goriiliir derecede azalmistir (63).

Tiroid cerrahisi ile iligkili onemli komplikasyonlar olarak; postoperatif kanama,
solunum yollar1 obstriiksiyonu, hipertiroidi krizleri, hipoparatiroidi ve laringeal sinir
yaralanmalar1 sayilabilir. Genel olarak kanser ameliyatlar1 yapilan bir merkezde 1020
hastalik bir seride en fazla goriilen 6zgiil komplikasyonlarin sirasiyla gecici hipokalsemi
(%13,1), kalict hipokalsemi (%2,5), gecici kord paralizisi (%]1,4), kalict kord paralizisi
(%0,4) oldugu rapor edilmistir (64). Kanama ve hematom gelismesi, enfeksiyon,

seroma, keloid gibi yara iyilesme sorunlari, hava embolisi, brankial sinir yaralanmalari,
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bogaz agrist gibi tim cerrahi islemlerde goriilen komplikasyonlar goriilebilir. Bunun
disinda tiroidektomiye 6zgii komplikasyonlardan ULS yaralanmasi, lenfatik lezyonlar,
pnomotoraks, Ozefagus ve trakea yaralanmalari, solunum yolu tikanikliklar1 gibi
anatomik komplikasyonlar ya da hipotiroidi, hipertiroidik kriz, miks 6dem gibi

metabolik komplikasyonlar da goriilebilir (65).
2.6.2.1. Hipoparatiroidi-Hipokalsemi

Hipoparatiroidizm, paratiroid bezlerinin zarar gormesi ya da ¢ikarilmasi sonucu gelisen
PTH disiikliginin oldugu endokrinolojik bir bozukluktur. Tiroidektomi cerrahisi
sonrast  gelisebilecek stk komplikasyonlardan  biri  de  hipoparatiroidir.
Hipoparatiroidizmin eriskinlerdeki en sik edinsel sebebi, tiroidektomi sonrasi gelisen
hipoparatiroididir. Postoperatif hipoparatiroidi genellikle paratiroid bez ya da bezlerin
kanlanmasimin bozulmasi, istenmeden ya da mecburen ¢ikarilmasi sonucu gelisir. Iki
veya daha fazla paratiroid bezinin ¢ikarilmis oldugu vaklarda hipokalsemi riski
artmaktadir. Hipoparatiroidizm, hipokalsemiye bagli néromuskiiler uyarilabilirlik ile
klinikte kendisini gosteririr. Hipokalsemi gecici ya da kalici olabilir. Bir yildan daha az
hipokalsemiye yonelik replasman gerekiyorsa gegici hipokalsemi, bir yildan daha fazla
replasman gerekiyorsa kalic1 hipokalsemi olarak adlandirilir. Kalict hipokalsemi daha
nadirdir (66). Hastalarda yorgunluk, irritasyon, beyin sislenmesi, kas kramplari, kemik
agrisi, kaslarda sertlik, uykusuzluk, bas agrisi, agiz ¢evresinde parmaklarda uyusma,
karincalanma goriilebilir. Muayanede karpopedal spazm, tetani, kas kramplari, kas
spazmlari, belirgin kalp ritm bozukluklar1 goriilebilir. Klinik tablo gelisim siiresi, siddeti

ve hizina gore degisir (67-69).

Hipertiroidide, osteoklastik aktivite osteoblastik aktiviteden fazladir. Graves
hastaliginda tiroidektomi sonrasi hormanlar normale dondiigiinden osteodistrofi biter
ancak osteoblastlar kemik remineralizasyonuna devam eder. Kandan kemige kalsiyum
ve fosfor hapsolur. Buna a¢ kemik sendromu denir ve bu durum Graves hastaligindaki
hipokalsemi yatkinligin1 agiklamaktadir (70). Hipoparatiroididen korunmak igin
paratiroid embrolojisi ve anatomisine hakim olmak, cerrahi islem sirasinda titiz
davranmak oOnem arz eder. Hipoparatiroidiyi Onlemek amaciyla paratiroid
otoimplantasyonu o6nerilmektedir. Tiroid cerrahisi sonrasi hipoparatiroidizm ile iliskili

morbiditeyi azaltmak i¢in endokrinologlarla is birligi halinde multidisipliner bir
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yaklagim gelistirmek sarttir. Tiroid cerrahisi sonrasi PTH 6l¢iimii kalsiyum takviyesi ve
vitamin D analog tedavi gerektiren muhtemel hastalarin erken belirlenmesini saglar.
Erken tam1 ve cerrahi sonrasi hipoparatiroidizm uygun yonetimi, hipokalsemiye baglh

komplikasyonlar1 6nlemek i¢in 6nemlidir (71).

Tiroidektomi sonrasi gelisecek hipokalsemide farkli tedavi yaklagimlart mevcuttur. Bazi
yayinlarda hasta asemptomatik normokalsemik ise; herhangi bir tedavi verilmemesi ve
periyodik kalsiyum 6l¢iimii yapilmasi Onerilmistir. Hasta asemptomatik hipokalsemik
ise baslangigta tedavi Onerilmemistir. Ancak semptomlar hafif ise hipokalseminin
paratiroid iyilesmesini  hizlandirabilecegi ~ vurgulanmistir.  Periyodik  Olglim
yapilabilecegi belirtilirken duruma gore oral kalsiyum, D vitamini baslanabilecegi
belirtilmistir. Kalsiyum tedavisine cevap alinamadiginda ya da eksiklik diistiniildiigiinde
Mg replasmani yapilmasi Onerilmistir. Hasta semptomatik hipokalsemik ise; iv
kalsiyum tedavisi, oral kalsiyum tedavisi, D vitamini verilmesi ve yine benzer sekilde
Mg verilebilecegi belirtilmistir. Periyodik kalsiyum 6l¢iimii yapilmasi 6nerilmistir (72,
73).

25



3. GEREC VE YONTEMLER

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak Burun Bogaz ve Bas Boyun Cerrahisi
Kliniginde 1 Ocak 2015 ve 4 Nisan 2020 tarihleri arasinda total tiroidektomi (TT) veya
total tiroidektomi ile birlikte boyun diseksiyonu (TT +BD) yapilan hastalar
degerlendirildi. Tiim hastalarin demografik 6zelliklerinden yasi, viicut kitle indeksi
(BMI), cinsiyetleri kaydedildi. Preoperatif olarak tiroid fonksiyon testleri (TFT), D
vitamini, kalsiyum (Ca*?), albiimin ve PTH diizeyleri ile iiAB sonuglari toplandi.
Operasyon Oncesi degerlerle karsilastirilmak tizere postoperatif ayni giin (0. giin) ve
takip eden birinci, ikinci, {glincii giinlerdeki kalsiyum degerleri ve tiroid bezi
cikarildiktan tam bir saat sonraki PTH degerlerine bakildi. Postoperatif ayni giin bakilan
kalsiyum ve albiimin seviyeleri ilk 6 saatte olacak sekilde calisildi. Preoperatif bazal
PTH degerleri i¢in, tiim hastalarda, islem 6ncesi 72 saat oncesine kadarki 6l¢iim esas
alindi. Ayrica tiroid loblarinin tek tarafli ya da bilateral retrosternal uzanim durumu
belirlendi. Hastalara yapilan cerrahi islem, otoimplantasyon yapilip yapilmadigi,
intraoperatif paratiroid dokularinm korunup korunmadigi kaydedildi. Postoperatif oral
ya da intravenéz  kalsiyum ve D vitamini baslanma durumu, postoperatif gelisen
komplikasyonlar belirlendi. Postoperatif patolojik incelemede patoloji sonucu ve

paratiroid dokusunun varlig: aragtirildi.

Parathormon degeri igin 15-65 pg/mL, Ca™ i¢in 8.5-10.5 mg/dL, albiimin igin 3.5-4.2
g/dl, TSH i¢in 0.27-4.2 pUl/mL, sT4 i¢in 0.93-1.97 ng/dl, sT3 icin 2-4.4 pg/ml,
kalsitonin i¢in 0-6.4 pg/mL, D vitamini i¢in 20-100 ng/mL normal deger olarak

belirlendi. Alinan kan oOrnekleri mayi gonderilmeyen periferik venlerden alinarak
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Ol¢iildii. Tiim hastalarin, tiroid bezi ¢ikarildiktan tam bir saat sonra PTH degerleri

olgtldi.

Postoperatif PTH diizeyi preoperatif PTH diizeyi ile karsilastirildi. Parathormon
diizeyindeki diisiis oranm1 (Preoperatif PTH- Postoperatif PTH) / Preoperatif PTH x 100
formiilii kullanilarak hesaplanmaktadir (8). Her hasta i¢in (Preoperatif PTH-
Postoperatif PTH) / Preoperatif PTH X 100 formiilii kullanilarak PTH diisiis oram
hesaplandi. Bu diisiis oran1 ve parathormon seviyesi < 15 olanlar belirlendi. Bu iki

kritere gore hastalar iki gruba ayrildi.

I. Grup : Postoperatif PTH diizeyi >15 ve postoperatif PTH diizeyi preoperatif degerine
gore %65’in altinda diigenler veya preoperatif PTH diizeyine gore postoperatif PTH

diizeyi artanlar

I. Grup : Postoperatif PTH diizeyi < 15 veya postoperatif PTH diizeyinde preoperatif

degerine gore %65 ve lizerinde diislis saptananlar

II. Grup’ta yer alan hastalara postoperatif ayni giin oral kalsiyum ve D vitamini
baslandi. I. Grup’taki hastalara ise rutin olarak replasman tedavisi baslanmadi.
Takiplerinde kalsiyum seviyesi 7.5 altinda olan hastalara veya kalsiyum seviyesi 8
mg/dLl’in altinda semptomatik hastalara 1v kalsiyum ile birlikte oral kalsiyum ve D
vitamini replasmanina baslandi. Kalsiyum seviyesi 8 mg/dL’in iizerinde seyreden ve

semptomlar1 gecen hastalarda 1v kalsiyum kesildi ancak oral replasmana devam edildi.

I. Grup’ta yer alan hastalar kalsiyum diisiis egilimine gore alt grup A, alt grup B ve alt
grup C olmak {iizere li¢ gruba ayrildi. II. Grup’ta yer alan tiim hastalara kalsiyum ve D

vitamini replasmanina baslandigindan kalsiyum diisme egilimine bakilmadi.

Alt grup A : Sifirinct giinden birinci giine kalsiyum degeri artan ya da ayni kalan
hastalar(n:95)

Alt grup B : Sifirinc1 giinden birinci giine kalsiyum degeri diisen hastalar (n:105)

Alt grup C : Sifirinct giinden birinci giine kalsiyum degeri diisen, oral ve 1v replasman

tedavisi baslanan hastalar (n:10)
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Alt gruplar arasinda da ameliyat giinii (0. Giin) ve ameliyat giiniinii takip eden birinci,

ikinci ve li¢iincii giin kalsiyum degerleri belirlendi.

Hipokalsemi gelisen hastalar en az 12 ay takip edildi. Bir yildan daha uzun replasman
tedavisi alan hastalarda kalic1 hipokalsemi gelistigi kabul edilirken, 1 yildan daha az

replasman gerektiren hastalarda gecici hipokalsemi gelistigi kabul edildi.

