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Tiroide bagh hastaliklar glinlimiizde sik karsilagtigimiz 6nemli endokrin sorunlarin basinda
gelir. Enflamatuar, fonksiyonel, timoral ya da kozmetik nedenlerle tiroid bezinin bir boliimiiniin
veya tamaminin ¢ikartilmadi demek olan tiroidektomi, cerrahlarin en sik uyguladiklar
ameliyatlarin arasinda yer almakladir(2).

Giiniimiizde tiroid cerrahisi genel cerrahideki modern teknigin, yontem ve tecriibenin,
anestezinin, asepsi ve antisepsinin gelismesine paralel olarak ilerlemis ve tiroidektomilerdeki
mortalite ve morbidite oranlan, tarihi seyri icerisinde azalmistir (1).

19. yiizyil ortalarina kadar yapilan tiroidektomilerdeki mortalite oran1 % 40 ' lardan daha
fazla oldugu halde, giiniimiiziin deneyimli cerrahlar1 tarafindan sifira kadar indirilebilmistir
(1, 2). Oliimle sonuglanmayan morbidite oran1 % 13 oldugu belirtilmis, ciddi komplikasyonlarin
ise % 2 den daha az hastada gelistigi saptanmustir (1).

Oranlardaki bu azalma; endikasyonun dogru konulmasi, ameliyattan 6nce hastanin geregi
gibi hazirlanmasi, en uygun anestezi tipinin segilmesi, asepsi ve antisepsi kurallarma uyulmast,
cerrahin tecriibeli olmasi, gerekli ve en uygun tiroidektomi tipinin tespit edilmesi, anatomiye hakim
olarak titiz ve dikkatli bir sekilde diseksiyonun uygulanmasi ve ameliyat sonrasi1 donemde
hastanin yakindan takip edilmesi gibi, cok dnemli sartlara uygun davranilmasi ile saglanmustir.
Bu gelismelere bagli olarak tiroid cerrahi tedavisi, antitiroid ilaglar, tiroid ekstreleri ve radyoaktif
1" gibi kiymetli noninvaziv tedavi seceneklerine ragmen, Onemini ve giincelligini halen
korumaktadir(2).

Tiroidektomilerden sonra; Onemsiz kanama ve yara yeri ile ilgili bazi1 basit
kornplikasyonlar gelisebildigi gibi, sinir hasari, solunum problemleri, metabolik ve hormonal
sorunlar ve asir1 kanama gibi hayat1 tehdit eden ya da tedavisi, hasta ve hekim agisindan 6nemli
sorunlar yaratabilen ciddi komplikasyonlar da gelisebilmektedir(2).

Hipokalsemi semptomatik olsun veya olmasin tiroid operasyonlarinda sonra sik raslanir.
Genellikle operasyondan sonra ilk birka¢ giin i¢inde goriiliir. Baz1 vakalarda ekzojen replasman
tedavisi gerekir. Bir ¢ok seride hipokalsemi insidansit %]1.6 ile %53 arasinda degisir. Bazen
insidans %83 lere kadar ¢ikabilir(19).

Calismada, klinigimizde yapilan tiroidektomi ameliyatlarindada sonra goriilebilen semptomatik
hipokalsemi insidansin1 retrospektif olarak, cerrahi, klinik ve biyolojik faktorlerle ilgisini

degerlendirdik.

TiROID CERRAHISININ TARIHCESI



Tiroid cerrahisindeki ilk arastirmalar; Schiff ile baslayip, Reverdin’ in ( 1882 )
kopeklerde uyguladig: total ve subtotal tiroidektomilerle devam etmistir. Tiroid cerrahisi 19.
yiizy1l ortalarina kadar % 40’ tan fazla mortalite oranlan ile tehlikeli olmaya devam etmistir
(1). Ziirih’ li cerrah Edmund Rose 1877’ de, deneysel olarak tiroid bezini ¢ikardiktan sonra,
hastalar lizerinde de denedigini ve iyi bir kanama kontrolii ile basarili sonuclar aldiginm
bildirmistir ( 4).

1877’ den once Billroth Viyana’ da bulundugu sirada yaptig: tiroidektomilerde, diinyaca
iinlli bir isim olmustur. Onun mortalite oran1 % 40’ tan, % 8 ° e kadar diismiistiir. Billroth
hemostaza 6nem vermeden hizli bir sekilde ameliyat uyguladig1 i¢in, postoperatif donemde
fazlaca gelisen hipoparatiroidi olgulari, daha sonra paratiroid bezini koruyamamasina
baglanmistir. Tiroid cerrahisi tarihinde adi bas siralarda gecen Kocher’ in, dokuyu koruyarak
travmadan kac¢inmasi, temiz ve yavasca calisma Ozelligi onun operatif teknikte bir lider
olmasini saglamistir. Kocher tiroid bezinin fizyoloji, patoloji ve cerrahisine olan katkilarindan
dolay1, 1909 yilinda Nobel Tip Odiiliinii kazanmstir(l, 3,4, 5 ).

