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ÖZET 

GiriĢ ve Amaç: Tiroidektomi tüm dünyada yaygın uygulanan cerrahi giriĢimlerden 

biridir. Hipoparatiroidi ise tiroidektomi sonrası sık geliĢen önemli bir komplikasyondur. 

Hipoparatiroidinin erken tespit edilmesi hem hastanın tedavisi hem maliyetin 

düĢürülmesi hem de cerrahın ameliyat sonrası endiĢesinin giderilmesinde önemlidir. 

Tiroidektomi sonrası hipoparatiroidiyi belirlemede hala kesin kriterler 

belirlenememiĢtir. Bu belirlenen kriterlerin ameliyat günü değil ertesi gün için daha 

belirleyici olduğu görülmüĢtür. Bu amaçla total tiroidektomi yapılan hastalarda 

preoperatif parathormon (PTH) düzeyi ile postoperatif PTH düzeyi karĢılaĢtırıldı. Diğer 

kriterlerle iliĢkiside incelenerek, postoperatif tek bir ölçümle hipoparatiroidi riskini 

ameliyat günü belirlemek amaçlandı. 

Yöntem: 1 Ocak 2015 ve 4 Nisan 2020 tarihleri arasında total tiroidektomi (TT) veya 

total tiroidektomi ile birlikte boyun diseksiyonu (TT +BD) yapılan hastaların 

demografik özelliklerinden yaĢı, vücut kitle indeksi (BMI), cinsiyetleri kaydedildi. 

Preoperatif tiroid fonksiyon testleri (TFT), D vitamini, kalsiyum (Ca
+2

), albümin ve 

PTH düzeyleri ile ince iğne aspirasyon biyopsi (ĠĠAB) sonuçları toplandı. Operasyon 

öncesi değerlerle karĢılaĢtırılmak üzere postoperatif aynı (0. gün) ve takip eden birinci, 

ikinci, üçüncü günlerdeki kalsiyum değerleri ve postoperatif 1. saat PTH değerlerine 

bakıldı. Preoperatif bazal PTH değerleri için, tüm hastalarda, iĢlem öncesi 72 saat 

öncesine kadarki ölçüm esas alındı. Ayrıca tiroid loblarının tek taraflı ya da bilateral 

retrosternal uzanım durumu belirlendi. Hastalara yapılan cerrahi iĢlem, otoimplantasyon 

varlığı, intraoperatif paratiroid dokularının korunup korunmadığı kaydedildi. 

Postoperatif oral ya da intravenöz (iv)   kalsiyum ve D vitamini baĢlanma durumu, 

postoperatif geliĢen komplikasyonlar belirlendi. Postoperatif patolojik incelemede, 

patoloji sonucu ve paratiroid dokusunun varlığı araĢtırıldı. Postoperatif PTH düzeyi 

preoperatif PTH düzeyi ile karĢılaĢtırıldı. Hastalar iki gruba ayrıldı. 

 I. Grup : Postoperatif PTH düzeyi >15 ve postoperatif PTH düzeyi preoperatif değerine 

göre % 65’in altında düĢenler veya preoperatif PTH düzeyine göre postoperatif PTH 

düzeyi artanlar   
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II. Grup : Postoperatif PTH düzeyi < 15 veya postoperatif PTH düzeyinde  preoperatif 

değerine göre % 65 ve  üzerinde düĢüĢ saptananlar 

II. Grup’ta yer alan hastalara postoperatif aynı gün oral kalsiyum ve D vitamini 

baĢlandı. I. Grup’ta yer alanlara ise rutin olarak replasman tedavisi baĢlanmadı. 

Takiplerinde kalsiyum seviyesi 7,5 altında olan hastalara veya kalsiyum seviyesi 8 

mg/dL’in altında semptomatik hastalara iv kalsiyum ile birlikte oral kalsiyum ve D 

vitamini baĢlandı. Kalsiyum seviyesi 8 mg/dL’in üzerinde seyreden ve semptomları 

kaybolan hastalarda iv kalsiyum kesildi ancak oral replasmana devam edildi. 

Hipokalsemi geliĢen hastalar en az 12 ay takip edildi. Bir yıldan daha uzun replasman 

tedavisi alan hastalarda kalıcı hipokalsemi geliĢtiği kabul edilirken, 1 yıldan daha az 

replasman gerektiren hastalarda geçici hipokalsemi geliĢtiği kabul edildi. 

Bulgular: ÇalıĢma 223’ü (%72.6) kadın ve 84’ü (%27.4) erkek olmak üzere toplam 307 

olgu üzerinde yapıldı. Olguların yaĢ ortalamaları 45.97±15.53 idi. BMI değeri 

ortalamaları ise 28.69±6.73 olarak bulundu. YaĢ, BMI ile postoperatif geliĢen 

hipoparatiroidi arasında fark görülmedi. Ancak I. Grup ve II. Grup arasında kadın 

cinsiyet ile hipoparatiroidi geliĢimi arasında anlamlı iliĢki bulundu. ÇalıĢmaya dahil 

edilen hastalardan hayatının herhangi bir döneminde hipertroidik olan hasta sayısı 37, 

hipotiroidik olan hasta sayısı 15 idi. Diğer 255 hasta ise ötroidikti. Hastaların 

preoperatif sT3 ortalaması 3.36±3.40 , sT4 ortalaması 1.25±0.40 , TSH ortalaması 

1.61±1.69 idi. Hipertiroidi, hipotiroidi ve ötroidi olma durumu ile hipoparatiroidi 

arasında iliĢki görülmezken grup 2’de TSH düzeyi anlamı düĢüktü. Preoperatif 71 

hastanın D vitamini düzeyleri mevcuttu. Preoperatif D vitamini düzeyi ile 

hipoparatiroidi iliĢkilendirilemedi. Opere edilen hastaların 256’sına TT, 71 hastaya ise 

TT+BD uygulandı. Boyun diseksiyonu eklenen hastalarda postoperatif hipoparatiroidi 

sıklığı yüksek izlendi. Hastaların 34’ünde (%11.1) paratiroid otoimplantasyonu 

yapılmıĢ olarak belirlendi. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 36’sında (%11.7) tek taraflı 

ve 15’inde(% 4.9) bilateral olmak üzere hastaların 51’inde (%16.6) retrosternal uzanım 

varlığı izlendi. Retrosternal uzanım ile gruplar arasında anlamlı fark izlenmedi. I. Grup’ 

ta intraoperatif korunan paratiroid dokusu ortalaması 3.92±0.26, II. Grup’ta 3.73±0.51 

idi. Metastatik lap sayısı II. Grup’ta anlamlı olarak daha fazla idi. Hastaların nihai 

patoloji sonuçlarında %59.3 hastanın sonucu benign iken, %40.7 hastanın sonucu 
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malign idi. Patolojik incelemede 236 hastada patolojide paratiroid dokusu izlenmezken, 

71 hastada patolojide paratiroid dokusu izlendi. I. Grup ve II. Grup hastalarda malign ve 

benign olma durumu arasında ile iliĢki izlenmedi. II. Grup’ta ve kalıcı hipokalsemi 

geliĢen hastalarda patolojide paratiroid dokusu varlığı istatiksel açıdan anlamlı bulundu. 

Patoloji de tek bir paratiroid dokusu bulunanlarda kalıcı hipokalsemi oranı %6.3 iken 

birden fazla paratiroid bezi çıkarılan hastalarda kalıcı hipokalsemi geliĢme oranı %37.5 

olarak tespit edildi. I. Grup’ta hiç kalıcı hipokalsemi geliĢmedi. Bu çalıĢma ile 307 

hastadan 10 hastanın hipoparatiroidi geliĢim riski öngörülememiĢ olup hastaların 

%96.75’inde hipoparatiroidi belirlemiĢtir. 

 Sonuç: Total tiroidektomi yapılan hastalarda postoperatif sadece 1. saatte bakılan PTH 

geliĢebilecek hipoparatirodiyi ameliyat günü öngörür. Postoperatif 1. saatteki PTH 

düzeyinin 15’in altına düĢmesi veya preoperatif PTH oranına göre %65 veya üzerinde 

düĢüĢ olması hipoparatiroidi geliĢimini gösterir. PTH düzeyi bu Ģekilde görülen 

hastalara olası hipokalsemi öngörülerek oral kalsiyum ve D vitamini takviyesi 

baĢlanmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Boyun diseksiyonu, hipokalsemi, parathormon, total tiroidektomi 
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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
+2

), albümin, 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 
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Group 2: Those who found postoperative PTH level < 15 or postoperative PTH level 

decreased more than 65% compared to preoperative level  

Ġn 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

Dünyada sık uygulanan cerrahi giriĢimlerden biri olan tiroid cerrahisi sonrası önemli 

komplikasyonlar geliĢebilir. En sık geliĢen komplikasyonlardan biri de hipokalsemidir. 

Postoperatif hipoparatiroidi geliĢmesi multifaktöriyeldir. Cerrahi teknik, 

devaskülarizasyon ve paratiroid bezlerinin iatrojenik olarak alınması hipoparatiroidinin 

en önemli sebeplerindendir. Hipokalsemi durumu aynı zamanda tiroid patolojisinin tipi 

ile iliĢkili olup Graves hastalığı, rekürren guatr ve tiroid kanserleri daha fazla risk taĢır 

(1, 2). AraĢtırmacılar arasında tartıĢmalı olmak ile birlikte D vitamini eksikliği, 

postoperatif hipoparatiroidizmin bir baĢka potansiyel risk faktörüdür (3). Literatürde 

postoperatif geçici hipoparatiroidi geliĢme sıklığı %5-%22, kalıcı hipoparatiroidi 

geliĢme sıklığı %0.3-%6.3 olarak belirtilmiĢtir ve bununla birlikte hipokalseminin klinik 

bulgularının hipokalseminin derecesine ve oluĢma hızına bağlı olarak değiĢebileceği 

vurgulanmıĢtır (2). Postoperatif geliĢen hipokalsemi derinleĢtikçe ciddi 

komplikasyonlar oluĢabilir. Bu durum takip süresini uzatmakta, parenteral tedavi 

gerektirmekte, hastanede kalıĢ süresini uzatarak maliyeti de artırmaktadır (4, 5). 

Postoperatif en geç bir yıl içerisinde tedavi kesiliyor ve hipokalsemi görülmüyorsa 

geçici, bir yıldan sonra tedavi kesildiğinde hipokalsemi semptomları görülüyorsa kalıcı 

hipokalsemi olarak adlandırılır (6). 

Hipokalsemiyi önlemenin en iyi yolu mümkün olduğunca cerrahi sırasında dikkatli ve 

titiz çalıĢmak, inferior tiroid arter dallarının tiroid kapsülü üzerinden ayrı ayrı 

bağlanarak paratiroid bezlerinin beslenmesine zarar vermemektir. Tüm bunlara rağmen 

tiroidektomilerde %9-19 oranında istenmeden paratiroidektomi yapılabilmekdir, 
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paratiroid bezinin iatrojenik çıkarılması ya da beslenmesinin bozulması durumunda 

paratiroid ototransplantasyonu yapılarak bezin fonksiyonlarının korunması 

sağlanmalıdır (7). 

Hastaların sadece semptomlarının veya serum kalsiyum seviyelerinin takip edilmesi, 

postoperatif geliĢebilecek hipokalsemi tanısını geciktirerek komplikasyon riskini ve 

hastanede yatıĢ süresini uzatmaktadır (8). Hipoparatiroidi geliĢmesi muhtemel hastaların 

belirlenmesi, tedavinin erken baĢlanması hastaları hipokalsemiden korumak için 

gereklidir. Bizim kliniğimizde 2014 Ekim ayından beri TT yapılan hastalarda tam 

olarak postoperatif 1. saatte PTH çalıĢıldı. Böylelikle çalıĢılan postoperatif 1. saat PTH 

ile risk grubundaki hastalara oral alımlarının baĢlamasıyla erken replasman tedavisini 

baĢlamak, hipokalsemi geliĢimi ve komplikasyonlarının önüne geçmek, gereksiz 

kalsiyum ve D vitamini replasmanını önlemek, gereksiz tetkik, takip ve yatıĢ süresinin 

önüne geçerek maliyeti düĢürmek, hastaya gereksiz invaziv iĢlem yapılmasının önüne 

geçmek ve cerrahın oluĢacak hipokalsemi komplikasyonları açısından endiĢesini 

azaltmak amaçlandı.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tarihçe 

Guatr, tarihin ilk kaynaklarından beri bir hastalık olarak kabul edilmiĢtir. Guatrın ilk 

bahsi milattan önce 2700’lü yıllarda Çin kaynaklarında geçmektedir. Guatr, dünyanın 

çeĢitli yerlerinde endemik olarak görülmesine rağmen cerrahisinin yapılması oldukça 

gecikmiĢtir. Ancak milattan sonra 500’lerde tiroid cerrahisi Bağdat’ta Abdul Kasan 

Kelebis Abis tarafından yapılmıĢtır ve hasta masif kanamaya rağmen hayatta kalmıĢtır. 

Tiroid cerrahisindeki erken geliĢmeler 12.-13. yüzyıllarda Ġtalya’daki Salerno okulunda 

olmuĢtur. O dönemde yapılan operasyonlarda sıklıkla sepsis ve kanamadan dolayı 

ölümler gerçekleĢmiĢtir. Tiroid bezinin anatomisi Rönesansa kadar net anlaĢılamamıĢtır. 

Ġlk olarak o dönemde Leonardo da Vinci tiroid bezini iki globuler bez olarak çizmiĢtir. 

Romalılar 16. yüzyılda tiroid glandını istmus ile bağlı 2 lob olarak tanımlamıĢlardır. O 

dönemlerde guatrın boyun estetiğine katkı sağladığı düĢünülmüĢtür (9). 



4 

 

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

Tiroid bez terimi ilk kez 1646 yılında Adenographia adlı eserinde Thomas Wharton 

tarafından kullanılmıĢtır (9). Thomas Wharton bu ismi Grekçe’de kalkan anlamına 

gelen thyreoides kelimesinden esinlenerek kullanmıĢtır. 1646’ da Wilhelm Fabricus 

neĢter kullanarak ilk tiroidektomiyi gerçekleĢtirmiĢtir. Ancak 10 yaĢındaki kız çocuğu 

ölmüĢ ve cerrah hapse mahkum edilmiĢtir.  

Paris’te Pierre Joseph Desault, 1700’lü yılların sonlarına doğru baĢarılı bir parsiyel 

tiroidektomi gerçekleĢtirmiĢtir. Desault’un peĢisıra gelen Guillaume Dupuytren, 
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1808’de ilk kez total tiroidektomi yapmıĢtır. Ne yazık ki hasta kanama sonrası Ģok 

nedeni ile ölmüĢtür. O zamanın baĢarılı Alman cerrahı Johann Hedenus, 1821’de 6 

baĢarılı tiroid ekizyonu gerçekleĢtirmiĢtir. Takip eden yıllarda longıtidünal, oblik, Y 

Ģeklinde insizyonlar tariflenmiĢtir. Collar insizyonu ilk olarak 1880’de Strasbourg'dan 

Jules Boeckel tarafından tanıtılmıĢtır (9). Tiroid cerrahisinin ilerleyiĢi tiroid 

endokrinolojisinde geliĢmelere neden olmuĢtur.  Deniz yosununun ve deniz suyunun 

ampirik olarak guatrın boyutunu azalttığı biliniyordu. Bernard Courtois, 1811’de 

yosunları yakarak iyodu keĢfetmiĢtir. Guatr tedavisinde 1820’lerde iyot kullanımı 

araĢtırılmıĢtır. Coindet, ameliyat öncesi guatrın büyüklüğü ve vaskülaritesini azaltmak 

amacı ile iyot kullanımını önermiĢtir (9).   

Ancak 19. yüzyılın son çeyreğinde antisepsi, cerrahi aletlerin tarif edilmesiyle cerrahi 

anlamda yeni atılımlar olmuĢtur. Ondokuzuncu yüzyılın sonunda Viyana’ dan Billroth 

tiroid cerrahisinde önemli bir isim olarak ortaya çıkmıĢtı. Hastalar ve hekimler 

Avusturya’ ya akın etmeye baĢlamıĢlardı. Billroth’ un katkısı ile mortalite oranı % 

8’lere düĢmüĢtür. Eğitimlerin ilk zamanlarında bile rekürren sinirin belirlenmesi, 

korunması ve yaralanmaması gereği çok kesin bir Ģekilde ifade edilmiĢti. Bezin total 

olarak çıkartılmasının tetaniye yol açacağı vurgulanmıĢtı. Konuya en büyük katkı Bern’ 

den Theodor Kocher’ den gelmiĢtir. Kocher’in çabaları ile mortalite oranı 1889’ larda % 

2.4’ e, asrın sonlarına doğru % 0.8’lere düĢmüĢtür. Dünyada oldukça ünlü olan 

kliniğinde 5000’den fazla tiroidektomi gerçekleĢtirmiĢtir. Kocher, total tiroidektomi 

sonrasında miksödem olarak adlandırılan ve ölümcül seyredebilen bir tabloyu tanımladı. 

Bu nedenle guatr tedavisinde subtotal tiroidektomi yapılması gerektiğini bildirdi ve 

böylece Nobel ödülüne layık görüldü. Bu iki büyük cerrahın öğrencilerinden Amerikalı 

Halsted, John’s Hopkins hastanesinde kendi tekniğini geliĢtirdi (9, 10). 

2.2. Embriyoloji-Histoloji 

2.2.1. Tiroid Bez Embriyolojisi-Histolojisi 

Modern tiroid-endokrin cerrahisi embriyolojik geliĢimlerin anlaĢılması ile tamamlanır. 

Tiroid bezin menĢei primitif farenks ve nöral kresttir. Primitif farenks medial tiroid 

tomurcuğu oluĢumundan sorumluyken, kalsitonin sentezleyen parafoliküler hücrelerin 

ya da C hücrelerinin kaynağı olan lateral tiroid tomurcuk nöral krest kaynaklıdır. Bu 
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hücreler ultimobrancial hücrelerden türetilir. Tiroid dokusunun ana menĢei primitif 

farenkstir (9). 

