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OZET

Giris ve Amag: Total tiroidektomi uygulanan hastalarda erken
postoperatif ddnemde 6lgllecek etkili bir parametre hastalarin en ge¢ 24 saat
sonunda guvenli bir sekilde eve cikarilabilmelerini saglayacaktir. Total
tiroidektomi sonrasinda gelisebilecek semptomatik hipokalseminin preoperatif
ve postoperatif 12.saate uygulanacak intakt parathormon (iPTH) dlgimu ile

erken dénemde belirlenebilmesi amaglandi.

Yoéntem: Benign nedenle ve tiroid karsinomu nedeniyle bilateral total
tiroidektomi uygulanan 50 hastanin demografik bulgulari, preoperatif ve
postoperatif intakt parathormon ve kalsiyum degerleri ve semptomatik

hipokalsemi agisindan prospektif olarak incelendi.

Bulgular: Calismada 50 olgunun 13 (%26) Unde semptomatik
hipokalsemi gelisti. Semptomatik hipokalsemisi olan 13 (%26) hastaya da
intravendz kalsiyum tedavisi verilerek, oral kalsiyum ile idame tedaviye
baslandi. Sadece 2 (%4) hastamiza direngli hipokalsemi nedeniyle 1,5 mcg
Kalsitriol baslandi. Postoperatif donemde vokal kord 6demine bagli fonasyon
kisithh@r nedeniyle 1 (%2) hastaya steroid baslandi. Benign nedenle opere
edilen 45 (%90) hasta ve tiroid kanseri nedeniyle opere edilen 5 (%10)
hastada postoperatif PTH ve kalsiyum degerleri benzerdi (p>0.05).
Postoperatif parathormon dederleri ile postoperatif 1. , 2. ve 3. gun olgulen
kalsiyum degerleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu. Benzer sekilde
semptomatik hipokalsemisi olan hastalarda postoperatif magnezyum degeri
daha dusukti (p=0,004). Semptomatik hipokalsemili hasta grubunda kadin

cinsiyet anlamli oranda yuksekti (p<0.001).

Sonug: Total tiroidektomi ardindan gelisebilecek semptomatik
hipokalseminin erken tanisinda iPTH &lcimu etkin sonug vermektedir.
Yontemin rutin kullanimi hastalarin guvenle erken eve cikartiimalarini ve
semptomatik hipokalsemi gelisebilecek hastalarin tedavisine erken
baslanabilmesini saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Tiroidektomi, hipokalsemi, parathormon



ABSTRACT

The early diagnosis of hipocalsemia with parathormone

determination after total thyroidectomy

Introduction and aim: The effective measure parameter in
postoperative period of patients that treated with total thyroidectomy allows

safely discharge of patients in 24 hours.

Materials and Methods: 50 patients who have treated with total
thyroidectomy for benign thyroid disease or thyroid carcinoma were rewived
for demographyc features, preoperative and postoperative intact PTH and

calcium levels prospectively.

Results: Off 50 patients, 13 (%26) had symptomatic hypocalcemia
that treated with calcium intravenously and treatment continued with calcium
orally. Because of permanent hypocalcemia in 2 of 13 patients 1,5 mcg
Calsitriol was added the treatment of hypocalcemia. In one patient, steroid
teraphy tarted for restriction of fonation due to odema of vocal cord. There
was no statatistically diference in postoperative level of PTH and calcium
between benign thyroid disease and thyroid cancer patients. There was
positive correlation between postoperative PTH and Ca level that measured
first there day. Similarly magnesium level was low in symptomatic
hypocalcemic patients. The number of female patients were statistically

significant higher than males.

Conclusion: Eveluation of iPTH is effective for early diagnosis of
symptomatic hypocalcemia following total tyroidectomy. The routine use of
this method allows discharge of the patients safely and early treatment of

patients that probably will devolop hypocalcemia.

Key words; Total thyroidectomy, hypocalcemia, parathormone
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1. GIRIS VE AMAG

GUnumuzde tiroid cerrahisinde gerek cerrahi teknigin ilerlemesi gerek
tiroid anatomi ve fizyolojisinin acgikliga kavusturulmasi ile morbidite ve
mortalite anlaml derecede azalmistir (1). Tiroid bezinin tamamen ¢ikarilmasi
anlamina gelen total tiroidektomi, genel cerrahi kliniklerinde en sik uygulanan
cerrahi girisimlerden biridir. Secilen cerrahi yontem, hem hastaligin ortadan
kaldirlmasina hem de postoperatif komplikasyonlarin en az dlzeyde
tutulmasina olanak saglamalidir. Tiroid cerrahisinin bugln igin baslica
komplikasyonlari hipokalsemi, laringeal sinirlerin yaralanmasi ve kanamadir
(2). Bunlardan kanama ve laringeal sinir yaralanmalari postoperatif erken
donemde (1-8 saat) kendilerini gosterirler. Hipokalsemi ilk 48 saat iginde
semptom vermeyebilir. Semptomatik hipokalsemi %5-30 hastada gegici, %1-
4 hastada kalici olabilir (3). Bu nedenle birgok merkezde hastalarda stabil
kalsiyum degerleri saglanana kadar hastalar hastanede tutulmakta veya
erken donemde normal kalsiyum deg@erlerine bakilarak c¢ikartilan hastalar
hipokalsemi semptomlarinin gelismesi Uzerine yeniden hastaneye yatirilmak
zorunda kalmaktadirlar. Bu nedenle total tiroidektomi uygulanan hastalarda
erken postoperatif donemde Olgllecek etkili bir parametre hastalarin en ge¢

24 saat sonunda guvenli bir sekilde eve cikarilabilmelerini saglayacaktir.

Calismada, total tiroidektomi sonrasi gelisebilecek semptomatik
hipokalseminin erken tanisinda intakt parathormon oOlgimunun etkili bir
parametre olarak kullanilabilirligini ve intakt parathormon sonucuna gore

dizenlenen tedavinin etkiliginin arastirilmasi amaglandi.



2.GENEL BILGILER

2.1.Tiroid Bezi Embriyolojisi ve Anatomisi

Tiroid operasyonlarinin glvenli ve etkin olabilmesi igin tiroid bezinin
embriyolojisi, paratiroid bezi ve diger boyun yapilari ile iligskisi tam olarak
bilinmelidir. Tiroid bezi endodermal hiucre kdkenlidir. Yaklagik olarak 24.
gunde primitif farenksin tabanindan, orta hatta birinci ve ikinci poglar
arasinda kalan bolgeden kdken alir (4). Baslangicta bir divertikll seklindedir
ve divertikilin agzi dil kokune agiktir; Foramen Ceucum adini alir.
Divertiktlun distal lumeni hicrelerin hizla ¢ogalmasiyla kapanirken hem
ventrale hem de her iki laterale dogru bluylimeye devam ederek iki loblu tiroid
bezi seklini alir. Boyun orta hattinda hyoid kemik ve larenksi olusturacak
yapilarin éninde asagiya dogru hareket eder. Bu sirada divertikilin agik
kalan kismi uzayarak tiroglossal kanal adini alir. Tiroglossal kanal siklikla
dejenerasyona ugrayarak kaybolur ve 7. hafta sonunda tiroid bezi son seklini
alir. Tiroglossal kanal limeni déseyen epitelin anormal ¢ogalmasina badli
olarak limenin kapanmasiyla piramidal lob sekline dénusebilir veya epitelin
salgiladigi proteinden zengin siviyla dolup tiroglossal kist halini alir (4).
Cerrahi girisim gerektiren tiroid bezi gelisim anomalilerinden en sik gorulenler
tiroglossal kanal kistleri ve fistllleridir. Daha az oranda lingual tiroid bezi
goralur; bu olgularda siklikla baska tiroid dokusuna rastlanmaz. Nadiren tiroid
bezinin kendisi veya bir kismi kaudale dogru fazla hareket ederek Ust
mediastene kadar iner; bu durumda sternumun arkasinda arkus aorta ile

komsuluk halinde veya aorta ile pulmoner trunkus arasinda yer alir.

Tiroid bezi ortada istmus adi verilen bir kisim ile birbirine tutturulmus iki
lateral tiroid lobundan meydana gelir. Yaklasik olarak 20 gram agirligindadir.
Lateral loblar 4 cm uzunlugunda, 2cm genigliginde ve 2-4 cm kalinhdindadir;
istmusun ise kalinligi 2-6 mm’ dir. iyot eksikliginin oldugu bolgelerde tiroid

bezi daha buyuktir. insanlarin yaklasik olarak % 80’ inde piramidal lob



bulunur ve genellikle orta hattin solundadir. Tiroid loblarinin posterolateral
yuzlerinde, tiroid dokusu ile yakin komsulukta ve genellikle dort adet
paratiroid bezi yer alir. Canlilarin yaklasik olarak % 80’ inde inferior tiroid

arterin 1 cm ¢evresindedirler.

Tiroid bezi boyun bdlgesinin visseral kompartmaninda yer alir; trakeaya
yapisik, larinkse ise asilidir. Yutkunma sirasinda larinksin hareket etmesine
bagli olarak yukariya dogru hareket eder. Tiroid gercek kapsulu ince, fibroz
yapida ve dokuya sikica yapisiktir. Ancak keskin disseksiyonla parankimden
ayrilabilir. Bunun Gzerinde tiroid bezinin yalanci kapsula yer alir; pretrakeal
fasyanin bir uzantisidir. istmusun (izerinde bu fasya tiroid bezinin 6n
suspansuar ligamanini olusturur; piramidal lobu ve delphian lenf nodlari
olarak isimlendirilen lenfatikleri de orter. Pretrakeal fasya, tiroid kilifi olarak
da adlandirilir. Posteromedial kisminda fasyanin lifleri yodunlasir ve tiroid
bezini 2-3 trakeal halka yukariya ve krikoid kikirdaga sikica asar.
Posteromedialde olusan bu ligamana Berry ligamani adi verilir; cerrahi

anatomi agisindan rekurren laringeal sinire komsulugu nedeniyle énem tasir

(4).