William Halsted, bu iki biiylik cerrahin ameliyatlarindan sonra karsilagilan sorunlardaki
farklilig1, her ikisinin operatif tekniklerinin ayriligina baglamistir. Tiroid bezinin tamaminin
cikartilmasinin tetaniye sebep oldugunu ortaya ¢ikaran Weiss’ ten sonra, Von Eiselberg bu
olayin paratiroid bezlerinin ¢ikartilmasi sonucu gelistigini bildirmistir. Angon Wolfer ( 1879 ),
Theodor Billroth® un ameliyat ettigi hastalardaki gibi, sonradan gelisen tetani ile total
tiroidektomi arasindaki iliskiyi ilk kez belgelemistir ( 1,5). 1907 yilinda Halsted ve Evans
paratiroidlerin cerrahi anatomisini detayli bi¢cimde yaynlamislardir. Bu makalede
paratiroidlerin end arterle beslendikleri ve tiroid operasyonlarinda paratiroid infarktinin,
hipokalsemi i¢in potansiyel risk olduguna ilk kez bildirmislerdir(8). Amerika’ da tiroid
cerrahisi William Steawart Halsted’in Avrupa’ dan donmesi ile baslamistir. Burada yazdigi ve
yazilmis olan ilk kitap olma 6zelligini tasiyan yazilarinda insizyon, ligasyon ve ekstirpasyonu
detayli olarak agiklamistir.

Hipertiroidi ve tiroid kanserinin taninmasi, tedavisi ve nasil basarili olunacagi onun ayrintil
aciklamalari ile 6grenilmistir. Yiizyilimizin her biri isim yapmis Amerikal1 tiroid cerrahlari

olan; Mayo, Lahey ve Crile i¢in 6nder olmustur(5).

TIROID VE PARATIROID BEZININ ANATOMISI



5

Tiroid bezinin konumu bakimindan, boynun topografik anatomisi énemlidir. Boynun 6n
kismi topografide rejio kolli anterior olarak adlandirilir. Yan taraflarda rejio kolli lateralisler
mevcuttur. Bu iki bolgeyi sternokleidomastoid kas ( SKM )’ lar birbirinden ayirir. Konumuz
olan tiroid bezi, rejio kolli anteriorun topografik olarak birbirinden ayrildig1 {i¢ bolgeden biri
olan rejio kolli mediada bulunur. Buraya trigonum infrahiyoideum da denir. Rejio kolli media;
iistte hyoid kemigi, yanlarda ve tiistte omohyoid kas ve asagida da SKM kasinin 1/3 alt kisimlari
ile simirlidir. Tiroid bezi bu bolgenin en alt kisminda bulunur(10).

Baska bir anatomik yaklagim ise; boynu 6n, yan ve arka olmak lizere 3 adet licgene
ayrir. Anterior servikal tiggenin sinirlan; lateralde SCM kaslariin 6n kenari, altta suprastemal
centik ve yukarida da mandibulanin alt kenaridir. Bu genis tiggen, kendi igerisinde dort liggene
daha ayrilir ki, bunlar submandibuler, submental, karotid ve miiskiiler iiggenlerdir. Igerisinde
tiroid ve paratiroid bezleri, trakea, 6zefagus ve sempatik sinir ganglionlarini bulunduran {i¢gen,
miiskiiler tiggendir. Sinirlarini; siiperior lateralde omohiyoid kas, inferior lateralde SKM Kkas,
medialde boyun orta hat, tabanda prevertebral fasya ve prevertebral kaslar, catisin1 da derin
servikal fasyanin siiperfisyal tabakasi, strep kaslari, sternohiyoid kas ve krikotiroid kas
olusturur (6, 7).

Diyetinde bol miktarda iyot bulunan cografik bolgelerde, normal eriskin tiroid bezi baz1
kaynaklara gore 14 ila 20 gr, baz1 kaynaklara gore de 20 ila 30 gr agirhigindadir ( 1, 10, 11 ).
Iyot yetersizligi olan bolgelerde ise, daha agirdir. Kadinlarda biraz daha biiyiiktiir ve gebelikte
de genigler ( 10).

Acik kahverengimsi renkte ve kivami serttir ( 10 ). Ortalarinda bulunan istmus
tarafindan birlesmis, iki lobtan ibarettir. Loblar yaklasik olarak 4 cm. uzunlugunda, 2 cm.
genisliginde ve 20 ila 40 mm kalmhigindadir (I). Lateral lob konik sekilde olup, 5. veya 6.
trakeal halka ile tiroid kartilaj orta noktasinda uzanir. Lateralde SKM kas ve karotis kilifi ile,
anteriorda strep kaslar1 ve fasyalari ile bitigik olup, trakea ve larinksin anterolaterali ile yanyana
yerlesimdedir. Her iki lateral lob, krikoid kartilajin hemen inferiorunda ve anteriorda istmus
tarafindan baghdirlar (1, 10,11).

Istmus konikal bir lob gériiniimiinde olup, lateral loblan kaudal 2/3 kisimlarindan , 2. ve
3. trakeal halkalarin hemen 6niinde uzanarak baglar. Siklikla 1.25 cm. genislikte ve 2 ila 6 mm
kalinliktadir. Istmus % 10 oraninda bulunmayabilir (6, 7 ).

Genellikle sag taraf olmak iizere, % 7 oraninda bir lob digerinden kiigiik olabililir, ya da
% 1.7 oraninda sadece bir lob bulunabilir ( 6, 7, 13 ). Varyasyonlar ¢ogunlukla tiroid bezinin
embriyolojik gelisimi ile ilgilidir. Kii¢iik ve patolojik yerlesimli aksesuar bezlerin
lokalizasyonu, foramen g¢ekumdan dil kokiine kadar olan gogiin yonii ile ilgilidir. Lateral

loblann siiperiorunda ya da istmusta bulunabilirler. Kist veya fistiil seklinde varyasyonlar da
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olabilir ki bunlar, tiroglossal duktusun kalintisindan meydana gelir, 1: 3000 oraninda lingual
tiroid gelisebilir (1, 6, 7,10).