Tiroid bez embriyolojik olarak endodermal kökenlidir. GeliĢimine yaklaĢık olarak 

dördüncü embriyonik haftada primitif farenksin tabanından dil kökünde ve orta hatta 

baĢlar. Ġnsan embriyosunda ilk oluĢum gösteren endokrin bir bezdir. Divertikül Ģeklinde 

ortaya çıkar ve bu divertikülün ağzı foramen çekum olarak adlandırılır. Divertikülün 

distali, hücrelerin çoğalması ile kapanır. Bu kapanma esnasında bez ventrale ve laterale 

doğru büyüyerek iki loblu tiroid bezi halini alır. Embriyo büyüdükçe tiroid cebi aĢağıya 

ve öne doğru tiroglossal kanal ile iner. Normal olarak tiroglossal kanal dejenere olarak 

5. haftanın sonunda kapanır ve tiroid bezi aĢağıya inmeye devam eder. Tiroglossal kanal 

bazen kapanmaz ve açık kalır. Bu durumda tiroglossal kistler oluĢur. Yedinci haftanın 

sonunda tiroid bezi normal yetiĢkin bir bireydeki yeri olan trakeanın önüne son Ģeklini 

alarak yerleĢir (11). Tiroid bezi bu iniĢini normal olarak sürdüremediği zaman dil kökü 

ile trakea arasında herhangi bir yerde yerleĢim gösterebilir. Trakea önündeki yerinden 

farklı bir yerde tiroidin yer alması ektopik tiroid olarak adlandırılır (12). 

Tiroid bezinin etrafında fibröz bir kapsül mevcuttur. Tiroidin temel birimini foliküller 

oluĢturur. Kapsülden beze septalar uzanarak bezde lobülasyonlara neden olur ve bu 

lobülasyonlar da  foliküllerden oluĢur (13). Folikül; içi kolloid dolu bir boĢluğu 

çevreleyen tek katlı küboid epitelden yapılı bir oluĢumdur. Bir tiroid lobunda 20 - 40 

arasında folikül bulunmaktadır (14). EriĢkin tiroid yaklaĢık 3x10
6
 follikül içerir. Folikül 

hücresi tirosit olarak da adlandırılır. Tiroid folikülünde üç tip hücre vardır. Bunlar; 

folikül hücresi, oksifilik hücreler (Hurthle) ve parafolliküler (C hücreleri) hücreleridir. 

Folikül hücresi tiroid hormonlarının yapımından, salınmasından sorumludur ve TSH 

(Tiroid stimulan hormon) ile kontrol edilir (13). C hücreleri kalsitonin sentezler. Folikül 

içerisinde ya da yanlarında olmak üzere tiroidin orta ve üst kısımlarında yer alırlar.Bu 

hücreler bezin %10’luk kadar kısmını kaplarlar (15). Oksifil hücreler (onkositik 

hücreler, Askanazy hücreleri) değiĢim gösteren folikül hücrelerdir. Bu hücreler bazı 

neoplastik durumlarda , radyasyona maruziyeti olan hastalarda, uzun süre devam eden 

tirotoksikozda , otoimmun tiroiditlerde görülebilir (16). 
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2.2.2. Paratiroid Bezin Embriyolojisi- Histolojisi 

Paratiroid bezleri boyut, Ģekil, sayı ve konum itibari ile önemli ölçüde değiĢkenlik 

gösterir. Tiroid cerrahisinde bezlerin korunması açısından embriyolojik geliĢimi bilmek, 

anatomik varyasyonlara hakimiyeti artırarak baĢarılı cerrrahi prosedürler geliĢtirmeyi 

sağlar. Paratiroid bezleri gestasyonun 5-12. haftaları arasında 3. ve 4. farengeal poĢtan 

geliĢir. Alt paratiroid bez 3. farengeal poĢtan kaynaklanır ve paratiroid III (P III) adını 

alırken, timus da aynı poĢun ventral kısmından kaynaklanır. PIII ve timüs kompleksi 

paratimus olarak da adlandırılır. Üst paratiroid bezler 4. farengeal poĢun dorsal 

kısmından kaynaklanır ve PIV olarak isimlendirilir. Bu kesenin ventral kısmı 

ultimobranĢial cisimdir. UltimobranĢial cisim tiroid dokusunun lateraline yerleĢir ve 

tiroid bezine parafoliküler ya da C hücre sağlar. Embriyolojik olarak C hücreler ve 

paratiroid bezler kalsiyum dengesini düzenleyen maddeler salgılar  (9). 

2.3. Anatomi 

2.3.1. Tiroid Bez Anatomisi 

Tiroid bezi, iyot eksikliği bulunmayan bölgelerde ortalama 20-25 gram (gr) kadardır. 

Kalkan Ģekline benzeyen bez sağ ve sol olmak üzere iki lob ve bunları birleĢtiren 

isthmustan oluĢmaktadır (17). Loblar yaklaĢık olarak 2 santimetre (cm) geniĢliğinde, 2-

4 cm kalınlığında ve 4 cm uzunluğundadır. Istmus ise 2-6 milimetre (mm) kadardır (18). 

Tiroid bezi C5-T1 vertebra düzeyinde trakeaya anteriorda yapıĢık larenkse ise asılıdır 

(19). Tiroid bezi sternotiroid ve omohyoid kasların derininde yer alır. Derin fasial 

tabakanın orta tabakası tiroid bezini sarar ve arkada kalınlaĢarak krikokid kıkırdak ile 

ilk iki trakea halkası boyunca uzanan Berry ligamanını oluĢturur. Bu ligaman sayesinde 

tiroid bezi larenks ve trakeaya asılı bir Ģekilde durur. Trakea; özefagus, larenks, 

paratiroid bezler, karotis kılıfı, rekürren larengeal sinir (RLS), servikal sempatik zincir 

ile yakın iliĢki içerisindendir. Tiroid kıkırdağın orta kısmından 6. trakea halkasına 

kadara uzanabilir. Ġkinci ve dördüncü trakeal halkaları üzerinde yer alan ıstmus ile sağ 

ve sol lob birleĢmiĢtir. Ġstmus bazı kiĢilerde bulunmayabilir. Hastalarda %40 ile %50 

oranında piramidal lob mevcuttur. Tiroidin her iki lobu simetrik olabilse de bazen biri 

diğerinden büyük olabileceği gibi tiroid lobu hiç geliĢmemiĢ de olabilir. Tiroid 

loblarının en arka lateral uzantısı Zucherkandl lobu veya tüberkülü olarak bilinir. 

Rekürren larengeal sinir ile komĢuluğu önemlidir. 
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Tiroid bezi kapsül ile çevrilidir. Hakiki kapsül, beze septalar göndererek bezi lobüllere 

ayırır ve tiroid bezini sıkıca sarmaktadır. Tiroid parankiminden keskin diseksiyon 

yapılmadan ayırt edilmesi mümkün olmayan aslında bezin parçası olan bir oluĢumdur. 

Hakiki kapsülün dıĢında ikinci bir kapsül vardır. Yalancı veya cerrahi kapsül adı verilen 

bu kapsül aslında pretrakeal fasyanın devamıdır. Tiroidektomide diseksiyon bu iki 

kapsül arasından yapılır. 

Tiroid bezinin kanlanması her iki lob için ayrı ayrı olmak üzere süperior tiroid arter 

(STA) ve inferior tiroid arterleri (ĠTA) ile olur. Olguların %10’ unda inferiordan tiroide 

giren beĢinci bir arter bulunabilir. Thyroidea ima denilen bu arter arcus aorta veya 

innominate arter kaynaklıdır. Süperior tiroid arterler inferior arterlere göre yerleĢim 

olarak daha sabittirler. Süperior tiroidal arter daha sık olarak bifurkasyonun hemen 

üzerinden eksternal karotis arterin ön dalı olarak ayrılmaktadır ancak nadiren common 

carotid arterin en üst kısmı olarak da ayrılabilmektedir. AĢağı doğru ilerleyerek tiroidin 

üst kutbuna girer. Bu düzeyde arter ön ve arka dallara ayrılır. Arka daldan çıkan bir 

arter ise üst paratiroidi besler. Lobun apeksinde genelde önden olmak üzere üst 

larengeal sinir ( ÜLS ) ile iliĢki içerisindedir. Bu bölgede ÜLS artere paralel seyreder.  

Ġnferior tiroidal arter genellikle subklavian arterin tiroservikalis trunkusundan 

doğmaktadır, nadiren subklavian arterden köken alır. Ġnfeiora doğru inmeden önce 

karotis arterin ve juguler venin arkasından geçerek prevertebral fasyayı deler. Ġki dala 

ayrılarak posterolateralden tiroide girer. RLS bu iki dalı genellikle arkadan olmak üzere 

ön ve arasından çaprazlar. Daha altta olan daldan alt paratiroidi besleyen küçük bir arter 

ayrılır. Tiroidin venleri tiroid yüzeyinde bir pleksus oluĢturarak superior, middle ve 

inferior tiroidal venlere dökülür. Superior ve middle venler internal juguler vene drene 

olurken inferior venler ise pleksus oluĢturarak brakiosefalik vene drene olur. Ġki loblu 

olan tiroid bezi, embriyolojik olarak tek bir oluĢum olarak tanımlanır. Bu durum bez 

içerisindeki lenfatiklerin yaygınlığı ve kanserlerin bezdeki yayılımını açıklayan bir 

oluĢumdur. Lenfatik kanallar foliküllerin çevresinde yer alırlar ve tiroid kapsülünün 

üzerindeki lenfatik ağa drene olurlar. Nervus vagusun dalları olan superior larengeal 

sinir ve inferior larengeal sinir (rekürren larengeal sinir, RLS) tiroid bezinin sinirleridir. 

ÜLS ’nin external dalı krikoid kası innerve ederken internal dal, larenks duyusunu 

sağlar. RLS, krikotiroid kas dıĢındaki larengeal kasları innerve eder. 
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Cerrahi açıdan tiroid bez ile iliĢkili dokular arasında en önemlileri RLS ve paratiroid 

bezlerdir. RLS, boyunda aĢağıdan yukarı doğru seyreder ve alt tiroid arterle çaprazlaĢır. 

Sinir, arterin kendisini ya da dallarını çaprazlayabilir. Ancak arterin arkasından, 

önünden dalları arasından geçerek değiĢik varyasyonlar ile karĢımıza çıkabilir. Hatta 

sinir artere ulaĢmadan önce dallanabilir. Dallarından biri arterin önünden, diğeri 

arkasından ya da dalları arasından geçebilmektedir. RLS ile ĠTA arasındaki bu 

varyasyonlar cerrahide RLS yaralanma riskini arttırır. Sinir, en sık arterin altında ve 

arkasında yer alır. Daha az olmakla beraber arterin önünden ve nihayet dalları arasından 

geçebilir. Sağ tarafta sinirin önden geçiĢi %25 kadar iken, solda sinirin önden geçiĢi 

%10 kadardır. Sağ RLS normal seyrinde gözlenmemiĢ ise nonrekürren sinir akla 

getirilmelidir, %1 oranında görülür. Sol tarafta nonrekürren tarifi yok denecek kadar 

azdır (17, 20-24). 

 

ġekil 2. ĠTA ve RLS iliĢkisi (25) 

2.3.2. Paratiroid Bez Anatomisi 

Paratiroid bezleri, tiroid bezi lateral lobları arkasında genellikle üst ve alt kutuplarda 

toplam 4 adet oval Ģekilli, küresel, fasülye Ģeklinde olabilirler. Paratiroid bezlerinin 

yerleĢimleri değiĢkenlik gösterebilir. Bu bezlere, karotis bifurkasyonundan 

mediastinuma kadar olan bölgede rastlanabilir. YaklaĢık 6 mm uzunluğunda, 3-4 mm 
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geniĢliğinde ve 1-2 mm kalınlığında olup koyu kahverengi yağa benzemektedir. Bazen 

de destek ve yağ dokusu içerisinde dağılmıĢ pek çok paratiroid dokusu parçacıkları 

Ģeklinde normal bulunması gereken yerlerde de olabilirler (26). 

Üst paratiroid bezlerin %80’i ĠTA’dan, %15’i STA’dan, %5’ i bu arterlerin 

anastomozundan beslenir. Alt paratiroid bezlerin % 90’ı ĠTA’dan, % 10’u STA’dan 

veya iki arterin oluĢturduğu anastomozdan beslenir (27). 

2.4. Tiroid Bezin Fizyolojisi 

Tiroid aksı santral ve periferik olmak üzere iki kısımdan iĢler. Santral kısım; tirotropin 

salıcı hormon (thyrotropin-releasing hormone, TRH) üreten hipotalamus, tiroid salıcı 

hormon (TSH) salan hipofiz ve tiroksin (T4) yapan tiroid bezinden oluĢur. Periferik 

kısım T4’ ün metabolize olarak biyolojik aktif Ģekil olan T3’ e dönüĢümü ile 

ilgilidir(28). Tiroidin temel birimi foliküldür. Foliküler tiroid hormon yapımından hem 

depolanmasından sorumludur. Folliküller hücrelerin bazal membranındaki reseptörlere 

TSH’nın bağlanması ile sentez baĢlar. TSH; iyot transportu, tiroglobulin sentezi, 

tiroglobulin iodizasyonunu içeren tiroid hormon sentez ve sekresyonundaki tüm 

basamaklarda rol alır. TSH’ nın bağlanması hücre içi adenilat siklazı aktive ederek 

cAMP’ yi arttırır ve bu da sentezdeki sayısız kaskadı aktive eder (9). Tiroid hormon 

sentezinde öncü protein olan tiroglobulin, apikal membrandan mikroveziküler yardımı 

ile hücre içine alınır ve iyot ile organifiye edilir. Tiroid bezi T4 ve T3 olarak da 

adlandırılan tiroksin ve triodotironin olmak üzere iki majör hormon salgılamaktadır. 

Tiroid hormon sentezinde iki esas materyalden biri tirozin diğeri iyottur. Tiroid epitel 

hücreleri tarafından tiroglobulin sentez edilir. Daha sonra folikül lümenine boĢaltılan 

tiroglobulin iskeletinden tirozin sağlanır. Bir tiroglobulin molekülü 134 tirozin içerir. 

Bunların bir kısmı T4 ve T3 sentezi için kullanılır. Ġyot, tiroid epitel hücrelerince 

kandan devamlı bir Ģekilde alınır. Hücreye alındığında folikül lümenine geçirilir. 

Foliküler lümene olan bu geçiĢ apikal membran boyunca pendrin, iyot/klor taĢıyıcıları 

gibi anyon taĢıyıcılar ile olur. 

Tiroid peroksidaz enzimi (TPO), iki 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’ yı, TSH ise tiroid bez içerisindeki 
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reseptörlerine bağlanarak tiroid hormon salınımını uyarır. Kanda tiroid hormon 

düzeylerindeki artıĢ, TSH ve TRH’ yı baskılamakta, böylece hormon yapımı inhibe 

olmaktadır. Yüksek TSH konsantrasyonları sirkülasyona tiroid hormon bırakılmasını 

gündeme getirir. Tersine düĢük TSH düzeylerinde tiroid hormon sentezi ve salınımı 

azalır. Bir baĢka deyiĢle, artmıĢ TSH düzeyleri tiroid bezde hipertrofi ve kanlanmada 

artıĢa, düĢük TSH düzeyleri ise atrofiye yol açar (28). 

2.5. Paratiroid Hormonu -Kalsiyum-Vitamin D ĠliĢkisi 

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 ayrılarak salgı granülleri olarak depolanır. DolaĢımda 

2-3 dakikalık yarılanma ömründe amino (N) terminali ve karboksi (C) terminali olarak 

parçalanır. Aktif olan N parçasının yarılanma ömrü 2-4 dakika kadarken, C bölümünün 

yarılanma ömrü 30 dakikadır. PTH’nın etki ettiği hedef organlar böbrek, kemik ve ince 

barsaklardır. Tüm organlardaki etkisinin esas amacı ekstraselüler sıvıda kalsiyumu 

arttırarak vücudu hipokalsemiden korumaktır. Kemikten plazmaya kalsiyum salımını 

arttırarak, renal tubuluslerden kalsiyum emilimini arttırarak, renal tubuluslerde fosfat 

emilimini azaltarak, 1-alfa hidroksilaz enzimini aktive ederek ekstraselüler kalsiyumu 

artırır. 

Böbreklerde fosfat emilimini inhibe ederek fosfat atılımını arttırır. Böylelikle kalsiyum 

emilimini arttırır. PTH etkisi ile henlenin çıkan kolunda distal ve toplayıcı tübüllerde 

kalsiyum emilimi olur. Glomerulden filtre edilen kalsiyumun %99’u emilir. Eğer böyle 

olmasaydı idrar ile atılan kalsiyum artar ve kemikler kalsiyumdan fakir hale gelirdi.  

Bu hormon, kemikten kalsiyum ve fosfor emilimini arttırır. Bu emilim, dakikalar içinde 

ortaya çıkan erken faz ve günler ile haftalar içinde daha yavaĢ olarak ortaya çıkan geç 

faz olmak üzere iki ayrı faza ayrılır.  Erken fazda kemikten kalsiyum ve fosfat tuzlarınn 

rezorbsiyonu ile ekstraselüler ortamda ki kalsiyum seviyesi artırılır. Geç fazda ise, PTH 

osteoklastların aktivasyonunu ve proliferasyonunu artırır. Lizozomal benzeri enzimler 

artırılarak laktik asit oluĢumu ile birlikte pH düĢer ve osteoklast aracılı kemik 

rezorpsiyonu olur. 
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 Parathormonun, barsaklarda etkisi kalsiyum ve fosfor emilimini arttırmaktır. Sağlıklı 

bir eriĢkin günde 1000 mg kalsiyum alır ve 600 mg’ı üst gastrointestinal sistemden 

emilir. Ancak bunu direkt değil indirekt yoldan gerçekleĢtirir. Böbreklerde 1-alfa 

hidroksilaz enzimini arttırıp 1,25 hidroksivitamin-D sentezinin arttırarak yapar. D 

vitamini de barsaktan kalsiyum emilimini arttırır. Dolayısıyla emilim vitamin D bağımlı 

olduğu için uzun sürede ortaya çıkar (29) (30-32). 

PTH salınımını belirleyen en önemli düzenleyici ekstraselüler kalsiyum miktarıdır. 

Kalsiyum düzeyinin saniyeler içinde düĢmesi depo granüllerdeki preforme parathormon 

salınımını tetikler. Hipokalsemik uyarı devam ederse PTH mRNA artar, paratiroid 

hücrelerde proliferasyon ve hipertrofi baĢlar (33). 

Magnezyum (Mg) da PTH salınımı ve hedef organ cevabı için gereklidir. Değerinin 

0,4mmol/l altındayken paratiroid bezleri, kalsiyum düĢüĢüne yanıt olarak yeterli 

miktarda PTH salgılayamazlar (34). 