Hastalarin yas, cinsiyet, BMI 0Ozellikleri ile postoperatif hipoparatiroidi gelisimi
arasindaki iligki incelendi. Tiim hastalar preoperatif 6troid hale getirildi. Metimazol
kullananlar, levotiron kullananlar ve tiroid ilact almayan hastalar tespit edilerek
hastalarin hayatinin herhangi bir déneminde hipertiroidik, hipotiroidik, 6troidik olma
durumlan ile postoperatif hipoparatiroidi gelisimi arasindaki iligki incelendi. Benzer
sekilde preoperatif sT3, sT4, TSH diizeyleri ile I. Grup ve II. Grup arasindaki iliski
incelendi. Preoperatif D vitamini ¢alisilan hastalar belirlenerek D vitamini diizeyleri ile
postoperatif hipoparatiroidi gelisimi arasindaki iliski incelendi. Preoperatif IiAB yapilan
hastalarin [IAB sonuglar1 benign malign olarak ikiye ayrildi. Benign ve malign sitoloji
ile postoperatif hipoparatiroidi gelisimi arasindaki iligki arastirildi. Hastalara uygulanan
cerrahi iglemde tiroidektomiye ek olarak boyun diseksiyonu varliginin ve hangi gesit
boyun diseksiyonu yapildig1 belirlenerek postoperatif hipoparatiroidi gelisimi ile
arasindaki iliski incelendi. Otoimplantasyon varligi ile postoperatif hipoparatiroidi
gelisimi arasindaki iligki degerlendirildi. Tiim hastalarda 6nce boyun diseksiyonu sonra
total tiroidektomi yapildi. Tiroid bezlerinin retrosternal uzaniminin olup olmamasi,
uzanimi olanlarda da uzanimin tek tarafli ya da bilateral olma hali ile postoperatif
hipoparatiroidi gelisimi arasindaki iliski incelendi. Intraoperatif korunan paratiroid
dokusu sayisi, postoperatif patoloji sonucu ve patolojide paratiroid dokusu varligi ile de
ayr1 ayr1 postoperatif hipoparatiroidi gelisimi arasindaki iligki incelendi. Ayrica
postoperatif I. Grup ve II. Grup hastalar arasindan iv kalsiyum replasman gerekliligi
karsilastirildi. Benzer sekilde, yukaridaki kriterlerle gecici ve kalici hipoparatiroidi
gelisme durumu degerlendirildi. Postoperatif kalsiyum egiliminin hipoparatiroidi

belirlemedeki rolii incelendi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1r ve ylizde olarak, siirekli Olgiimlerse ortalama, sapma ve minimum -

maksimum olarak 6zetlendi.
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Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testleri) kullanilarak incelendi.
Kategorik degiskenlerin karsilastirilmalarinda Ki kare testi ve Fischer’in Kesinlik
Testine basvuruldu. Normal dagilima uymayan gruplarda ikili degiskenlerde Mann
Whitney u, ikiden fazla degiskenlerde Kruskall Wallis testleri kullanildi. Siirekli
Ol¢iimler arasindaki iliskinin belirlenmesinde Pearson Spearman korelasyon testine

basvuruldu. Tiim testlerde istatistiksel 6nemlilik diizeyi 0.05 olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calisma, 1 Ocak 2015 ile 4 Nisan 2020 tarihleri arasinda tiroidektomi yapilmis 223’1
(%72.6) kadin ve 84’1 (%27.4) erkek olmak {izere toplam 307 olguyu kapsamaktadir.
Olgularin yas ortalamalar1 45.97+15.53, BMI degeri ortalamalari ise 28.69+6.73 olarak

bulundu.

Calismaya dahil edilen hastalarin preoperatif PTH ortalamasi 53.04+22.95 pg/mL,
postoperatif PTH ortalamasi 38.18+30.92 pg/mL, 0.giin Ca*? degeri 8.62+0.64 mg/dL,
postoperatif 1. giin Ca' degeri 8.51+5.01 mg/dL, postoperatif 2. giin Ca™ degeri
8.25+1.87 mg/dL, postoperatif 3. giin Ca™ degeri 8.33+2.12 mg/dL olarak bulundu.
Higbir hastada albumin degerleri 4 g/dI’nin altinda degildi.

Tablo 1. Gruplarin PTH diizeyine gére dagilimi

PTH Say1 (n) Yiizde (%)
I. Grup 210 68.4
I1. Grup 97 31.6

* (Preoperatif PTH — Postoperatif PTH)/Preoperative PTH x 100)

Hastalarin hipokalsemi bulgular ile yas ve BMI degerleri arasinda anlamli bir iligki
bulunamadi. II. Grup’ta kadin hasta sayis1 78 (%80,4) idi ve 1. Grup’a gore anlamli
derecede yiiksek goriildii. Yas ve BMI degerleri acisindan I. Grup ve Il. Grup arasinda
anlaml1 bir iligki saptanmadi ( Tablo 2,3 ).
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Tablo 2. Cinsiyet, yas ve BMI ile hipokalsemi arasindaki iliski

Yok Gegici Kahei
(n: 180) (n: 112) (n: 15) p
n(%o) n(%o) n(%o)
Cinsiyet | Erkek | 58 (32.2) 24 (21.4) 2 (13.3) 0.061
Kadin | 122 (67.8) 88 (78.6) 13 (86.7) '
Yok Gegici Kahei
(n: 180) (n: 112) (n: 15) p
Med (Min- Med (Min- Med (Min-
Maks) Maks) Maks)
Yas 475 46 49
(11-74) (13-77) (39-75) 0.350
BMI 28.37 27.52 30.53 0.648
(17.52-60.26) (18.73-52.86) (20.44-39.06) '
Tablo 3. Cinsiyet, yas, BMlI ile gruplar arasindaki iliski
l. Grup Il. Grup p
n(%o) n(%0o)
Cinsiyet Erkek 65 (31.0) 19 (19.6) 0.038
Kadin 145 (69.0) 78 (8.4) '
l. Grup 1l. Grup p
Med(Min-Maks) Med(Min-Maks)
Yas 46.0+15.6 46.0+£14.9 0.989
28.2 (11-74) 46 (13-77)
BMI 28.5+6.8 28.9+6.4 0.751
27.9 (17.5-60.2) 28.2 (18.7-52.8)

* p<0.05, ki-kare, fisher exact, kruskal wallis testi, mann whitney u testi

Preoperatif 71 hastanin D vitamini diizeyleri mevcuttu. Preoperatif D vitamini diizeyi

10 ng/ml’den diisiik olanlar ile yiiksek olanlar ve 20 ng/ml’den diisiik olanlar ile yiiksek

olanlar seklinde ayr1 ayr1 degerlendirildi. Preoperatif D vitamini diizeyi ile I. Grup ve Il

Grup arasinda anlamli fark izlenmedi. Gegici ve kalici hipokalsemi gelisimi arasinda da

anlaml fark izlenmedi (Tablo 4).
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Tablo 4. Preoperatif D vitamini diizeyi ile PTH ve hipokalsemi arasindaki iliski

Preoperatif D Preoperatif D
Vitamini p Vitamini
<10 >10 <20 >20 P
n(%0o) n(%o) n (%) n(%o) n(%o)
Pth disiisii
I. Grup 17 (73.9) | 30 (62.5) 35(67.3) | 12 (63.2)
Il. Grup 6 (26.1) 18 (37.5) 0.341 17 (32.7) | 7(36.8) 0.743
Hipokalsemi durumu
Yok 14 (60.9) | 24 (50) 30 (57.7) |8(42.1)
Gecici 8 (3.8) 20 (41.7) | 0.644 19 (36.5) | 9(47.4) |0.474
Kalici 1(4.3) 4 (8.3) 3(5.8) 2 (10.5)

* p<0.05, ki-kare

Hastalarm 254 {iniin preoperatif iIAB sonucu mevcuttu ve bunlardan 92’ sinin (% 30.0)

sonucu benign, 162’sinin sonucu (%52.8) malign idi. Bu hastalar disindaki 53 hastaya

ise preoperatif [IAB yapilmamisti. Hastalarin preoperatif [IAB bulgulari ile hipokalsemi

gelisme durumu ve postoperatif PTH diisiisii arasinda anlamli bir farklilik gézlenmedi

(Tablo 5).

Tablo 5. Preoperatif IIAB sonuglari ile gruplar ve hipokalsemi arasindaki iliski

PTH
I. Grup Il. Grup P
n(%o) n(%o) n(%o)
Benign 67 (38.7) 25 (30.9) 0.224
Malign 106 (61.3) 56 (69.1) '
Hipokalsemi

Yok Gegici Kahel p

n(%0o) n(%0o) n(%0o)
Benign 57 (37.0) 31 (35.6) 4 (30.8) 0.895
Malign 97 (63.0) 56 (64.4) 9(69.2) |

Calismaya dahil edilen hastalardan hayatinin herhangi bir doneminde hipertiroidik olan

hasta sayis1 37, hipotiroidik olan hasta sayis1 15 idi. Diger 255 hasta ise otiroidikti.

Hipertiroidik, hipotiroidik, 6troidik olma durumu ile grup 1 ve grup 2 arasinda anlaml

fark olmadig tespit edildi (p>0.05). Benzer sekilde hipertiroidik, hipotiroidik, troidik

olma durumu hipokalsemi gelisme durumu ile karsilastirildiginda istatiksel olarak iliski
izlenmedi (p>0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Hipertiroidi, hipotiroidi ve o6troid olma durumlar: ile hipoparatiroidi ve
hipokalsemi bulgular1 arasindaki iliski

PTH
. Grup 1. Grup p
n(%o) n(%)
Hipertiroidi 30 (14.3) 7(7.2)
Hipotiroidi 9(4.3) 6 (6.2) 0.178
Otroidi 171 (81.4) 84 (86.6)
Hipokalsemi
Yok Gegici Kaha p
n(%o) n(%o) n(%o)
Hipertiroidi 26 (14.4) 10 (8.9) 1(6.7)
Hipotiroidi 6 (3.3) 8(7.1) 1(6.7) 0.364
Otroidi 148 (82.2) 94 (83.9) 13 (86.7)

Hastalarin preoperatif ST3 ortalamasi 3.36+3.40 , sT4 ortalamas1 1.25+0.40 , TSH

ortalamasi 1.61+1.69 idi.

Hastalarin preoperatif sT3 ve sT4 degerleri ile postoperatif PTH diizeyleri arasindaki

farkliliklarin istatistiksel agidan anlamli olmadigi gozlendi. Preoperatif diisik TSH

seviyeleri ile postoperatif PTH diisiisii istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0.05)

(Tablo 7).