Baz1 kaynaklara gore % 80 ( 1), baz1 kaynaklara gore de % 50 ( 6, 7, 10, 11, 14 )
siklikta, tiroglossal duktusun distal kalintis1 olarak da ifade edilen, tiroid kartilajin 6n yiizii
boyunca ve orta hattin hemen solunda, istmustan yukar1 dogru uzanan piramidal lob bulunabilir
(6,7,11).

Tiroid bezi boynun visseral boliimleri igerisinde uzanir. DSPTF tiroid bezi lizerinde,
ikiye ayrilarak bezi tamamen onden ve arkadan sarar. Tiroid bezi DSPTF’ dan ayrilarak tiroide
giden, gevsek bag dokunun ince bir tabakasi tarafindan ¢epegevre sarilir. Tiroidi orten bu
tabaka i¢in; pretrakeal fasya, peritiroid kilif, tiroidin cerrahi kapsiilii, tiroid fasya, yalanci tiroid
kapsiilii gibi isimler kullanilmigsa da, literatiirde tam olarak bir fikir birligi olusmamistir. Bu
gevsek bag dokusundan tiroid icine septalar giderek psddolobiiller olusturur. Hollinshead ( 12 );
kapsiilin bu kismina bezin integral kismi ismini vermistir. Bu kisim keskin diseksiyon
haricinde, parenkimden ayrilamaz. DSPTF altindan tiroid bezi venleri gecer (6,7,8,10,11,13).

DSPTF 6n tarafta istmusun iizerine uzanir, eger varsa piramidal lobu da sarar ve tist
kutublarin anteromedialine uzanir. Bu kismina Anterior Suspansuar Ligaman adi verilir. Bu
fasya posteriora uzanarak, genellikle krikoid kartilaj ve iist 2. ve 3. trakeal halkalara sikica
yapisir ve lateral loblan posteromedial yiizlerinden askiya alir. Bu ligamana Posteromedial
Suspansuar ( Berry ) Ligaman’ 1 adi verilir ve rekiirren laringeal sinirin en ¢ok hasara
ugradig bolge olma 6zelligi vardir (10,11 ).

Tiroid bezi trakeaya baghdir ve larinksten asili vaziyettedir. Larinksin yutma islevi
stirasinda yiikselmesi durumunda, tiroid bezi de yukar1 dogru hareket eder.

DSPTF ayni zamanda, paratiroid bezleriyle de 6nemli bir iligki igerisindedir. Bu fasya
her bir lobun lateral ve posterior kismini ¢evreledikten sonra, karotis kilifinin anterolateralini
olusturacak sekilde laterale dogru ilerlemeden 6nce, genellikle UPB’ leri orter. UPB; tiroidin
cerrahi kapsiilii ile tiroid bezini ¢epecevpe saran bu fasya arasinda bulunur ve serbestce hareket
edebilir. Nadiren, tiroid bezinin kendi cerrahi kapsiilii icerisindedir, % 4 oraninda da tiroid
bezinin parankimi igerisindedir. APB’ ler de ayni sekilde, bu fasya tarafindan ortiilebilir
(10,13,15).

Paratiroidler genellikle kiiresel, oval veya fasulye seklindedir. Bazen uzamis, ince uzun
veya iki loplu olabilir. Cok ender olarak goriilen “kissing paratiroit”, iki loplu paratiroitle
karigabilir. Paratiroidin rengi ¢ogu zaman acik saridir. Ancak rengi yasla, igerdigi yag dokusu
ve vaskiilarizasyon derecesine gore degisebilir.. Yagli doku fazlaliginda agik kahverengi,
hiicresel eleman ve vaskiilarizasyon fazlaliginda ac¢ik kirmiz1 veya kahverenklidir. Belirgin bir

kapsiil ile sarili olan paratiroitler diiz ve parlak bir yilizeye sahiptir, ancak biiyiitecle



7

bakildiginda tuz pargacigi gibi goriilebilir. Cogu zaman tamami veya bir kismi yag lobiilleri
icersine gomiiliidiir. Genel olarak alt paratiroitler, RLS nin anteromedialinde ve inferior tiroit
arterin altinda; st paratiroitler, RLS’nin posterolateralinde bulunurlar(21-22-23-24).
Paratiroidin beslenmesi genellikle ana tiroit arterlerinden gelen tek bir terminal dal ile saglanir.
Alt paratiroit %90 oraninda inferior tiroit arter, %10 oraninda siiperior tiroit arter veya bu iki
sistem arasindaki anastomozlardan gelen dal veya inferior tiroit arterin olmadigr durumlarda
Neubauer arteri ile beslenir(25). Tirotimik ligament veya timiisiin Uist kutbunda yerlesen
paratiroitler, hemen her zaman inferior tiroit arter tarafindan beslenir. Ayrica tiroit kapsiilii
tizerinde yerlesmis alt paratiroitler, kapsiilden gelen damarlarla da beslenebilir(26).

Ust paratiroitlerin %80’i inferior tiroit arter, %15’i siiperior tiroit arter dali veya %5
oraninda bu iki arter sisteminden olusan anastomozlardan beslenir. Paratiroitlerin vendz drenaji
tiroit kapsiiliindeki ven6z ag ve/veya tiroidin ana venlerince saglanir. Paratiroidlerin lenfi ise
glanda ait lenfatikler ve paratrakeal lenf nodiilleri yolu ile internal jugtiler lenf zincirine oradan da
ductus torasikus’a dokiiliir.(38,40)

Tiroid bezinin olduk¢a zengin bir damarlanmasi mevcuttur. Hatta boyutlar1 dikkate
alindiginda, damarlanmasi viicudun en zengin organlarindan bir tanesidir. Tiroidin kan akim
hiz1, her grami i¢in dakikada 5.5 ml. dir (6, 7).