2.5.2. Kalsiyum Metabolizması 

Kalsiyum, hayati önem arz eden ve insan bedeninde yüksek miktarda bulunan 

elektrolitlerden biridir. EriĢkin bir bireyde ortalama 1200 gr kadar bulunur. Bu kalsiyum 

miktarın yaklaĢık %99’ u hatta daha fazlası kemiklerde ve geri kalanı ise hücre içi ve 

dıĢı sıvıda bulunur (35). Serum kalsiyumu, serbest (iyonize) ve proteine bağlı olarak 

bulunur. Bunlardan serbest kalsiyum, metabolik olarak aktif Ģeklidir ve tüm kalsiyumun 

%50’sini oluĢturur. Kalan %50’lik kısım proteine bağlıdır ve %80’i albümine ve %20’si 

globüline bağlıdır [22]. Normalde plazma kalsiyum düzeyi 8,4-10,2 mg/dl (4,5-5,0 

mEq/L) kadardır. Kalsiyum plazmada dar bir aralıkta tutulmaktadır. Bu durum PTH, 

kalsitonin, D-vitamini ve fosfat iyonlarının kontrolündedir. Hipokalsemi, total kalsiyum 

düzeyinin 8mg/dl’nin altında olmasıdır. Albumin, nötralize plazma pH sında kalsiyuma 

bağlanır.Bir albumin 0,8 mg/dl kalsiyum bağlar. Bu nedenle kalsiyum konsantrasyonu 

plazma albumin düzeyine göre değiĢir.Plazma albumin düzeyi 4 gr/dl nin altında ise 

düzeltilmiĢ kalsiyum miktarı hesaplanmalıdır. Bu hesap ise düzeltilmiĢ 

kalsiyum=ölçülen Ca (mg/dl) + 0,8(4-plazma albumin (gr/dl)) Ģekllinde yapılır (36).  

 

file:///C:/Users/levovo/Desktop/TARİHÇE%20DEĞİŞEN.docx%23_ENREF_22
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2.5.3. D Vitamini 

D vitamini, kalsiyum üzerinde etkili olabilmesi için iki hidroksilasyon basamağından 

geçmesi gereken, yağda eriyen bir vitamindir. Vitamin D'nin görevi çocuklarda büyüyen 

kemik dokusunun, eriĢkinlerde ise kemiğin yeniden yapımı ve mineralizasyonu için 

gerekli kalsiyum ve fosforu sağlamaktır. D vitamini bir ön hormondur. Deride güneĢ 

etkisi ile sentezlenen kolekalsiferol (vitamin D3) ve besinlerle alınan ergokalsiferol 

(vitamin D2) olmak üzere iki kaynağı vardır. Ġnsanda ki D vitamininin %90-95’i güneĢ 

ıĢınlarının etkisi ile deride sentezlenen kolekalsiferoldür. Özellikle içine katılmadıkça 

besinlerle alınan vitamin D’nin büyük bir önemi yoktur. GüneĢ ıĢığı temel kaynaktır ve 

yeterince faydalanılırsa ilave D vitamini almaya gerek yoktur. Bitkisel kaynaklarda 

vitamin D, öncül molekül Ģeklinde (ergosterol) bulunur ve vücutta vitamin D2’ye 

dönüĢür. Vitamin D3 ile aynı fonksiyona sahip olan besin kaynaklı vitamin D barsaktan 

emildikten sonra lenf damarları ile karaciğere aktarılır (37). Ġlk hidroksilasyonunu 25. 

karbon üzerinden karaciğerde, ikinci hidroksilasyonunu 1. karbon üzerinden PTH 

aracılığı ile böbreklerde tamamlar. 1,25 OH vitamin D barsaklardan kalsiyum ve fosfat 

emilimini arttırır, PTH salınımını ve paratiroid hücre proliferasyonunu azaltır. 

Serumdaki kalsiyum seviyesinin azalması doğrudan etki ve PTH aracılığı ile vitamin D 

sentezini arttırır (38, 39).  

2.6. Tiroid Cerrahisi 

Tiroidektomi baĢ boyun tümörleri içerisinde en sık yapılan operasyonlardandır. Tiroid 

cerrahisi uzun yıllardır uygulanmasına rağmen, tiroid beze uygulanacak rezeksiyonun 

boyutu ve özellikle diferansiye tiroid kanserlerine yaklaĢım konusunda hala tartıĢmalar 

mevcuttur (40). Tiroid patolojilerinde cerrahi endikasyonlar; malignansi olasılığı veya 

kesin malignansi bulunması, solunum ve sindirim yollarına bası olması, hipertiroidi 

tedavisi, konjenital geliĢimsel anomaliler, kozmetik nedenler Ģeklinde sıralanabilir (41).  

Tiroid patolojilerinde klinik değerlendirme kapsamlı bir hasta öyküsü ve fizik muayene 

ile baĢlar. YaĢ, cinsiyet, hastalığın baĢlangıcı ve büyüme hızı, radyasyon hikayesi, aile 

hikayesi, geçirilmiĢ tiroid cerrahisi, ses kısıklığı, öksürük, yutma güçlüğü 

sorgulanmalıdır. 15 yaĢ altı ve 65 yaĢ üstü hastalar, radyasyon hikayesi olan erkek 

cinsiyet, pozitif aile hikayesi, ses kısıklığı varlığı riskli olarak görülür (42-50).  
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2.6.1. Cerrahi Teknik  

Tiroid bezi hastalıklarındaki cerrahi iĢlemler; kitle eksizyonu, parsiyel tiroidektomi, 

istmusektomi, subtotal tiroidektomi, bilateral subtotal tiroidektomi, total 

lobektomi+istmusektomi veya hemitiroidektomi, totale yakın tiroidektomi ve total 

tiroidektomi olarak sayılabilir. 

Lumpektomi (Nodül Eksizyonu): Nodülün, etrafındaki mümkün olduğunca az miktarda 

olan tiroid dokusu ile birlikte çıkarılmasıdır.  

Istmusektomi: Sadece istmusun çıkarılmasıdır. 

Parsiyel tiroidektomi: Nodülün daha geniĢ miktarda tiroid dokusu ile birlikte 

çıkarılmasıdır. 

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

birlikte çıkarılmasıdır. 

Subtotal tiroidektomi : Her iki tiroid lobunun %50 den fazlasının istmus ile varsa 

piramidal lob ile birlikte çıkarılmasıdır. Bu yöntemin amacı rekürren sinir hasarı, 

paratiroid hasarı, hipotiroidi riskini azaltmaktır. 

Totale yakın tiroidektomi : Bir tarafta total lobektomi ve istmusektomi yapılıp karĢı 

taraf lobun arka tarafından % 10 dan daha az bir artık bırakılmasıdır. 

Total Tirodektomi : Her iki tiroid lobu ve istmusun çıkarılmasıdır (51). 

Cerrahi öncesi iyi bir değerlendirme çok önemlidir. Doğru endikasyon ve deneyimli 

cerrahlarla tiroidektomi, minimal morbidite ve mortalitesi olan bir cerrahi giriĢimdir. 

Uygulanan anestezide önem arzeder. Genel anestezi altından endotrakeal tüp 

uygulanması en sık uygulanan yöntemdir. Cerrahiden önce tüm hastalar ile tüm cerrahi 

riskler konuĢulmalıdır. GeliĢebilecek tüm komplikasyonlar anlatılmalıdır. Hastalar 

preoperatif dönemde operasyona uygunluk açısından değerlendirilmelidir. Tüm hastalar 

ameliyat öncesi ötroid olmalıdırlar (52, 53). 

Tiroid cerrahisinde eksplorasyon açısından hastanın ameliyat masasındaki pozisyonu 

çok mühimdir. Sırtüstü pozisyonda ameliyat masasına hasta yatırılır. Anestezinin 
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verilmesinin ardından, boyun ekstansiyona getirilir ve böylece tiroid bezin öne ve 

yukarıya doğru belirginleĢmesi sağlanır. Omuz altlarına bir rulo konulur ve baĢ arkasına 

konulacak desteklerle sabitleĢtirilir. Tüm ameliyat sahası dezenfektan solüsyon ile 

silindikten sonra steril olarak örtülür (54). 

 

ġekil 3. Omuz altına rulo konulur ve baĢ desteklenir (9) 

 

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

Ġnsizyon, boyuna ekstansiyona getirilmeden oturur poziyondayken belirlenmelidir. 

Kocher tarafından tanımlanan insizyon, suprasternal çentik ile tiroid kartilaj arasında 

krikoid kıkırdağın 1cm altından geçen tercihen hastanın boyundaki doğal çizgilere 

paralel olan orta hatta göre simetrik 5-6 cm uzunluğundaki insizyondur.  

Ġnsizyon esnasında kansız saha elde edebilmek için cilde 1: 200.000’lik epinefrin 

injeksiyonu yapılması önerilir (Resim 2-3).  

 

Resim 2, 3. Apron insizyonu ve epinefrinli solüsyon injeksiyonu (25) 
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Standart insizyon; cilt, cilt altı dokular ve platizmayı içerir (Resim 4). Subplatismal flep 

üstte tiroid kartilaj çıkıntısına, altta klavikulanın altına, lateralde sternokleidomastoid 

kasların lateraline ulaĢana kadar devam etmelidir. Flep kaldırılırken ön fasya üzerinde 

yerleĢmiĢ olan anterior juguler venlere dikkat edilmelidir ve yaralanma durumunda 

bağlanmalıdır. Doğru planda çalıĢılıyorsa flepler oluĢturulurken belirgin bir kanama 

izlenmez (55) (Resim 5).  

 

Resim 4. Standart insizyon cilt, cilt altı dokular ve platizma kasını içerecektir. (25) 

 

Resim 5. Üst ve alt flebin kaldırılması (25) 

Flepler kaldırıldıktan sonra, tiroid lojuna giriĢte ilk olarak strep kaslar bulunur ve orta 

hatta derin fasya sternohyoid kaslar arasında olmak üzere tiroid çentik ve suprasternal 

çentik arasında vertikal olarak insize edilir (Resim 6). 
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Resim 6. Orta hat rafesi insizyonu (25) 

Sternohyoid ve sternotiroid kaslar yanlara doğru keskin künt ekarte edilerek tiroid 

çevresindeki fasyanın künt diseke edilmesiyle tiroid bezi açığa çıkarılır. Karotid arter ve 

RLS’ nin belirlenmesini takiben yeterli görüĢ sağlanamadığı durumlarda kaslar 1/3 alt 

kısımdan kesilebilir. Strep kaslar tiroide yapıĢıksa ve özellikle de malignansi olasılığı 

düĢünülüyor ise bez ile birlikte çıkarılmalıdır.  

 

 

 

   

Resim 7, 8, 9, 10. Sternohyoid ve sternotiroid kasların ekarte edilmesi ve tiroidi 

çevreleyen fasyanın künt diseksiyonuyla bezin açığa çıkarılması (25) 
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Tiroid bez, gazlı bez ile elle veya ekartörle ayırt edilmedir. Bu yaklaĢım, asıcı bir dikiĢe 

göre hem kanama açısından hem de malignite durumunda ekim açısından daha 

güvenlidir. Bu iĢlem sırasında orta tiroid ven yaralanabilir, bağlanarak kesilmelidir. Bu 

ven bazen olmayabilir bazense birkaç dala ayrılmıĢ Ģekilde karĢımıza çıkabilir (Resim 

11,12). Lob nazikçe karĢı tarafa doğru döndürülür. 

 

Resim 11, 12. Orta tiroid venin klempe edilip kesilerek bağlanması, Simon üçgeninin 

ortaya konulması (25) 

Tiroid cerrahisinde en önemli nokta RLS ve paratiroid bezlerin bulunması ve 

korunmasıdır. Paratiroidlerin korunabilmesi için de RLS’ nin belirlenmesi gereklidir. 

Anatomik farklılıklar sık görülür. Sinir üç farklı yoldan ortaya koyulabilir. En sık 

kullanılan yaklaĢım RLS’nin alttan bulunmasıdır. Bu yaklaĢımda sinir karotis, trakea ve 

tiroid bez ile sınırlanan Simon üçgeni olarak adlandırılan alanda aranır ve larinkse 

girene kadar takip edilir (Resim 13,14).  

 
     

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

Sinir karakteristik olarak beyaz ve parlaktır. Sinirin zor bulunacağı düĢünülüyorsa sinir 

stimülatörü kullanabilir (56). RLS üçgene sağ tarafta yaklaĢık olarak 30 derecelik bir açı 



19 

ile oblik olarak girer. RLS’den emin olunmadan orta ven dıĢındaki hiçbir oluĢum 

kesilmemelidir. Sinirden emin olunduktan sonra alt tiroid venler bağlanır. 
 

Sinir bulunmasında ikinci yol lateral yaklaĢımdır. Büyük retrosternal guatrlarda, 

yayılmıĢ olan malignansilerde, revizyon cerrahisinde kullanılabilir. Ġlk olarak orta tiroid 

ven bağlanır ve tiroid bezi mobilize edilmiĢ olur. Sinirin inferior tiroid arterle olan 

iliĢkisi yol göstericidir. Tiroidin arka yüzündeki giriĢine kadar takip edilir. RLS ve üst 

paratiroid bezi görebilmek için künt disseksiyonla aeorolar doku ayrılır. RLS 

bulunduğunda larinkse girdiği yere kadar takip edilir (ġekil 4, Resim 15) (57). 

  

ġekil 4. Resim 15. Zuckerkandl tüberkülü ile RLS ve paratiroid bezlerin iliĢkisi (25) 

Sinirin tiroid kıkırdağın alt köĢesinde kriko-tiroid eklem bölgesinde inferior konstriktör 

kasa girdiği yerin ortaya konulması bir diğer yöntemdir. Belirtilen bu noktada RLS 

birkaç dala ayrılmıĢ olduğundan bu giriĢim oldukça zordur.  

Sinirin pozisyonu defalarca olası bir yaralanma açısından kontrol edilmelidir. Sinir 

krikoid kıkırdak hizasında kasların arasında kaybolana kadar takip edilir (Resim 16). 

 

Resim 16. RLS'nin takip edilmesi (25) 
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Üst kutbun serbestleĢtirilmesi için üst tiroid arter ve venin bağlanmasını gerektirir. Bez 

ile krikotiroid kas arasındaki avasküler alan ortaya çıkarılır. Avasküler alandan 

baĢlanılarak diseksiyona devam edilmelidir. Arter ve dallarının, diğer yapılardan 

disseke edilerek, teker teker ve mümkün olduğunca tiroid beze giriĢ yaptıkları yere 

yakın olarak bağlanması gerekmektedir (Resim 17, 18). Bu yaklaĢımda ÜLS’ nin 

mutlak belirlenmesine gerek kalmayacaktır (58). 

 
 

Resim 17, 18. Üst kutbun bağlanması (25) 

Lob iyice serbestleĢtirilmiĢ ve rezeksiyon için hazır hale geldiğinde lob çıkarılacaksa 

RLS’ ye zarar vermeden tüm tiroid dokuları trakea üzerinden diseke edilerek temizlenir 

(Resim 19, 20).  

 

Resim 19, 20. Berry ligamanı, sinir direkt görüĢ altında iken kesilir (25). (Kalın ok 

reküren siniri, ince ok üst paratiroid bezi iĢaret etmektedir.) 

Berry ligamanının kesildiği trakea bölgesi diesksiyonun en zor olduğu bölümdür. Bu 

iĢlem ile bez trakeadan serbestleĢmiĢ olur. RLS genellikle bu ligamanın altından 
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seyreder ama önünden de içinden de geçebilir. Berry ligamanı, sinir direkt görüĢ altında 

iken kesilir. Bu noktada üst paratiroidler de belirlenir. Genel olarak üst paratiroid 

krikoid kıkırdak hizasında RLS’ nin dıĢında tiroid lobunun üçte bir üst kısmı ve üçte iki 

alt kısmının birleĢme yerindedir.  

Ġstmusun tamamı spesmende kalacak Ģekilde kesilmelidir. Delphian (prelaringeal) lenf 

nodlarına bakılmalı varsa spesmen eklenmelidir ayrıca piramidal lob varsa o da 

spesmene dahil edilmelidir (Resim 21, 22 ,23). 

 

 

Resim 21, 22, 23. Ġstmusun trakea üzerinden diseke edilmesi, Piramidal lob (ok) (25) 

Tiroidektomide paratiroid bezler korunmalıdır. Alt paratiroid bez genellikle alt tiroid 

arter ile RLS’ nin çaprazlaĢtığı yerin hemen altında yer alır. Olguların %80’inde 

arterden 1 cm çapında bir çember içerisinde bulunur. Eğer tanımlanan bu alanda 

görülmezse, timus veya paratimik yağ dokusu içerisindedir. Bu bezler çoğunlukla 

inferior tiroid arter tarafından kanlanır bu nedenle damarın ana trunkusu değil paratiroid 

beze göre distal olan dal tiroide yakın yerden bağlanmalıdır. Vaskülarizasyonu 

bozulmuĢ paratiroid bezler frozen ile doğrulandıktan sonra SKM ya da ön kola 

ekilmelidir. Ekim yapılan bölge radyolojik olarak saptanabilecek bir dikiĢ ile 
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iĢaretlenmelidir. Ġmplantasyon ile cerrahi sonrası hipokalsemi minimalize edilmiĢ 

olacaktır. Ġmplante edilen bölge radyolojik olarak saptanabilecek bir dikiĢ ile 

iĢaretlenmelidir (Resim 24, 25).  

 

 

Resim 24, 25. Frozen ile paratiroid bez olduğu kesinleĢtikten sonra ince dilimler 

halinde parçalara ayrılan paratiroid bez dokuları ön kol veya SKM kası içerisine 

implante edilir (25). 

Tiroidin geri kalan kısmı dikkatlice gözden geçirilir ve eğer normal ise cerrahi iĢleme 

son verilir (Resim 26).  

 

Resim 26. Total lobektomi ve istmusektomi sonrası cerrahi alanın görünümü (25) 

Saha serum fizyolojik ile bolca yıkanarak kanama kontrolü yapılır. Dren yerleĢtirilir. 

Omuz altındaki rulo alındıktan sonra öncelikle fasya ve strep kaslar daha sonra platizma 

ve cilt ayrı katlar Ģeklinde kapatılır. 