Tiroid Arterleri: Tiroid bezi ile ugrasan cerrahlar boyun anatomisine,
Ozellikle tiroid bezinin arteriyel beslenmesi, sinir innervasyonu ve paratiroid
bezleri gibi gevre organlar ile olan iliskisine hakim olmaldirlar. Tiroid bezinin
ana damarlari kapsulin disinda yer alir. Dort major arter tiroid bezinin
kanlanmasini saglar. Supeior tiroid arterler, eksternal karotis arterlerin ilk
dallandir; yaklasik olarak karotis ayrisim yerinden c¢ikarlar; boyunda birkag
cm asaglya dogru ilerledikten sonra her iki tiroid lobuna st kutuptan girerler.
Arterler beze ulastiklarinda anterior ve posterior dallarina ayrilirlar. inferior
tiroid arterler ise subklavian arterlerin tiroservikal trunkusundan koken alirlar
ve beze posterolateralden girerler. Bazen aortadan veya innominate arterden
ctkan bir dal, arteria tiroidea ima, trakeanin 6ninden yukariya dogru cikarak

beze alt-ortadan girer (5,6).



Tiroid Venleri: Tiroid kapsulinin altinda zengin bir vendz pleksus
olugsur ve her iki sUperior ve medial tiroid venler yoluyla internal juguler
venlere drene olurlar. Median tiroid venlerin varligr degdiskenlik gosterir;
canlilarin  %50’sinde bulunur. Tiroid lobu mobilize edilmeye c¢alisilirken
mutlaka baglanip, kesilmelidirler. inferior tiroid venler ise bilateral olarak tiroid
bezini alt kutuptan terk ederler ve genellikle bir pleksus olusturarak

brakiosefalik vene drene olurlar (6) (sekil 1).

Sekil 1: Tiroid arter ve venleri

Tiroid bezinin lenfatik drenaji primer olarak internal juguler lenf
bezlerinedir. Ust kutup ve istmusun mediali Ust grup lenf bezlerine, bezin alt
kisimlari ise inferior lenf bezlerine drene olurlar. Daha sonra pretrakeal ve
paratrakeal drenaj saglanir. Tiroid bezinin sempatik sinir innervasyonu Uust ve

orta servikal sempatik ganglionlardan gelen liflerle saglanir. Kan damarlarina



eslik ederler ve vazomotor gorevleri vardir. Parasempatik sinir lifleri ise
nervus vagustan gelir, beze laringeal sinirin dallar olarak ulagir (6).Tiroid
bezi makroskopik olarak 20-40 follikil igeren lobullerden olusmustur.
Eriskinde kabaca 3x 106 follikil yer alir. Her follikil kiiboid epitelyum ile
ortlludur ve orta kisimda kolloid igerirler. Tiroid bezinin ikinci sekretuar hicre
grubu C hucreleri veya parafollikiler huacrelerdir. Bu hucreler kalsitonin
hormonu salgilarlar. Tiroid loblarinin Gst kisimlarina yakin olarak yer alirlar;
ultimobrankial yapilardan kdken alan, noéroektodermal hucrelerdir ve Pearse
tarafindan tanimlanan amin prekirsér uptake dekarboksilaz (APUD)

uyesidirler (6).

Larengeal Sinirler: Rekurren larengeal sinirler larenksin intrensek
kaslarini innerve ederler ve peroperatif gerilmeleri durumunda gegici
hasarlar, kesilme yakilma veya baglanma sonucunda ise kalici hasarlar
meydana gelir. Tek tarafli hasarda klinikte saptanan sorun vokal kordlarin
fonasyon sirasinda orta hatta birlesememelerine bagli ses kisikhgidir. Hasta
sivilari yutarken aspire edip Oksurebilir. Reklrren sinirin iki dal olarak
seyrettigi olgularda her dalin ayn iglevi olabilir. Bu olgularda tek dalin
hasarinda, duyu ve motor islevlerden biri kaybedilebilir. iki tarafli hasarda ise
siddetli solunum gugligu olusur. Gegici hasarlarda 6 ay- 1 yil icinde sinirin
islevi yerine doner (7). Superior larengeal sinirler ise krikotiroid kasi innerve
ederler. Bu sinirlerin eksternal dalinin hasar 0Ozellikle tek tarafli oldugunda
¢ogu zaman asemptomatiktir. Bu olgularda yalnizca tiz seslerde uzun sureli
ses kullaniminda farkedilen bir ses dedisikligi ortaya ¢ikar (7). Cerrah igin bu
sinirlerden kaginmaktansa sinirlerin gorulerek tanimlanmasi esas prensip
olmalidir. Rekurren sinir sag tarafta nervus vagusun subklavian arterin birinci
kismini caprazladigi yerden ayrilir; subklavian arterin altindan gecer ve
yukariya dogru hafif oblik bir seyirle krikoid kartilaj seviyesinde krikotiroid
kasin arkasindan larenkse girer. Sol reklrren sinir ise aortayl ¢aprazladigi
seviyeden ¢ikar, ligamentum arteriosumun  arkasindan dolasir;
trakeadzofagial sulkusta yukariya dogru seyreder; diger sinirle ayni

seviyeden larenkse girer (8, 9).



Rekurren sinirin  seyrinde degisik anatomik varyasyonlar s6z
konusudur. insanlarin %64’ (inde sag reklrren sinir trakeadzofageal olukta
seyrederken, bu oran solda % 77’ dir. insanlarin %28 sinde ise sadda
trakeanin lateralinde ve % 17’ sinde solda trakeanin lateralinde seyreder. Az
saylda insanda ise sinir trakeanin anterolateralindedir (sagda %8 ve solda
%6); bu durumda subtotal tiroidektomi yapilirken sinire istemeden zarar
verme ihtimali yUksektir. Rekurren larengeal sinir sagda %53 ve solda %69
olguda inferior tiroid arterin arkasinda seyreder. Diger olgularda sinir arterin
onunde (sagda %37, solda %24) veya arterin dallari arasindadir (sagda %7,
solda %6 ). Sinirlerin seyrini ortaya koyamamak yaralanmalarina neden
olabilir (8, 9). insanlarin %1’ inde rekdirren sinirlerden biri nonrekuirren olabilir.
Bu durum genellikle sag tarafta ve sag subklavian arter anomalisi ile birlikte,
nadiren solda dekstrokardi veya situs inversus ile birlikte gorulir. Bu
durumda sinir vagustan cikar ve siklikla Ust tiroid damarlarina yakin
komsulukta seyrederek larinkse girer. Bu damarlarin baglanmasi sirasinda
risk altindadir. Ust larengeal sinir kafa tabani seviyesinde nervus vagustan
cikar, karotis damarlarinin medialinde agsagiya dogru seyreder. Hyoid kemik
seviyesinde iki dalina ayrilir, biri duyusal lifler (internal dal), digeri motor lifler
(eksternal dal= Galli Curci siniri) igerir. internal dal hyoid kemigin inferior
kornusu duzeyinde larenksin icine girer. Eksternal dal inferior konstriktor
kasinin lateral ylzeyinde asagiya dogru seyreder ve krikotiroid kasini innerve
eder. Bu kas vokal kord tansiyonunu ve sesin perdesini ayarlamaktadir.
Olgularin ¢ogunda sinir Ust kutup damarlarina yakin komsuluktadir; %21
olguda damarlarla ¢ok vyakin iligkidedir ve operasyonda gorllerek
tanimlanmazsa tehlike altindadir. Zedelenmeden kaginmak amaciyla Ust
kutup damarlari krikotiroid kasinin lateralinde takip edilmeli, ayri ayri

baglanmali ve tiroid bezine yakin olarak kesilmelidir (7).



2.2. Paratiroid Bezi Embriyoloji Ve Anatomisi

Paratiroid bezi endodermal kdkenlidir. Uglincli ve dérdiincu farengeal
ceplerin dorsal kismindan gelisirler. Uglincli farengeal cebin ventral
kismindan timusun primordiumu gelisir. Dorsal kesiminden ise alt paratiroid
bezler gelismektedir ve hemen her zaman siperior paratiroid bezin éninde
bulunurlar. inferior paratiroid bezler, timik doku ile cepecevre sarili bir halde
bulunabilirler (10).

Superior paratiroid bezler dérdincu farengeal cebin dorsal kismindan
geligirler. Bu kesenin ventral kismi ise Ultimobronsial cisimdir. Ultimobransial
cisimler, gelisen tiroid dokusunun lateraline yerlegirler ve tiroid bezine
parafoliktler veya C hucrelerini saglarlar. Embriyolojik agidan hem paratiroid
hicreler hem de C hucreleri kalsiyum dengesinin duzenlenmesine katkida

bulunan humoral maddeler salgilarlar.