Tiroid bezinin, siiperior tiroid arter ( STA ) ¢ifti ve inferior tiroid arter ( ITA ) ¢ifti
olmak tizere dort adet arteri mevcuttur;

Siiperior Tiroid Arter ( STA ) : Sag ve sol taraflarda bulunmak tiizere iki adettir.
Karotis komunis arterin en {ist kismindan kaynaklanabilir. Daha sik olarak, yaklasik karotis
arter bifurkasyonu seviyesinde, ekstemal karotis arterin bir ya da ikinci dal1 olarak baslar. Her
bir tiroid lobunun iist kulpuna dogru, inferior faringeal konstriiktér kasin medialinde bulunarak
inferiora dogru inerken, siiperior laringeal sinirin eksternal dali ile yakin iligki igerisindedir.
Tiroid lobektomisi uygulalanirken, siiperior laringeal sinirin eksternal ( SLS-E ) dali ile STA
iliskisi ortaya konulamaz ise, STA’ in klemplenmesi sirasinda bu sinir travmaya maruz
kalabilir.

Tiroid bezi apeksinin anteromedial yiiziine geldiginde, anterior ve posterior olmak tizere
iki ayr1 dala ayrilir ve beze ¢ok sayida kiiciik dallar vererek dagilirlar. Anterior dal diger
taraftaki karsiligi ile, posterior dal ise inferior tiroid arterin dallan ile anastomoz yapar.
Posterior daldan ¢ikan kiigiik bir paratiroid arter, {ist paratiroid bezlere gider (1, 6,7,10,11).

Inferior Tiroid Arter (ITA) : Sag ve sol taraflarda bulunmak iizere iki adettir. Bir
tarafta bulunmama oran1 % 0.2 - 6 dir ve siklikla bu sol taraftadir ( 10 ). Baz1 kaynaklara gore

de bu oranin, sagda % 2 ve solda % 5 oldugu belirtilmistir ( 6,7).
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ITA; subklavian arterin tiroservikal trunkusundan cikar. Direkt olarak, subklavian

arterden ¢ikabilme oran1 % 15’ tir ( 7 ). Inferiora dogru inmeden once, karotis kilifinin
arkasinda ve anterior skalen kasin medial yiiziinde, boyun i¢inde siiperiora dogru ¢ikar.
Longus kolli kasmin 6n yliziinde mediale, posteriora ve inferiora dogru donerek bir kangal
olusturur. DSPVF’ yi delerek laterale dogru ilerlerken, tipik olarak anterior ve posterior olmak
tizere iki ayn dala ayrilir ve genellikle lateral tiroid lobunun, 1/3 alt ve 1/3 orta kisimlarinin
birlesim yerinden tiroid bezine girer. Anterior dal; tiroid bezinin arka yiiziine dagilmadan 6nce,
STA’ den inferiora dogru inen bir dalla yaptig1 anastomoza dal verir. Posterior dal ise; tiroid
bezinin alt kutpuna dagilmadan 6nce, % 86 oraninda her iki paratiroid beze ya da sadece alt
paratiroid beze son arter olarak giden, ince bir paratiroid arter dal1 verir (11,16,17,18).

ITA ve dallan; tiroid bezi lateral lobunun posterolateralinde olmak iizere, nonrekiirren
laringeal sinirin bulundugu durumlar haricinde, rekiirren laringeal sinir ( RLS ) ile hemen her
zaman caprazlasma yapar. RLS’ in, ITA’ in trunkus veya dallan ile olan iliskisi degisik
varyasyonlar icerir. ITA; tiroservikal trunkustan aynldiktan sonra, anterior skalen kas ic
kenannda superiora dogru ¢ikarken, karotis komunis arter ile vertebral arter arasinda seyreder.
Bu komsuluk Ce - 7 vertebra hizasina kadar devam eder. Burada, ansa subklavia denilen,
sempatik sisteme ait kangalin dallan ile komsulugu vardir. Ce - 7 vertebra hizasinda, ITA
tiroide girmek iizere mediale dogru kivrilirken, burada da sempatik ansa tiroidea ile sarili
durumda bulunur. Servikal sempatik dallar, ITA’ nin 6niinde ya da arkasinda bulunabilir. ITA
buralara kadar inilerek aranacak olur ise, bu servikal sempatik zincirin hasara ugramasi Ile,
Korner sendromu ortaya ¢ikabilir (6, 7, 8,19).

Tiroidea ima Arteri: Olgularin % 1.5 - 12.2” sinde bulunur ( 6, 7, 14 ). Bu arter daha
siklikla, sag tarafta ve trakeanin oOniindedir.. Hastalarin % 1 ila 4’ nde, en sik trunkus
brakiosefalikus, sag karotis komunis ya da aortik arktan direkt olarak kaynaklanir. Nadiren,
internal torasik arterden gelir. Trakeay1 On tarafindan gectikten sonra, genellikle istmusun alt
kismindan ya da daha az siklikla sag lobun alt kutbundan tiroid bezine girer. Trakeanin
ontindeki pozisyonu itibariyle, trakeostomi iglemi sirasinda biiyiik 6nemi vardir ( 6, 7,11).

Tiroid bezlerinin arterlerine ek olarak, asendan servikal arter, trakeal, faringeal ve

Ozefageal arterler ile RLS’ e eslik eden inferior laringeal arter de mevcuttur (6,7,11,14).