Total tiroidektomi yapılan hastalarda farklı olarak her iki tiroid lobu ortada trakea 

üzerinden sıyrılarak diseke edilen istmus ile birlikte çıkartılacaktır (Resim 27, 28).  
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Resim 27, 28. Total tiroidektomi sonrası görünüm ve TT spesmeni (25) 

Frozen tanısı malign olan hastalarda vaka total tiroidektomiye dönmelidir ve ek olarak 

6. ve 7. bölge diseksiyonu yapılmalıdır. Ġnternal juguler zincir dikkatli Ģekilde 

incelenmeli gerekirse boyun diseksiyonu ilave edilmelidir. Malign olduğu önceden 

bilinen vakalarda cerrahiye boyun diseksiyonu ile baĢlanılması daha uygundur. 

Bu klasik tekniklere ilaveten MĠVAT tanımlanmıĢtır. Minimal invaziv video-assisted 

tiroidektomi (MĠVAT), endoskopi yardımı ile yapılan cerrahi giriĢimdir (59-62) . 

Endikasyonlarından biri 3,5 santimetreden küçük nodül, diğeri 20 ml den büyük 

olmayan tiroid lobu hacmidir. Substernal uzanan büyük guatrlarda, malign durumlarda, 

6. bölge diseksiyonu gibi konularda yetersiz kalabilir (61).  

2.6.2. Tiroid Cerrahisi Komplikasyonları 

Tiroid anatomisi ve fonksiyonlarının daha iyi tanınır ve bilinir duruma gelmesi, cerrahi 

teknikte yöntem ve tecrübenin artması, anestezinin geliĢmesi ve  antisepsi kurallarına 

daha fazla uyulması ile, tiroid cerrahisine bağlı geliĢen komplikasyonlar da gözle 

görülür derecede azalmıĢtır (63). 

Tiroid cerrahisi ile iliĢkili önemli komplikasyonlar olarak; postoperatif kanama, 

solunum yolları obstrüksiyonu, hipertiroidi krizleri, hipoparatiroidi ve laringeal sinir 

yaralanmaları sayılabilir. Genel olarak kanser ameliyatları yapılan bir merkezde 1020 

hastalık bir seride en fazla görülen özgül komplikasyonların sırasıyla geçici hipokalsemi 

(%13,1), kalıcı hipokalsemi (%2,5), geçici kord paralizisi (%1,4), kalıcı kord paralizisi 

(%0,4) olduğu rapor edilmiĢtir (64). Kanama ve hematom geliĢmesi, enfeksiyon, 

seroma, keloid gibi yara iyileĢme sorunları, hava embolisi, brankial sinir yaralanmaları, 
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boğaz ağrısı gibi tüm cerrahi iĢlemlerde görülen komplikasyonlar görülebilir. Bunun 

dıĢında tiroidektomiye özgü komplikasyonlardan ÜLS yaralanması, lenfatik lezyonlar, 

pnömotoraks, özefagus ve trakea yaralanmaları, solunum yolu tıkanıklıkları gibi 

anatomik komplikasyonlar ya da hipotiroidi, hipertiroidik kriz, miks ödem gibi 

metabolik komplikasyonlar da  görülebilir (65). 

2.6.2.1. Hipoparatiroidi-Hipokalsemi 

 Hipoparatiroidizm, paratiroid bezlerinin zarar görmesi ya da çıkarılması sonucu geliĢen 

PTH düĢüklüğünün olduğu endokrinolojik bir bozukluktur. Tiroidektomi cerrahisi 

sonrası geliĢebilecek sık komplikasyonlardan biri de hipoparatiroidir. 

Hipoparatiroidizmin eriĢkinlerdeki en sık edinsel sebebi, tiroidektomi sonrası geliĢen 

hipoparatiroididir. Postoperatif hipoparatiroidi genellikle paratiroid bez ya da bezlerin 

kanlanmasının bozulması, istenmeden ya da mecburen çıkarılması sonucu geliĢir. Ġki 

veya daha fazla paratiroid bezinin çıkarılmıĢ olduğu vaklarda hipokalsemi riski 

artmaktadır. Hipoparatiroidizm, hipokalsemiye bağlı nöromusküler uyarılabilirlik ile 

klinikte kendisini gösteririr. Hipokalsemi geçici ya da kalıcı olabilir. Bir yıldan daha az 

hipokalsemiye yönelik replasman gerekiyorsa geçici hipokalsemi, bir yıldan daha fazla 

replasman gerekiyorsa kalıcı hipokalsemi olarak adlandırılır. Kalıcı hipokalsemi daha 

nadirdir (66). Hastalarda yorgunluk, irritasyon, beyin sislenmesi, kas krampları, kemik 

ağrısı, kaslarda sertlik, uykusuzluk, baĢ ağrısı, ağız çevresinde parmaklarda uyuĢma, 

karıncalanma görülebilir. Muayanede karpopedal spazm, tetani, kas krampları, kas 

spazmları, belirgin kalp ritm bozuklukları görülebilir. Klinik tablo geliĢim süresi, Ģiddeti 

ve hızına göre değiĢir (67-69).  

Hipertiroidide, osteoklastik aktivite osteoblastik aktiviteden fazladır. Graves 

hastalığında tiroidektomi sonrası hormanlar normale döndüğünden osteodistrofi biter 

ancak osteoblastlar kemik remineralizasyonuna devam eder. Kandan kemiğe kalsiyum 

ve fosfor hapsolur. Buna aç kemik sendromu denir ve bu durum Graves hastalığındaki 

hipokalsemi yatkınlığını açıklamaktadır (70). Hipoparatiroididen korunmak için 

paratiroid embrolojisi ve anatomisine hakim olmak, cerrahi iĢlem sırasında titiz 

davranmak önem arz eder. Hipoparatiroidiyi önlemek amacıyla paratiroid 

otoimplantasyonu önerilmektedir. Tiroid cerrahisi sonrası hipoparatiroidizm ile iliĢkili 

morbiditeyi azaltmak için endokrinologlarla iĢ birliği halinde multidisipliner bir 
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yaklaĢım geliĢtirmek Ģarttır. Tiroid cerrahisi sonrası PTH ölçümü kalsiyum takviyesi ve 

vitamin D analog tedavi gerektiren muhtemel hastaların erken belirlenmesini sağlar. 

Erken tanı ve cerrahi sonrası hipoparatiroidizm uygun yönetimi, hipokalsemiye bağlı 

komplikasyonları önlemek için önemlidir (71). 

Tiroidektomi sonrası geliĢecek hipokalsemide farklı tedavi yaklaĢımları mevcuttur. Bazı 

yayınlarda hasta asemptomatik normokalsemik ise; herhangi bir tedavi verilmemesi ve 

periyodik kalsiyum ölçümü yapılması önerilmiĢtir. Hasta asemptomatik hipokalsemik 

ise baĢlangıçta tedavi önerilmemiĢtir. Ancak semptomlar hafif ise hipokalseminin 

paratiroid iyileĢmesini hızlandırabileceği vurgulanmıĢtır. Periyodik ölçüm 

yapılabileceği belirtilirken duruma göre oral kalsiyum, D vitamini baĢlanabileceği 

belirtilmiĢtir. Kalsiyum tedavisine cevap alınamadığında ya da eksiklik düĢünüldüğünde 

Mg replasmanı yapılması önerilmiĢtir. Hasta semptomatik hipokalsemik ise; iv 

kalsiyum tedavisi, oral kalsiyum tedavisi, D vitamini verilmesi ve yine benzer Ģekilde 

Mg verilebileceği belirtilmiĢtir. Periyodik kalsiyum ölçümü yapılması önerilmiĢtir (72, 

73). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz ve BaĢ Boyun Cerrahisi 

Kliniğinde 1 Ocak 2015 ve 4 Nisan 2020 tarihleri arasında total tiroidektomi (TT) veya 

total tiroidektomi ile birlikte boyun diseksiyonu (TT +BD) yapılan hastalar 

değerlendirildi. Tüm hastaların demografik özelliklerinden yaĢı, vücut kitle indeksi 

(BMI), cinsiyetleri kaydedildi. Preoperatif olarak tiroid fonksiyon testleri (TFT), D 

vitamini, kalsiyum (Ca
+2

), albümin ve PTH düzeyleri ile ĠĠAB sonuçları toplandı. 

Operasyon öncesi değerlerle karĢılaĢtırılmak üzere postoperatif aynı gün (0. gün) ve 

takip eden birinci, ikinci, üçüncü günlerdeki kalsiyum değerleri ve tiroid bezi 

çıkarıldıktan tam bir saat sonraki PTH değerlerine bakıldı. Postoperatif aynı gün bakılan 

kalsiyum ve albümin seviyeleri ilk 6 saatte olacak Ģekilde çalıĢıldı. Preoperatif bazal 

PTH değerleri için, tüm hastalarda, iĢlem öncesi 72 saat öncesine kadarki ölçüm esas 

alındı. Ayrıca tiroid loblarının tek taraflı ya da bilateral retrosternal uzanım durumu 

belirlendi. Hastalara yapılan cerrahi iĢlem, otoimplantasyon yapılıp yapılmadığı, 

intraoperatif paratiroid dokularının korunup korunmadığı kaydedildi. Postoperatif oral 

ya da intravenöz   kalsiyum ve D vitamini baĢlanma durumu, postoperatif geliĢen 

komplikasyonlar belirlendi. Postoperatif patolojik incelemede patoloji sonucu ve 

paratiroid dokusunun varlığı araĢtırıldı.  

Parathormon değeri için 15-65 pg/mL, Ca
+2

 için 8.5-10.5 mg/dL, albümin için 3.5-4.2 

g/dl, TSH için 0.27-4.2 µUI/mL, sT4 için 0.93-1.97 ng/dl, sT3 için 2-4.4 pg/ml, 

kalsitonin için 0-6.4 pg/mL, D vitamini için 20-100 ng/mL normal değer olarak 

belirlendi. Alınan kan örnekleri mayi gönderilmeyen periferik venlerden alınarak 
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ölçüldü. Tüm hastaların, tiroid bezi çıkarıldıktan tam bir saat sonra PTH değerleri 

ölçüldü. 

Postoperatif PTH düzeyi preoperatif PTH düzeyi ile karĢılaĢtırıldı. Parathormon 

düzeyindeki düĢüĢ oranı (Preoperatif PTH- Postoperatif PTH) / Preoperatif PTH x 100 

formülü kullanılarak hesaplanmaktadır (8). Her hasta için (Preoperatif PTH- 

Postoperatif PTH) / Preoperatif PTH x 100 formülü kullanılarak PTH düĢüĢ oranı 

hesaplandı. Bu düĢüĢ oranı ve parathormon seviyesi < 15 olanlar belirlendi. Bu iki 

kritere göre hastalar iki gruba ayrıldı.  

I. Grup : Postoperatif PTH düzeyi >15 ve postoperatif PTH düzeyi preoperatif değerine 

göre %65’in altında düĢenler veya preoperatif PTH düzeyine göre postoperatif PTH 

düzeyi artanlar   

II. Grup : Postoperatif PTH düzeyi < 15 veya postoperatif PTH düzeyinde  preoperatif 

değerine göre %65 ve  üzerinde düĢüĢ saptananlar 

II. Grup’ta yer alan hastalara postoperatif aynı gün oral kalsiyum ve D vitamini 

baĢlandı. I. Grup’taki hastalara ise rutin olarak replasman tedavisi baĢlanmadı. 

Takiplerinde kalsiyum seviyesi 7.5 altında olan hastalara veya kalsiyum seviyesi 8 

mg/dL’in altında semptomatik hastalara ıv kalsiyum ile birlikte oral kalsiyum ve D 

vitamini replasmanına baĢlandı. Kalsiyum seviyesi 8 mg/dL’in üzerinde seyreden ve 

semptomları geçen hastalarda ıv kalsiyum kesildi ancak oral replasmana devam edildi. 

I. Grup’ta yer alan hastalar kalsiyum düĢüĢ eğilimine göre alt grup A, alt grup B ve alt 

grup C olmak üzere üç gruba ayrıldı. II. Grup’ta yer alan tüm hastalara kalsiyum ve D 

vitamini replasmanına baĢlandığından kalsiyum düĢme eğilimine bakılmadı. 

Alt grup A : Sıfırıncı günden birinci güne kalsiyum değeri artan ya da aynı kalan 

hastalar(n:95) 

Alt grup B : Sıfırıncı günden birinci güne kalsiyum değeri düĢen hastalar (n:105) 

Alt grup C : Sıfırıncı günden birinci güne kalsiyum değeri düĢen, oral ve ıv replasman 

tedavisi baĢlanan hastalar (n:10) 
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Alt gruplar arasında da ameliyat günü (0. Gün) ve ameliyat gününü takip eden birinci, 

ikinci ve üçüncü gün kalsiyum değerleri belirlendi. 

Hipokalsemi geliĢen hastalar en az 12 ay takip edildi. Bir yıldan daha uzun replasman 

tedavisi alan hastalarda kalıcı hipokalsemi geliĢtiği kabul edilirken, 1 yıldan daha az 

replasman gerektiren hastalarda geçici hipokalsemi geliĢtiği kabul edildi. 

Hastaların yaĢ, cinsiyet, BMI özellikleri ile postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi 

arasındaki iliĢki incelendi. Tüm hastalar preoperatif ötroid hale getirildi. Metimazol 

kullananlar, levotiron kullananlar ve tiroid ilacı almayan hastalar tespit edilerek 

hastaların hayatının herhangi bir döneminde hipertiroidik, hipotiroidik, ötroidik olma 

durumları ile postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi arasındaki iliĢki incelendi. Benzer 

Ģekilde preoperatif sT3, sT4, TSH düzeyleri ile I. Grup ve II. Grup arasındaki iliĢki 

incelendi.  Preoperatif D vitamini çalıĢılan hastalar belirlenerek D vitamini düzeyleri ile 

postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi arasındaki iliĢki incelendi. Preoperatif ĠĠAB yapılan 

hastaların ĠĠAB sonuçları benign malign olarak ikiye ayrıldı. Benign ve malign sitoloji 

ile postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi arasındaki iliĢki araĢtırıldı. Hastalara uygulanan 

cerrahi iĢlemde tiroidektomiye ek olarak boyun diseksiyonu varlığının ve hangi çeĢit 

boyun diseksiyonu yapıldığı belirlenerek postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi ile 

arasındaki iliĢki incelendi. Otoimplantasyon varlığı ile postoperatif hipoparatiroidi 

geliĢimi arasındaki iliĢki değerlendirildi. Tüm hastalarda önce boyun diseksiyonu sonra 

total tiroidektomi yapıldı. Tiroid bezlerinin retrosternal uzanımının olup olmaması, 

uzanımı olanlarda da uzanımın tek taraflı ya da bilateral olma hali ile postoperatif 

hipoparatiroidi geliĢimi arasındaki iliĢki incelendi. Ġntraoperatif korunan paratiroid 

dokusu sayısı, postoperatif patoloji sonucu ve patolojide paratiroid dokusu varlığı ile de 

ayrı ayrı postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi arasındaki iliĢki incelendi. Ayrıca 

postoperatif I. Grup ve II. Grup hastalar arasından iv kalsiyum replasman gerekliliği 

karĢılaĢtırıldı. Benzer Ģekilde, yukarıdaki kriterlerle geçici ve kalıcı hipoparatiroidi 

geliĢme durumu değerlendirildi. Postoperatif kalsiyum eğiliminin hipoparatiroidi 

belirlemedeki rolü incelendi. 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programı kullanıldı. Kategorik 

ölçümler sayı ve yüzde olarak, sürekli ölçümlerse ortalama, sapma ve minimum -

maksimum olarak özetlendi.  
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DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve 

analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testleri) kullanılarak incelendi. 

Kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmalarında Ki kare testi ve Fischer’ın Kesinlik 

Testine baĢvuruldu. Normal dağılıma uymayan gruplarda ikili değiĢkenlerde Mann 

Whitney u, ikiden fazla değiĢkenlerde Kruskall Wallis testleri kullanıldı. Sürekli 

ölçümler arasındaki iliĢkinin belirlenmesinde Pearson Spearman korelasyon testine 

baĢvuruldu. Tüm testlerde istatistiksel önemlilik düzeyi 0.05 olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢma, 1 Ocak 2015 ile 4 Nisan 2020 tarihleri arasında tiroidektomi yapılmıĢ 223’ü 

(%72.6) kadın ve 84’ü (%27.4) erkek olmak üzere toplam 307 olguyu kapsamaktadır. 

Olguların yaĢ ortalamaları 45.97±15.53, BMI değeri ortalamaları ise 28.69±6.73 olarak 

bulundu.  

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların preoperatif PTH ortalaması 53.04±22.95 pg/mL, 

postoperatif PTH ortalaması 38.18±30.92 pg/mL, 0.gün Ca
+2 

değeri
 
8.62±0.64 mg/dL, 

postoperatif 1. gün Ca
+2 

değeri 8.51±5.01 mg/dL, postoperatif 2. gün Ca
+2 

değeri
 

8.25±1.87 mg/dL, postoperatif 3. gün Ca
+2 

değeri 8.33±2.12 mg/dL olarak bulundu. 

Hiçbir hastada albumin değerleri 4 g/dl’nin altında değildi. 

Tablo 1. Grupların PTH düzeyine göre dağılımı 

PTH Sayı (n) Yüzde (%) 

I. Grup 210 68.4 

II. Grup 97 31.6 

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

Hastaların hipokalsemi bulguları ile yaĢ ve BMI değerleri arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamadı. II. Grup’ta kadın hasta sayısı 78 (%80,4) idi ve I. Grup’a göre anlamlı 

derecede yüksek görüldü. YaĢ ve BMI değerleri açısından I. Grup ve II. Grup arasında 

anlamlı bir iliĢki saptanmadı ( Tablo 2,3 ). 
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Tablo 2. Cinsiyet, yaĢ ve BMI ile hipokalsemi arasındaki iliĢki 

 Yok 

(n: 180) 

Geçici 

(n: 112) 

Kalıcı 

(n: 15) p 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet Erkek 58 (32.2) 24 (21.4) 2 (13.3) 
0.061 

Kadın 122 (67.8) 88 (78.6) 13 (86.7) 

 

Yok 

(n: 180) 

Geçici 

(n: 112) 

Kalıcı 

(n: 15) 
P 

Med (Min-

Maks) 

Med (Min-

Maks) 

Med (Min-

Maks) 

YaĢ 47,5 

(11-74) 

46 

(13-77) 

49 

(39-75) 
0.350 

BMI 28.37 

(17.52-60.26) 

27.52 

(18.73-52.86) 

30.53 

(20.44-39.06) 
0.648 

 

Tablo 3. Cinsiyet, yaĢ, BMI ile gruplar arasındaki iliĢki 

 I. Grup II. Grup p 

 n(%) n(%) 

Cinsiyet Erkek 65 (31.0) 19 (19.6) 
0.038 

Kadın 145 (69.0) 78 (8.4) 

 
I. Grup II. Grup p 

 Med(Min-Maks) Med(Min-Maks) 

YaĢ 46.0±15.6 

28.2 (11-74) 

46.0±14.9 

46 (13-77) 

0.989 

BMI 28.5±6.8 

27.9 (17.5-60.2) 

28.9±6.4 

28.2 (18.7-52.8) 

0.751 

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

Preoperatif 71 hastanın D vitamini düzeyleri mevcuttu. Preoperatif D vitamini düzeyi 

10 ng/ml’den düĢük olanlar ile yüksek olanlar ve 20 ng/ml’den düĢük olanlar ile yüksek 

olanlar Ģeklinde ayrı ayrı değerlendirildi. Preoperatif D vitamini düzeyi ile I. Grup ve II. 