Genellikle 4 tane paratiroid bezi bulunur. Normal olarak paratiroid
bezleri 5-7x3-4x0,5-2mm boyundadir. Toplam agirliklari 90-200mg kadardir
ve genellikle Ust bezler altlardan biraz daha kaguktir. Sarimsi kahverengi
renkte klguk ovoid sekildedir. Siklikla superior ve inferior tiroid arterlerin
anostomoz yaptigi damarlarin hemen lateralindedir. Toplam bez sayisi 2-6
arasinda degisebilir (10, 11). Ust paratiroidlerin yeri altlara gore biraz daha
sabittir. SUperior bezler, inferior tiroid arterin, tiroid glandina girdigi boélge olan
2cm’ lik bir alan igindedir ve inferior paratiroid bezlerden daha dorsal
lokalizasyondadir. inferior bezler, siiperiordan daha ventraldedir ve tiroidin alt
kismina ve timusa daha yakin yerlesimlidir. Yerleri degisik olabilir. Genellikle
tiroid bezinin alt ylzeyine yerlesirler. Ancak bazen daha alt yerlesimli
(superior mediastinum) olabilirler. Bezlerin lokalizasyonu igin en iyi yol onlarin

kUguk arterlerini takip etmektir.



Paratiroid bezin arterleri: Genellikle inferior tiroid arterden kanlanirlar.
Ancak bazen superior ve inferior tiroid arterlerin arasindaki anostomozlardan
da beslenebilirler (12).

Paratiroid bezin venleri: Paratiroid bezlerin ven6z drenaji tiroid bezi

ve trakeanin 6nyuzundeki vendz agadir (12).

Lenfatik drenaj: Lenf damarlar tiroid ve timus bezinden gelenlerle

birlikte derin servikal lenf nodlarina ve paratrakeal lenf bezlerinedir (13).

Sinirleri: Sempatik sinirler direk olarak slperior servikal sempatik
ganglionlardan ya da superior ve inferior tiroid arterlerin ¢evresindeki

pleksuslardan gelir (14).

2.3.Paratiroid Hormon Ve Kalsiyum Metabolizmasi

2.3.1.Parathormon

Parathormon (PTH) kalsiyum homeostazinin hizli kontrolinde merkezi
rol ustlenmistir (Sekil 2). Barsaklar, bobrek ve kemik Uzerindeki koordine
etkisi ile kalsiyumun ekstrasellller siviya akisini hizlandirararak kan kalsiyum
dizeyini yukseltir. PTH sef hucreler tarafindan prepro-PTH (115 aminoasitli
bir protein) olarak endoplasmik retikuluma goénderilir. Yirmibes amino asidin,
moleklltin amino terminalinden ayrilmasi ile pro-PTH ortaya ¢ikar. Molekulin
amino terminalinden 6 amino asidin ayriimasiyla son driin olan PTH hucre
tarafindan salgilanir. PTH 84 amino asitli bir peptid olup 9500 Da
agirhigindadir. Dolasimda 2-3 dakika gibi kisa bir yarilanma Oomru iginde
amino terminali (1-34 amino asitler) ve karboksi terminali olarak parcalanir.
Aktif boliumu olan N veya amino ucunun yariomru 2 dakika , C veya karboksil
bolumandn ise 30 dakikadir (15).



PTH, bobrek ve kemik hucreleri, fibroblastlar, kondrositler, damar diz
adalesi, adipositler ve plasental trofoblastlar olan hedef hicrelerde spesifik

reseptorlere baglanir.

Etkilerini su mekanizmalarla gergeklestirir:

1- PTH ‘un kemikler tizerine etkisi;

Kemikler Uzerinde hem anabolik hem de katabolik etkiler Gretir. Bunlar
erken ve gec¢ fazlar olarak ayrilabilir. Erken fazda kalsiyumun kemiklerden
mobilizasyonu ile ekstrasellller sivilarda dengelenmesine, ge¢ fazda ise
kemiklerde lizozomal enzimler gibi enzimlerin sentezinin arttirilarak
reabsorbsiyona ve kemigin tekrar modellenmesini gelistirmeye yardimci olur.
Osteoblastlar PTH ile dogrudaniligkili primer kemik hucreleri iken,
osteoclastlar PTH reseptorlerinden yoksun gibidirler. PTH osteoblastlari
inhibe eder ve osteclast aracili kemik resorbsiyonunu stimule eder. Alkalin
fosfataz ve idrar hidroksiprolininin (kemik matriksin yikimini goésteren bir
gOstergedir) artimina neden olur. Primer hiperparatiroidide alkalin fosfataz ve
idrar hidroksiprolinindeki degisimler kemik hastaliginin gostergeleridirler (15,
16, 17).

2- PTH’ un bobrekler tizerine etkisi;

PTH ve Ca2+ reseptorlerinin dagilimi distal nefronda Ust Gste binmistir.
Bu durum [Ca 2+] ekstraselllerin, Ca2+ reseptorleri Uzerinden dogrudan,
PTH plazma konsantrasyonlarinin modulasyonu ile dolayli olarak, kalsiyum
homeostazinin renal komponentini etkilemesine yol acar. PTH igin

intraselliler medyator siklik adenosin monofosfattir (CAMP).

PTH bdbreklerde;
a- Bobreklerde PTH’ nin major fizyolojik etkisi, Ca2+ reabsorbsiyonunu

¢ogaltmaktir. Bunu Henle kulpu asendan kolunda transepiteliyal voltaj



gradyanini arttirarak, Ca2+ passif transfuzyonu yoluyla, distal tubullisin
granular kisminda Ca2+ kanallarinin hucre ylzeyine ulagimini saglayip
[imendeki Ca2+ gegisini saglayarak ve toplayici tibullerde Na+ / Ca2+
degisimini ¢ogaltarak yapmaktadir. PTH nun bdbreklerde reabsorbsiyonu
arttirici etkisine ragmen, asirt PTH salgisi idrar Ca2+ miktarini, olusan
hiperkalsemi nedeniyle fazla miktarda olan glomerular filtrasyon yuku

yuzunden arttirmaktadir.

b- Fosfat sekresyonunu arttinr. PTH proksimal ve distal tlbulusleri

etkileyerek Na+ bagimli fosfat transportunu inhibe eder.

c- Bikarbonat klerensini arttirir; idarin alkalilesmesi proksimal tibullsde

bikarbonat reabsorbsiyonunun azalmasina sebep olur.

d- Serbest su klerensini arttirir, Griner akimi arttirir. Proksimal tibuldsde
Na+ reabsorbsiyonunun inhibisyonu, distal tlbulisde Na+ yukinin
artmasina neden olur. Bu noktada Na+ reabsorbsiyonu suya oranla daha

fazladir, bu nedenle daha fazla serbest su idrara gecer.

e- Vitamin D 1a hidroksilaz aktivitesini arttirir (15, 16).

3- PTH’ un barsaklar lizerine etkisi:

PTH un, Ca2+ un barsaklardan dogrudan emilimi Gzerine herhangi bir
etkisi yoktur. Etkisini bobreklerde 1,25(0OH)2D3 (vitD3) sentezini regule

ederek indirekt yoldan gosterir. D vitamini sentezini arttirarak kalsiyum

emilimini arttirir.
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Sekil 2:Kalsiyum hemostazi ve parathormon

2.3.2.Parathormon Saliniminin Kontrolii

Ekstraselluler Kalsiyum

Yukarida da belirtildigi gibi, [Ca 2+] ekstraselller, parathormon
sekresyon hizini etkileyen en onemli belirleyicidir. [Ca 2+] ekstraselller
duzeyindeki hafif digsmeler hemen bu hizi arttirici etki gosterir. Hipokalsemik
stresin buyuklik ve suresinin homeostatik sistemin davranis bigimine anlamli
etkisi vardir. Birka¢ saniye iginde dusuk [Ca 2+] ekstraselller dizeyine
baslangi¢ yaniti olarak depo grandller i¢indeki preforme parathormon salinir,
15-30 dakika icindede parathormon sentez hizinda artis olur. Eger
hipokalsemik uyari devam edecek olursa, PTH mRNA miktarinda ortalama
bir artis gozlenir. Bu olay turler arasinda farkli olarak saatler ya da gunler
icinde gerceklesen bir olaydir. Uzamis hipokalsemi paratiroid htcrelerinde,

gunler ve haftalar icinde proliferasyon ve hipertirofiyi baslatir. PTH
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sekresyonu uUzerindeki etkileri disinda [Ca 2+] ekstraselliler, PTH nun

intrasellller degradasyonunda da rol alir.

Ca2+ reseptorl, [Ca 2+] ekstraselliler kontrolu ile iligkili hlcrelerde
(6rn.; paratiroid, kalsitonin salgilayan hucreler ve kemik hucrelerinde)
bulundugu gibi [Ca 2+] ekstraselliler homeostazi ile iligkili olmayan
hicrelerde de (6rn.; hipofiz, plasenta, keratinositler, gastrin salgilayan

hlcreler ) genis oranda kendini gdsterir (18).

Magnezyum

invitro ve invivo akut calismalarda, ekstraselliler magnezyum
konsantrasyonundaki ([Mg 2+] ekstraselliler) degisikliklerin, [Ca 2+]
ekstrasellller degisiklerine benzer etkiler olusturdugu goézlenmistir. Ancak
Mg2+ un dusuk potansiyelli Ca2+ reseptdr agonisti olmasi ve kan duzeyi
Ca2+ dan duguk olmasina bagh olarak , [Mg 2+] ekstrasellilerdeki fizyolojik
degisiklikler PTH salinmasina ¢ok az etki gosterir. Renal yetmezlikte yuksek
[Mg 2+] ekstraselluler duzeyi PTH salinimini inhibe edebilirken, kronik
hipomagnezemi halinde paradoks bir hipoparathormonemi olur. Bu durum
intraselltler Mg2+ eksikliginin, sekretuar mekanizmalarla iligkili olarak, PTH

salinimini bloke ettigini digundurar (18).