TIROID BEZI ILE ILGILI VENLER

Tiroid bezi lizerinde ve tiroidin cerrahi kapsiilii altinda, zengin bir vendz pleksus vardir

ki bunlar, esas olarak 3 ¢ift vene drene olurlar;
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Siiperior Tiroid Ven (STV) : Sag ve sol olmak tizere iki adettir. Tiroid bezi {ist kutpu
anterolateral yliziinden ¢ikar . STA’ e eslik ederek, tipik olarak yaklasik karotis bifurkasyon
seviyesinde, internal juguler vene ya da fasyal komunis vene drene olur.

Middle Tiroid Ven (MTYV) : Sag ve sol olmak iizere iki adettir. Tiroid bezinin lateral
yiiziinden ¢ikar ve herhangi bir artere eslik etmeden laterale dogru seyreder. Karotis komunis
arterini anteriordan ¢aprazlar ve internal juguler vene drene olur, MTV, tiroidektomi
ameliyatlannda daima ortaya konulup, ligatiire edilmesi gereken bir damardir.

Inferior Tiroid Ven (ITV): Tipik olarak, tiroid bezinin alt kutbundan ¢ikan, iki adet
trunkustan meydana gelir. Sag trunkus, brakiosefalik arterin anteriorundan geger ve sag
brakiosefalik vene drene olur. Sol trunkus, trakeanin anteriorunda, sol brakiosefalik vene drene
olur. Cok defa sag ve sol ITV ler birbirlerine katilarak, ortak bir sekilde tiroid ima venini
olusturular ve sol brakiosefalik vene katilirlar. ITV ler arasinda anastomoz siktir ve ¢ok defa
trakeanin Oniinde bir venoz pleksus meydana getirip ( Pleksus tiroidea impar ), genelllikle sol
innominat vene drene olurlar. Trakeostomi iglemi sirasinda bu pleksus mevcut ise, ciddi

kanama meydana gelir (1, 6, 7, 11).

TIROID BEZINININ LENFATIK DRENAJI

Tiroid bezinin lenfatik drenaji, primer olarak internal juguler lenf bezlerine olur. Ust
kutup ve istmusun mediali siiperior grup lenf bezlerine, alt kutup inferior grup lenf bezlerine

drene olur. Daha sonra, pretrakeal ve paratrakeal lenf bezlerine dokdiliirler (1).

TIROID BEZININ SINIR SISTEMI

Tiroid bezinin inervasyonu, siiperior ve middle servikal sempatik ganglionlardan gelen,
sempatik lifler aracilig1 ile olur. Lifler, kan damarlar1 ile beraber tiroid bezine gider ve
vazomotor gorevleri vardir. Parasempatik lifler, vagus sinirinden kaynaklanir ve laringeal

sinirlerin dallan yoluyla tiroid bezine ulasirlar (1, 14).

TIROID BEZININ iLISKIDE BULUNDUGU SINIRLER

Tiroidektomi esnasinda en ¢ok 6nemi olan anatomik iligkiler; rekiirren laringeal sinir (RLS)’ in,

stiperior laringeal sinir (SLS)’ in ve paratiroid bezlerinin tiroid bezi ile olan iliskileridir(14).

TIROIDEKTOMI TEKNiGi
Genel anestezi indiiksiyonundan sonra, skapulalar1 yalnizca omuzlar geriye diisecek

bigimde kaldiran, ince kenar1 kaudale gelen kama seklindeki bir yastik, skapulalar arasina
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yerlestirilir. Basin saga ve sola oynamasinin engellenmesi i¢in, oksipitale bir simit yerlestirilir.
Her iki kol ya da kollardan birisi, hastanin yaninda olmalidir. Her iki kolun abdiiksiyonda
olmast ve hastanin omuzlarinin ylikseltilmesi, brakial pleksus incinmelerine ve kolda
paralizilere yol acar. Hastanin sirt1 belden 15 © ila 20 ° yikseltilir. Ameliyat alani; iistte
mandibuladan baslanarak, altta meme basina kadar temizlenir. Ceneden baslayarak suprasternal
centige kadar, boynun 6n kismi agikta birakilacak sekilde ortiiliir.

En sik kullanilan kesi; boyundaki cilt kivrimlarina ( Langer’s line ) paralel olarak
yapilan, transvers Kocher kesisidir. Buna kolye kesisi ( Collar insizyonu ) ad1 da verilmektedir.
Insizyon yapilirken orta hat belirlenmelidir. iki ayr1 noktadan belirlenebilir; suprasternal
centigin 1.5 - 2 cm yukaris1 ya da krikoid kartilajinm 1-1.5 cm asagisidir. Orta hattaki bu
noktadan baslanip, iki yana dogru transvers planda ilerleyerek ince bir ¢izgi halinde isaretlenir.

Platismanin dahil oldugu yiizeyel servikal fasya ( YSF ) ile derin servikal fasyanin
ylizeyel tabakasi ( DSYF ) arasindaki zayif bag dokusu, derinin fasya iizerinde rahat ekarte
edilmesini saglar. Bu nedenle asin ekartasyon gerektirecek kadar biiyiik guatr mevcut degil,
kisa boyunlu ve kilolu degilse; kesi lateralde SKM kaslarin 6n kenarinda sonlandinhr. Simetrik
olarak yaklasik 5 cm’ lik bir Insizyon yeterlidir. Biiyiik bir timér veya guatr mevcut veya boyun
kisa ve yagh bir durumda ise, asir1 ekartasyon gerekir. Bu nedenle, klaviculalann 1 / 3 i¢
kismindan gegen vertikal bir ¢izginin ( SKM kasinin orta noktasi ), bu insizyonun transvers
planin1 kestigi nokta; insizyonun ug noktas1 olabilir.