Grup arasında anlamlı fark izlenmedi. Geçici ve kalıcı hipokalsemi geliĢimi arasında da 

anlamlı fark izlenmedi (Tablo 4). 
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Tablo 4. Preoperatif D vitamini düzeyi ile PTH ve hipokalsemi arasındaki iliĢki 

 Preoperatif  D    

Vitamini p 

Preoperatif D 

Vitamini 
p 

<10 >10 <20 >20 

n(%) n(%) n (%) n(%) n(%) 

Pth düĢüĢü 

I. Grup 17 (73.9) 30 (62.5) 
0.341 

35 (67.3) 12 (63.2) 
0.743 

II. Grup 6 (26.1) 18 (37.5) 17 (32.7) 7 (36.8) 

Hipokalsemi durumu 

Yok 14 (60.9) 24 (50) 

0.644 

30 (57.7) 8 (42.1) 

0.474 Geçici 8 (3.8) 20 (41.7) 19 (36.5) 9 (47.4) 

Kalıcı 1 (4.3) 4 (8.3) 3 (5.8) 2 (10.5) 

* p<0.05, ki-kare 

Hastaların 254’ünün preoperatif ĠĠAB sonucu mevcuttu ve bunlardan 92’ sinin (% 30.0) 

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

ise preoperatif ĠĠAB yapılmamıĢtı. Hastaların preoperatif ĠĠAB bulguları ile hipokalsemi 

geliĢme durumu ve postoperatif PTH düĢüĢü arasında anlamlı bir farklılık gözlenmedi 

(Tablo 5). 

Tablo 5. Preoperatif ĠĠAB sonuçları ile gruplar ve hipokalsemi arasındaki iliĢki  

 PTH 
p 

I. Grup II. Grup 

n(%) n(%) n(%) 

Benign 67 (38.7) 25 (30.9) 
0.224 

Malign 106 (61.3) 56 (69.1) 

 Hipokalsemi 

p Yok Geçici Kalıcı 

n(%) n(%) n(%) 

Benign 57 (37.0) 31 (35.6) 4 (30.8) 
0.895 

Malign 97 (63.0) 56 (64.4) 9 (69.2) 

 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalardan hayatının herhangi bir döneminde hipertiroidik olan 

hasta sayısı 37, hipotiroidik olan hasta sayısı 15 idi. Diğer 255 hasta ise ötiroidikti. 

Hipertiroidik, hipotiroidik, ötroidik olma durumu ile grup 1 ve grup 2 arasında anlamlı 

fark olmadığı tespit edildi (p>0.05). Benzer Ģekilde hipertiroidik, hipotiroidik, ötroidik 

olma durumu hipokalsemi geliĢme durumu ile karĢılaĢtırıldığında istatiksel olarak iliĢki 

izlenmedi (p>0.05) (Tablo 6). 
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Tablo 6. Hipertiroidi, hipotiroidi ve ötroid olma durumları ile hipoparatiroidi ve 

hipokalsemi bulguları arasındaki iliĢki 

 PTH 

p I. Grup II. Grup 

n(%) n(%) 

Hipertiroidi 30 (14.3) 7 (7.2) 

0.178 Hipotiroidi 9 (4.3) 6 (6.2) 

Ötroidi 171 (81.4) 84 (86.6) 

 

Hipokalsemi 

p Yok Geçici Kalıcı 

n(%) n(%) n(%) 

Hipertiroidi 26 (14.4) 10 (8.9) 1 (6.7) 

0.364 Hipotiroidi 6 (3.3) 8 (7.1) 1 (6.7) 

Ötroidi 148 (82.2) 94 (83.9) 13 (86.7) 
 

Hastaların preoperatif sT3 ortalaması 3.36±3.40 , sT4 ortalaması 1.25±0.40 , TSH 

ortalaması 1.61±1.69 idi. 

Hastaların preoperatif sT3 ve sT4 değerleri ile postoperatif PTH düzeyleri arasındaki 

farklılıkların istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı gözlendi. Preoperatif düĢük TSH 

seviyeleri ile postoperatif PTH düĢüĢü istatistiksel açıdan anlamlı bulundu (p<0.05) 

(Tablo 7). 

Tablo 7. Preoperatif sT3, sT4, TSH düzeyinin gruplar ile olan iliĢkisi 

 I. Grup II. 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
+2

 gereksinimi (p<0.001), patolojide paratiroid 

dokusu varlığı (p=0.002) I. Grup’ta yer alan hastalara göre anlamlı yüksek bulundu 

(p<0.05) (Tablo 8).  
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Tablo 8. Grupların iv Ca
+2 

gereksinimi ve patolojide paratiroid dokusu varlığı ile 

iliĢkisinin karĢılaĢtırılması  

 PTH 

p I. Grup II. Grup 

n(%) n(%) 

iv  Ca
+2

 gereksinimi 
Yok 191 (91.0) 59 (60.8) 

<0.001 
Var 19 (9.0) 38 (39.2) 

Patolojide paratiroid dokusu varlığı 
Yok 172 (81.9) 64 (66.0) 

0.002 
Var 38 (18.1) 33 (34.0) 

* p<0.05, ki-kare, fisher exact, Kruskall wallis testi (Tablo 8) 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 36’sında (% 11.7) tek taraflı ve 15’inde(% 4.9) 

bilateral olmak üzere hastaların 51’inde (%16.6) retrosternal uzanım mevcuttu. 

Hastaların 34’ünde (% 11.1) paratiroid otoimplantasyonu yapılmıĢtı. Ġntraoperatif 

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

olarak bulundu. 

I. Grup ve II. Grup arasında retrosternal uzanım açısından istatiksel olarak fark yoktu. 

Benzer Ģekilde hipokalsemi geliĢme durumu ile her iki grup arasında istatiksel anlamlı 

fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 9,10 ). 

Tablo 9. Retrosternal uzanım bulguları ile hipoparatiroidi iliĢkisi 

 PTH 

p I. Grup II. grup 

n(%) n(%) 

Retrosternal uzanım 

varlığı 

Uzanım yok 175 (83.3) 81 (83.5) 

0.693 Tek taraflı 26 (12.4) 10 (10.3) 

Bilateral uzanım 9 (4.3) 6 (6,2) 

Retrosternal uzanım 

varlığı 

Uzanım yok 175 (83.3) 81 (83.5) 
0.970 

Var 35 (16.7) 16 (16.5) 

* p<0.05, ki-kare 

Tablo 10. Retrosternal uzanım bulguları ile hipokalsemi iliĢkisi 

 

Hipokalsemi 

p Yok Geçici  Kalıcı 

n(%) n(%) n(%) 

Retrosternal uzanım 

varlığı 

Uzanım yok 156 (86.7) 88 (78.6) 12 (80.0) 

0.200 Tek taraflı 18 (10.0) 17 (15.2) 1 (6.7) 

Bilateral uzanım 6 (3.3) 7 (6.3) 2 (13.3) 

Retrosternal uzanım 

varlığı 

Uzanım yok 156 (86.7) 88 (78.6) 12 (80) 
0.235 

Var 24 (13.3) 24 (21.4) 3 (20) 

* p<0.05, ki-kare 
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I. Grup’taki hastaların 14 (41.2)’üne, II. Grup’taki hastaların 20 (58.8)’sine 

otoimplantasyon yapılmıĢtı. Otoimplantasyon yapılan hastalarda hipoparatiroidi, geçici 

ve kalıcı hipokalsemi geliĢme durumu anlamlı yüksek bulundu (p<0.05). 

Otoimplantasyon yapılan 34 hastanın 10’unda hipokalsemi geliĢmezken, 20 hastada 

geçici hipokalsemi geliĢti. 4 hasta da ise otoimplantasyona rağmen kalıcı hipokalsemi 

geliĢtiği izlendi (Tablo 11). 

Tablo 11. Ototransplantasyon ile postoperatif PTH düĢüĢü ile hipokalsemi bulguları 

arasındaki iliĢki 

 Otoimplantasyon 

p 
Yok 

(n: 273) 

Var 

(n: 34) 

n(%) n(%) 

PTH  
I. Grup 196 (71.8) 14 (41.2) 

<0.001 
II. Grup  77 (28.2) 20 (58.8) 

Hipokalsemi 

durumu 

Yok 170 (62.3) 10 (29.4) 

0.001 Geçici 92 (33.7) 20 (58.8) 

Kalıcı 11 (4.0) 4 (11.8) 

* p<0.05, ki-kare, fisher exact 

I. Grup’ta intraoperatif korunan paratiroid dokusu ortalaması 3.92±0.26, II. Grup ‘ta 

3.73±0.51 idi. Ġntraoperatif korunan paratiroid dokusu ile postoperatif PTH düĢüĢü 

arasındaki iliĢki istatiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.05). Hastaların intraoperatif 

korunan paratiroid dokusu sayılarının, hipokalsemisi kalıcı olan hastalardaki oranının, 

hipokalsemisi olmayan ve hipokalsemisi geçici olan hastaların oranlarından düĢük 

olması istatistiksel açıdan anlamlı bulundu (p<0.05) (Tablo 12).  

Tablo 12. Hastaların intraoperatif korunan paratiroid doku sayısı ile hipoparatiroidi ve 

hipokalsemi arasındaki iliĢki 

 Ġntraoperatif korunan 

paratiroid dokusu sayısı 
p 

Ort±ss 

Med (Min-Maks) 

PTH 
I. Grup 

3.92±0.26 

4 (3-4) 
<0.001 

II. Grup 
3.73±0.51 

4 (2-4) 

Hipokalsemi 

durumu 

Yok 
3.93±0.25 

4 (3-4) 

<0.001 Geçici 
3.81±0.39 

4 (3-4) 

Kalıcı 
3.40±0.82 

4 (2-4) 

* p<0.05,  
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Hastaların patolojide 236’sında paratiroid dokusu izlenmezken, 71’inde patolojide 

paratiroid dokusu izlenmiĢtir. Patolojide paratiroid dokusu varlığı olan hastalarda geçici 

ve kalıcı hipokalsemi varlığı yüksek bulundu (p=0.009). II. Grup yer alan hastalarda 

patolojide paratiroid dokusu varlığı istatiksel açıdan anlamlı idi (p<0.05). Hastaların 

63’ünde patolojide tek bir paratiroid dokusu, 8’inde birden fazla paratiroid dokusu 

izlendi. Patolojide tek bir paratiroid dokusu bulunanlarda kalıcı hipokalsemi oranı %6.3 

iken birden fazla paratiroid bezi çıkarılan hastalarda kalıcı hipokalsemi geliĢme oranı 

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

Tablo 13. Patolojide paratiroid dokusu varlığı ile postoperatif PTH düĢüĢü ve 

hipokalsemi arasındaki iliĢki 

 Patolojide paratiroid dokusu varlığı 

p 
Yok 

(n: 236) 

Var 

(n: 71) 

n(%) n(%) 

PTH  
I. Grup 172 (72.9) 38 (53.5) 

0.002 
II. Grup 64 (27.1) 33 (46.5) 

Hipokalse

mi durumu 

Yok 148 (62.7) 32 (45.1) 

0.009 Geçici 80 (33.9) 32 (45.1) 

Kalıcı 8 (3.4) 7 (9.9) 

* p<0.05, ki-kare, fisher exact 

Tablo 14. Patolojide bulunan paratiroid dokusu sayısı ile postoperatif PTH düĢüĢü ve 

hipokalsemi arasındaki iliĢki 

 Patolojide paratiroid dokusu varlığı 

p 
Tekil 

(n: 63) 

Birden Fazla 

(n: 8) 

n(%) n(%) 

PTH  
I. Grup 36 (57.1) 2 (25.0) 

0.086 
II. Grup  27 (42.9) 6 (75.0) 

Hipokalse

mi durumu 

Yok 30 (47.6) 2 (25.0) 

0.019 Geçici 29 (46.0) 3 (37.5) 

Kalıcı 4 (6.3) 3 (37.5) 

Hastalara yapılan operasyonlar incelendiğinde 256 hastaya total tiroidektomi (TT), 4 

hastaya total tiroidektomi+bilateral 2-6. bölge boyun diseksiyonu (TT+Bilateral 2-

6BD), 2 hastaya total tiroidektomi+bilateral 6.bölge boyun diseksiyonu (TT+Bilateral 

6BD), 4 hastaya total tiroidektomi+bilateral 6.bölge boyun diseksiyonu+ipsilatereral 2-

4. bölge boyun diseksiyonu (TT+bilateral 6BD + ipsilateral 2-4BD), 23 hastaya total 

tiroidektomi+ipsilateral 2-6. bölge boyun diseksiyonu(TT+ipsilateral 2-6 BD), 18 
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hastaya total tiroidektomi+ipsilateral 6. bölge boyun diseksiyonu (TT+ipsilateral 6BD) 

yapıldı.  

I. Grup’taki hastaların 183’üne total tiroidektomi ve 27’üne ise total tiroidektomi ile 

birlikte boyun diseksiyonu uygulanırken, II. Grup’ta yer alan 73 hastaya total 

tiroidektomi, 24 hastaya ise total tiroidektomi ile birlikte boyun diseksiyonu uygulandı. 

II. Grup’ta yeralan hastalarda I. Grup’ta yer alan hastalara göre boyun diseksiyonu 

sıklığının yüksek olduğu görüldü (p<0.05) (Tablo 15,16). 

Tablo 15. Yapılan ameliyat türleri ile hipokalsemi arasındaki iliĢkinin incelenmesi  

 Yapılan Ameliyat 

p 

T
T

 

T
T

+
B

ĠL
A

T
E

R
A

L
 2

-6
B
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A
T

E
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A
L
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B
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T
T

+
ĠP

S
ĠL

A
T

E
R

A
L

 6
B

D
 

Hipokalsemi 

geçici kalıcı 

 

Yok 
155 

(60.5) 

1 

(25.0) 

1 

(50.0) 

1 

(25.0) 

13 

(56.5) 

9 

(50.0) 

0.617 Geçici 
89 

(34.8) 

3 

(75.0) 

1 

(50.0) 

2 

(50.0) 

9 

(39.1) 

8 

(44.4) 

  Kalıcı 
12  

(4.7) 

0 

(0.0) 

0 

(0.0) 

1 

(25.0) 

1  

(4.3) 

1  

(5.6) 

Hipokalsemi 

Durumu 

       

Yok 
155 

(60.5) 

1 

(25.0) 

1 

(50.0) 

1 

(25.0) 

13 

(56.5) 

9 

(50.0) 
0.444 

Diğerleri 
101 

(39.5) 

1 

(75.0) 

1 

(50.0) 

3 

(75.0) 

10 

(43.5) 

9 

(50.0) 

PTH        

I. Grup 
183 

(71.5) 

1 

(25.0) 

1  

(50) 

1  

(25) 

15 

(65.2) 

9  

(50) 
0.033 

II. Grup 
73 

(28.5) 

3 

(75.0) 

1  

(50) 

3  

(75) 

8 

(34.8) 

9  

(50) 
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Tablo 16. TT ve TT+BD yapılan hastaların hipoparatiroidi açısından incelenmesi 

 PTH 

I. Grup II. Grup 

n(%) n(%) 

TT 183 (87.1) 73 (75.3) 

Diğerleri 27 (12.9) 24 (24.7) 

P 0.009 

Metastatik lap sayısı II. Grup’ta ortalama 12 (1-34), I. Grup’ta ise 4 (1-18) olarak 

belirlendi. Metastatik lap sayısı (p=0.031) II. Grup’ta anlamlı yüksek iken (p<0.05), 

metastatik lap sayısı ile hipokalsemi arasında istatiksel anlam izlenmedi (p>0.05). I. 

Grup ve II. Grup ile metastatik lap sayısı bulguları arasında anlamlı bir eĢik değer 

saptanamadı (p>0,05). PTH <15 için metastatik lap sayısının eĢik değeri 8 olarak 

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

Tablo 17. Metastatik lap sayısı ile hipoparatiroidi ve hipokalsemi arasındaki iliĢki 

 PTH 

 I. Grup II. Grup 

p Med 

(Min-Maks) 

Med 

(Min-Maks) 

Metastatik lap 

sayısı 
4 (1-18) 12 (1-34) 0.031 

 Yok 
Geçici 

Hipokalsemi 

Kalıcı 

Hipokalsemi 
p 

Metastatik lap 

sayısı 
6 (1-18) 4 (1-28) 14 (6-34) 0.093 

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

 



39 

 

 

ġekil 5. Metastatik lap sayısının spesifite ve sensitivitesi 
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Tablo 18. Metastatik lenfadenopatinin PTH düzeyi ile iliĢkisi 

 EĢik 

değer 

Doğruluk 

yüzdesi 

(%95 CI) 

Duyarlılık 

(%95 CI) 

Özgüllük 

(%95 CI) 

PPV 

(%95 CI) 

NPV 

(%95 CI) p 

PTH <15 >8 
0.739 

(0.551-0.880) 

61,54 

(31.6-86.1) 

83.33 

(58.6-96.4) 

72.7 

(46.6-89.1 

75.0 

(59.4-86) 
0.012 

PTh <15 

ve %65 

üzeri 

>8 
0.681 

(0.490-0.836) 

57.14 

(28.9-82.3) 

82.35 

(56.6-96.2) 
72.7 

(46.5-89.1) 

70.0 
(55.1-81.6) 

0.079 

Hastaların nihai patoloji sonuçlarında 182 (%59.3) hastanın sonucu benign iken, 125 

(%40.7) hastanın sonucu malign idi. Malign olan hastaların patoloji sonuçlarına 

bakıldığında 80 hastanın sonucu papiller karsinom iken, 32 hastanın papiller 

mikrokarsinom, 5 hastanın medüller karsinom, 3 hastanın hurthle hücreli karsinom, 3 

hastanın foliküler karsinom idi. Ayrıca bir hastanın patoloji sonucu böbrek parankim 

karsinom metastazı iken, bir hastanın ise taĢlı yüzük hücreli karsinom idi. 