D vitamini

D vitamini preklrsor formda ya sindirim yoluyla alinir ya da deri alti yag
dokusunda ultraviyole etkisi ile 7-dehidrokolesterolden sentezlenir. Yagda
eriyen vitamindir. Kalsiyum konsantrasyonlari (zerinde etkili molekul
olabilmesi icin iki hidroksilasyon basamagindan gecer. Birinci hidroksilasyon
basamagi 25. karbon Uzerinde karacigerde, ikinci hidroksilasyon ise artmis

PTH yaniti olarak 1. karbon Uzerinde bdbreklerde olur.
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Ortaya ¢ikan 1,25(OH) vit.D (vit D3):

1- Barsaklarda kalsiyum ve fosfat emilimini arttirir.

2- Serum Kkalsiyum ve fosfat duzeylerinin ylkselmesini ve kemikte

mineralizasyonunu saglar.

3- PTH salinimini ve paratiroid hucre proliferasyonunu azaltir.

4- PTH’a iskelet direncini azaltir.

Serum kalsiyumunun azalmasi hem dogrudan hem de PTH aracihgi ile

vitamin D3 sentezini arttirir.

Kalsitonin

Kalsitonin tiroidin parafollikiler C hucreleri tarafindan salgilanan 32
aminoasitli bir proteindir. [Ca 2+] ekstrasellilerin kanda artisina yanit olarak
salgilanir. Serum kalsiyumunu osteoclast aktivitesini inhibe ederek ve idrar
Ca2+ itrahini arttirarak, azaltir. PTH na antagonist olarak yanit verir. Kemik
resorbsiyonunu inhibe ederek kan kalsiyum duzeyini gecici olarak azaltir.
Ancak insanlarda gergek fizyolojik etkileri belirsizdir. Serum kalsiyumu
Uzerine etkisi gortlmemektedir. Total tiroidektomi yapilmis hastalarda
replasmani gerekmedigi gibi, parafollikiler C hdcre tuméri olan, tiroidin
meduller karsinomlu olgularda, kalsitonin ylUksekligine ragmen kalsiyum

metabolizmasi ile ilgili patolojiye rasttanmamaktadir (19).
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Kalsiyum sensor reseptorii (CaSR)

CaSR paratiroid hormon Ureten paratiroid esas htcrelerinde ve bdbrek
tubulind olugturan hicrelerde bulunan plazma membraninin G-protein eglikli
reseptoridir. Dolasimdaki kuguk kalsiyum konsantrasyon degisikliklerini
algilayip bu bilgiyi intraseluler sinyal yolaklarina aktararak PTH salinimi ve
renal katyon duzenlenmesini saglar. Mineral iyon homeostazinda CaSR

temel rol oynar (20).

2.3.3.Kalsiyum Metabolizmasi

Kalsiyum insanlarin tim vucut sivilarinda yer alan, birgok fizyolojik
suregte rol oynayan bir mineraldir. Serumda kalsiyumun regulasyonu bizzat
kalsiyumun kendisi ve birtakim hormonlar tarafindan yapilmaktadir. Bu

hormonlarin en énemlileri PTH, vitamin D3 ve kalsitonindir.

Erigkin vicudunda yaklasik 1000 gr kalsiyum vardir. Plazma kalsiyumu
normalde 8,5-10,5 mg/dl (4,5 — 5,2 mEq/L) arasindadir. insanlarda 27000
mmol kalsiyum kemiklerde, 70 mmol de intraselliler ve ekstraselluler

sivilarda yer alir (18).

Toplam vicut kalsiyumunun % 98 den fazlasi kemik dokusunda

bulunmaktadir.

Geri kalan kalsiyumun sadece % 1 kadari hicre disi sivida bulunmakta

ve onemli mekanizmalarda rol almaktadir:

1-Koagulasyon kaskadinda esansiyel kofaktor

2-Noronal fonksiyonda gorevli

3-Myokard kontraktilitesinden sorumlu
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4-Renal tubdler fonksiyonlarda etkili bir elementtir (18,20).

Ekstrasellller kalsiyum U¢ formda bulunur; yaklasik % 50 proteine bagli
noniyonize formda, %5 kalsiyum iyon bilegikleri olarak (bikarbonat, sulfat,
laktat, fosfat, sitrat- transflizyonda 6nemli-) ve yaklasik %45 oranda da iki
degerli iyonize katyon olarak serbest formda ([ Ca 2+ ]Jekstraselluler).
Proteine bagli kalsiyumun %80’ i albumine geri kalan kismi ise globulinlere
baghdir. Bu nedenle albumin konsantrasyonu degisiklikleri total kalsiyum
miktarini anlamli etkiler. Ekstraselliler ortamda total miktarin referans
araligi, albumin konsantrasyonu 4 g/dL kabul edilirse, 2.20— 2.70 mmol/Litre
(8.8— 10.8 mg/dl) olarak belirlenmistir. Albumin konsantrasyonundaki 1 g/dL
degisime karsilik, kalsiyum konsantrasyonu 0,8 mg/dL degisir. Duzeltiimis

total kalsiyum konsantrasyonu su formulle hesaplanabilir:

Diizeltilmis Ca2+ = Olglilen total Ca2+ + 0.8 x (4 — albumin diizeyi)

Fizyolojik tum fonksiyonlari etkileyen serbest, iyonize ekstrasellller

kalsiyumdur (18).

EkstrasellUler iyonize kalsiyum kemikler, bobrek ve intestinal epitel
hicreler arasindaki degisim ile 1.0 -1.3 mmol gibi dar bir aralikta tutulur. Bu
siki kontrol, duzenleyen dokular arasinda anlamli miktarlarda akis olmasina
ragmen saglanabilmektedir. Ornegin, bobreklerden giinde 10 gr kalsiyum
filtre olur fakat 9,8 gr reabsorbsiyona ugrar. idrarla atlmis olan kalsiyum

blaylk oranda intestinal emilen kalsiyum miktarini yansitir.
iyonize kalsiyum miktari kan pH’ si ile ters etkilesimdedir; pH‘ da 0,1 lik

bir artis, kalsiyum miktarini 0.36 mmol/L azaltir. Bu nedenle metabolik alkaloz

gorilen olgular ayni zamanda hipokalsemiktir.
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Ekstraselliler alan kalsiyumdan zengin oldugu halde, mitokondri,
endoplasmik, sarkoplazmik ve nukleer retikulum gibi 6zellikli kompartmanlar
disinda, intrasellller konsantrasyonu dusuktir. Kalsiyumun konsantrasyon
gradyanlari iyon regulasyonunu saglayan kanallar araciligi ile saglanir.
Temel kalsiyum kanallari voltaj-gecisli, ligand —gecisli ve ikincil mesajci
isleten kanallardir ve bu durum hucrelerin kalsiyumu ¢ok kullanilan ikincil
mesajcl olarak kullanmalarini saglar. Bu nedenle intrasellller kalsiyum
konsantrasyon degisiklikleri, hicre 6lumi veya apoptozis, kardiyak adale
kontraksiyon sure ve gucl, damarlar, uterus ve hava yolunda duz adale
kontraksiyonu gibi sayisiz hucre fonksiyonunu etkiler. Kalsiyum
konsantrasyonu ayni zamanda trombosit agregasyonu ve fonksiyonunu da

etkiler.

Kalsiyum metabolizmasinin iki major komponenti tanimlanmistir.

Birincisi; hucrelerdeki Ca 2+ algilayicilari, [ Ca 2+ ] ekstrasellllerin
kiguk anlamli degdisimlerini tanir ve hicresel fonksiyonda uygun degisimler
ortaya c¢ikaran yanit verirler. Ornegin; hiperkalsemi durumunda paratiroid
hlcreleri daha az PTH salgilarken, tiroidin C hucreleri daha fazla kalsitonin
salgilayarak yanit verir. iyonize Ca2+ daki minér degisiklikler ciddi sekretuar
yanit olusturur sdyle ki; [ Ca 2+ ] ekstrasellllerdeki 0.04 mmol/L dusus PTH

miktarini %100 arttirabilir.

ikincisi; etkin dokular ( barsak, bébrek ve kemik) kalsitrofik hormonlara,
[Ca 2+ekstraselliler ] in normal dizeyine dénmesi igin, iyon transportundaki
gegisi degistirerek yanit verir. Gunluk oral alimi 1 gr, bdbreklerden atilan
miktar 150 gr, barsaklardan atilan miktar ise 850 mg’dir. Eger mimkuinse
tedavi planlanmasinda iyonize kalsiyum Olgumd kullanilmalidir.  Cunku

iyonize kalsiyum seviyesi albumin duzeyi ile cok degismemektedir.
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2.4.Tiroidektomi Tipleri Ve Teknigi

2.4.1.Tiroidektomi Tipleri

Nodul Eksizyonu: Tiroid bezindeki nodullin, etrafindaki az miktarda
tiroid dokusu ile birlikte gikariimasidir (21). Gunumuzde artik kullaniimayan
bir yontemdir (22).

Subtotal Lobektomi: Nadiren uygulanabilen, tiroid bezinin sadece bir
lobunun, %50’ sinden fazlasinin ve isthmusun ¢ikariimasidir. Yaklasik olarak
bir lobda 1-2 gr’ dan fazla tiroid dokusu birakilmasidir (21 ).

Totale Yakin Lobektomi: Bir lobda sadece arka kapsulle birlikte 1 gr’
dan daha az doku birakilmasidir. Siklikla reklrren laringeal sinirinin trakeaya
girdigi bolgede siniri korumak ve paratiroidlerin beslenmesini korumak icin

total lobektomiye alternatif uygulanan bir yontemdir (21).