Tablo 7. Preoperatif sT3, sT4, TSH diizeyinin gruplar ile olan iligkisi

I. Grup Il. Grup p
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks)
Preoperatif sT3 3.4 (0.1-5.3) 3.4 (0.4-6.1) 0.744
Preoperatif sT4 1.2 (0.5-4.2) 1.2 (0.7-4.2) 0.984
Preoperatif TSH 1.3 (0-9.7) 0.9 (0-12.4) 0.002

* p<0.05, mann whitney u testi

II. Grup’ta yer alan hastalarda iv Ca™ gereksinimi (p<0.001), patolojide paratiroid

dokusu varligi (p=0.002) 1. Grup’ta yer alan hastalara gére anlamli yiiksek bulundu
(p<0.05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Gruplarin iv Ca*? gereksinimi ve patolojide paratiroid dokusu varhig ile
iligkisinin karsilagtirilmasi

PTH
l. Grup Il. Grup p
n(%o) n(%o)
. 2 S Yok 191 (91.0) 59 (60.8)
iv Ca™“ gereksinimi Var 19 (9.0) 38 (39.2) <0.001
.. . g Yok 172 (81.9) 64 (66.0)
Patolojide paratiroid dokusu varlig Var 38 (18.1) 33 (34.0) 0.002

* p<0.05, ki-kare, fisher exact, Kruskall wallis testi (Tablo 8)
Calismaya dahil edilen hastalarin 36’sinda (% 11.7) tek tarafli ve 15’inde(% 4.9)

bilateral olmak {tizere hastalarin 51’inde (%16.6) retrosternal uzanim mevcuttu.

Hastalarin 34’iinde (% 11.1) paratiroid otoimplantasyonu yapilmusti. intraoperatif

korunan paratiroid doku sayis1 ortalama 3.86 iken, metastatik lap sayis1 ortalama 8.84

olarak bulundu.

I. Grup ve Il. Grup arasinda retrosternal uzanim agisindan istatiksel olarak fark yoktu.

Benzer sekilde hipokalsemi gelisme durumu ile her iki grup arasinda istatiksel anlaml
fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 9,10).

Tablo 9. Retrosternal uzanim bulgulari ile hipoparatiroidi iliskisi

PTH
. Grup Il. grup p
n(%o) n(%o)
Uzanim yok 175 (83.3) 81 (83.5)
Retrostemal w2t el tarafl 26 (12.4) 10(103)| 0.693
£ Bilateral uzanim 9(4.3) 6 (6,2)
Retrosternal uzanim | Uzanim yok 175 (83.3) 81 (83.5) 0.970
| varhig Var 35 (16.7) 16 (16.5) '
* p<0.05, ki-kare
Tablo 10. Retrosternal uzanim bulgulari ile hipokalsemi iliskisi
Hipokalsemi
Yok Gegici Kaha p
n(%o) n(%o) n(%o)
Uzanim yok 156 (86.7) 88 (78.6) | 12 (80.0)
VR:rtlrl?ftemal uzanim | rath 18(10.0) | 17(15.2)| 1(6.7)| 0.200
£ Bilateral uzanim 6 (3.3) 7(6.3)| 2(13.3)
Retrosternal uzanim | Uzanim yok 156 (86.7) 88 (78.6) 12 (80) 0.235
varlig Var 24 (13.3) 24 (21.4) 3(20)| &

* p<0.05, ki-kare
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I. Grup’taki hastalarin 14 (41.2)’tne, II. Grup’taki hastalarin 20 (58.8)’sine
otoimplantasyon yapilmisti. Otoimplantasyon yapilan hastalarda hipoparatiroidi, gecici
ve kalict hipokalsemi gelisme durumu anlamli yiiksek bulundu (p<0.05).
Otoimplantasyon yapilan 34 hastanin 10’unda hipokalsemi gelismezken, 20 hastada
gecici hipokalsemi gelisti. 4 hasta da ise otoimplantasyona ragmen kalici hipokalsemi
gelistigi izlendi (Tablo 11).

Tablo 11. Ototransplantasyon ile postoperatif PTH diistisii ile hipokalsemi bulgular
arasindaki iliski

Otoimplantasyon
Yok Var
(n: 273) (n: 34) P
n(%) n(%)
. Grup 196 (71.8) 14 (412)
P II. Grup 77 (28.2) 20 (58.8) <0.001
Hipokalsemi Yok 170 (62.3) 10 (29.4)
durumu Gegici 92 (33.7) 20 (58.8) 0.001
= 11 (4.0) 4(118)

~* p<0.05, ki-kare, fisher exact
I. Grup’ta intraoperatif korunan paratiroid dokusu ortalamasi 3.92+0.26, II. Grup ‘ta
3.73+0.51 idi. Intraoperatif korunan paratiroid dokusu ile postoperatif PTH diisiisii
arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05). Hastalarin intraoperatif
korunan paratiroid dokusu sayilarinin, hipokalsemisi kalic1 olan hastalardaki oraninin,
hipokalsemisi olmayan ve hipokalsemisi gecici olan hastalarin oranlarindan diisiik
olmasi istatistiksel agidan anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin intraoperatif korunan paratiroid doku sayis1 ile hipoparatiroidi ve
hipokalsemi arasindaki iligki

Intraoperatif korunan
paratiroid dokusu sayisi
Orttss
Med (Min-Maks)

3.92+0.26
l. Grup 4 (3-4)
3.73+0.51
4 (2-4)

PTH <0.001

I1. Grup

3.93+0.25
Yok 4 (3-4)
Hipokalsemi Gecici 3.81+0.39
durumu ¢ 4 (3-4)
3.40+0.82
Kahc 4 (2-8)

<0.001

~* p<0.05,
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Hastalarin patolojide 236’sinda paratiroid dokusu izlenmezken, 71’inde patolojide
paratiroid dokusu izlenmistir. Patolojide paratiroid dokusu varligi olan hastalarda gecici
ve kalict hipokalsemi varligi yiiksek bulundu (p=0.009). Il. Grup yer alan hastalarda
patolojide paratiroid dokusu varlig1 istatiksel agidan anlamli idi (p<0.05). Hastalarin
63’linde patolojide tek bir paratiroid dokusu, 8’inde birden fazla paratiroid dokusu
izlendi. Patolojide tek bir paratiroid dokusu bulunanlarda kalic1 hipokalsemi orani %6.3
iken birden fazla paratiroid bezi ¢ikarilan hastalarda kalici hipokalsemi gelisme orani

%37.5 olarak tespit edildi (Tablo 13, 14).

Tablo 13. Patolojide paratiroid dokusu varligi ile postoperatif PTH diisiisii ve
hipokalsemi arasindaki iliski

Patolojide paratiroid dokusu varhg:
Yok Var
(n: 236) (n: 71) P
n(%o) n(%0o)
I. Grup 172 (72.9) 38 (53.5)
PTH Il. Grup 64 (27.1) 33 (46.5) 0.002
Hipokalse Yok 148 (62.7) 32 (45.1)
mi durumu Gegici 80 (33.9) 32 (45.1) 0.009
Kalici 8 (3.4) 7(9.9)

* p<0.05, ki-kare, fisher exact

Tablo 14. Patolojide bulunan paratiroid dokusu sayisi ile postoperatif PTH diisiisii ve
hipokalsemi arasindaki iliski

Patolojide paratiroid dokusu varhg
Tekil Birden Fazla
(n: 63) (n: 8) P
n(%) n(%o)
l. Grup 36 (57.1) 2 (25.0)
PTH I1. Grup 27 (42.9) 6 (75.0) 0.086
. Yok 30 (47.6) 2 (25.0)
anlupé)lfﬂfr?u Gegici 29 (46.0) 3(37.5) 0.019
Kalici 4 (6.3) 3 (37.5)

Hastalara yapilan operasyonlar incelendiginde 256 hastaya total tiroidektomi (TT), 4
hastaya total tiroidektomi+bilateral 2-6. bolge boyun diseksiyonu (TT+Bilateral 2-
6BD), 2 hastaya total tiroidektomi+bilateral 6.bolge boyun diseksiyonu (TT+Bilateral
6BD), 4 hastaya total tiroidektomi+bilateral 6.bolge boyun diseksiyonu+ipsilatereral 2-
4. bolge boyun diseksiyonu (TT+bilateral 6BD + ipsilateral 2-4BD), 23 hastaya total
tiroidektomi+ipsilateral 2-6. bolge boyun diseksiyonu(TT+ipsilateral 2-6 BD), 18
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hastaya total tiroidektomi-+ipsilateral 6. bolge boyun diseksiyonu (TT+ipsilateral 6BD)
yapild.

I. Grup’taki hastalarin 183’iine total tiroidektomi ve 27’line ise total tiroidektomi ile
birlikte boyun diseksiyonu uygulanirken, II. Grup’ta yer alan 73 hastaya total
tiroidektomi, 24 hastaya ise total tiroidektomi ile birlikte boyun diseksiyonu uygulandi.
II. Grup’ta yeralan hastalarda I. Grup’ta yer alan hastalara gore boyun diseksiyonu
sikliginin yiiksek oldugu goriildii (p<0.05) (Tablo 15,16).

Tablo 15. Yapilan ameliyat tiirleri ile hipokalsemi arasindaki iliskinin incelenmesi

Yapilan Ameliyat
o)
o o)
) Y| @ a
(a8} =) \ & =2
«© e - 3 <
N ) é ] =
- - - § §
=
= | 2 25| £ | &
= e | ES| <« <
< < | <7 | =2 =
= = | 24 = =
e e 2T =] =
+ + + A + +
- = = — = =
- = = B > =
Hipokalsemi
gecici kalici p
Yok 155 1 1 1 13 9
(60.5) | (25.0) | (50.0) | (25.0) | (56.5) | (50.0)
N 89 3 1 2 9 8
Gegici 34.8) | (75.0) | (50.0) | (50.0) | (39.1) | (4a.q) | 9617
_— 12 0 0 1 1 1
ale @7 | 00) | (00) | (2500 | (43) | (5.6)
Hipokalsemi
Durumu
Yok 155 1 1 1 13 9
(605) | (25.0) | (50.0) | (25.0) | (56.5) | (50.0) | 444
Diserlert 101 1 1 3 10 9 |
tgeriert (39.5) | (75.0) | (50.0) | (75.0) | (435) | (50.0)
PTH
L Gru 183 1 1 1 15 9
- orup (715) | (25.0) | (50) | (25) | (65.2) (50)
. Gru 73 3 1 3 8 g | 0033
- orup (285) | (715.0) | (50) | (75) | (34.8) (50)
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Tablo 16. TT ve TT+BD yapilan hastalarin hipoparatiroidi agisindan incelenmesi

PTH
I. Grup Il. Grup
n(%o) n(%o)
1T 183 (87.1) 73 (75.3)
Digerleri 27 (12.9) 24 (24.7)
P 0.009

Metastatik lap sayisi II. Grup’ta ortalama 12 (1-34), I. Grup’ta ise 4 (1-18) olarak
belirlendi. Metastatik lap sayis1 (p=0.031) II. Grup’ta anlamli yiiksek iken (p<0.05),

Mmetastatik lap sayisi ile hipokalsemi arasinda istatiksel anlam izlenmedi (p>0.05). I.

Grup ve Il. Grup ile metastatik lap sayist bulgulari arasinda anlamli bir esik deger

saptanamad: (p>0,05). PTH <15 i¢in metastatik lap sayisinin esik degeri 8 olarak

bulundu. (Tablo 17, Sekil 5, Tablo 18).