Lezyonların histopatolojik sonucu ile postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi ve 

hipokalsemi bulguları arasındaki farklılıklar anlamlı bulunmadı (p>0.05) (Tablo 19). 

Tablo 19. Nihai patolojinin PTH-hipokalsemi ile iliĢkisi 

PTH ve hipokalsemi ile iliĢkisi 

BENĠGN 

(n: 182) 

MALĠGN 

(n: 125) p 

n(%) n(%) 

PTH  
I. Grup 127 (69.8) 83 (66.4) 

0.531 
II. Grup 55 (30.2) 42 (33.6) 

Hipokalsemi 

durumu 

Yok 105 (57.7) 75 (60.0) 

0.921 Geçici 68 (37.4) 44 (35.2) 

Kalıcı 9 (4.9) 6 (4.8) 

Sıfırıncı gün ve sıfırıncı günü takip eden birinci, ikinci, üçüncü gün ölçülen postoperatif 

kalsiyum sonuçları değerlendirildiğinde belirleyici bir değer izlenmedi. 

Alt gruplar incelendiğinde alt grup A’ da 2. ve 3. Gün kalsiyum değerleri arasında 

istatiksel olarak anlamlı artıĢ izlenmiĢtir. Alt grup C’de kalsiyum baĢlanan 10 hastanın 

9’unda kalsiyum seviyesinde ardıĢık olarak düĢüĢ izlenirken bir hastada kalsiyum 

seviyesi artmıĢtı (Tablo 20, ġekil 6 ). 
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Tablo 20. I. Grup’taki hastaların postoperatif ilk 3 gündeki kalsiyum değerlerinin 

incelenmesi 

 Ca
+2

 

Postoperatif 

0. Gün 

Ca
+2

 

Postoperatif   

1.Gün 

Ca
+2

 

Postoperatif 

2.Gün 

Ca
+2 

Postoperatif 

3.Gün 

Med  

(Min-Maks) 

Med  

(Min-Maks) 

Med  

(Min-Maks) 

Med  

(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 Alt grup 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 Alt grup C 0-1; p=0.173 1-2; p=0.688 2-3; p=0.930 0-3; p=0.215 

Diğerleri 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
+2

  0.gün- Postoperatif Ca
+2

 1.gün, 1-2; Postoperatif Ca
+2

 1.gün- Postoperatif Ca
+2

  

2.gün, 2-3; Postoperatif Ca
+2

 2.gün- Postoperatif Ca
+2

 3.gün, 0-3; Postoperatif Ca
+2

 0.gün- Postoperatif 

Ca
+2

 3.gün 

 

 

ġekil 6. I. Grup’taki hastaların postoperatif ilk 3 günlük kalsiyum düzeyleri 
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5. TARTIġMA 

Tiroid bez hastalıkları sık karĢılaĢılan sağlık sorunlarının içinde yer alır ve bazı 

hastalıklarının tedavisinde cerrahi sıkça uygulanmaktadır. Tiroid cerrahisi sonrası 

azımsanmayacak oranda önemli komplikasyonlar geliĢebilir. En sık geliĢen 

komplikasyonlardan biri de hipokalsemidir. Tiroidektomi sonrası geliĢen 

hipokalseminin en sık sebebi hipoparatiroididir (74). Postoperatif hipoparatiroidi, 

multifaktöriyel olup en önemli sebepleri cerrahi teknik, devaskülarizasyon ve paratiroid 

bezlerinin iatrojenik olarak alınmasıdır. Bu komplikasyonu önlemenin en iyi yolu 

mümkün olduğunca cerrahi sırasında dikkatli ve titiz çalıĢmak, inferior tiroid arter 

dallarının tiroid kapsülü üzerinden ayrı ayrı bağlanarak paratiroid bezlerinin 

beslenmesine zarar vermemektir. Tüm bunlara rağmen tiroidektomilerde %9-19 

oranında istenmeden paratiroidektomi de yapılabilmektedir (7). 

Total tiroidektomi sonrası postoperatif geçici hipoparatiroidi geliĢme sıklığı %5-%22, 

kalıcı hipoparatiroidi geliĢme sıklığı %0.3-%6.3 olarak belirtilmiĢtir (2). Total 

tiroidektomi sonrası olası hipokalsemiyi öngörüp erken kalsiyum replasman tedavisiyle 

hipokalsemi insidansınınn azaldığı ve buna paralel olarak hastaların hastanede yatıĢ 

sürelerinin kısaldığına dair çalıĢmalar mevcuttur (8). ÇalıĢmamızda hipoparatiroidi 

geliĢimini etkileyen faktörler değerlendirilmiĢtir. Aynı zamanda ameliyat öncesi ve 

sonrası PTH ve kalsiyum seviyeleri ölçülerek hipoparatiroidinin erken belirlenmesi 

hedeflenmiĢtir. Böylece tek bir PTH ölçümü ile hipoparatiroidi geliĢme riskini ameliyat 

günü belirlemek amaçlanmıĢtır. 
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ÇalıĢmamız 223’ü (%72.6) kadın ve 84’ü (%27.4) erkek olmak üzere toplam 307 olgu 

üzerinde yapılmıĢtı. Hastaların 15’inde (% 4.9) kalıcı hipokalsemi izlendi. 

ÇalıĢmamızda 4 hastamızda geçici tek taraflı RLS paralizisi izlenirken, 1 hastada kalıcı 

tek taraflı RLS paralizisi izlendi. Ġki hastamızda operasyon esnasında nonrekürren sinir 

bulunduğu görüldü. Hastaların %31.6’sı (n:97) PTH anlamlı düĢen grup olan II. Grup’ta 

yer alırken iken, hastaların %68.4’ü (n:210) PTH anlamlı düĢmeyen I. Grup’ta yer 

almaktaydı. 

Postoperatif geliĢen hipokalsemi için bazı klinik ve cerrahi risk faktörleri tanımlanır. Bu 

konu ile ilgili çalıĢmalar mevcuttur. Üzerinde durulan klinik faktörlerden biri yaĢ ve 

cinsiyettir. Kadın cinsiyeti, birçok çalıĢmada hipokalsemi için risk faktörü olarak 

belirlenmiĢtir (1, 75, 76). Literatürde 115 çalıĢmanın dahil edildiği multivaryans 

çalıĢmada kadın cinsiyet postoperatif hipokalsemi için  risk faktörü olarak görülmüĢtür 

(77). Baldassarre ve arkadaĢları 119.567 hastayı retrospektif olarak incelemiĢlerdir. Bu 

metaanalizde kadın cinsiyette hipokalsemi geliĢmesi anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur 

(75). Bir baĢka çalıĢmada 1030 total tiroidektomi yapılan hastalar arasında postoperatif 

geçici hipokalsemi geliĢme durumu kadın hastalarda daha fazla tespit edilirken, kalıcı 

hipokalsemi geliĢimi açısından kadın ve erkek arasında istatiksel fark bulunamamıĢtır 

(78). Çok merkezli yapılan diğer bir çalıĢmada, 576 (%21.9) erkek ve 2.055(%78.1) 

kadın hasta olmak üzere 2631 hasta üzerinde çalıĢılmıĢ geçici hipokalsemi geliĢimi 

kadınlarda erkeklere göre daha fazla görülmüĢ ancak kalıcı hipokalsemi açısından 

aralarında belirgin fark görülmediği belirtilmiĢtir. Kadın cinsiyetin bağımsız bir risk 

faktörü olduğu vurgulanmıĢtır (79). Literatürde 2108 tiroid cerrahisi geçiren hastanın 

erken hipokalsemi geliĢme durumu ile cinsiyet faktörü karĢılaĢtırıldığında anlamlı fark 

izlenmemiĢtir (80). Bir diğer çalıĢmada ise 263 kadın, 53 erkek 316  hasta 

incelendiğinde hipokalsemi geliĢimi ile cinsiyet arasında fark görülmediği bildirilmiĢtir 

(81). ÇalıĢmamız ise 223’ü (%72.6) kadın ve 84’ü (%27.4) erkek olgu üzerinde yapıldı. 

Parathormonda anlamlı düĢüĢ olan hastalarda diğer gruba göre kadın cinsiyet oranı daha 

fazla idi. Aynı zamanda kalıcı hipoparatiroidi olan 15 hastanın 13’ü (%86.7) kadındı. 

Postoperatif geliĢen hipokalseminin kadın cinsiyette neden daha fazla olduğunu tespit 

etmek için çalıĢılmıĢdır ancak çoğu sebep varsayım düzeyindedir. Postmenapozal ve 

premenapozal kadınlar arasında fark görülmemiĢtir. Seks steroidlerinin PTH sekresyonu 

üzerindeki etkisi, anatomik ve morfolojik farklılıklar, hücreler arası sinyal 
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yollaklarındaki genetik faktörler ya da daha küçük operasyon alanına bağlı  intraoperatif 

paratiroid bezlerin daha fazla zarar görmesi gibi nedenlerle iliĢkili olabileceği 

belirtilmiĢtir (82). 

Postoperatif hipokalsemi ile yaĢ arasındaki iliĢkisi konusunda literatürde fikir birliği 

yoktur. Yapılan bir çalıĢmada hipokalseminin genç yaĢla ilgili olduğu belirtilmiĢtir (83). 

BaĢka bir çalıĢmada yaĢ ile hipokalsemi durumu kıyaslandığında  ise 45-84 yaĢ 

aralığından daha genç ya da daha yaĢlı olanlarda hipokalsemi riski yüksek olarak 

belirlenmiĢtir (84). Bir diğer çalıĢmada da benzer Ģekilde geçici hipokalsemi ile ileri yaĢ 

iliĢkilendirilmiĢtir (85). Tolone ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise, 50 yaĢ 

üzerindeki hastalarda postoperatif hipokalsemi riski 20 kat daha fazla bulunmuĢtur (86). 

Multivaryans bir baĢka çalıĢmada ise  ileri yaĢ postoperatif hipokalsemi için  risk 

faktörü olarak belirtilmiĢtir (77). Manzini ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢma bizim 

sonuçlarımızla benzerdir. Manzini ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada postoperatif 

erken hipoparatiroidi geliĢme riski kadınlarda erkeklere oranla daha fazla bulunmuĢtur. 

Buna rağmen kalıcı hipoparatiroidi geliĢme riskinde de kadın üstünlüğü izlemiĢ ancak 

bu oran hipoparatiroidi geliĢme riskine göre daha az olarak belirlenmiĢtir. YaĢın ise 

hipoparatiroidi ile iliĢkisiz olduğu düĢünülmüĢtür (87). Bizim çalıĢmamızda PTH 

anlamlı düĢmeyen yaĢ ortalaması 48 (11-74), PTH anlamlı düĢen grupta yaĢ ortalaması 

46 (13-77) idi. YaĢ ile hipoparatiroidi geliĢimi arasında anlamlı fark görülmedi. 

Literatürde total tiroidektomi komplikasyonları ile BMI arasındaki iliĢki ile ilgili 

çalıĢmalar mevcuttur. Total tiroidektomi yapılan 366 hastanın yapılan 168’inde 

BMI<25 iken 198 hastada BMI≥ 25 olarak belirlenmiĢtir. Bu iki grup arasında geçici 

hipokalsemi geliĢme durumu, sinir paralizisi, hastaneden yatıĢ süresi, arasında istatiksel 

olarak fark izlenmemiĢtir (88). Total tiroidektomi yapılan 266 hastanın incelendiği bir 

diğer çalıĢmada; hastaların 104’ünde BMI<25 iken 162 hastanın BMI ≥ 25 olarak 

belirlenmiĢ. Geçici veya kalıcı hipokalsemi ile BMI arasında istatiksel anlam 

izlenmemiĢ olup BMI ≥ 25olan hastalarda uzamıĢ operasyon süresi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (89). Total tiroidektomi yapılan 1310 hasta ile yapılan bir çalıĢmada 

BMI ile postoperatif hipokalsemi geliĢimi iliĢkilendirilmemiĢtir (90). ÇalıĢmamızda I. 

Grup’ta BMI değeri ortalama 27.9 (17.5-60.2) iken, II. Grup’ta 28.2 (18.7-52.8) idi. I. 

Grup ve II. Grup’un BMI ile iliĢkisi incelendiğinde anlamlı fark görülmedi. Postoperatif 

hipokalsemi geliĢmeyen 180 hastanın ortalama BMI ortalaması 28.37(17.52-60.26), 
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geçici hipokalsemi geliĢen 112 olgunun ortalama BMI ortalaması 27.52 (18.73-52.86), 

kalıcı hipokalsemi geliĢen 15 hastanın BMI ortalaması 30.53 (20.44-39.6) idi. Anlamlı 

olmamakla beraber kalıcı hipokalsemi geliĢenlerde BMI’nın daha yüksek olduğu tespit 

edildi. Bu durum BMI’sı yüksek olan hastalarda expojurun zor olması ile 

iliĢkilendirilebilir. 

Hipertiroidi sebebi ile total tiroidektomi yapılan hastalarda postoperatif hipokalsemi 

geliĢme riski ile ilgili çalıĢmalar mevcuttur. Tirotoksikozdaki aç kemik sendromu 

hipokalsemi ve hipoparatiroidi  geliĢiminde sorumlu tutulmuĢtur (4). Graves hastalığı, 

total tiroidektomi sonrası  geliĢen geçici hipokalsemi ve kalıcı hipokalsemi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (91, 92). Subtotal tiroidektomi uygulanan 51’i toksik guatr, 12’si 

nontoksik guatr olan 63 hastanın dahil edildiği bir çalıĢmada tirotoksikoz nedeni ile 

opere edilen hastaların 27’sinde, nontoksik guatr nedeni ile opere edilen hastaların 

2’sinde hipokalsemi geliĢmiĢ. Aynı çalıĢmada geliĢen hipokalsemi tirotoksikozdaki aç 

kemik sendromu ile iliĢkilendirilmiĢtir (93). Multinodüler guatr nedeni ile opere edilen 

81 hasta ile Graves hastalığı nedeni ile opere edilen 128 hastanın karĢılaĢtırıldığı baĢka 

bir çalıĢmada hipokalsemi semptomlarının Graves hastalarında daha sık görüldüğü 

ancak biyokimyasal hipokalsemi sıklığının, postoperatif PTH düzeyinin ve kalsiyum, D 

vitamini baĢlanma durumunun multinodüler guatr nedeni ile opere edilen hastalarla  

benzerlik gösterdiği bildirilmiĢtir (83). Total tiroidektomi sonrası hipertiroidisi olan 

hastalarda postoperatif kalsiyumun kemiklerde tutulumu nedeniyle kandaki kalsiyum 

düzeyinin azaldığı bildirilmiĢtir (94). Total tiroidektomi yapılan 380 hastanın alındığı 

bir diğer çalıĢmada da 203 hasta Graves hastalığı, 56 hasta Graves dıĢı hipertiroidik 

nedenler ve 521 hasta ise diğer benign nedenler nedeni ile opere edilmiĢ. Graves 

hastalarında diğer hastalara göre intraoperatif kanama ve kalıcı hipoparatiroidi anlamlı 

yüksek saptanmıĢtır (95). Bir diğer çalıĢmada da Graves nedeni ile yapılan tiroid 

ameliyatlarında diğer hastalıklara oranla 20 kat daha fazla hipokalsemi geliĢtiği 

bildirilmiĢtir (96). Tiroid cerrahisi geçirmiĢ 2108 hastanın yer aldığı bir çalıĢmada erken 

geliĢen hipokalseminin tirotoksikoz ile olan iliĢkisi incelenmiĢ. Multitoksik guatr ve 

Graves hastalığı olanlar ile olmayanlar arasında hipokalsemi geliĢimi açısından fark 

bulunamamıĢ. Aynı çalıĢmada tirotoksikoz nedeni ile opere edilen hastaların kendi 

içinde erken hipokalsemi geliĢme durumu%38.8 iken, ötroid olan hastalarda ise bu oran 

%37.5 olarak belirlenmiĢ ve tirotoksikoz ile erken hipokalsemi geliĢimi istatiksel olarak 
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anlamsız bulunmuĢtur (80). ÇalıĢmamızda ise hastalarımız preoperatif dönemde 

endokrinoloji bölümü ile iĢ birliği halinde ötroid hale getirildikten sonra opere edildiler. 

Hastaların preoperatif sT3 ve sT4 değerleri ile PTH oranı bulguları arasındaki 

farklılıkların istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı gözlendi. Ancak II. Grup’ta 

preoperatif ortalama TSH düzeyi 0.9 µUI/mL iken I. Grup’ta 1.3 µUI/mL idi. 

Hastalardan 37’si hipertroidik, 15’i hipotiroidik, 255’i ise ötroidikti. Preoperatif 

hastaların hayatlarının bir döneminde hipotiroidi ya da hipertiroidi geçirmeleriyle 

hipoparatiroidi geliĢmesi arasında istatiksel anlam izlenmedi. Ancak II. Grup’ta TSH 

düzeyi anlamlı bir Ģekilde düĢük bulundu. Bu verilere göre hastalarda bulunan subklinik 

hipertiroidinin hipoparatiroidi ile iliĢkili olabileceği kanaatindeyiz. 

AraĢtırmacılar arasında tartıĢmalı olmak ile birlikte D vitamini eksikliği, postoperatif 

hipoparatiroidizmin bir baĢka potansiyel risk faktörü olarak belirtmiĢtir. Bazı 

çalıĢmalarda preoperatif D vitamini eksikliğinin hipokalsemi ile iliĢkisi olduğu 

bildirilmiĢtir (87, 97, 98). Yapılan bir çalıĢmada preoperatif D vitamini düzeyi ile 

postoperatif hipokalsemi iliĢkilendirilmiĢtir. Bu çalıĢmada hastalar D vitamini 

düzeylerine göre üç gruba ayrılmıĢlar. Vitamin D düzeyi <25 nmol/l (10 ng/ml) olanlar 

grup 1, vitamin D düzeyi 25 -50 nmol/l (10–20 ng/ml) olanlar grup 2 ve vitamin D 

düzeyi >50 nmol/l (>20 ng/ml) olanlar grup 3 olarak belirlenmiĢ. Grup 3’ de bulunan 

hastalarda hipokalseminin daha az geliĢeceği belirtilirken  tiroidektomi sonrası 

hipokalsemi riskini azaltmak ve hastanede kalıĢ süresini azaltmak için preoperatif D 

vitamini seviyelerinin 35 nmol/l (14 ng/ml) olması gerektiği savunulmuĢtur (98). 