Total Lobektomi: Bir tiroid lobunun, gergek kapsull ile birlikte
cikarilmasidir. Buna istmus ve piramidal lob da dahil edilebilir
(Hemitiroidektomi). Cogunlukla toksik veya nontoksik soliter adenomiu
guatrlarda, folikller veya hurtle hicreli adenomlarda ve mikropapiller veya
minimal invaziv folikller kanserlerde tercih edilen bir yontemdir. Bu yolla hem
rekdrrens Onlenmis olunur, hem de patoloji sonucuna gore veya reklrrens
durumunda gerekebilecek reoperasyon halinde o tarafta diseksiyon
zorlugundan dolayi, yuksek komplikasyon riskinden kaginilmis olunur (21,
22).

Subtotal Tiroidektomi: Tiroid bezinin her iki lobunun % 50’den
fazlasinin, istmusla ve varsa piramidal lob ile beraber c¢ikariimasidir. Bu
yontemin amaci; rekdrren laringeal sinirin ve paratiroid bezlerinin olasi
yaralanmasindan kaginmak Uzere, tiroid bezinin arka kapsullyle beraber bir

miktar tiroid dokusu geride birakilarak, bu komplikasyonlarin gelismesini

17



onlemek ve geride yeterli miktarda tiroid dokusunun birakilmasiyla da
hipotiroidi gelismesini dnlemektir (21, 22, 23, 24, 25).

Genellikle her iki tarafta, yaklasik olarak (4 ila 8 gr ) tiroid dokusu
birakilmaktadir. Graves hastaligi i¢in yapilan bilateral subtotal tiroidektomi de
ise, daha siklikla uygulanan yaklasim, toplam 4 gr' dan az tiroid dokusunun
birakilmasidir (22, 23, 25).

Subtotal tiroidektomi iki tipte uygulanabilir;
Bilateral subtotal tiroidektomi: Her iki tarafta 1-2 gr'dan fazla doku

birakilarak uygulanan ameliyat tipidir.

Hartley-Dunhill Proseduru: Bir tarafa total lobektomi ve istmusektomi
uygulanip, birakilacak bakiye tiroid dokusunun tek bir lobda birakilmasidir
(23).

Totale Yakin Tiroidektomi (Near Total Tiroidektomi):Bir tarafa total
lobektomi, kargi tarafta toplam 1 gr’ dan az tiroid dokusu birakilarak yapilan
rezeksiyon ve istmektomi uygulanmasi veya her iki tarafta toplam 2 gr' dan
az doku birakilarak yapilan bilateral subtotal tiroidektomiye benzeyen

yontemdir (22 ) .

Bagka bir deyisle; bir tarafa total lobektomi, diger tarafta da arka
kapstlle beraber, subtotal lobektomiden daha az miktarda tiroid dokusunun
(% 10’ dan daha az) birakilmasidir ( 21, 22). Ust paratiroid bezlerinin ve
rekuarren laringeal sinirin travmaya ugrama ihtimalinin yidksek oldugu
durumlarda total tiroidektomiye alternatiftir. Reoperasyonun gerekebilecegi
dusundlen durumlarda, total lobektomi yapilan tarafta reoperasyon ihtimalini
azaltir ve ylksek morbiditeyi de engellemesi nedeniyle, total tiroidektomiye
alternatiftir (22, 23, 25). Graves hastalarinda uygulanan bu yaklasimla, % 3
ila % 5 oraninda rekurren hipertiroidi ve % 30 ila % 40 oraninda da hipotiroidi

gelismistir (25). Rekurren laringeal sinir, krikoid kartilaj hizasinda ve
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krikotiroid kasin arkasinda larenkse girerken, Berry ligamani ile yakin iligki
icerisindedir. Burada lateral tiroid lobunun trakea etrafinda, trakea arkasina
dogru uzanmis Zukerkandl tuberkdli vardir. Bu alanda reklrren laringeal
sinir ile tiroid bezinin medial dokusu arasinda yapilacak olan diseksiyon;
Rekulrren laringeal siniri hasara ugratabilir. Bdylece bu bodlgede az miktarda
tiroid dokusu, arka kapsulle beraber birakilarak travmadan kacinilmis olur
(22, 23, 26, 27).

Total Tiroidektomi:Tiroid dokusunun tamaminin, istmus da dahil
olmak Uzere cikarilmasidir (24, 25). Codu zaman tiroidin diferansiye ve
meduller kanserlerinde, bazen Graves hastalarinda ve toksik veya nontoksik

multinoduler guatrlarda uygulanan bir yontemdir (22).

2.4.2.Tiroidektomi Teknigi

Hasta semifowler pozisyonda yatirilir. Boyun hiperekstansiyona getirilir,
ust toraks vertebralari ve omuzlar altina bir yastik yerlestirilir. Betadin veya
diger antiseptik sollsyonlardan biri kullanilarak deri hazirligi yapilir. Sternal
centigin iki parmak Uzerinden, ince bir ipek bogazina bastirilarak insizyon
gizgisi belirlenir. Simetrik, algak boyun insizyonu tUzerinden deri ve yuzeyel
fasya (platisma ve ciltalti yagh doku) kesilir. Kiint disseksiyon ile ust fleb tiroid
kikirdagin centigine kadar, alt fleb sternum c¢entigine kadar hazirlanir. Orta
cizgi boyunca pretiroid adalelerin birlestigi yerde longitudinal insizyon
yapilarak derin fasya acilir. Sternohyoid kaslar kolayca eleve edilebilir.
Tirohyoid ve sternohiyoid kaslar yalanci tiroid kapsulune yapisiktir. Dikkatle
ayirmak gerekir yoksa kanama gelisebilir. Tiroidin ¢ok bluyuk oldugu nadir
vakalarda, pretiroid adalelerin kesilmesi gerekir. Bu taktirde st 1/3 kisimdan
keserek ansa hipoglossi (C1, C2, C3 ve Xll)’ nin kesilmesi &nlenir.
Sternohyoid kaslari ¢ok yuzeyeldir. Sternotiroid ve tirohyoid kaslari bunun
altinda yer alir. Pratikte tirohyoid kasi sternotiroid kasinin devami olarak
kabul edilir (28).
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Pretiroid adaleler serbestlestirilip iki yana ekarte edildikten sonra
cerrah, isaret parmagini tiroid ile adaleler arasina nazikge yerlestirir. Adaleler
laterale ve yukari dogru ekarte edilirken bazen buyuk tiroid varliginda dort
parmagi birden sokmak (basparmak disarida ) gerekebilir. Bu islem adale
lifleri, fasya gibi ¢evre yapilarin tiroidden ayriimasini saglar, hem de cerrah
bez icindeki patoloji hakkinda fikir sahibi olur. Bu evrede ne tur tiroidektomi
yapilacagina karar verilmesi gerekir. Tiroidin boyu, yayginligi, konsistansi,
fiksasyonu dikkatle tetkik edilir. Piramidal lob olup olmadigi, istmusun
kalinligi, lenf bezleri ve Delphian nodu varligi arastinlir. Eger birka¢ palpabl
lenf nodu veya Delphian nodu mevcut ise frozen section yapilir (29,30).
Tiroid lobu 6zel klempler ile veya derin dikisler ile mediale ve 6ne retrakte
edilir. Vena tiroidea media baglanir. Trakeo-6zofageal oyukta kint
disseksiyon ile rekirren sinir bulunur ve korunur. Paratiroidler meydana
cikarilir ve korunur. inferior tiroid arteri ve diger alt kutup damarlari baglanir.
Ust kutup hazirlanir, stiperior tiroid arteri bezin biraz istiinde tek basina izole
edilir ve baglanir. Bez trakeanin (zerinden disseke edilir. iki lob arasina iki
diz klemp konarak her iki lob birbirinden ayrilir. istmus mevcut ise baglanir.
Ayni iglemler diger tarafa da uygulanarak bilateral total tiroidektomi
tamamlanir. Geride 2 gr' dan az tiroid dokusu birakilirsa totale yakin

tiroidektomi, 4-6 gr doku birakilirsa subtotal tiroidektomi denir (30).

Dikkatli bir kanama kontroli ve yikamayi takiben loja aspiratif dren
konur ve yuzeyel fasya orta c¢izgide kapatilir. Cildin kapatilig sekli cerraha
baglidir. Endotrakeal tup ¢ikartilinca vokal kordlarin kontrol edilmesi

unutulmamalidir (28).

2.5.Tiroid Cerrahisinin Komplikasyonlari

Buglnku tiroid cerrahisinin temellerini attigini kabul ettigimiz Theodor
Kocher’ in 1878’ de bildirdigi %4,5 mortalite oranlarindan, ginimizde hemen

hemen %0 mortaliteye ulasilmasi yillar icerisindeki deneyim ve teknik
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becerinin artisinin bir goéstergesidir (31). GUnumuzde tiroidektomi dugsuk

mortalite ve komplikasyonlari olan bir ameliyattir.

Cerrahideki teknik, yontem ve tecribenin, anestezinin, asepsi ve
antisepsi ilkelerinin gelismesiyle mortalite ve morbidite oranlari, tarihi seyir

icinde azalmistir (31).

Tiroidektomi ameliyatinin  morbiditesinin  yaklagik % 13, ciddi
komplikasyon oraninin ise % 2'den daha az oldugu bildiriimektedir (28).
Literatlrlerde Graves hastaliginda postoperatif komplikasyon oraninin % 4-
14, nilks guatrda %0.2-20, hipertiroidide % 0.5-18 oraninda arttidi
belirtiimektedir (32, 33, 34).