Cilt ve cilt alt1 gecilir. Platismanin kendisine dahil oldugu YSF ve hemen altindaki
DSYF na kadar ilerlenir. Anterior juguler venler goriildiiglinde dogru bir planda olundugu
anlasilir ki, cilt alt: Insizyon bu venlerin goriilmesi ile durdurulur.

Daha sonra iist flep; anterior juguler venler ve DSYF’ mn 6nii ile, YSF ve platisma
kasinin arkasi arasindaki avaskiiler bir alan olan subplatismal alanda, koter ya da bisturi
yardimi ile yapilan disseksiyonla hazirlanir. Siiperiorda ve median hatta, tiroid kartilaj ve
yanlarda SKM kas goriilene kadar, diseksiyona devam edilir. Sonucta; ortasinda tiroid kartilaj
bulunan ve ag¢iklig1 inferior tarafa bakan, yarimay halinde bir alan meydana gelir. Bu diseksiyon
islemi esnasinda meydana gelen kanamalar durdurulmalidir. Alt flep de, benzersekilde
hazirlanir. Sinirlan, median hatta suprasternal ¢entik ve laterallerde klavikula siiperior kenandir.
DSYF; tiroid kartilaj ile suprasternal ¢entik arasindaki vertikal ¢izginin belirledigi ve her iki
stemohiyoid kasin birlestigi orta hattan acilir ve altinda seyreden steraohiyoid kasin iizerinden
bir miktar kaldirilir. Bu asama sirasinda DSYF’ nin anterior ve posterior yapraklanma, sternum
anterior ve posterior kenarma yapisarak olusturdugu suprasternal aralikta, her iki anterior

juguler veni birlestiren bir dalin gectigi goriiliir ki; bu dalin her iki taraftan baglanarak
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kesilmesi uygun olur. Bu damarin yanlishikla kesilmesi sonucunda ortaya c¢ikan, damar
uclarindan olabilecek hava embolisinden kagiilmalidir.

Daha sonra stemohiyoid kaslar ayrilir. Bu ayirma islemine, suprasternal ¢entigin hemen
tizerinde bu iki kasin birlesemedigi ve bir miktar yag dokusunun bulundugu alandan baglanilir.
Siiperiorda tiroid kartilaja ve inferiorda suprasternal ¢entige kadar gelinmelidir.

Stemohiyoid kaslar ayrildiktan sonra, arka yiiziinde seyreden derin servikal fasyanin
pretrakeal tabakasi ( DSPTF ) ve bu fasyadan kaynaklanarak tiroidi saran tiroidin cerrahi
kapsiilii ile karsilasilir. Bu fasya da; daha once belirtilen sinirlara kadar, inferior ve siiperiora
dogru vertikal olarak acilir. Bu asamada, tiroid bezinin iizerinde bulunan tiroide ait venlere,
hasar verilmemesine 6zen gosterilmelidir. Bu sekilde tiroid bezine ulasilmis olur.

Sternohiyoid kasin arkasindan sternotiroid kasi gecer ki, bu kaslar tiroidin lateral
yliziinii 6rter. Bu iki kas arasinda yapilan kiint ve keskin diseksiyon iglemine; sternotiroid kasin
iizerinde ve lateralinde, ve internal juguler venlerin medialinde bulunan ansa servikalis
goriiliinceye kadar devam edilir. Bu iki kasin birbirinden aynlmasindan sonra, sternotiroid kasin
altina ve tiroid lojuna girmeden Once, sternotiroid kasmin {izerinden tiroid bezinin
eksplorasyonu yapilabilir. Herhangi bir patoloji diislinlilmeyen tarafta, sternotiroid kasin
kaldinlmasma gerek kalmaz ve reoperasyon gerektigi durumlarda, o bolge anatomisi
bozulmamis olur. Aym1 zamanda trakea iizerinde longitiidinal olarak, hemen yakin derinlikte
seyreden ITV ler de korunmus olur.

Tiroidin cerrahi kapsiilii; DSPTF’ dan aynlan gevsek bag dokunun ince bir tabakasi
tarafindan olusturulur ve tiroid bezi bu tabaka tarafindan ¢epegevre sarilir. Bu fasya; tiroid bezi
icerisine septalar gondererek, psodolobiiller olusturulur. Tiroid bezi mediale, ve strep kaslan da
laterale ve anteriora dogru ¢ekilerek, sternotiroid kas ile tiroid dokusu arasindaki gevsek bag
dokusu; tiroid bezi ve iizerindeki venlere zarar vermeden siiperiora, inferiora ve laterale dogru
kiint ve keskin bir diseksiyonla ayrilir. Tiroid bezinin medial tarafa cekilmesi sirasinda,
zorlayict olunmamalidir. Ciinkii; tiroid bezinin lateralinden ¢ikan, bir veya iki VIM’ nin
kopmas1 sonrasi gelisen kanamalar olabilir. Bu nedenle VTM, ortaya konarak baglanir ve
kesilir. Bdylece tiroid bezi anteriora ve mediale dogru cekilerek, lateral loblann
posterolateraline daha kolay ulasilmasi saglanmis olur.

Tiroid bezi tist kutpunun, ¢cok uzun ve derin yerlesimli oldugu ya da bu bolgede yeterli
goriis alaninin saglanamadigi, biiytik tiroid kanseri veya biiylik guatr bulunan hastalardaki strep
kaslan; hemen altindaki tiroid bezi dokusundan ayrilamayacak kadar yapisik durumda ise, bu
kaslann kesilerek inferior ve siiperior kisimlara ayrilmasi gerekir. Bu islem sirasinda dikkat
edilmesi gereken nokta; miiskiiler sinirlerin bu kaslara girdigi seviyenin degisken olmasidir.