Yapılan baĢka bir çalıĢmada da preoperatif D vitamini düĢüklüğü olan hastaların 

postoperatif hipoparatiroidi ile iliĢkili olacağı savunulmuĢtur (77). Retrospektif bir 

çalıĢmada 213 hasta tiroid cerrahisi geçirmiĢ ve hastalardaki D vitamini düzeyi; Ģiddetli 

eksiklik (<25 nmol/L), eksiklik (<50 nmol/L), yetersizlik (<75 nmol/L) ve and yeterli 

(≥75 nmol/L) olmak üzere ayrılmıĢ. D vitamini düzeyinin <25 nmol/L  olmasının 

postoperatif hipokalsemi geliĢimi ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (99). Yapılan bazı 

çalıĢmalarda hipoparatiroidi ile preoperatif D vitamini düzeyinin iliĢkisiz olduğunu 

bildirilmiĢtir. Total tiroidektomi yapılan 152 hasta üzerinde yapılan bir çalıĢmada 

hastalar D vitamini eksikliği olanlar ve olmayanlar Ģeklinde karĢılaĢtırıldığıda 

postoperatif hipokalsemi geliĢiminin D vitamini eksikliği ile iliĢkisiz olduğu 

bildirilmiĢtir (100, 101). Tiroid cerrahisi yapılan 111 hastanın olduğu bir diğer 
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çalıĢmada preoperatif D vitamini düzeyinin postoperatif düĢük kalsiyum seviyeleri ve 

hipokalsemi semptomları ile iliĢkisiz olduğu belirtilmiĢtir (100, 101). Dünya Sağlık 

Örgütü tarafından 20 ng/mL (50 nmol/L)’nin altındaki D vitamini düzeylerini 

yetersizlik ve 10 ng/ml (25 nmol/L)’nin altındaki D vitamini düzeylerini de eksiklik 

olarak tanımlamıĢtır (102). Bizim çalıĢmamızda preoperatif D vitamini düzeyi için 

10ng/ml ve 20 ng/ml değerleri ayrı ayrı referans alındı. Hipokalsemi ve hipoparatirodi 

iliĢkisi gözlendi. ÇalıĢmada yer alan hastaların preoperatif D vitamini düzeyi 

postoperatif hipokalsemi ile iliĢkilendirelemedi. I. Grup ve II. Grup arasında da 

preoperatif D vitamini düzeyi arasında anlamlı fark tespit edilmedi. 

Literatürde 2108 tiroid cerrahisi geçiren hastanın preopereatif ince iğne biyopsilerine 

bakılmıĢ ve verilerine ulaĢılabilen 1284 hasta preoperatif benign sebep ile opere 

edilirken, 824’ü malign sebep nedeni ile opere edilmiĢ. Benign sebep nedeni ile opere 

edilen hastaların %38.5’inde, malign hastaların ise %36.5’unda erken hipokalsemi 

geliĢmiĢ dolayısıyla preoperatif patolojik tanının erken hipokalsemi ile iliĢkisiz olduğu 

bildirilmiĢtir (80). ÇalıĢmamızda hastaların 254’ünün preoperatif ĠĠAB sonucu mevcut 

iken 53 hastaya preoperatif ĠĠAB yapılmamıĢtı. Hastaların %30’u benign, %52.8’i 

malign sitolojiye sahipti. Hastaların preoperatif ĠĠAB bulguları ile postoperatif PTH 

düĢüĢü arasında anlamlı bir farklılık gözlenmedi. Geçici ve kalıcı hipokalsemi malign 

hastalarda daha fazla olmasına rağmen preoperatif ĠĠAB bulguları ile hipokalsemi 

arasında anlamlı fark bulunmadı. 

Tiroidektomi de uygulanan cerrahinin Ģekli, patolojinin sonucu, ototransplantasyonun 

yapılıp yapılmadığı, intraoperatif paratiroid dokusunun korunup korunmaması ile 

oluĢacak hipokalsemi ile iliĢkisinin ortaya koyulduğu birçok çalıĢma mevcuttur. Bir 

çalıĢmada bilateral santral boyun diseksiyonu yapılması hipoparatiroidi için risk faktörü 

olarak değerlendirilmiĢtir (78, 103). Roh ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, 2001-

2004 yılları arasında 155 hastaya tiroidektomi yapılırken 82 hastaya boyun diseksiyonu 

yapılmıĢtır. Bilateral santral boyun diseksiyonu ve lateral boyun diseksiyonu yapılan 

hastalarda PTH seviyelerinde ciddi düĢüĢ gözlenmiĢtir. Makroskobik olarak preoperatif 

ya da intraoperatif tespit edilen lenf nodu metastazlarında yapılan terapotik boyun 

diseksiyonunda da serum kalsiyum, PTH düzeyleri ölçülmesi, paratiroid bezlerin 

korunması, rutin paratiroid otoimplantasyonu yapılması önerilmiĢtir (104). Bir diğer 

çalıĢmada; 224 multinodüler guatrı, 40 Graves hastalığı, 97 karsinom hastası olmak 
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üzere 361 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Kalıcı hipoparatiroidide cerrahide santral 

boyun diseksiyonun eklenip eklenmemesi, otoimplantasyon varlığı ve histopatolojinin 

etkili olduğu düĢünülmüĢtür (3). BeĢ çalıĢmayı içeren 1132 hastanın mevcut olduğu bir 

metaanalizde sadece total tiroidektomi yapılan hastalar ile total tiroidektomi ile birlikte 

boyun diseksiyonu yapılan hastalar karĢılaĢtırılmıĢ ve tiroidektomiye boyun 

diseksiyonunu eklendiği hastalarda geçici hipokalseminin istatiksel olarak arttığı 

görülmüĢtür. Yine aynı çalıĢmada kalıcı hipokalsemi geliĢen 14 hastadan 8’inin boyun 

diseksiyonu eklenen tiroidektomi hastalarında, 6’sının ise sadece tiroidektomi yapılan 

hastalarda görüldüğü belirtilerek kalıcı hipokalsemi için boyun disesksiyonu varlığı 

istatiksel olarak anlamlı görülmemiĢtir (105).Total tiroidektomi uygulanan 1030 

hastanın alındığı baĢka bir çalıĢmada %28.2 hastada geçici hipokalsemi geliĢirken, %2.6 

hastada kalıcı hipokalsemi geliĢmiĢ olup santral boyun diseksiyonu ve lateral boyun 

diseksiyonu yapılan hastalarda hipokalsemi geliĢme durumu istatiksel anlamlı 

bulunmuĢtur. Ancak lateral boyun diseksiyonunun altıncı bölge boyun diseksiyonu ile 

birlikte yapıldığı, tiroidektomiye ek olarak sadece lateral boyun diseksiyonunun 

yapılmadığı belirtilerek bu sebeple belki de sadece lateral boyun diseksiyonunun 

anatomik olarak hipoparatiroidiye neden olmayacağı savunulmuĢtur (78). Bizim 

çalıĢmamızda hastalara yapılan operasyonlar incelendiğinde 256 hastaya sadece total 

tiroidektomi (TT) yapılırken diğer 51 hastaya 6. bölge boyun diseksiyonu yapıldı ve 6. 

bölge boyun diseksiyonu yapılan hastaların 31’ine de lateral boyun diseksiyonu eklendi. 

Boyun diseksiyonu eklenen hastalarda hipoparatiroidi riskinin anlamlı yüksek olduğu 

saptandı. Sadece total tiroidektomi yapılmayıp boyun diseksiyonu eklenen hastalarda 

postoperatif hipoparatiroidi geliĢme riskinin daha fazla olması diseksiyon sırasında 

paratiroid bezlerin kanlanmalarının bozulması veya istenmeden paratiroidektomi 

yapılma insidansının artmasına bağlanabilir. 

  Multisentrik bir çalıĢmada 19.662 hasta incelenmiĢ olup bu çalıĢmada 

retrosternal uzanımın morbiditeyi arttırdığı belirtilmiĢtir. Yine bu çalıĢmada retrosternal 

uzanımı olan hastalarda olmayanlara göre geçici ve kalıcı hipokalsemi geliĢme 

durumunun daha fazla olduğu bildirilmiĢtir (106). Bir diğer çalıĢmada total tiroidekomi 

yapılan 1690 hastanın 142’sinde substernal uzanım mevcutmuĢ ve substernal uzanım 

geçici ve kalıcı hipokalsemi ile iliĢkilendirilmiĢtir (107). Multinodüler guatr nedeni ile 

opere edilen 301 hastanın incelendiği bir baĢka çalıĢmada hastaların 29’unda 
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hipoparatiroidi geliĢmiĢ ve bu durum intratorasik uzanım ile iliĢkilendirilmiĢtir (108). 

ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların 36’sında (% 11.7) tek taraflı ve 15’inde (% 4.9) 

bilateral olmak üzere hastaların 51’inde (%16.6) retrosternal uzanım izlendi. Bizim 

çalıĢmamızda retrosternal uzanım varlığı ve tek ya da bilateral olup olmaması ile 

postoperatif hipoparatiroidi, geçici hipokalsemi veya kalıcı hipokalsemi geliĢimi 

arasında iliĢki saptanmadı. 

Total tiroidektomi yapılan hastalarda paratiroid otoimplantasyonu ile ilgili birçok 

çalıĢma mevcuttur. Bir çalıĢmada; tiroidektomi yapılan 271 hastanın ve yine aynı 

çalıĢmada kalıcı hipokalsemi ise sadece ototransplantasyon yapılmayan hastalarda 

görülmüĢtür. Ototransplantasyon sonrası postoperatif hipokalsemisi olan hiçbir hastada 

kalıcı hipoparatiroidizm görülmemiĢtir (7). Tiroid cerrahisi yapılan 194 hastayı içeren 

bir çalıĢmada, rutin ototansplantasyonun postoperatif kalıcı hipoparatiroidiyi tama yakın 

elimine ettiği savunulmuĢtur (109). Bir retroanalizde 1482 hastada yapılan  

ototransplantasyon ile geçici hipokalsemi iliĢkilendilirken kalıcı hipokalsemi 

iliĢkilendirilmemiĢtir (77). Tiroidektomi yapılan hastalarda yapılan bir diğer çalıĢmada 

ototransplantasyon yapılan hastaların normokalsemik gruptaki oranı %3.6 iken 

hipokalsemik gruptaki oranı %19 bulunmuĢtur (110). Bizim çalıĢmamızda ise paratiroid 

otoimplantasyonu yapılan 34 hastanın 10’unda hipokalsemi geliĢmezken, 20 hastada 

geçici hipokalsemi geliĢti. Ototransplantasyon yapılan 4 (%11.8) hasta da ise 

otoimplantasyona rağmen kalıcı hipokalsemi geliĢtiği görüldü. Otoimplantasyon 

uygulanmayan hastalarda geçici ya da kalıcı hipokalsemi geliĢme riski %37.7 iken, 

ototransplantasyon yapılmayan hastalarda ise bu oran %70.6 olarak belirlendi. 

Otoimplantasyon uygulanan hastalarda postoperatif PTH oranındaki düĢüĢ arasındaki 

iliĢki anlamlı saptandı. Boyun diseksiyonu yapılan hastaların %52.9’unda patolojide 

paratiroid dokusu izlendi. Ayrıca ototransplantasyon yapılan hastalarda yapılmayanlara 

göre boyun diseksiyonu oranı istatiksel olarak anlamlı bulundu. Bu durumun 

ototransplantasyon yapılan hastalardaki hipoparatiroidi ile iliĢkilendirildi. 

Tiroidektomi sonrası geliĢebilecek hipoparatiroidi ile intraoperatif paratiroid dokusun 

korunma durumunun iliĢkilendirildiği oldukça çalıĢma mevcuttur. Pattou ve arkadaĢları; 

subtotal ve total tiroidektomi yapılan 1071 hasta incelemiĢtir. Erken PTH düzeyinin 12 

pg/ml’den az olması, kalsiyumun 8 mg/dl’den düĢük olması, fosforun 4 mg/dl’den 

büyük olması, intraoperatif üçten az paratiroid dokusunun korunması durumunda 
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(bunlardan biri ve daha fazlasının varlığında) kalıcı hipoparatiroidi riskinin arttığı  

belirtilmiĢtir (111). Çok merkezli yapılan bir çalıĢmada total tiroidektomi ve 

tamamlayıcı tiroidektomi yapılan 2631 hasta incelenmiĢ, paratiroid bezlerinin 

intraoperatif olarak tespit edilip korunduğu hastalarda hipokalsemi geliĢme riski 

paratiroid bezi tanımlanmayan hastalara göre daha yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca 

paratiroidlerin tanımlanmasının, daha yüksek geçici hipokalsemi riskine rağmen kalıcı 

hipokalsemiyi önlemede önemli bir role sahip olduğu savunulmuĢtur (79). Yapılan bir 

diğer çalıĢmada intraoperatif birden fazla paratiroid glandının çıkarılmasının kalıcı 

hipokalsemi riskini artırdığı belirtilmiĢtir (96). Literatürde tiroid cerrahisi uygulanan 

2108 hastanın 1202’sinin operasyon esnasında tanımlanan paratiroid doku sayısı ile 

erken hipokalsemi geliĢme durumu karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu çalıĢmada intraoperatif dört 

adet paratiroid bezinin bulunduğu hastalarda erken hipokalsemi geliĢim riski %38.4, üç 

bezin bulunduğu hastalarda %33.7, iki bezin bulunduğu hastalarda %32.1, bir bezin 

bulunduğu hastalarda %20.6 olarak belirtilmiĢ ancak 16 hastanın ameliyat notunda bu 

durumdan bahsedilmemiĢtir. Böylelikle ameliyat esnasında vaskülaritesi bozulan 

paratiroid dokusu sayısı arttıkça erken hipokalsemi geliĢebileceği bildirilmiĢ ancak bu 

durum istatiksel olarak  anlamlı görülmemiĢtir (80). Bir diğer çalıĢmada paratiroid 

dokularının intraoperatif bulunup korunduğu hastalar arasında hipokalsemi geliĢme 

riskinin intraoperatif paratiroid dokusu tanımlanmayan hastalara göre daha fazla olduğu 

belirlenmiĢ, ancak kalıcı hipoparatiroidizm insidansının düĢük olduğu belirtilmiĢtir (78). 

Bir retroanalizde 1482 hastada kalıcı hipokalsemi geliĢiminin istenmeden yapılan 

paratiroidektomi ile iliĢkili olduğu söylenmiĢtir (77). ÇalıĢmamızda intraoperatif 

korunan paratiroid doku sayısı ortalama 3.86 idi. I. Grup’ta intraoperatif korunan 

paratiroid doku sayısı ortalama 3.92±0.26 , II. Grup’ta ise ortalama 3.73±0.51 idi. 

Ġntraoperatif korunan paratiroid dokusu ile postoperatif PTH düĢüĢü arasındaki iliĢki 

istatiksel olarak anlamlı bulundu. Hastaların intraoperatif korunan paratiroid dokusu 

sayılarının, hipokalsemisi kalıcı olan hastalardaki oranının, hipokalsemisi olmayan ve 

hipokalsemisi geçici olan hastaların oranlarından düĢük olması istatistiksel açıdan 

anlamlı bulundu. Hastalarda intraoperatif korunan paratiroid dokusu postoperatif 

hipoparatiroidi ve postoperatif hipokalsemi riskini azaltmaktadır. ÇalıĢmalarda 

postoperatif geliĢebilecek hipoparatiroidi ve hipokalsemiyi önlemek adına intraoperatif 

paratiroid dokusunun korunması gerektiği vurgulanmaktadır. Ototransplantasyonu ise 

boyun diseksiyonlarda rutin öneren çalıĢmalar olduğu gibi ototranplantasyon baĢarısını 
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farklı oranlarda değerlendiren çalıĢmalar da mevcuttur (104, 109). Bizde intraoperatif 

mümkün olduğunca paratiroid dokularının ve bu dokuların kanlanmalarının 

etkilenmemesi konusunda titiz davranılmasını öneriyoruz. Ancak ototranplantasyonu 

rutin olarak önermiyoruz. Ġntraoperatif paratiroid dokusunun zarar gördüğü 

düĢünülüyorsa intraoperatif frozen ile doğruladıktan sonra ototransplantasyonu 

öneriyoruz. Tiroid glandı çıkarıldığında paratiroid dokusu olup olmaması açısından 

dikkatlice muayene edilmelidir. Paratiroid dokusunun çıkarıldığının görülmesinin 

ardından yapılan ekim hipoparatiroidi riskini düĢürecektir. 

Postoperatif patolojik incelemede ise 236 hastada patolojide paratiroid dokusu 

izlenmezken, 71 hastada patolojide paratiroid dokusu izlendi. Patolojide paratiroid 

dokusu varlığı olan hastalarda geçici ve kalıcı hipokalsemi varlığı yüksek bulundu. 

Benzer Ģekilde postoperatif PTH düĢüĢü ile de istatiksel açıdan anlamlı bulundu. 