Tablo 17. Metastatik lap sayisi ile hipoparatiroidi ve hipokalsemi arasindaki iliski

PTH
I. Grup I1. Grup
Med Med P
(Min-Maks) (Min-Maks)
Metastatik lap 4 (1-18) 12 (1-34) 0.031
sayisl
Gegici Kaha

Yok Hipokalsemi Hipokalsemi P
Metastatik lap 6 (1-18) 4 (1-28) 14 (6-34) 0.093
sayisl

* p<0.05, ki-kare, fisher exact, Kruskall wallis testi
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Sensitivity

Sensitivity

METASTATIKLAPSAYISI

100
80 /
60 /
20
- AUC = 0,739
- P = 0,012
O T
0 20 40 60 80 100
100-Specificity
METASTATIKLAPSAYISI
100
60 /
40
20
- AUC = 0,681
- P = 0,079
O T
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 5. Metastatik lap sayisinin spesifite ve sensitivitesi
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Tablo 18. Metastatik lenfadenopatinin PTH diizeyi ile iliskisi

Dogruluk )
Esik yiizdesi | Duyarhhk | Ozgiilliik PPV NPV
deger (%95CI) | (%95C1) | (%95 Cl) | (%95Cl) | (%95 ClI) p
0.739 61,54 83.33 72.7 75.0
PTH <15 >8 (0.551-0.880) | (31.6-86.1) | (58.6-96.4) | (46.6-89.1 (59.4-86) 0.012
\F/)(-ar&;iéS 8 0.681 57.14 82.35 72.7 70.0 0.079
izeri (0.490-0.836) | (28.9-82.3) | (56.6-96.2) | (46.5-89.1) | (55.1-81.6) '

Hastalarin nihai patoloji sonuglarinda 182 (%59.3) hastanin sonucu benign iken, 125
(%40.7) hastanin sonucu malign idi. Malign olan hastalarin patoloji sonuglarina
bakildiginda 80 hastanin sonucu papiller karsinom iken, 32 hastanin papiller
mikrokarsinom, 5 hastanin mediller karsinom, 3 hastanin hurthle hiicreli karsinom, 3
hastanin folikiiler karsinom idi. Ayrica bir hastanin patoloji sonucu bobrek parankim

karsinom metastazi iken, bir hastanin ise tasl yiiziik hiicreli karsinom idi.

Lezyonlarin histopatolojik sonucu ile postoperatif hipoparatiroidi gelisimi ve
hipokalsemi bulgulari arasindaki farkliliklar anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 19).

Tablo 19. Nihai patolojinin PTH-hipokalsemi ile iligkisi

BENIGN MALIGN
PTH ve hipokalsemi ile iliskisi (n: 182) (n: 125) P
n(%o) n(%)
. Grup 127 (69.8) 83 (66.4)
i II. Grup 55 (30.2) 22(336)| %
Hipokalsemi Yok 105 (57.7) 75 (60.0)
durumu Gegici 68 (37.4) 44(35.2) | 0.921
Kalici 9(4.9) 6 (4.8)

Sifiriner giin ve sifirmer giinii takip eden birinci, ikinci, ti¢iincii glin 6l¢iilen postoperatif

kalsiyum sonuglari degerlendirildiginde belirleyici bir deger izlenmedi.

Alt gruplar incelendiginde alt grup A’ da 2. ve 3. Giin kalsiyum degerleri arasinda
istatiksel olarak anlamli artis izlenmistir. Alt grup C’de kalsiyum baslanan 10 hastanin
9’unda kalsiyum seviyesinde ardisik olarak diisiis izlenirken bir hastada kalsiyum

seviyesi artmist1 (Tablo 20, Sekil 6 ).
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Tablo 20. 1. Grup’taki hastalarin postoperatif ilk 3 giindeki kalsiyum degerlerinin

incelenmesi
Ca* Ca* Ca* Ca*
Postoperatif Postoperatif Postoperatif Postoperatif
0. Giin 1.Giin 2.Giin 3.Giin
Med Med Med Med
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
Alt grup A 8.6 (7.1-9.9) 8.5 (0-10.4) 8.6 (0-10.8) 8.8 (0-10.8)
Alt grup B 8.7 (4.4-10.6) 8.6 (0-90.6) 8.6 (0-10.2) 8.7 (0-11.1)
Alt grup C 8.7 (7.8-9.5) 8.3 (0,0-9.4) 7,85 (0,0-10,2) 8.3 (0-9.5)
P 0.819 0.307 0.298 0.077
p Altgrup A 0-1; p=0.060 1-2; p=0.589 2-3; p=0.002 0-3; p=0.597
p Alt grup B 0-1; p=0.103 1-2; p=0.459 2-3; p=0.281 0-3; p=0.353
p Altgrup C 0-1; p=0.173 1-2; p=0.688 2-3; p=0.930 0-3; p=0.215
Digerleri 8,8 (7.3-9.8) 8.6 (0-10.1) 8.6 (0-10.4) 8.8 (0-10.1)

p: 0-1; Postoperatif Ca*? 0.giin- Postoperatif Ca*? 1.giin, 1-2; Postoperatif Ca** 1.giin- Postoperatif Ca*
2.giin, 2-3; Postoperatif Ca*™ 2.giin- Postoperatif Ca*? 3.giin, 0-3; Postoperatif Ca*? 0.giin- Postoperatif

Ca'? 3.giin
87 87 88
8,6 8,6 8,7
—
8,6 —_— ,  — 86
8,5
8,3
8,3

7,85

—e—DUSUS OLMAYAN YA DA AYNI DUZEYDE KALANLAR

KALSIYUM SEVIYESI 0. GUN ILE 1. GUN ARASINDA DUSUS OLANLAR

Kalsiyum Postop 0. Giin ~ Kalsiyum Postop 1. Giin ~ Kalsiyum Postop 2. Giin

Kalsiyum Postop 3. Giin

Sekil 6. I. Grup’taki hastalarin postoperatif ilk 3 giinliik kalsiyum diizeyleri
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5. TARTISMA

Tiroid bez hastaliklar1 sik karsilasilan saglik sorunlarmin iginde yer alir ve bazi
hastaliklarinin tedavisinde cerrahi sik¢a uygulanmaktadir. Tiroid cerrahisi sonrasi
azimsanmayacak oranda Onemli komplikasyonlar gelisebilir. En sik gelisen
komplikasyonlardan  biri de hipokalsemidir. Tiroidektomi  sonrast  gelisen
hipokalseminin en sik sebebi hipoparatiroididir (74). Postoperatif hipoparatiroidi,
multifaktoriyel olup en 6nemli sebepleri cerrahi teknik, devaskiilarizasyon ve paratiroid
bezlerinin iatrojenik olarak alinmasidir. Bu komplikasyonu onlemenin en iyi yolu
miimkiin oldugunca cerrahi sirasinda dikkatli ve titiz calismak, inferior tiroid arter
dallarinin  tiroid kapsiilii {lizerinden ayr1 ayr1 baglanarak paratiroid bezlerinin
beslenmesine zarar vermemektir. Tim bunlara ragmen tiroidektomilerde %9-19

oraninda istenmeden paratiroidektomi de yapilabilmektedir (7).

Total tiroidektomi sonrasi postoperatif gecici hipoparatiroidi gelisme sikligr %5-%22,
kalici hipoparatiroidi gelisme sikligi  %0.3-%6.3 olarak belirtilmistir (2). Total
tiroidektomi sonrasi olas1 hipokalsemiyi dngoriip erken kalsiyum replasman tedavisiyle
hipokalsemi insidansininn azaldigr ve buna paralel olarak hastalarin hastanede yatig
stirelerinin kisaldigina dair ¢alismalar mevcuttur (8). Calismamizda hipoparatiroidi
gelisimini etkileyen faktorler degerlendirilmistir. Ayn1 zamanda ameliyat Oncesi ve
sonrast PTH ve kalsiyum seviyeleri Olgiilerek hipoparatiroidinin erken belirlenmesi
hedeflenmistir. Boylece tek bir PTH 6l¢limii ile hipoparatiroidi gelisme riskini ameliyat

giinii belirlemek amaclanmistir.
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Calismamiz 223’1 (%72.6) kadin ve 84’1 (%27.4) erkek olmak {izere toplam 307 olgu
tizerinde yapilmisti. Hastalarin 15’inde (% 4.9) kalict hipokalsemi izlendi.
Calismamizda 4 hastamizda gegici tek tarafli RLS paralizisi izlenirken, 1 hastada kalici
tek tarafli RLS paralizisi izlendi. iki hastamizda operasyon esnasinda nonrekiirren sinir
bulundugu goriildi. Hastalarin %31.6°s1 (n:97) PTH anlamli diisen grup olan II. Grup’ta
yer alirken iken, hastalarin %68.4’i (n:210) PTH anlamli diismeyen 1. Grup’ta yer
almaktayda.

Postoperatif gelisen hipokalsemi i¢in bazi klinik ve cerrahi risk faktorleri tanimlanir. Bu
konu ile ilgili ¢alismalar mevcuttur. Uzerinde durulan klinik faktorlerden biri yas ve
cinsiyettir. Kadin cinsiyeti, bircok calismada hipokalsemi igin risk faktorii olarak
belirlenmistir (1, 75, 76). Literatiirde 115 c¢alismanin dahil edildigi multivaryans
caligmada kadin cinsiyet postoperatif hipokalsemi igin risk faktorii olarak goriilmiistiir
(77). Baldassarre ve arkadaslar1 119.567 hastay1 retrospektif olarak incelemislerdir. Bu
metaanalizde kadin cinsiyette hipokalsemi gelismesi anlamli olarak yiiksek bulunmustur
(75). Bir bagka ¢aligmada 1030 total tiroidektomi yapilan hastalar arasinda postoperatif
gecici hipokalsemi gelisme durumu kadin hastalarda daha fazla tespit edilirken, kalici
hipokalsemi gelisimi acisindan kadin ve erkek arasinda istatiksel fark bulunamamaistir
(78). Cok merkezli yapilan diger bir ¢aligmada, 576 (%21.9) erkek ve 2.055(%78.1)
kadin hasta olmak iizere 2631 hasta tizerinde g¢alisilmis gegici hipokalsemi gelisimi
kadinlarda erkeklere gore daha fazla goriilmiis ancak kalici hipokalsemi agisindan
aralarinda belirgin fark goriilmedigi belirtilmistir. Kadin cinsiyetin bagimsiz bir risk
faktorli oldugu vurgulanmistir (79). Literatiirde 2108 tiroid cerrahisi gegiren hastanin
erken hipokalsemi gelisme durumu ile cinsiyet faktori karsilastirildiginda anlamli fark
izlenmemistir (80). Bir diger c¢alismada ise 263 kadin, 53 erkek 316 hasta
incelendiginde hipokalsemi gelisimi ile cinsiyet arasinda fark goriilmedigi bildirilmistir
(81). Calismamuz ise 223’1 (%72.6) kadin ve 8471 (%27.4) erkek olgu lizerinde yapildi.
Parathormonda anlamli diisiis olan hastalarda diger gruba gore kadin cinsiyet orani daha
fazla idi. Ayni1 zamanda kalict hipoparatiroidi olan 15 hastanin 13’1 (%86.7) kadindi.
Postoperatif gelisen hipokalseminin kadin cinsiyette neden daha fazla oldugunu tespit
etmek i¢in ¢alisilmigdir ancak ¢ogu sebep varsayim diizeyindedir. Postmenapozal ve
premenapozal kadinlar arasinda fark goriilmemistir. Seks steroidlerinin PTH sekresyonu

tizerindeki etkisi, anatomik ve morfolojik farkliliklar, hiicreler aras1 sinyal
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yollaklarindaki genetik faktorler ya da daha kiiciik operasyon alanina bagli intraoperatif
paratiroid bezlerin daha fazla zarar gormesi gibi nedenlerle iliskili olabilecegi
belirtilmistir (82).