Tiroidektomi komplikasyonlarini 2 grupta inceleyebiliriz:

2.5.1. Operatif Komplikasyonlar

A. Sinir zedelenmeleri:

1.Rekurren Larengeal sinir zedelenmesi

Tiroidektomi sonrasi reklrren sinir yaralanma insidansi %0.3-14
oraninda degismekle birlikte, deneyimli cerrahlar tarafindan yapildigi zaman
bu oran %0.2-0.3’'lere kadar dusmektedir (34, 35, 36, 37). Kalici sinir paralizi
orani %0-2.0 olarak bildirilmektedir. (34, 38)

2.Superior laringeal sinir zedelenmesi
Bu olgularda yalnizca tiz seslerde uzun sureli ses kullaniminda
farkedilen bir ses degisikligi ortaya ¢ikar (7).

B. Hava yolu obstriksiyonu (38)

C. Plevra yaralanmasi (38, 39)
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D. Trakea ve 6zofagus yaralanmasi (38)

E. Brakial pleksus yaralanmasi (39)

F. Hava embolisi (38)

G. Deri duyu sinirlerinin zedelenmesi (38)

H. Servikal sempatik sinir zedelenmesi (38, 39)

|. Tiroid krizi (38)

2.5.2. Postoperatif Komplikasyonlar

A. Yara komplikasyonlari:

1. Flep 6demi

2. Seroma

3. Enfeksiyon

4. Keloid (39)

B. Kanama ve vaskuler zedelenme: Literatirde kanama orani %0.3-1.5
olarak bildiriimektedir (39, 40).

C. Torasik kanal fistulu (41)

D. Bogaz agrisi (42)
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E. Psikosomatik ses problemi (43)

F. Vokal kord polipleri (44)

G. Hipotiroidizm ve miksddem komasi (34, 43)

H. Rekurren Hipertiroidizm (44)

I.Hipoparatiroidizm (hipokalsemi)

2.6.Hipoparatirodizm (Hipokalsemi)

En sik goérilen metabolik komplikasyon hipokalsemidir. Serum total
kalsiyum seviyesinin 8,5 mg/dl’ nin altinda iyonize kalsiyum duzeyinin 1,120
mmol/It’ nin altinda olmasi ile ortaya c¢ikan laboratuar, klinik, metabolik
tablodur (18). Hipokalsemi genellikle ameliyattan 12-24 saat sonra ortaya
clkar (45). Serum Kkalsiyum degeri 8 mg/dl’ nin altina dusince klinik
gelismeye baslar. Total kalsiyum 4,5 mg/dl' nin, iyonize kalsiyum 0,62

mmol/It’ nin altina dustugunde agir hipokalsemiden bahsedilir (46).

Yapilan c¢alismalarda bilateral subtotal tiroidektomi  sonrasi
asemptomatik gegici hipokalsemi orani % 20-30, kalici hipokalsemi orani %
1-4 iken total veya totale yakin tiroidektomilerde bu oranlar sirasiyla % 30-50,
% 2,8 dir. Semptomatik hipokalsemi oranlari ise bilateral subtotal
tiroidektomilerde % 1,8 total ve totale yakin tiroidektomilerde % 4-7 olarak
saptanmigtir (40, 42, 47)

Tirodektomi sonrasi gelisen hipokalseminin olusma sebepleri;

1. Paratiroid bezinin cerrahi olarak eksizyonu (31, 24)

2. Paratiroid bezinin devaskularizasyonu (31)
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3. Endotelin 1 serbestlenmesi (13, 48)

4. Diseksiyon sonrasi gelisen vendz staz ve 6dem(49)

5. Kapsuler hematom (24)

Ameliyattan sonraki 12. aydan sonra replasman tedavisi birakildiginda
serum duzeyi hala normal degerin altindaysa kalici hipokalsemiden

bahsedilir (24).

2.7.Hipokalseminin Sistemler Uzerine Etkileri

A.Noromiiskiiler Sistem

1. Parestezi (perioral bdlgede ve parmaklarda parestezi,

karincalanma hipokalseminin ilk belirtisi)

2. Tetani (Chovestek ve Trousseau belirtileri) karpopedal spazm,

larenks spazmi
3. Fokal veya Generalize epileptik ataklar
4. Pseudo Tumor Cerebri (intrakranyal basing artisi ve papil 6demi)
5. Organik beyin sendromu, psikoz, anksiyete

6. Ekstrapiramidal belirtiler (18, 47)
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B. Kardiyovaskiiler Sistem

1. Konjestif Kalp Yetmezligi

2. EKG’de QT uzamasi

3. Ventrikuler ileti bozukluklari (en sik ventrikiler fibrilasyon)
4. Digitalis toksikasyonu (50)

C. Dermatolojik

1. Kuru cilt, atopik ekzema

2. Bolgesel alopesi( kas dokulmesi...)

3. Kirilgan tirnaklar (50, 51)

D.Oftalmik

1.Subkapsuler Katarakt(18)

2.8. intakt PTH (iPTH) Kullanim Amaci

iPTH’ nin bildirilen yarilanma émra 3-5 dakika oldugu igin, anormal bez
veya bezlerin rezeksiyonundan sonra iPTH seviyesinde belirgin bir disus
cerrahin rezeksiyonun tam olup olmadigini ve hiperfonksiyon gdsteren tim
paratiroid dokunun hastadan cikarilip cikariimadigini  degerlendirmesini
saglar (52).
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Hiperkalsemi ve hipokalseminin ayirt edici tanisinda insan serum ve
plazmasinda intakt paratiroid hormon invitro olarak olculebilen ve kantitatif
tayini yapilabilen immunolojik bir testtir. Test dlgumunde kullanilan analizérler
Elecsys ve Cobas olup, Electrochemiluminescence immunoassay ‘ECLIA’

(elektrokemiliuminesans immunolojik test) yontem prensibi ile ¢galismaktadir.
PTH’ nun yarlanma Omrunun kisa olmasi, kanin derhal santrifdj

edilmesini gerektirir (53). Tup olarak serumdan daha uzun sure stabilizasyon

sagladiklarindan K3-EDTA plazma igerenler tercih edilir.
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3. MATERYAL-METOD

Dicle Universitesi Etik kurulunun 17.03.2011 tarihli karari uyarinca
yapacagimiz prospektif calismaya (Total Tiroidektomi sonrasi gelisebilecek

hipokalseminin erken tanisinda Parathormon 6lgimu) baslandi.

Bu calismaya Dicle Universitesi Genel Cerrahi kliniginde Subat 2011 -
Nisan 2011 tarihleri arasinda benign/ malign tiroid hastaliklari nedeni ile total
tiroidektomi uygulanan 50 hasta alindi. Calisma Oncesi hastalardan
bilgilendirilmis gonulli onam formu alindi. Hastalar yas, cinsiyet, preoperatif
serum magnezyum, fosfor ve kalsiyum dizeyleri ile troid fonksiyon testleri,
cerrahi endikasyon, postoperatif 24, 48 ve 72. saatlerde kalsiyum duzeyi,
preoperatif ve postoperatif 12. saate iPTH degerleri ve hastanede kalis suresi

acisindan prospektif olarak incelendi.

Tum hastalara anestezi indlksiyonu sirasinda 1 gr sefazolin,
postoperatif toplam 2000 cc IV % 0,9 izotonik NaCl soliisyonu, meperidin 50
mg 2x1 uygulandi. Kocher'in kolye insizyonu ile total tiroidektomi uygulandi.
Tdm hastalarin cilt insizyonlarinin digindan ¢ikacak sekilde negatif basingli
dren yerlestirildi. Bu drenler 20 cc’nin altinda oldugunda 1-3. gunler arasi
¢ekildi. Tum hastalara 16 saat sonra oral su ve yumusak gida verildi. Total
tiroidektomi yapilan hastalara postoperatif donemde Levotiroksin 100 mg
1x1/2 tablet baslandi. Tum hastalarin postoperatif 30. gunde tiroid fonksiyon

testleri degerlendirilerek hipotiroidi varligina gére idame dozu belirlendi.

iPTH icin 15-88 pg/ml, normal deder olarak kabul edildi. Kan érnekleri
periferik venlerden tam kan tlplne alinarak laboratuara goénderildi. iPTH
diizeyi "Chemiluminescent immunometric Assay” yontemiyle 35 dakikada
olculdu.

Serum total kalsiyum seviyesinin 8,5-10,5 mg/dl arasinda olmalari
normal degerler olarak kabul edildi. Periferik venlerden alinan 6rnekler total

kalsiyum OlgumU icin biyokimya tdplerine alinarak olguldli. Hastalara
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hipokalsemi semptomlari; ekstremitelerde uyusma, karincalanma ve kramp
gelisimi seklinde tanimlandi. Hastalar normokalsemik (Ca> 8.5 mg/dl),
hipokalsemik asemptomatik (laboratuar sonucu Ca< 8.5 mg/dl ancak klinik
belirti vermeyen) ve semptomatik hipokalsemik (laboratuar sonucu Ca< 8.5
mg/dl ve klinik belirti veren) seklinde siniflandiriidi. Normokalsemik hastalara
herhangi bir tedavi veriimedi. Asemptomatik hipokalsemik hastalara eve
cikartildiklarinda sadece oral kalsiyum verildi. Semptomatik hipokalsemik
hastalara 0,5-1,5 mg/kg/saat dozunda % 10’luk Kalsiyum Glukonat ( 90 mg =
10 ml) infGzyonu baslandi. Es zamanl olarak oral 0,50 ugr aktif D vitamini ve
1000-1500mg kalsiyum karbonat verildi. Serum Ca seviyesi 8 mg/dI'nin
ustine ciktiginda inflizyon kesildi ve oral replasmana baslandi. Hastalarin
serum Ca duzeyleri gunluk kontrol edilerek doz ayarlamasi yapildi. Hastalar
15. ve 30. guin kontrole gelmek Uzere oral kalsiyum ve aktif D vitamini

verilerek taburcu edildi.