Patoloji de tek bir paratiroid dokusu bulunanlarda kalıcı hipokalsemi oranı %6.3 iken 

birden fazla paratiroid bezi çıkarılan hastalarda kalıcı hipokalsemi geliĢme oranı %37.5 

olarak tespit edildi. Boyun diseksiyonu yapılan hastaların %52.9 unda patolojide 

paratiroid dokusu izlenmiĢtir bu durum boyun diseksiyonu yapılan hastalarda 

yapılmayanlara göre paratiroid dokusunun etkilenme ihtimalini artacağını 

göstermektedir. Tiroidektomi yapılan hastalarda yapılan nodal diseksiyon ve malign 

patolojinin hipokalsemi ile iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (79). Çok değiĢkenli bir 

çalıĢmada 5846 hastaya total tiroidektomi yapılmıĢ ve  tiroid kanseri  nedeni ile opere 

edilenlerde  geçici ve kalıcı hipokalsemi geliĢiminin daha fazla  olduğu belirlenmiĢtir 

(92). Yapılan bir çalıĢmada ilerlemiĢ tiroid kanseri, Graves hastalığı ve diğer 

hipertiroidi yapan nedenler sebebi ile opere edilen hastalar benign, ötroid hastalığı veya 

küçük tiroid kanseri olan hastalar ile karĢılaĢtırıldığında hipokalsemi geliĢme riskinin 

arttığı gözlenmiĢtir (96). Bir baĢka çalıĢmada total tiroidektomi yapılan 1039 hastanın 

909 (%88.3)’ u malign patoloji nedeni ile opere edilmiĢ ve bu çalıĢmada  hipokalsemi 

geliĢimi malignite ile iliĢkilendirilmiĢtir (78). Retrospektif yapılan bir çalıĢmada 

hastaların nihai patoloji ile hipokalsemi geliĢi karĢılaĢtırılmıĢtır. Hastaların %40.5’u 

malign, %36.7’si benign olarak belirlenmiĢ ve aralarında hipokalsemi ile istatiksel fark 

görülmemiĢtir (80). Yapılan bir baĢka çalıĢmada patolojik bulgularının düĢük kalsiyum 

seviyesi ve hipokalsemi semptomları ile iliĢkili olmadığı belirtilmiĢtir (100). Bizim 

çalıĢmamızda hastaların nihai patoloji sonuçlarında 182 (%59.3) hastanın sonucu 
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benign iken, 125 (%40.7) hastanın sonucu malign idi. Hastaların benign ve malign 

bulguları ile postoperatif hipoparatiroidi geliĢimi ve hipokalsemi bulguları arasındaki 

farklılıklar anlamlı bulunmadı.  Malign patoloji nedeni ile 51 hastaya tiroidektomiye ek 

olarak boyun disessiyonu yapıldı. Boyun diseksiyonu eklenen hastaların hipoparatiroidi 

riskinin yüksek olduğu tespit edildi. Benign patoloji ile metastatik olmayan malign 

patolojiye aynı cerrahi prosedür uygulanmakta ve bu durumda hipoparatiroidi açısından 

aralarında anlamlı fark olmamasını açıklamaktadır. Malign olanların sadece 51’ine 

boyun diseksiyonu yapıldığı için benign ve malign patolojiler arasında anlamlı sonuç 

çıkmamıĢ olabileceğini düĢündük. Patolojide metastatik lap sayısı yüksek olanlarda 

postoperatif PTH oranındaki düĢüĢ arasındaki iliĢki anlamlı bulundu. Metastatik lenf 

nodu sayısına bakıldığında, parathormonu 15’ den fazla düĢen hastalarda metastatik lap 

sayısı için eĢik değer 8 bulundu. Masif metastazda daha geniĢ boyun diseksiyonu 

yapıldığı ve daha fazla paratiroid bez kanlanması bozulduğu için bu durum beklenen bir 

sonuçtur. 

Yapılan birçok çalıĢmada postoperatif PTH düzeyi, PTH düĢüĢ oranı ve postoperatif 

kalsiyum düĢüĢ düzeyine bakılarak geliĢebilecek hipokalseminin öngörülebileceği 

bildirilmiĢtir. Ancak postoperatif PTH düzeyine ne zaman ve ne sıklıkla bakılacağı net 

değildir. Bununla birlikte postoperatif PTH için hipoparatiroidiyi belirlemede hangi 

kritik alt değerin referans alınacağı konusunda da fikir birliği bulunmamaktadır. Bunun 

için çoğu çalıĢmada postoperatif PTH değeri ile birlikte postoperatif PTH düĢüĢ oranı 

birlikte değerlendirilirken postoperatif kalsiyum düĢüĢ düzeyine de bakılmıĢtır. Yapılan 

bir çalıĢmada total tiroidektomi yapılan hastalarda postoperatif 1. saat içinde PTH 

düzeyine bakılmıĢtır. Parathormon düzeyi 14 pg/ml’den düĢük olanlarda 

hipoparatirioidi geliĢeceği tespit edilmiĢtir ancak sadece bir PTH ölçümü değil PTH 

ölçümü ile birlikte postoperatif düĢen kalsiyum  düzeylerinin (6. ve 18. saat) takibinin 

daha özgül olacağı bildirilmiĢtir (112). Tiroidektomili olan hastalarda yapılan bir diğer 

çalıĢmada postoperatif altıncı, onikinci ve yirminci saatlerde ve daha sonra günde iki 

kere olmak üzere kalsiyum seviyelerine bakılmıĢ. Benzer Ģekilde birinci, altıncı, 

onikinci, yirminci saatlerde daha sonra da günde iki kez olmak üzere PTH düzeyi 

ölçülmüĢ. Tiroidektomiden 6 saat sonra PTH ve düzeltilmiĢ kalsiyum seviyelerinin 

eĢzamanlı değerlendirilmesinin, serum kalsiyum trendinin hipoparatiroidi ve 

hipokalsemi riskini doğru bir Ģekilde tahmin edebileceği bildirilmiĢtir (113). Bizim 
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yaptığımız çalıĢmada 112 hastada geçici, 15 hastada kalıcı hipokalsemi geliĢtiği 

görüldü. I. Grup’ta yer alan hastalar, alt gruplar halinde kalsiyum düĢme eğilimi 

açısından incelendi. ArdıĢık kalsiyum ölçümlerde II. Grup değerlendirilmemiĢti çünkü 

bu gruptaki hastalara aynı gün replasman tedavisi baĢlanmıĢtı. I. Grup’a bakıldığında 

ardıĢık kalsiyum ölçümlerinin hipoparatiroidi geliĢimi belirleme açısından anlamı 

bulunmamıĢtır. Ancak I. Grup’ta bulunan ve sonradan kalsiyum ve D vitamini baĢlanan 

gruptaki 10 hastanın 9’unda ardıĢık iki ölçümde kalsiyumda düĢüĢ izlendi.  

Total tiroidektomi uygulanmıĢ 111 hastanın incelendiği bir çalıĢmada  postoperatif 20. 

dakika da PTH alınmıĢ ve  en iyi kesim noktasının 4.28 pmol/l olduğu belirtilmiĢtir 

(114). Bir diğer çalıĢmada; tiroid cerrahisi geçiren 74 hasta postoperatif 

hipoparatiroidideki intraoperatif ölçülen PTH ve postoperatif D vitamini ihtiyacı 

açısından incelenmiĢ. Cilt kapanırken alınan parathormon düzeyini <10 pg/ml olması 

hipoparatiroidi ve postoperatif D vitamini tedavisi ihtiyacı açısından anlamlı olduğu 

belirtilmiĢtir (115). Yunes Filho ve arakadaĢlarının yaptığı 101 hastanın dahil edildiği 

çalıĢmada, tiroidektomi sonrası 62 hastaya postoperatif 4. saat, 12 hastaya postoperatif 

2-3. saat ve kalan hastalara da postoperatif 2. saat de olmak üzere PTH bakılmıĢ. Tüm 

hastalara postoperatif 1. günün sabahında (ortalama postoperatif 16-22. saat) PTH 

bakılmıĢ. Sonuç olarak postoperatif 4. saat ve postoperatif 1. günün sabahında bakılan 

PTH’nın daha anlamlı olduğu düĢünülmüĢtür. Postoperatif 4. saat de PTH>19.5 pg/ml 

ve postoperatif 1. günün sabahında ölçülen PTH>14.35pg/ml ise kalsiyum replasmanı 

ve/veya D vitamini verilmeden taburcu edilebileceği belirtilmiĢtir (116). Total 

tiroidektomi yapılan 62 hastanın incelendiği bir çalıĢmada 16 hastada operasyonu takip 

eden 72 saat içinde hipokalsemi geliĢmiĢ. Tüm hipokalsemi geliĢen hastaların 

postoperatif 1. saatte bakılan PTH düzeyi ≤ 16pg/ml izlenmiĢ ancak 29 hastanın PTH 

düzeyi ≤ 16pg/ml iken 29 hastanın 13’ü normokalsemikmiĢ. Parathormon düzeyi 

≤ 16pg/ml olan hastalara postoperatif kalsiyum ve D vitamini baĢlanarak 

hipokalseminin önlenebileceği ve hastanede kalıĢ süresinin kısalacağı belirtilmiĢtir 

(117). Bu çalıĢmaların aksine postoperatif kalsiyum ve parathormonun 24. saat ve 7. 

günde ki değerlerine bakılıp bunun sonucunda  PTH’nın hipokalsemiyi öngörmede 

anlamsız olduğunu belirten çalıĢmada mevcuttur (118).  Yapılan bir diğer çalıĢmada 

total tiroidektomi yapılan 100 hasta prospektif incelenmiĢ. Preoperatif ve postoperatif 4. 

ve 23. saatteki PTH oranları ile ilk 48 saatteki kalsiyum düzeylerine bakılmıĢ. Dördüncü 
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saatteki PTH düzeyi ile 23. saatteki PTH düzeyi arasında anlamlı fark izlenmiĢ, PTH 

düzeyi < 3ng/ml, 3-10ng/ml arası, 10-20ng/ml olmak üzere üç farklı kesim moktası 

tespit edilmiĢ. Parathormon düzeyi için en sensitif değerin 3ng/ml, en spesifik değerin 

ise 20ng/ml olduğu belirtilmiĢtir. Parathormonun <3 ng/ml olduğunda yüksek spesifik 

olarak geliĢebilecek hipokalsemiyi göstereceği, >20ng/ml olduğunda ise yüksek 

sensitivite ile hipokalsemi geliĢimini ekarte edeceği bildirilmiĢtir. En sensitif değerin 20 

ng/ml olmasına rağmen kendi kliniklerinde PTH >10 olan hastaların ise güvenle erken 

taburcu edildiğinden bahsedilmiĢtir (119). Bir çalıĢmada PTH düĢüĢ oranına göre rutin 

olarak replasman tedavisi tavsiye edilmekte, belli durumlarda da 6-8 saat ara ile 

kalsiyum ölçümü ve hipokalsemik semptomların takibi önerilmektedir (120). Yapılan 

bazı çalıĢmalarda da her total tiroidektomi sonrası rutin olarak kalsiyum ve D vitamini 

replasmanı gerekliliği savunan çalıĢmalar olsa da total tiroidektomi sonrası her hastaya 

proflaktik yapılan replasman tedavisinin %50’den fazlası gereksiz tedavi olup aynı 

zamanda sağlık giderlerini arttırdığı bildirilmiĢtir. Bir diğer çalıĢmada; 361 hasta 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Parathormon seviyesi 10 pg/ml den küçük olan hastalara 

rutin kalsiyum ve D vitamini baĢlanmıĢ. PTH 10-15pg/ml arasında iken 2. gün tekrar 

kalsiyum, parathormon görülmüĢ ve semptomatik hastalara tedavi baĢlanmıĢ, PTH 15 

pg/ml’nin üzerinde ise rutin tedavi verilmemiĢtir (3). Sands ve arkadaĢları tiroidektomi 

olan hastaların preoperatif ve postoperatif 1.saat PTH oranı karĢılaĢtırmıĢtır ve 1. saat 

PTH’da % 70’ den fazla düĢüĢ ve PTH<15ng/l olması hipokalsemi geliĢiminde risk 

faktörü olarak belirlenmiĢ ve hastalara replasman tedavisi baĢlanmıĢtır (121). Pieter 

Noordzij ve arkadaĢları tarafından dokuz çalıĢmadan metaanaliz yapılmıĢ ve total 

tiroidektomi yapılan hastalarda tiroid bezi çıkarıldıktan sonra 0 ile 10 dakika arası, bir 

ve ikinci saatler arası ve 6. saatte PTH çalıĢılmıĢ. PTH düzeyi normokalsemik olanlara 

göre hipokalsemik olanlarda daha düĢük görülmüĢ. Bir ile altı saat arasında ölçülen 

PTH değerinde preoperatif değere göre %65 düĢmenin postoperatif hipokalsemiyi 

öngörmede %96.4 sensitivite, %91.4 spesifiteye sahip olduğu bildirilmiĢtir (8).Bizde 

çalıĢmamızda Pieter Noordzij ve arkaĢlarının yaptığı çalıĢmayı referans alarak 

postoperatif PTH düzeyini altıncı satte değil birinci saatte çalıĢtık. Birinci saatte 

çalıĢılan PTH düzeyi PTH’nın yarılanma ömründen dolayı altıncı saatteki PTH 

düzeyine göre daha az düĢüĢ gösterecektir. Bu nedenle daha az miktarda düĢmenin 

olduğu 1.saatte bakılması tercih edilerek hipoparatiroidilerin daha yüksek oranda 

yakalayacağı düĢünülmüĢtür. Ayrıca postoperatif 1. saatte PTH düzeyine bakmak mesai 



55 

dıĢında PTH bakılmayan merkezler için ve ameliyat günü en kısa sürede geliĢebilecek 

hipoparatiroidi riskinin en erken dönemde belirlenerek risk taĢıyan hastalara oral 

alımının açılır açılmaz replasman tedavisinin baĢlanması için elzemdir. 

 ÇalıĢmamızda 97 hastanın postoperatif PTH düzeyi  ≤ 15 veya postoperatif PTH düzeyi 

preoperatif PTH  değerine göre %65 ve üzerinde düĢüĢ gösterirken geride kalan 210 

hastanın ise PTH düzeyi > 15 ve postoperatif PTH düzeyi preoperatif PTH  değerine 

göre %65’in altında düĢüĢ gösteriyordu veya preoperatif PTH düzeyine göre 

postoperatif PTH düzeyi artmıĢtı. PTH düĢüĢ olan (II. Grup) tüm hastalara postoperatif 

oral kalsiyum ve D vitamini baĢlandı. Bu hastaların tamamına oral replasman tedavisi 

verilmesine rağmen %39,2’sinde iv kalsiyum ihtiyacı oldu ve bu oran istatistiksel olarak 

anlamlıydı.  Erken oral replasmana rağmen %39,2 oranında iv kalsiyum replasmanına 

ihtiyaç duyulması aslında parathormon seviyesinde düĢüĢ olan grupta gerçekten 

hipoparatiroidi geliĢeceğine dair önemli bir veridir. Bu durum belirtilen oranda PTH 

düĢüĢü olan hastalara oral replasman tedavisinin postoperatif aynı gün baĢlanması 

gerektiliğinide desteklemektedir. Oral replasman tedavisinin operasyon günü riskli olan 

hastalara baĢlanması olası hipokalsemi geliĢimini, buna bağlı komplikasyon geliĢimini, 

hastaya yapılacak invaziv iĢlem giriĢimleri azaltacağı gibi cerrahın endiĢesini azaltarak 

hasta takibini kolaylaĢtıracaktır. Hem hasta konforu hem de cerrahın konforu artmıĢ 

olacaktır. Ayrıca hastalar daha erken taburcu edilebilecektir. Oral replasman tedavisinin 

rutin olarak tüm hastalara baĢlanması maliyet etkin değildir bu durumda belli bir PTH 

düzeyi ya da belli bir PTH düĢüĢ oranı tespit edilerek ona göre olası hipokalsemi 

geliĢimini öngörmek daha akılcı olacaktır. Fakat postoperatif PTH düzeyine ne zaman 

ve ne sıklıkla bakılacağı net değildir. Bu nedenle tarafımızca total tiroidektomi yapılan 

tüm hastalarda tek bir ölçüm olmak üzere postoperatif 1.saatteki PTH düzeyi belirlendi. 

Bu değeri preoperatif değer ile karĢılaĢtırarak %65 veya daha düĢüĢ olan hastaları ve 

postoperatif ≤ 15 olan hastalar belirlendi. Bu özellikleri gösteren hastalara vakit 

kaybetmeden oral alımlarının baĢlaması ile replasman tedavisine baĢlandı. Bu çalıĢmada 

hastaların %96,75’inde hipoparatiroidi belirlenmiĢtir. Hipoparatiroidi riskini %3.25 

hastada yakalayamamızın sebebi ise operasyon esnasında sağıma bağlı parathormon 

düzeyinde artıĢ olmasının PTH düĢme oranını azaltmıĢ olabileceğidir. Bunun önüne 

geçmek için tiroidektomi yapılır yapılmaz veya postoperatif ardıĢık birkaç ölçümle PTH 
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bakılarak karar verilmesi Ģeklinde bir yaklaĢım olabilir. Ancak bu durum hem maliyeti, 

hem invaziv iĢlem sayısını hem de hipoparatiroidi tanı süresini artırabilir.  
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6. SONUÇLAR 

1- Postoperatif hipoparatiroidi durumu yaĢ, BMI, preoperatif D vitamini düzeyi, 

preoperatif sitoloji sonuçları, preoperatif kalsiyum değeri, retrosternal uzanım 

varlığı ve nihai patoloji sonucunun benign ya da malign olması ile iliĢkili 

bulunmamıĢtır. 

2- Kadın hastalarda daha fazla hipoparatiroidi geliĢtiği tespit edilmiĢtir. 

3- Hipoparatiroidi geliĢen hastalarda preoperatif TSH düzeyinin anlamlı olarak 

düĢük olduğu tespit edilmiĢtir. 

4-  Patolojide paratiroid dokusunun bulunma durumunun hipoparatiroidi geliĢme 

riskini arttırdığı tespit edilmiĢtir. 

5-  Otoimplantasyon yapılan hastalarda hipoparatiroidi geliĢme riski daha fazla 

bulunmuĢtur. 

7-  Ġntraoperatif korunan paratiroid bez sayısı arttıkça hipoparatiroidi geliĢme riskinin 

azaldığı tespit edilmiĢtir. 

8- Patolojide artmıĢ metastatik lenfadenopati sayısı hipoparatiroidi ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. 

9- Total tiroidektomiye ek olarak boyun diseksiyonu yapılan hastalarda 

hipoparatiroidi geliĢme riskinin arttığı tespit edilmiĢtir.  

10- Hipoparatiroidi geliĢimi açısından ardıĢık kalsiyum ölçümlerinde kalsiyum düĢüĢ 

trendinin belirleyici olmadığı tespit edilmiĢtir. 
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11-  Son olarak; postoperatif 1. saatte tek bir PTH düzeyi ölçüldüğünde PTH düzeyinin  

< 15 olması veya postoperatif PTH düzeyinin  preoperatif değerine göre % 65’den 

fazla düĢmüĢ olması postoperatif birkaç saat içinde hipoparatiroidiyi belirlemede 

etkili ve maliyet etkin bulunmuĢtur.  
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