Postoperatif hipokalsemi ile yas arasindaki iliskisi konusunda literatiirde fikir birligi
yoktur. Yapilan bir ¢aligmada hipokalseminin geng yasla ilgili oldugu belirtilmistir (83).
Bagka bir ¢aligmada yas ile hipokalsemi durumu kiyaslandiginda ise 45-84 yas
araligindan daha gen¢ ya da daha yasli olanlarda hipokalsemi riski yiiksek olarak
belirlenmistir (84). Bir diger ¢alismada da benzer sekilde gegici hipokalsemi ile ileri yas
iliskilendirilmistir (85). Tolone ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise, 50 yas
tizerindeki hastalarda postoperatif hipokalsemi riski 20 kat daha fazla bulunmustur (86).
Multivaryans bir baska ¢alismada ise ileri yas postoperatif hipokalsemi i¢in risk
faktorii olarak belirtilmistir (77). Manzini ve arkadasglarimin yaptigi ¢alisma bizim
sonuglarimizla benzerdir. Manzini ve arkadaslarinin yaptigi calismada postoperatif
erken hipoparatiroidi gelisme riski kadinlarda erkeklere oranla daha fazla bulunmustur.
Buna ragmen kalic1 hipoparatiroidi gelisme riskinde de kadin {stiinliigii izlemis ancak
bu oran hipoparatiroidi gelisme riskine gore daha az olarak belirlenmistir. Yasin ise
hipoparatiroidi ile iliskisiz oldugu disiinilmiistiir (87). Bizim g¢alismamizda PTH
anlamli diismeyen yas ortalamasi 48 (11-74), PTH anlaml diisen grupta yas ortalamasi
46 (13-77) idi. Yas ile hipoparatiroidi gelisimi arasinda anlamli fark gortilmedi.

Literatirde total tiroidektomi komplikasyonlart ile BMI arasindaki iliski ile ilgili
caligmalar mevcuttur. Total tiroidektomi yapilan 366 hastanin yapilan 168’inde
BMI<25 iken 198 hastada BMI> 25 olarak belirlenmistir. Bu iki grup arasinda gegici
hipokalsemi gelisme durumu, sinir paralizisi, hastaneden yatis siiresi, arasinda istatiksel
olarak fark izlenmemistir (88). Total tiroidektomi yapilan 266 hastanin incelendigi bir
diger c¢alismada; hastalarin 104’tiinde BMI<25 iken 162 hastanin BMI > 25 olarak
belirlenmis. Gegici veya kalict hipokalsemi ile BMI arasinda istatiksel anlam
izlenmemis olup BMI>250lan hastalarda uzamis operasyon siiresi ile
iligkilendirilmistir (89). Total tiroidektomi yapilan 1310 hasta ile yapilan bir ¢aligmada
BMI ile postoperatif hipokalsemi gelisimi iliskilendirilmemistir (90). Calismamizda I.
Grup’ta BMI degeri ortalama 27.9 (17.5-60.2) iken, II. Grup’ta 28.2 (18.7-52.8) idi. 1.
Grup ve II. Grup’un BMI ile iliskisi incelendiginde anlamli fark goriilmedi. Postoperatif
hipokalsemi gelismeyen 180 hastanin ortalama BMI ortalamas1 28.37(17.52-60.26),
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gecici hipokalsemi gelisen 112 olgunun ortalama BMI ortalamas1 27.52 (18.73-52.86),
kalic1 hipokalsemi gelisen 15 hastanin BMI ortalamasi 30.53 (20.44-39.6) idi. Anlamli
olmamakla beraber kalic1 hipokalsemi gelisenlerde BMI’nin daha yiiksek oldugu tespit
edildi. Bu durum BMJI’s1 yiiksek olan hastalarda expojurun zor olmasi ile

iligkilendirilebilir.

Hipertiroidi sebebi ile total tiroidektomi yapilan hastalarda postoperatif hipokalsemi
gelisme riski ile ilgili ¢alismalar mevcuttur. Tirotoksikozdaki a¢ kemik sendromu
hipokalsemi ve hipoparatiroidi gelisiminde sorumlu tutulmustur (4). Graves hastaligi,
total tiroidektomi sonrast gelisen gecici hipokalsemi ve kalici hipokalsemi ile
iliskilendirilmistir (91, 92). Subtotal tiroidektomi uygulanan 51°i toksik guatr, 12’si
nontoksik guatr olan 63 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada tirotoksikoz nedeni ile
opere edilen hastalarin 27’sinde, nontoksik guatr nedeni ile opere edilen hastalarin
2’sinde hipokalsemi gelismis. Ayn1 ¢caligmada gelisen hipokalsemi tirotoksikozdaki ag
kemik sendromu ile iliskilendirilmistir (93). Multinodiiler guatr nedeni ile opere edilen
81 hasta ile Graves hastalig1 nedeni ile opere edilen 128 hastanin Karsilagtirildigi baska
bir ¢alismada hipokalsemi semptomlarinin Graves hastalarinda daha sik gorildigi
ancak biyokimyasal hipokalsemi sikliginin, postoperatif PTH diizeyinin ve kalsiyum, D
vitamini baslanma durumunun multinodiiler guatr nedeni ile opere edilen hastalarla
benzerlik gosterdigi bildirilmistir (83). Total tiroidektomi sonrasi hipertiroidisi olan
hastalarda postoperatif kalsiyumun kemiklerde tutulumu nedeniyle kandaki kalsiyum
diizeyinin azaldig: bildirilmistir (94). Total tiroidektomi yapilan 380 hastanin alindigi
bir diger ¢calismada da 203 hasta Graves hastaligi, 56 hasta Graves dig1 hipertiroidik
nedenler ve 521 hasta ise diger benign nedenler nedeni ile opere edilmis. Graves
hastalarinda diger hastalara gore intraoperatif kanama ve kalic1 hipoparatiroidi anlamli
yiiksek saptanmigtir (95). Bir diger calismada da Graves nedeni ile yapilan tiroid
ameliyatlarinda diger hastaliklara oranla 20 kat daha fazla hipokalsemi gelistigi
bildirilmistir (96). Tiroid cerrahisi ge¢irmis 2108 hastanin yer aldig1 bir ¢alismada erken
gelisen hipokalseminin tirotoksikoz ile olan iligkisi incelenmis. Multitoksik guatr ve
Graves hastaligi olanlar ile olmayanlar arasinda hipokalsemi gelisimi agisindan fark
bulunamamis. Ayni calismada tirotoksikoz nedeni ile opere edilen hastalarin kendi
icinde erken hipokalsemi gelisme durumu%38.8 iken, 6troid olan hastalarda ise bu oran

%37.5 olarak belirlenmis ve tirotoksikoz ile erken hipokalsemi gelisimi istatiksel olarak
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anlamsiz bulunmustur (80). Calismamizda ise hastalarimiz preoperatif dénemde
endokrinoloji boliimii ile is birligi halinde 6troid hale getirildikten sonra opere edildiler.
Hastalarin preoperatif ST3 ve ST4 degerleri ile PTH orani bulgular arasindaki
farkliliklarin istatistiksel ag¢idan anlamli olmadigi gozlendi. Ancak II. Grup’ta
preoperatif ortalama TSH diizeyi 0.9 pUI/mL iken 1. Grup’ta 1.3 pUI/mL idi.
Hastalardan 37’si hipertroidik, 15’i hipotiroidik, 255’1 ise Otroidikti. Preoperatif
hastalarin hayatlarinin bir doneminde hipotiroidi ya da hipertiroidi gegirmeleriyle
hipoparatiroidi gelismesi arasinda istatiksel anlam izlenmedi. Ancak II. Grup’ta TSH
diizeyi anlamli bir sekilde diisiikk bulundu. Bu verilere gore hastalarda bulunan subklinik

hipertiroidinin hipoparatiroidi ile iligkili olabilecegi kanaatindeyiz.

Aragtirmacilar arasinda tartismali olmak ile birlikte D vitamini eksikligi, postoperatif
hipoparatiroidizmin bir baska potansiyel risk faktorii olarak belirtmistir. Bazi
caligmalarda preoperatif D vitamini eksikliginin hipokalsemi ile iliskisi oldugu
bildirilmistir (87, 97, 98). Yapilan bir ¢alismada preoperatif D vitamini diizeyi ile
postoperatif hipokalsemi iligskilendirilmistir. Bu c¢alismada hastalar D vitamini
diizeylerine gore ii¢ gruba ayrilmiglar. Vitamin D diizeyi <25 nmol/l (10 ng/ml) olanlar
grup 1, vitamin D diizeyi 25 -50 nmol/l (10-20 ng/ml) olanlar grup 2 ve vitamin D
diizeyi >50 nmol/l (>20 ng/ml) olanlar grup 3 olarak belirlenmis. Grup 3’ de bulunan
hastalarda hipokalseminin daha az gelisecegi belirtilirken  tiroidektomi sonrasi
hipokalsemi riskini azaltmak ve hastanede kalig siiresini azaltmak i¢in preoperatif D
vitamini seviyelerinin 35 nmol/l (14 ng/ml) olmasi gerektigi savunulmustur (98).
Yapilan baska bir ¢alismada da preoperatif D vitamini disiikligi olan hastalarin
postoperatif hipoparatiroidi ile iliskili olacagi savunulmustur (77). Retrospektif bir
calismada 213 hasta tiroid cerrahisi ge¢irmis ve hastalardaki D vitamini diizeyi; siddetli
eksiklik (<25 nmol/L), eksiklik (<50 nmol/L), yetersizlik (<75 nmol/L) ve and yeterli
(>75 nmol/L) olmak {izere ayrilmig. D vitamini diizeyinin <25 nmol/L  olmasinin
postoperatif hipokalsemi gelisimi ile iliskili oldugu bildirilmistir (99). Yapilan bazi
caligmalarda hipoparatiroidi ile preoperatif D vitamini diizeyinin iliskisiz oldugunu
bildirilmistir. Total tiroidektomi yapilan 152 hasta iizerinde yapilan bir caligmada
hastalar D vitamini eksikligi olanlar ve olmayanlar seklinde karsilastirildigida
postoperatif hipokalsemi gelisiminin D vitamini eksikligi ile iliskisiz oldugu

bildirilmistir (100, 101). Tiroid cerrahisi yapilan 111 hastanin oldugu bir diger
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calismada preoperatif D vitamini diizeyinin postoperatif diisiikk kalsiyum seviyeleri ve
hipokalsemi semptomlar ile iligkisiz oldugu belirtilmistir (100, 101). Diinya Saglik
Orgiitii tarafindan 20 ng/mL (50 nmol/L)’nin altindaki D vitamini diizeylerini
yetersizlik ve 10 ng/ml (25 nmol/L)’nin altindaki D vitamini diizeylerini de eksiklik
olarak tanimlamistir (102). Bizim calismamizda preoperatif D vitamini diizeyi igin
10ng/ml ve 20 ng/ml degerleri ayr1 ayri referans alindi. Hipokalsemi ve hipoparatirodi
iliskisi gozlendi. Calismada yer alan hastalarin preoperatif D vitamini diizeyi
postoperatif hipokalsemi ile iliskilendirelemedi. 1. Grup ve Il. Grup arasinda da

preoperatif D vitamini diizeyi arasinda anlamli fark tespit edilmedi.