Preoperatif donemde anormal kalsiyum ve iPTH duzeyleri olan
hastalar ile total troidektomi diginda cerrahi prosedur uygulananlar ¢alisma
disi birakildi.

Calismada elde edilen verilerin istatistiki degerlendiriimesinde SPSS
15.0 for Windows paket programi kullanildi. istatistiksel olarak aritmetik
ortalama, standart sapma, standart hata, minimum ve maksimim degerler ve
frekans dagilimlari yapildi. Normal dagihma uyan dagiskenlerin dlgimlerinin
karsilastiimasinda independent sample t-test (bagimsiz gruplarin
karsilastiriimasi icin) kullanildi. Normal dagilima uyan degiskenler arasindaki
iligkiyi incelemek icin pearson korelasyon analizi, uymayanlarin arasindaki
iliskiyi incelemek icin Spearman korelasyon analizi yapildi. Sonuglar %95’lik

guven araliginda, anlamlilik p<0,05 duzeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calismada yer alan 50 hastanin 13’ U (%26) erkek ve 37’ si (%74) ise
kadin olup, ortalama yas 43.8+2 (17-79) idi. Hastalarin higbirinde tiroid ve
paratiroid patolojisi agisindan aile dykusu yoktu. Benign hastalarin 5’ inde
(%10) hipertiroidi nedeniyle Propylthiouracil + B bloker, birinde (%2) ise
hipotroidi nedeniyle levotiroxin olmak Uzere toplam 6 (%12) hastada ilag
kullanim o&ykusu pozitifti. Ortalama ilag kullanim sdreleri 0,5+0,1 aydi.
Hastalarin 5’ i (%10) hipertroidik, 1’i (%2) hipotroidik ve 39" unda (%78)
Otroiddi. TSH ve preoperatif PTH degerleri arasinda negatif korelasyon
mevcuttu (r=-0.988, p=0.045). Hipertiroidik hastalarda preoperatif PTH
goreceli olarak daha yuksekti. Preoperatif hastalarin PTH, kalsiyum, fosfor ve

magnezyum duzeyleri normal sinirlarda olup Tablo 1’de gosterilmigtir.

Parametre Sonug
(Ortalama * SD)

TSH, ulU/ml 1.0+ 0.1

PTH, pg/ml 526 +3.3

Ca, mg/dl 9.0+0.1

Mg, meq/L 1.9+0.1

P, mg/dl 3.7+£01

TSH= Troid stimule edici hormon, PTH= Parathormon, Ca=Kalsiyum, Mg=Magnezyum, P=
Fosfor, SD=Standart Deviasyon
Tablo 1. Preoperatif hastalara ait biyokimyasal parametre sonuglari

Hastalarin 39’ una (%78) multinoduler guatr, 6’ sinda (%12) toksik
noduler guatr ve 5’ inde (%10) ise tiroid kanseri mevcuttu. Benign ve malign
nedenle ameliyat edilen hastalar karsilastirildiginda preoperatif parathormon
degerleri; benign nedenle ameliyat edilen hastalarda anlamli olarak daha
yuksekti (p=0.045). Ancak preoperatif kalsiyum dlzeyleri ise gruplar arasinda

benzerlik gosteriyordu.
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Hastalarin tamamina bilateral total tiroidektomi uygulandi ve
tiroidektomi lojuna bir adet minivak dren konuldu. Drenler ortalama 2.4+0.1
gun drenaj miktari 20 cc/gun altinda gekildi. Postoperatif donemde vokal kord
6demine bagh fonasyon kisitliigi nedeniyle 1(%2) hastaya steroid baslandi.
Benign ve malign nedenle ameliyat edilen hastalar postoperatif PTH ve
kalsiyum degerleri benzerdi (p>0.05). Postoperatif PTH, kalsiyum, fosfor ve

magnezyum diuzeyleri Tablo 2’de belirtiimistir.

On U¢ hastada (%26) semptomatik hipokalsemi mevcuttu. On U¢
hastada Chovostec pozitif iken, 1 hastada ellerde uyusma ve karincalanma
sikayeti olmasina ragmen kan kalsiyumu normal olup, Chovostec negatifti.

Chovostec pozitifligi anlamli olarak kadinlarda daha fazlaydi (p<0.001).

Parametre Sonug (Ortalama * SD)
PTH /pg/ml 30.1+13.5

Ca (1.gun)/mg/dI 8.2 +20.1

Ca (2.gun)/mg/dI 8.2+0.1

Ca (3.gun)/mg/dI 8.4+0.1
Mg/meq/L 1.7 £01
P/mg/dl 32101

TSH= Troid stimule edici hormon, PTH= Parathormon, Ca=Kalsiyum, Mg=Magnezyum,
P=fosfor, SD=Standart Deviasyon

Tablo 2. Postoperatif hastalara ait biyokimyasal parametre sonuglari

Preoperatif ve postoperatif PTH degerleri arasinda pozitif korelasyon
mevcuttu (r=0.783 ve p<0.001). Preoperatif PTH degerleri Chovestek pozitif
ve negatif olan hastalarin benzer iken (p>0.05), postoperatif PTH degerleri
pozitif grupta anlamli olarak dusukti (p=0.007). Chovestek pozitif ve negatif
olan hastalarin preoperatif kalsiyum, postoperatif 1, 2 ve 3. gin kalsiyum

degerleri degerlendirildiginde, Chovestek pozitif grupta anlamli olarak daha
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dusuktl (sirasiyla p=0.019, p<0.001, p<0,001 ve p=0.001). Benzer sekilde
Chovostec pozitif olan hastalarda postoperatif magnezyum degeri daha
dusuktl (p=0.004) (Tablo 3). Postoperatif PTH degerleri ile postoperatif 1., 2.
ve 3. gun oOlgulen kalsiyum dederleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(sirasiyla p=0.003 ve r=0.412, p<0.001 ve r=0.487, p=0.001 ve r=0.464).
Semptomatik hipokalsemisi olan 13 (%26) hastaya da intravendz kalsiyum
tedavisi verilerek, oral kalsiyum ile idame tedaviye baslandi. Sadece 2 (%4)

hastaya direncli hipokalsemi nedeniyle 1,5 mcg Kalsitriol baglandi.

Tirodektomi spesimenlerinin histopatolojik incelemesi sonucu 45
(%90) hasta benign ve 5 hasta (%10) malign olarak rapor edildi. Malign
olarak rapor edilen hastalarin 3'U (%60) papiller, 1'i (%20) folikuler ve 1'i
(%20) Meduller troid karsinomu olarak rapor edilmisti. Postoperatif ortalama
yatis suresi 3.5 £ 0.3 gin olup, semptomatik hipokalsemi gelisen ve

gelismeyen hastalarda anlamli farkhlik yoktu (p>0.05).
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Chovestek (-) | Chovestek (+) p
n=37 n=13
Preoperatif PTH/pg/ml 54,44 + 23,29 | 47,62 £ 25,51 AD
Preoperatif Ca/mg/dl 8,65 +0,45 8,06 +0,63 0.019
Preoperatif Mg/meq/L 1,82 £ 0,34 1,95+ 0,26 AD
Preoperatif P/mg/di 3,66 £ 0,70 3,96 £0,79 AD
Postoperatif PTH/ pg/ml 35,64 £25,39 | 14,41 +£16,96 | 0.007
Postoperatif Ca (1.guin)/mg/dl | 8,61 + 0,47 7,39 £0,45 | <0,001
Postoperatif Ca (2.guiin)/mg/dl | 8,57 + 0,55 7,50 = 0,61 | <0.001
Postoperatif Ca (3.giin)/mg/dl 9,16 £ 0,43 8,83 +0,40 0.001
Postoperatif Mg/meq/L 1,79 £ 0,25 1,56 £ 0,18 0,004
Postoperatif P/mg/di 3,22 +0,76 3,38 £ 0,65 AD
Yatis siiresi/gun 3,38 £2,95 3,85+1,14 AD

Tablo 3: Semptomatik Hipokalsemi bulgulari olan ve olmayan
hastalarda preoperatif ve postoperatif PTH ve Ca degerlerinin dagilimi
PTH= Parathormon, Ca=Kalsiyum, Mg=Magnezyum, P= fosfor, AD=Anlamli

degil.
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5.TARTISMA

Tiroidektomi sonrasi gelisen hipokalseminin en 6nemli nedeni

hipoparatiroididir (54).

Hipoparatiroidi paratiroid travmasi, paratiroidlerin devaskularizasyonu,
tiroid kapsulinun Ustiinde veya nadiren altinda bulunan paratiroid dokusunun
yanliglikla ¢ikariimasi sonucu gelisir. Ayrica tirotoksik hastalarda a¢ kemik
sendromu veya hemodilisyon gibi faktorler de sorumlu tutulmustur.
Hastalarda postoperatif 48-72 saat iginde gelisebilecek bir hipokalsemi
nedeniyle hastalarin 24-96 saat sureyle hospitalizasyonu bir¢ok merkezde
halen yaygin olarak kullanilan bir yontemdir (55). Bu durum hem ameliyat
maliyetlerini artirmakta hem de hastalarin sosyal aktivitelerini olumsuz
etkilemektedir (55).

Tiroidektomi sonrasi gelisen hipoparatiroidi ve hipokalseminin
arastinldigi calismalarda yapilacak preoperatif, intraoperatif, postoperatif
laboratuar tetkikleri (PTH, kalsiyum, magnezyum) arastirmanin temeli
olmalidir (56).

Yaptigimiz ¢alismada da semptomatik hipokalsemik, asemptomatik
hipokalsemik ve normokalsemik hastalarin demografik 6zellikleri, preoperatif
tiroid fonksiyon testleri, serum, magnezyum, fosfor, total Ca, iPTH duzeyleri
benzerdi (p>0,05).