Oncelikle; SKM Kkas ile stemohiyoid kas arasindaki YSF, SKM kas1 6n kenan boyunca vertikal
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planda agilmalidir. Bu sirada anterior ve eksternal juguler ven arasindaki ven dallan baglanip,
kesilir. SKM kas laterale dogru ¢ekilirken, daha once serbestlestirilmis olan strep kaslannin
kesilecegi yerin inferior ve siiperior kisimlarina, medialden laterale dogru transvers bir bigimde,
kocher klempleri konularak arasindan kesilir ve kontunu bir siitiirle dikilir. Insizyon
kapatilirken de, bunlarin birbirine dikilmesi gerekir (9,10).

Tiroid bezi strep kaslarindan ayrildiktan sonra, iist kutpun posterolateral bolgesinin ve
alt kutpun serbestlestirilerek, tiroid bezinin anteriora ve mediale dogru gelebilmesi
saglanmalidir. Diseksiyona, tiroid {ist kulpundan ya da lateralden baslanabilir. Bu
serbestlestirme Islemine {ist kutuptan baslanacak ise; en fazla % 1 oraninda, nonrekiirren
laringeal sinirin bulunabilme ihtimali akla gelmelidir. NRLS; situs inversus disinda daima
sagda tespit edilir ve servikal vagustan aynlip direkt olarak larinkse girmeden once, STA ile
yakin bir komsulukta olabilir. Diseksiyona sag tarafta, ozellikle lateralden baslanmasi daha
uygundur.

Tiroid bezini inferior ve medial tarafa, strep kaslarimi da laterale ve anteriora dogru
cekerek, karotis kilifinin medialinde ve {ist kutpun hemen lateralinde yapilan kiint diseksiyon
ile, st kutup rahatlikla mobilize edilebilir; ¢linkii bu alanda sinir bulunmaz. SLS’ in yaralanma
riski; tiroid bezi iist kulpunun yeterli goriiniimiinii saglamak {iizere, strep kaslarinin laterale
¢ekilmesi ile, oldukga dnemli bir derecede azaltilmis olur (1).

Avaskiiler olan bu krikotiroid alan, list kutupun mediali ile krikotiroid kas fasyasi
arasindadir. SLS yaralanmasindan kagimmak ve siliperior tiroid damarlarinin goriilmesini
kolaylastirmak icin, tiroid bezine yaklasim bu plandan olmalidir. Bunun i¢in; sternotiroid kas
kesilir ya da bu kas superiora, tiroid bezi iist kutpu da inferior ve lateral tarafa dogru ¢ekilerek,
anterior siispansuar ligaman kesilir ve bdylece krikotiroid alana ulasilabilir. Vaskiiler pedikiiliin
itina ile ¢ekilmesi yoluyla, SLS - E dal krikotiroid kasin govdesinden girerken veya yiizeyi
boyunca seyrederken, % 80 olguda goriilebilir ( 1 ). Tiroidin cerrahi kapsiilii bu bolgede zayif
oldugu i¢in, iist kutup ve damarlarn {izerinde yapilan nazik bir kunt diseksiyonla, gevsek
durumdaki bag dokusunu ayirmak miimkiindiir. Krikotiroid alanin genis¢e agilmasi; iist kutup
damarlariin baglanmas1 sirasinda, SLS - E dalinin yaralanmasmi engeller ( 13, 27 ). Ust
kutpun ¢ok biiyiidiigli nadir durumlarda; sternotiroid kasin tiroid kartilaja baglandig1 yerin
inferiorundan kesilmesi neticesinde, norovaskiiler yapilarin daha iyi goriiniimii saglanabilir
(1,10,11,13).

SLS’ in yaralanma riskini en aza indirmek icin, bu bolgede koter kullanilmamalidir.
Siiperior pedikiil klemple gegilirken ihtiyatl caligilmalidir. Sinirin goriilmesi mutlaka gerekli
degildir ve sinirin goriilmesi i¢in harcanacak caba, sinir travmasim yaratabilir (20).Ust kutup

damarlar1 baglanip kesildikten sonra, iist kutup posterolateralindeki gevsek bag dokusu, tiroid
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bezinin posteromedial istikametinden baslanarak ayrilir ve bdylece iist paratiroid bezine giden
damarlarin hasara ugrama ihtimali azaltilmis olur.

Tiroid bezi iist kutpu mobilize edildikten sonra; diseksiyon sirasi lateral ve alt kutuplara
gelir. Daha 6nce baglanmamis ise, MTV izole edilir ve baglanip kesilir. Daha sonra tiroid bezi
pek ¢ok cerrah tiroid cerrahisi sirasinda; RLS’ den kagmak yerine, izole edilmesini 6nerir. RLS’
in korunmasi ve izole edilebilmesi; 6nemli anatomik siirlardan faydalanarak, cerrahi teknigin
dikkatli uygulanmasi halinde miimkiin olur ( 1, 20).