Literatiirde 2108 tiroid cerrahisi gegiren hastanin preopereatif ince igne biyopsilerine
bakilmis ve verilerine ulasilabilen 1284 hasta preoperatif benign sebep ile opere
edilirken, 824’1 malign sebep nedeni ile opere edilmis. Benign sebep nedeni ile opere
edilen hastalarin %38.5’inde, malign hastalarin ise %36.5’unda erken hipokalsemi
gelismis dolayisiyla preoperatif patolojik taninin erken hipokalsemi ile iligkisiz oldugu
bildirilmistir (80). Calismamizda hastalarin 254’iiniin preoperatif IIAB sonucu mevcut
iken 53 hastaya preoperatif IIAB yapilmamist:. Hastalarin %30°u benign, %52.8’i
malign sitolojiye sahipti. Hastalarin preoperatif IIAB bulgular1 ile postoperatif PTH
diistisli arasinda anlamli bir farklilik gézlenmedi. Gegici ve kalic1 hipokalsemi malign
hastalarda daha fazla olmasina ragmen preoperatif IIAB bulgular1 ile hipokalsemi

arasinda anlamli fark bulunmada.

Tiroidektomi de uygulanan cerrahinin sekli, patolojinin sonucu, ototransplantasyonun
yapilip yapilmadigi, intraoperatif paratiroid dokusunun korunup korunmamas: ile
olusacak hipokalsemi ile iliskisinin ortaya koyuldugu bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Bir
calismada bilateral santral boyun diseksiyonu yapilmasi hipoparatiroidi igin risk faktorii
olarak degerlendirilmistir (78, 103). Roh ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada, 2001-
2004 yillan arasinda 155 hastaya tiroidektomi yapilirken 82 hastaya boyun diseksiyonu
yapilmistir. Bilateral santral boyun diseksiyonu ve lateral boyun diseksiyonu yapilan
hastalarda PTH seviyelerinde ciddi diisiis gézlenmistir. Makroskobik olarak preoperatif
ya da intraoperatif tespit edilen lenf nodu metastazlarinda yapilan terapotik boyun
diseksiyonunda da serum kalsiyum, PTH diizeyleri Olglilmesi, paratiroid bezlerin
korunmasi, rutin paratiroid otoimplantasyonu yapilmasi onerilmistir (104). Bir diger

calismada; 224 multinodiiler guatri, 40 Graves hastaligi, 97 karsinom hastas1 olmak
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tizere 361 hasta galigmaya dahil edilmistir. Kalic1 hipoparatiroidide cerrahide santral
boyun diseksiyonun eklenip eklenmemesi, otoimplantasyon varlig1 ve histopatolojinin
etkili oldugu diisiiniilmiistiir (3). Bes calismay1 iceren 1132 hastanin mevcut oldugu bir
metaanalizde sadece total tiroidektomi yapilan hastalar ile total tiroidektomi ile birlikte
boyun diseksiyonu yapilan hastalar karsilastirnllmis ve tiroidektomiye boyun
diseksiyonunu eklendigi hastalarda gecici hipokalseminin istatiksel olarak arttig
gorilmistiir. Yine ayn1 calismada kalict hipokalsemi gelisen 14 hastadan 8’inin boyun
diseksiyonu eklenen tiroidektomi hastalarinda, 6’sinin ise sadece tiroidektomi yapilan
hastalarda goriildiigii belirtilerek kalic1 hipokalsemi i¢in boyun disesksiyonu varligi
istatiksel olarak anlamli goriilmemistir (105).Total tiroidektomi uygulanan 1030
hastanin alindig1 bagka bir ¢alismada %28.2 hastada gegici hipokalsemi gelisirken, %2.6
hastada kalic1 hipokalsemi gelismis olup santral boyun diseksiyonu ve lateral boyun
diseksiyonu yapilan hastalarda hipokalsemi gelisme durumu istatiksel anlamli
bulunmustur. Ancak lateral boyun diseksiyonunun altinc1 bolge boyun diseksiyonu ile
birlikte yapildigi, tiroidektomiye ek olarak sadece lateral boyun diseksiyonunun
yapilmadig1 belirtilerek bu sebeple belki de sadece lateral boyun diseksiyonunun
anatomik olarak hipoparatiroidiye neden olmayacagi savunulmustur (78). Bizim
calismamizda hastalara yapilan operasyonlar incelendiginde 256 hastaya sadece total
tiroidektomi (TT) yapilirken diger 51 hastaya 6. bolge boyun diseksiyonu yapildi ve 6.
bolge boyun diseksiyonu yapilan hastalarin 31’ine de lateral boyun diseksiyonu eklendi.
Boyun diseksiyonu eklenen hastalarda hipoparatiroidi riskinin anlaml yiiksek oldugu
saptand1. Sadece total tiroidektomi yapilmayip boyun diseksiyonu eklenen hastalarda
postoperatif hipoparatiroidi gelisme riskinin daha fazla olmasi diseksiyon sirasinda
paratiroid bezlerin kanlanmalarinin bozulmasi veya istenmeden paratiroidektomi

yapilma insidansinin artmasina baglanabilir.

Multisentrik bir ¢alismada 19.662 hasta incelenmis olup bu ¢alismada
retrosternal uzanimin morbiditeyi arttirdigi belirtilmistir. Yine bu ¢alismada retrosternal
uzanimi olan hastalarda olmayanlara gore gecici ve kalict hipokalsemi gelisme
durumunun daha fazla oldugu bildirilmistir (106). Bir diger ¢alismada total tiroidekomi
yapilan 1690 hastanin 142’sinde substernal uzanim mevcutmus ve substernal uzanim
gegici ve kalic1 hipokalsemi ile iligskilendirilmistir (107). Multinodiiler guatr nedeni ile

opere edilen 301 hastanin incelendigi bir baska ¢alismada hastalarin 29’unda
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hipoparatiroidi gelismis ve bu durum intratorasik uzanim ile iligkilendirilmistir (108).
Calismamiza dahil edilen hastalarin 36’sinda (% 11.7) tek tarafli ve 15’inde (% 4.9)
bilateral olmak {izere hastalarin 51’inde (%16.6) retrosternal uzanim izlendi. Bizim
calismamizda retrosternal uzanim varligi ve tek ya da bilateral olup olmamasi ile
postoperatif hipoparatiroidi, gecici hipokalsemi veya kalici hipokalsemi gelisimi

arasinda iligki saptanmadi.

Total tiroidektomi yapilan hastalarda paratiroid otoimplantasyonu ile ilgili bir¢ok
calisma mevcuttur. Bir calismada; tiroidektomi yapilan 271 hastanin ve yine ayni
calismada kalici hipokalsemi ise sadece ototransplantasyon yapilmayan hastalarda
goriilmistiir. Ototransplantasyon sonrast postoperatif hipokalsemisi olan higbir hastada
kalic1 hipoparatiroidizm goriilmemistir (7). Tiroid cerrahisi yapilan 194 hastay1 igeren
bir ¢calismada, rutin ototansplantasyonun postoperatif kalic1 hipoparatiroidiyi tama yakin
elimine ettigi savunulmustur (109). Bir retroanalizde 1482 hastada yapilan
ototransplantasyon ile gecici hipokalsemi iliskilendilirken kalici hipokalsemi
iliskilendirilmemistir (77). Tiroidektomi yapilan hastalarda yapilan bir diger ¢alismada
ototransplantasyon yapilan hastalarin normokalsemik gruptaki orani %3.6 iken
hipokalsemik gruptaki orani %19 bulunmustur (110). Bizim ¢aligmamizda ise paratiroid
otoimplantasyonu yapilan 34 hastanin 10’unda hipokalsemi gelismezken, 20 hastada
gecici hipokalsemi gelisti. Ototransplantasyon yapilan 4 (%11.8) hasta da ise
otoimplantasyona ragmen kalici hipokalsemi gelistigi goriildii. Otoimplantasyon
uygulanmayan hastalarda gecici ya da kalict hipokalsemi gelisme riski %37.7 iken,
ototransplantasyon yapilmayan hastalarda ise bu oran %70.6 olarak belirlendi.
Otoimplantasyon uygulanan hastalarda postoperatif PTH oranindaki diisiis arasindaki
iligki anlamli saptandi. Boyun diseksiyonu yapilan hastalarin %52.9’unda patolojide
paratiroid dokusu izlendi. Ayrica ototransplantasyon yapilan hastalarda yapilmayanlara
gore boyun diseksiyonu orani istatiksel olarak anlamli bulundu. Bu durumun

ototransplantasyon yapilan hastalardaki hipoparatiroidi ile iliskilendirildi.