Calismada 13 hastada (%26) semptomatik hipokalsemi mevcuttu. On
U¢ hastada Chovostec pozitif iken, 1 hastada ellerde uyusma ve
karincalanma gsikayeti olmasina ragmen kan kalsiyumu normal olup,
Chovostec negatifti. Chovostec pozitifligi anlamli olarak kadinlarda daha
fazlaydi (p<0.001). Preoperatif ve postoperatif PTH dederleri arasinda pozitif

korelasyon mevcuttu (r=0.783 ve p<0.001). Chovostek pozitif ve negatif olan
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hastalarin preoperatif PTH degerleri benzer iken (p>0.05), postoperatif PTH
degerleri pozitif grupta anlamli olarak dugsuktd (p=0.007). Chovestek pozitif
ve negatif olan hastalarin preoperatif kalsiyum, postoperatif 1, 2 ve 3. gin
kalsiyum degerleri degerlendirildiginde, Chovestek pozitif grupta anlamli
olarak daha dusuktu (sirasiyla p=0.019, p<0.001, p<0,001 ve p=0.001).
Hipokalsemi gelismesi temel tiroid patolojisine, uygulanan operasyonun
teknigine de baghdir. En uygun teknigin hangisi oldugunda bir gorus birligi
yoktur. Ornegin halen tartismali olmakla beraber inferior tiroid arterinin
proksimalden baglanmasi ile alt paratiroidlerin beslenmesinde bozulma
olacagl ve hipoparatiroidi riskinin artacagi tezi daha c¢ok taraftar bulmustur.
Oysa yapilan ¢alismalarda paratiroidlerin tiroid kapsulinden gelen damarlarla
da beslendigi gosterilmistir (57). Calismanin sonuglari ve litaretur bilgileri
Isiginda; total tiroidektomi uygulanan hastalarda gelisen semptomatik
hipokalsemi nedeninin intraoperatif paratiroid travmasi veya paratiroid

devaskularizasyonu nedeniyle olabilecedini dusundurmektedir.

Hipokalsemi, hipertiroidi (6zellikle Basedow-Graves) ve tiroid
karsinomlari i¢in yapilan total tiroidektomilerden sonra daha sik goéralir (58,
59).

Prospektif yaptigimiz ¢alismada 50 hastanin 45 (%90)'i benign, 5'i
(%10) tiroid kanseri olup multinoduler guatrli olan olgularda semptomatik
hipokalsemi gorulen 11 (%23) olgu olup, tiroid kanseri olan olgularda 2
hastada (%20) semptomatik hipokalsemi goruldi. Benign nedenle ameliyat
olan 45 (%90) hasta ve tiroid kanseri nedeniyle ameliyat edilen 5 (%10)

hastada postoperatif PTH ve kalsiyum degerleri benzerdi (p>0.05).

Yaptigimiz prospektif calismada benign olgularda preoperatif PTH
degerlerinin godreceli olarak daha ylksek oldugu saptandi. Bu durumda
multinoduler guatrli olgular semptomatik hipokalsemi icin daha duyarhdir

denilebilir mi?
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Degisik endikasyonlarla yapilan tim tiroidektomilerden sonra serum
kalsiyum degerlerinde preoperatif degerlere gore az veya ¢ok bir dusus
gorulmesi siktir. Ancak ¢odu asemptomatiktir ve siklikla tedavi gerektirmez
(60).

J Kohen ve arkadaslari da yaptiklari ¢alismada, uyanma odasinda
aldiklari kan orneklerinde olcilen iPTH duzeyleri ile postoperatif kalsiyum

seviyesi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki oldugunu gézlemiglerdir (41).

Bizim yaptigimiz prospektif calismada preoperatif ve postoperatif
Olctlen iPTH degerleri arsindaki dugsus oranlarinin sensitivite ve spesifitesi
degerlendirildiginde iPTH daki %46’ lik bir dismenin gelisebilecek
hipokalsemi igin ylksek sensitivite (%78) ve spesifiteye (%88) sahip oldugu

saptandi.

Adams ve arkadaglarinin (61) 24 saatlik kalsiyum grafigine gore
hastalarin eve godnderilebileceklerine dair ¢galismasina benzer olarak, Husein
ve arkadaglari (62) 6-12 saatlik dlcim ile hastanede kalis suresinin 3,5
gunden 2,5 gune indirilebilecegini ileri surmugtur. Bizim yaptigimiz calismada
ise hipokalsemi gelismeyen hastalarin ortalama hastanede kalig sureleri 3.38
+ 2.95 gun semptomatik hipokalsemi gelisen hastalarin ortalama hastanede

kalis sureleri 3.85 £ 1.14 gun idi.

Daha onceki yapilan c¢alismalar ve literatar bilgileri 1s1ginda
semptomatik hipokalsemi gelisen hastalarin hastanede yatis sureleri
arasinda kesin bir iligki olup bizim mevcut duslincelerimizde bu yodndedir.
Ancak yaptigimiz 50 olgulu prospektif calismada semptomatik hipokalsemi
gelisen ve gelismeyen gruptaki hastalarin yatis suresinde anlamli bir fark

saptanmadi. (Tablo 3).

Lindblom (63) intraoperatif PTH degerinin normalin altinda

bulunmasinin postoperatif birinci gun sabah serum kalsiyum degerinin <8
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mg/dl bulunmasindan daha duyarli ve 6zgin oldugunu bildirmistir. Calismada
da postoperatif 1.gunde o&lgulen PTH degeri semptomatik hipokalsemili

hastalarda literatire benzer sekilde anlamli bulundu (Tablo 3).

Lo ve arkadaglari (64) hPTH degerinde %75 lik bir dustusin %100
duyarli ve %75 6zgul oldugunu bildirmiglerdir. Richards ve arkadaslari (65)
cildin kapatilmasi sirasinda alinan kanda o&lgilen hPTH degerinin %80
duyarli ve %100 6zgul oldugunu ileri surerken MclLeod ve arkadaslari
uyanma odasinda alinan 6rnegin daha erken alinan 6érneklere gore daha
duyarl ve 6zgul oldugunu yayinlamistir (66). Bu ¢alismada ise preoperatif ve
postoperatif intakt parathormon cgalisildi. Sonuglar benzer sekilde 6zgul ve

duyarli idi.

Ayrica kadin cinsinde semptomatik hipokalsemi anlamli duzeyde
yuksek oldugu gorilda (Tablo 3). Bu sonucun dogrulanabilmesi agisindan

daha genis serili galismalara ihtiya¢ oldugunu distnmekteyiz.

Serum magnezyum duzeyi PTH salgilanmasinin regulasyonunda bir
miktar fizyolojik rol oynayabilir ve bu kalsiyum etkisine benzerdir. Yani
magnezyumdaki ani digsme PTH salgilanmasini direkt olarak arttinr ve
yukselmesini inhibe eder. Uzun sureli ve ¢ok disuk serum magnezyumu,
PTH sentezine mani olur ve hipokalsemiye neden olabilir; zira magnezyum
PTH sentezi icin gereklidir (18)

Benzer sekilde semptomatik hipokalsemisi olan hastalarda
postoperatif magnezyum degeri daha dusuktl. Magnezyum semptomatik

hipokalseminin erken tanisinda etken faktor olarak kullanilabilir mi?
Tetani ameliyattan sonra ilk birka¢ gun iginde gorulen tipik semptomlar

ve serum Kkalsiyum seviyesindeki dusUs ile karakterizedir. Klinik bulgular

artmis néromuskuler ekstabiliteye sekonder gelismektedir. Ekstremite ve agiz
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¢evresinde uyusma, anksiete, karpopedal spazm, laringospazm, konvilziyon
ve tetani gibi bulgular hipokalsemi sonrasi gorulebilen klinik bulgulardir. Eger
tedavi edilmez ve kalici hipoparatiroidi geligirse; katarakt, beyinde bazal
ganglionlarda ve serebellumda kalsifikasyon, papilla 6demi gibi kalici ciddi
komplikasyonlara yol acabilir (67). Postoperatif birinci yila kadar tedavi ile
dizelen hipokalsemiler gecici, 1. yildan sonra da eksojen kalsiyum ve D
vitamini’ ne gereksinim gosteren ve biyokimyasal normal deger altinda olan
hipokalsemiler kalici hipokalsemi olarak kabul edilir. Bu sureyi 6 ay olarak
kabul eden calismalar da mevcuttur (68). Gegici hipokalsemiden birgok
neden sorumlu tutulurken, kalici hipokalsemi hipoparatiroidiye neden olan

cerrahi teknige baghdir (69).
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6.SONUG

Total tiroidektomi ardindan gelisebilecek semptomatik hipokalseminin
erken tanisinda iPTH o6lgima kesin ve etkin sonug vermektedir. Yaptigimiz
bu calismada semptomatik hipokalsemik ve asemptomatik hipokalsemik
hastalarin yatis sirelerinde anlamli bir fark saptanmasa da daha Onceki
yapilan galismalar ve literatur bilgilerinin i1siginda ve bizim kanaatimizce de
yontemin rutin kullanimi hastalarin hastanede kalis surelerini kisaltacak,
guvenle erken eve ¢ikartiimalarini ve semptomatik hipokalsemi gelisebilecek
hastalarin tedavisine erken baslanabilmesini saglayacaktir. Bu amagla
postoperatif 12. Saatte Olgilen PTH degerlerinin postoperatif kalsiyum
degerleriyle korele olmasi nedeniyle, erken hipokalseminin teshisinde tek

basina PTH dlgumunin yeterli ve etkili oldugu dusunulda.
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