Tiroidektomi sonrast gelisebilecek hipoparatiroidi ile intraoperatif paratiroid dokusun
korunma durumunun iligkilendirildigi olduk¢a ¢alisma mevcuttur. Pattou ve arkadaslari;
subtotal ve total tiroidektomi yapilan 1071 hasta incelemistir. Erken PTH diizeyinin 12
pg/ml’den az olmasi, kalsiyumun 8 mg/dl’den diisiilk olmasi, fosforun 4 mg/dl’den

biliylik olmasi, intraoperatif {igten az paratiroid dokusunun korunmasi durumunda
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(bunlardan biri ve daha fazlasinin varliginda) kalici hipoparatiroidi riskinin arttig1
belirtilmistir (111). Cok merkezli yapilan bir c¢alismada total tiroidektomi ve
tamamlayic1 tiroidektomi yapilan 2631 hasta incelenmis, paratiroid bezlerinin
intraoperatif olarak tespit edilip korundugu hastalarda hipokalsemi gelisme riski
paratiroid bezi tanimlanmayan hastalara gore daha yiliksek bulunmustur. Ayrica
paratiroidlerin tanimlanmasinin, daha yiiksek gecici hipokalsemi riskine ragmen kalict
hipokalsemiyi énlemede 6nemli bir role sahip oldugu savunulmustur (79). Yapilan bir
diger ¢alismada intraoperatif birden fazla paratiroid glandinin ¢ikarilmasinin kalici
hipokalsemi riskini artirdigi belirtilmistir (96). Literatiirde tiroid cerrahisi uygulanan
2108 hastanin 1202’sinin operasyon esnasinda tanimlanan paratiroid doku sayisi ile
erken hipokalsemi gelisme durumu karsilastirilmistir. Bu ¢aligmada intraoperatif dort
adet paratiroid bezinin bulundugu hastalarda erken hipokalsemi gelisim riski %38.4, i
bezin bulundugu hastalarda %33.7, iki bezin bulundugu hastalarda %32.1, bir bezin
bulundugu hastalarda %20.6 olarak belirtilmis ancak 16 hastanin ameliyat notunda bu
durumdan bahsedilmemistir. Boylelikle ameliyat esnasinda vaskiilaritesi bozulan
paratiroid dokusu sayis1 arttikga erken hipokalsemi gelisebilecegi bildirilmis ancak bu
durum istatiksel olarak anlamli goriilmemistir (80). Bir diger caligmada paratiroid
dokularinin intraoperatif bulunup korundugu hastalar arasinda hipokalsemi gelisme
riskinin intraoperatif paratiroid dokusu tanimlanmayan hastalara gore daha fazla oldugu
belirlenmis, ancak kalici hipoparatiroidizm insidansinin diigiik oldugu belirtilmistir (78).
Bir retroanalizde 1482 hastada kalici hipokalsemi gelisiminin istenmeden yapilan
paratiroidektomi ile iligkili oldugu soylenmistir (77). Calismamizda intraoperatif
korunan paratiroid doku sayisi ortalama 3.86 idi. I. Grup’ta intraoperatif korunan
paratiroid doku sayisi ortalama 3.924+0.26 , II. Grup’ta ise ortalama 3.73+0.51 idi.
Intraoperatif korunan paratiroid dokusu ile postoperatif PTH diisiisii arasindaki iligki
istatiksel olarak anlamli bulundu. Hastalarin intraoperatif korunan paratiroid dokusu
sayilarinin, hipokalsemisi kalic1 olan hastalardaki oraninin, hipokalsemisi olmayan ve
hipokalsemisi gegici olan hastalarin oranlarindan diisiik olmasi istatistiksel agidan
anlamli bulundu. Hastalarda intraoperatif korunan paratiroid dokusu postoperatif
hipoparatiroidi ve postoperatif hipokalsemi riskini azaltmaktadir. Calismalarda
postoperatif gelisebilecek hipoparatiroidi ve hipokalsemiyi 6nlemek adina intraoperatif
paratiroid dokusunun korunmasi gerektigi vurgulanmaktadir. Ototransplantasyonu ise

boyun diseksiyonlarda rutin 6neren galismalar oldugu gibi ototranplantasyon basarisini
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farkli oranlarda degerlendiren ¢alismalar da mevcuttur (104, 109). Bizde intraoperatif
miimkiin oldugunca paratiroid dokularinin ve bu dokularin kanlanmalarinin
etkilenmemesi konusunda titiz davranilmasini Oneriyoruz. Ancak ototranplantasyonu
rutin olarak &nermiyoruz. Intraoperatif paratiroid dokusunun zarar gordiigi
diistintiliiyorsa intraoperatif frozen ile dogruladiktan sonra ototransplantasyonu
oneriyoruz. Tiroid glandi ¢ikarildiginda paratiroid dokusu olup olmamasi agisindan
dikkatlice muayene edilmelidir. Paratiroid dokusunun ¢ikarildiginin goriilmesinin

ardindan yapilan ekim hipoparatiroidi riskini diisiirecektir.

Postoperatif patolojik incelemede ise 236 hastada patolojide paratiroid dokusu
izlenmezken, 71 hastada patolojide paratiroid dokusu izlendi. Patolojide paratiroid
dokusu varlig1r olan hastalarda gecici ve kalict hipokalsemi varligi yiiksek bulundu.
Benzer sekilde postoperatif PTH disiisii ile de istatiksel agidan anlamli bulundu.
Patoloji de tek bir paratiroid dokusu bulunanlarda kalict hipokalsemi oran1 %6.3 iken
birden fazla paratiroid bezi ¢ikarilan hastalarda kalict hipokalsemi gelisme oran1 %37.5
olarak tespit edildi. Boyun diseksiyonu yapilan hastalarin %52.9 unda patolojide
paratiroid dokusu izlenmistir bu durum boyun diseksiyonu yapilan hastalarda
yapilmayanlara gore paratiroid dokusunun etkilenme ihtimalini artacagini
gostermektedir. Tiroidektomi yapilan hastalarda yapilan nodal diseksiyon ve malign
patolojinin hipokalsemi ile iligkili oldugu belirtilmistir (79). Cok degiskenli bir
caligmada 5846 hastaya total tiroidektomi yapilmis ve tiroid kanseri nedeni ile opere
edilenlerde gegici ve kalic1 hipokalsemi gelisiminin daha fazla oldugu belirlenmistir
(92). Yapilan bir c¢alisgmada ilerlemis tiroid kanseri, Graves hastaligi ve diger
hipertiroidi yapan nedenler sebebi ile opere edilen hastalar benign, 6troid hastaligi veya
kiigiik tiroid kanseri olan hastalar ile karsilastirildiginda hipokalsemi gelisme riskinin
arttigr gozlenmistir (96). Bir bagka calismada total tiroidektomi yapilan 1039 hastanin
909 (%88.3)’ u malign patoloji nedeni ile opere edilmis ve bu ¢alismada hipokalsemi
gelisimi malignite ile iliskilendirilmistir (78). Retrospektif yapilan bir ¢alismada
hastalarin nihai patoloji ile hipokalsemi gelisi karsilastirillmistir. Hastalarm %40.5’u
malign, %36.7’si benign olarak belirlenmis ve aralarinda hipokalsemi ile istatiksel fark
goriilmemistir (80). Yapilan bir baska ¢alismada patolojik bulgularinin diisiik kalsiyum
seviyesi ve hipokalsemi semptomlart ile iligkili olmadigi belirtilmistir (100). Bizim

calismamizda hastalarin nihai patoloji sonuglarinda 182 (%59.3) hastanin sonucu
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benign iken, 125 (%40.7) hastanin sonucu malign idi. Hastalarin benign ve malign
bulgular1 ile postoperatif hipoparatiroidi gelisimi ve hipokalsemi bulgulari arasindaki
farkliliklar anlamli bulunmadi. Malign patoloji nedeni ile 51 hastaya tiroidektomiye ek
olarak boyun disessiyonu yapildi. Boyun diseksiyonu eklenen hastalarin hipoparatiroidi
riskinin yiiksek oldugu tespit edildi. Benign patoloji ile metastatik olmayan malign
patolojiye ayni cerrahi prosediir uygulanmakta ve bu durumda hipoparatiroidi agisindan
aralarinda anlamli fark olmamasini agiklamaktadir. Malign olanlarin sadece 51’ine
boyun diseksiyonu yapildigi i¢in benign ve malign patolojiler arasinda anlamli sonug
c¢ikmamis olabilecegini diisiindiik. Patolojide metastatik lap sayis1 yiiksek olanlarda
postoperatif PTH oranindaki diisiis arasindaki iliski anlamli bulundu. Metastatik lenf
nodu sayisina bakildiginda, parathormonu 15 den fazla diisen hastalarda metastatik lap
sayist i¢in esik deger 8 bulundu. Masif metastazda daha genis boyun diseksiyonu
yapildig1 ve daha fazla paratiroid bez kanlanmasi bozuldugu i¢in bu durum beklenen bir

sonugctur.

Yapilan birgok ¢alismada postoperatif PTH diizeyi, PTH diisiis oran1 ve postoperatif
kalsiyum diislis diizeyine bakilarak gelisebilecek hipokalseminin Ongoriilebilecegi
bildirilmistir. Ancak postoperatif PTH diizeyine ne zaman ve ne siklikla bakilacagi net
degildir. Bununla birlikte postoperatif PTH i¢in hipoparatiroidiyi belirlemede hangi
kritik alt degerin referans alinacagi konusunda da fikir birligi bulunmamaktadir. Bunun
icin ¢ogu calismada postoperatif PTH degeri ile birlikte postoperatif PTH diisiis oran1
birlikte degerlendirilirken postoperatif kalsiyum diislis diizeyine de bakilmistir. Yapilan
bir calismada total tiroidektomi yapilan hastalarda postoperatif 1. saat i¢cinde PTH
diizeyine bakilmistir. Parathormon diizeyi 14 pg/ml’den diisiik olanlarda
hipoparatirioidi gelisecegi tespit edilmistir ancak sadece bir PTH 6l¢iimii degil PTH
Olgtimii ile birlikte postoperatif diisen kalsiyum diizeylerinin (6. ve 18. saat) takibinin
daha 6zgiil olacag: bildirilmistir (112). Tiroidektomili olan hastalarda yapilan bir diger
calismada postoperatif altinci, onikinci ve yirminci saatlerde ve daha sonra giinde iki
kere olmak iizere kalsiyum seviyelerine bakilmis. Benzer sekilde birinci, altinci,
onikinci, yirminci saatlerde daha sonra da giinde iki kez olmak iizere PTH diizeyi
Olciilmiis. Tiroidektomiden 6 saat sonra PTH ve diizeltilmis kalsiyum seviyelerinin
eszamanli degerlendirilmesinin, serum kalsiyum trendinin hipoparatiroidi ve

hipokalsemi riskini dogru bir sekilde tahmin edebilecegi bildirilmistir (113). Bizim
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yaptigimiz calismada 112 hastada gegici, 15 hastada kalici hipokalsemi gelistigi
goriildii. I. Grup’ta yer alan hastalar, alt gruplar halinde kalsiyum diisme egilimi
acisindan incelendi. Ardisik kalsiyum oSlgiimlerde Il. Grup degerlendirilmemisti ¢iinkii
bu gruptaki hastalara ayni giin replasman tedavisi baglanmisti. I. Grup’a bakildiginda
ardigik kalsiyum Ol¢timlerinin hipoparatiroidi gelisimi belirleme agisindan anlami
bulunmamistir. Ancak I. Grup’ta bulunan ve sonradan kalsiyum ve D vitamini baslanan

gruptaki 10 hastanin 9’unda ardisik iki 6lgiimde kalsiyumda diistis izlendi.

Total tiroidektomi uygulanmis 111 hastanin incelendigi bir ¢alismada postoperatif 20.
dakika da PTH alinmis ve en iyi kesim noktasinin 4.28 pmol/l oldugu belirtilmistir
(114). Bir diger c¢alismada; tiroid cerrahisi geciren 74 hasta postoperatif
hipoparatiroidideki intraoperatif Olgiilen PTH ve postoperatif D vitamini ihtiyaci
acisindan incelenmis. Cilt kapanirken alinan parathormon diizeyini <10 pg/ml olmasi
hipoparatiroidi ve postoperatif D vitamini tedavisi ihtiyacit agisindan anlamli oldugu
belirtilmistir (115). Yunes Filho ve arakadaslarinin yaptigi1 101 hastanin dahil edildigi
calismada, tiroidektomi sonrasi 62 hastaya postoperatif 4. saat, 12 hastaya postoperatif
2-3. saat ve kalan hastalara da postoperatif 2. saat de olmak tlizere PTH bakilmis. Tiim
hastalara postoperatif 1. giiniin sabahinda (ortalama postoperatif 16-22. saat) PTH
bakilmis. Sonug olarak postoperatif 4. saat ve postoperatif 1. giinlin sabahinda bakilan
PTH’nin daha anlamli oldugu diisiiniilmiistiir. Postoperatif 4. saat de PTH>19.5 pg/ml
ve postoperatif 1. giiniin sabahinda 6l¢iilen PTH>14.35pg/ml ise kalsiyum replasmani
ve/veya D vitamini verilmeden taburcu edilebilecegi belirtilmistir (116). Total
tiroidektomi yapilan 62 hastanin incelendigi bir calismada 16 hastada operasyonu takip
eden 72 saat i¢inde hipokalsemi gelismis. Tiim hipokalsemi gelisen hastalarin
postoperatif 1. saatte bakilan PTH diizeyi < 16pg/ml izlenmis ancak 29 hastanin PTH
diizeyi < 16pg/ml iken 29 hastanin 13’ii normokalsemikmis. Parathormon diizeyi
< 16pg/ml olan hastalara postoperatif kalsiyum ve D vitamini bagslanarak
hipokalseminin Onlenebilecegi ve hastanede kalig siiresinin kisalacagi belirtilmistir
(117). Bu ¢aligmalarin aksine postoperatif kalsiyum ve parathormonun 24. saat ve 7.
giinde ki degerlerine bakilip bunun sonucunda PTH’nin hipokalsemiyi 6ngdérmede
anlamsiz oldugunu belirten ¢alismada mevcuttur (118). Yapilan bir diger calismada
total tiroidektomi yapilan 100 hasta prospektif incelenmis. Preoperatif ve postoperatif 4.

ve 23. saatteki PTH oranlar ile ilk 48 saatteki kalsiyum diizeylerine bakilmig. Doérdiincii
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saatteki PTH diizeyi ile 23. saatteki PTH diizeyi arasinda anlamli fark izlenmis, PTH
diizeyi < 3ng/ml, 3-10ng/ml arasi, 10-20ng/ml olmak {izere {i¢ farkli kesim moktasi
tespit edilmis. Parathormon diizeyi i¢in en sensitif degerin 3ng/ml, en spesifik degerin
ise 20ng/ml oldugu belirtilmistir. Parathormonun <3 ng/ml oldugunda yiiksek spesifik
olarak gelisebilecek hipokalsemiyi gosterecegi, >20ng/ml oldugunda ise yiiksek
sensitivite ile hipokalsemi gelisimini ekarte edecegi bildirilmistir. En sensitif degerin 20
ng/ml olmasina ragmen kendi kliniklerinde PTH >10 olan hastalarin ise giivenle erken
taburcu edildiginden bahsedilmistir (119). Bir ¢alismada PTH diisiis oranina gore rutin
olarak replasman tedavisi tavsiye edilmekte, belli durumlarda da 6-8 saat ara ile
kalsiyum Ol¢timii ve hipokalsemik semptomlarin takibi 6nerilmektedir (120). Yapilan
bazi ¢aligmalarda da her total tiroidektomi sonrasi rutin olarak kalsiyum ve D vitamini
replasmani gerekliligi savunan ¢alismalar olsa da total tiroidektomi sonrasi her hastaya
proflaktik yapilan replasman tedavisinin %50’den fazlas1 gereksiz tedavi olup ayni
zamanda saglik giderlerini arttirdigi bildirilmistir. Bir diger calismada; 361 hasta
calismaya dahil edilmistir. Parathormon seviyesi 10 pg/ml den kiiclik olan hastalara
rutin kalsiyum ve D vitamini baglanmis. PTH 10-15pg/ml arasinda iken 2. giin tekrar
kalsiyum, parathormon goriilmiis ve semptomatik hastalara tedavi baslanmig, PTH 15
pg/ml’nin iizerinde ise rutin tedavi verilmemistir (3). Sands ve arkadaslar1 tiroidektomi
olan hastalarin preoperatif ve postoperatif 1.saat PTH orani karsilastirmistir ve 1. saat
PTH’da % 70’ den fazla diisiis ve PTH<15ng/l olmas1 hipokalsemi gelisiminde risk
faktorii olarak belirlenmis ve hastalara replasman tedavisi baslanmistir (121). Pieter
Noordzij ve arkadaglar1 tarafindan dokuz c¢alismadan metaanaliz yapilmis ve total
tiroidektomi yapilan hastalarda tiroid bezi ¢ikarildiktan sonra 0 ile 10 dakika arasi, bir
ve ikinci saatler arasi ve 6. saatte PTH calisilmis. PTH diizeyi normokalsemik olanlara
gore hipokalsemik olanlarda daha diisiik goriilmiis. Bir ile alt1 saat arasinda olgiilen
PTH degerinde preoperatif degere gore %65 diismenin postoperatif hipokalsemiyi
ongormede %96.4 sensitivite, %91.4 spesifiteye sahip oldugu bildirilmistir (8).Bizde
calismamizda Pieter Noordzij ve arkaslarinin yaptigi calismayr referans alarak
postoperatif PTH diizeyini altinci satte degil birinci saatte g¢alistik. Birinci saatte
calisilan PTH diizeyi PTH’nin yarilanma Omriinden dolayr altinci saatteki PTH
diizeyine gore daha az diisiis gosterecektir. Bu nedenle daha az miktarda diismenin
oldugu I.saatte bakilmasi tercih edilerek hipoparatiroidilerin daha yiiksek oranda

yakalayacag1 diisiiniilmiistiir. Ayrica postoperatif 1. saatte PTH diizeyine bakmak mesai
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disinda PTH bakilmayan merkezler i¢in ve ameliyat gilinii en kisa siirede gelisebilecek
hipoparatiroidi riskinin en erken donemde belirlenerek risk tasiyan hastalara oral

aliminin agilir agilmaz replasman tedavisinin baglanmasi i¢in elzemdir.

Calismamizda 97 hastanin postoperatif PTH diizeyi < 15 veya postoperatif PTH diizeyi
preoperatif PTH degerine gore %65 ve lizerinde diisiis gosterirken geride kalan 210
hastanin ise PTH diizeyi > 15 ve postoperatif PTH diizeyi preoperatif PTH degerine
gore %65’in altinda diisiis gosteriyordu veya preoperatif PTH diizeyine gore
postoperatif PTH diizeyi artmisti. PTH diisiis olan (II. Grup) tiim hastalara postoperatif
oral kalsiyum ve D vitamini baslandi. Bu hastalarin tamamina oral replasman tedavisi
verilmesine ragmen %39,2’sinde iv kalsiyum ihtiyaci oldu ve bu oran istatistiksel olarak
anlamliydi. Erken oral replasmana ragmen %39,2 oraninda iv kalsiyum replasmanina
thtiyag duyulmasi aslinda parathormon seviyesinde diisiis olan grupta gercekten
hipoparatiroidi gelisecegine dair énemli bir veridir. Bu durum belirtilen oranda PTH
diislisii olan hastalara oral replasman tedavisinin postoperatif ayni giin baglanmasi
gerektiliginide desteklemektedir. Oral replasman tedavisinin operasyon giinii riskli olan
hastalara baslanmasi olas1 hipokalsemi gelisimini, buna bagli komplikasyon gelisimini,
hastaya yapilacak invaziv islem girisimleri azaltacagi gibi cerrahin endisesini azaltarak
hasta takibini kolaylastiracaktir. Hem hasta konforu hem de cerrahin konforu artmis
olacaktir. Ayrica hastalar daha erken taburcu edilebilecektir. Oral replasman tedavisinin
rutin olarak tiim hastalara baglanmasi maliyet etkin degildir bu durumda belli bir PTH
diizeyi ya da belli bir PTH diislis orani1 tespit edilerek ona gore olasi hipokalsemi
gelisimini 6ngérmek daha akilc1 olacaktir. Fakat postoperatif PTH diizeyine ne zaman
ve ne siklikla bakilacagi net degildir. Bu nedenle tarafimizca total tiroidektomi yapilan
tiim hastalarda tek bir 6l¢iim olmak {izere postoperatif 1.saatteki PTH diizeyi belirlendi.
Bu degeri preoperatif deger ile karsilastirarak %65 veya daha diisiis olan hastalar1 ve
postoperatif <15 olan hastalar belirlendi. Bu 6zellikleri gosteren hastalara vakit
kaybetmeden oral alimlarinin baslamasi ile replasman tedavisine baslandi. Bu ¢alismada
hastalarin  %96,75’inde hipoparatiroidi belirlenmistir. Hipoparatiroidi riskini %3.25
hastada yakalayamamizin sebebi ise operasyon esnasinda sagima bagli parathormon
diizeyinde artis olmasinin PTH diisme oranimi azaltmis olabilecegidir. Bunun 6niine

gecmek i¢in tiroidektomi yapilir yapilmaz veya postoperatif ardisik birkag 6l¢ctimle PTH
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bakilarak karar verilmesi seklinde bir yaklagim olabilir. Ancak bu durum hem maliyeti,

hem invaziv iglem sayisin1 hem de hipoparatiroidi tani siiresini artirabilir.
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6. SONUCLAR

Postoperatif hipoparatiroidi durumu yas, BMI, preoperatif D vitamini diizeyi,
preoperatif sitoloji sonuglari, preoperatif kalsiyum degeri, retrosternal uzanim
varhigi ve nihai patoloji sonucunun benign ya da malign olmasi ile iliskili

bulunmamustir.
Kadin hastalarda daha fazla hipoparatiroidi gelistigi tespit edilmistir.

Hipoparatiroidi gelisen hastalarda preoperatif TSH diizeyinin anlamli olarak

diisiik oldugu tespit edilmistir.

Patolojide paratiroid dokusunun bulunma durumunun hipoparatiroidi gelisme

riskini arttirdig: tespit edilmistir.

Otoimplantasyon yapilan hastalarda hipoparatiroidi gelisme riski daha fazla

bulunmustur.

Intraoperatif korunan paratiroid bez sayisi arttikga hipoparatiroidi gelisme riskinin

azaldig tespit edilmistir.

Patolojide artmis metastatik lenfadenopati  sayist  hipoparatiroidi ile
iliskilendirilmistir.

Total tiroidektomiye ek olarak boyun diseksiyonu yapilan hastalarda
hipoparatiroidi gelisme riskinin arttigi tespit edilmistir.

Hipoparatiroidi gelisimi agisindan ardisik kalsiyum Sl¢iimlerinde kalsiyum diisiis

trendinin belirleyici olmadig tespit edilmistir.
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11- Son olarak; postoperatif 1. saatte tek bir PTH diizeyi 6l¢iildiigiinde PTH diizeyinin
< 15 olmasi veya postoperatif PTH diizeyinin preoperatif degerine gore % 65’den
fazla diismiis olmasi1 postoperatif birka¢ saat i¢inde hipoparatiroidiyi belirlemede

etkili ve maliyet etkin bulunmustur.
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