RLS’ in ortaya konmas! i¢in giivenilir bir anatomik sinir, ITA” dir. Her iki sinir, tiroid
bezinin 1/3 medial kisminin alt smirinda, ITA ile yakin iliski icerisindedir, Her iki sinir; lateral
lobun 1/3 orta kismmin asag1 sinirindan itibaren, her iki ITA’ i caprazladiktan sonra, larinkse
yaklasirken alt kisimlarina gore, tiroid bezi ile daha yakin bir iliski i¢indedir. Adenom,
karsinom, tiroidit gibi hastaliklarda, sinirin seyri degisebilir. Bazen de % 1.9 ila % 10
oranlarinda, tiroid dokusuna penetre olarak seyredebilir (13 ).. RLS’ in ITA ile karsilastig1,
tiroid bezinin 1/3 orta kisminin alt sinirina kadar olan bu bdlgede ve trakeanm lateral yiizii
tizerinden, parmakla hafifce palpe edildiginde; RLS, gergin bir kordon gibi hissedilebilir.
Trakea ve sinir arasinda bulunan gevsek bag doku, sag tarafta sol taraftan daha fazladir ve
sinirin hissedildigi bu alanda yapilan hassas ve dikkatli bir diseksiyon ile RLS ortaya
konulabilir. Trakeoozefageal oluga gore daha az oranda trakeanin lateralinden; sagda % 28 ila
% 33 , solda % 17 ila % 22 arasindaki oranlarda, en az ihtimalle de trakeanm
anterolateralinden; sagda % 4 ila % 8, solda % 3 ila % 6 arasindaki oranlarda gecer (1, 10,20).

Bu anlatilan sinirlar icerisinde RLS izole edilememisse, tespit edilemedigi ( Ozellikle
sagda) tarafta, nonrekiirren laringeal sinir (NRLS ) akla gelmelidir. Ciinkii hem NRLS, hem de
RLS; larinkse daima tiroid kartilajm inferior kornu seviyesinde, krikotiroid kas arkasindan girer
( 6). Berry ligamani, RLS izolasyonunda 6nemli bir sinir noktasidir (13, 20). NRLS ve RLS bu
bolgeden larinkse girdikleri i¢in, her ikisinin de bu bdlgede goriilebilmesi miimkiin olabilir( 6,
7). Ozellikle tiroid bezinin asir1 biiyiimesi, karsinom nedeniyle meydana gelen fibrozis, Graves
hastalig1 veya Hasimoto tiroiditi gibi durumlarda total lobektomi yapilacak ise; RLS, bu
bolgede artmis bir risk altindadir ve tiroidektomi sirasinda en fazla yaralanma, bu bolgede
goriilmektedir (1, 11, 13, 20 ). Tiroid bezinin traksiyonu sirasinda; Berry ligamanina gdmiik
durumdaki sinir liflerinin, éne dogru cekilmesi durumunda yaralanmaya elverisli hale gelir
(20).

Tiroid bezinin lateral loblannin, trakea etrafindan posteriora yaptigi uzanti, Berry
ligamani seviyesinde bulunur. Bu uzantiya Zuckerkandl Tiiberkiilii ad1 verilir (10, 11). Boyle
bir durum; yanilgiya diisiilerek, RLS’ in bir tiimdr invazyonuna ugradig: diislincesiyle, sinirin

gereksiz yere feda edilmesine sebep olabilir ( 20 ).
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Daha once, krikoid kartilajin inferioruna kadar indirilmis olan iist kutup ve tiroid bezi,
mediale ve anteriora dogru c¢ekilerek, bu bolge incelenir. Berry ligamentinde seyreden ince
arteriyel dallardan kanama meydana gelmigse; sinirin izole edilmesinden &nce, sinir
yaralanmasindan kac¢inmak icin, hafif bir basin¢ uygulanarak durdurulmaya c¢alisilir ve sonra
damarlarin tamami baglanir. Elektrckoter kullanilarak kanama kontrolii yapilmasindan, siddetle
kaginilmalidir. Biitiin bunlara ragmen RLS izole edilemiyorsa; arka kapsiille beraber ¢ok az bir
miktar tiroid dokusu geride birakilarak, total lobektomiden vazgecilir. ITA, Berry ligamarunin
RLS ile olan iligkisi goriildiikten sonra, baglanarak kesilir.

Adenom, karsinom veya tiroidit gibi hastaliklarda, sinirin trasesi degisebilir ve gerilme
ve bastya bagli olarak, vokal kord paralizileri goriilebilir. RLS’ in korunmasi i¢in cerrah, sinirin
seyri sirasindaki anatomik cesitlilikleri tahmin etmeli, lenf bezlerine bitisik oldugu veya tiroid
bezi patolojilerinden dolay1 bu seyrin degisebildigi durumlar1 dogrulamalidir ( 20).

Herhangi bir seviye farki gozetmeksizin yapilan hemostaz girisimleri de, RLS’ in
yaralanmasi ile sonuglanabilir. Hassas diseksiyon ve titiz hemostaz esastir ( 1, 6, 20).

RLS ile ITA iliskisi saptandiktan sonra, tiroid bezinin alt kutup venleri; medialden
laterale dogru, bize yakin olarak ortaya konulur, baglanir ve kesilir.

Tiroid bezinin anatomik olarak iliskide bulundugu diger onemli yapilar, paratiroid
bezleridir. Tiroidektomi sirasinda, paratiroid bezler de goriilmeli ve korunmalidir. Paratiroid
dokusunun ayirimi ¢ok kolay olmadigindan dolayi, tiroidektomi sirasinda, hemostaza dikkat
edilerek uygulanan, titiz cerrahi teknik cok Onemlidir. Aksi takdirde olusan kanamalar
nedeniyle, dokularin birbirinden ayrimi giiglesebilir (13 ).

Tiroidektomi sirasinda arteriyel dolasimi bozulmamis olmasina karsin paratiroitlerde
vendz konjesyon ortaya cikarsa, bezin enfarktina engel olmak i¢in paratiroidin kapsiiliine ve
ylizeyel olarak parankimine kesi yapilir. Boylece vendz staz Onlenerek paratiroitlerin normal
rengine donmesi saglanir.(39)

DSPTF; paratiroid bezleriyle énemli bir iligki igerisindedir. Bu fasya; her bir lobun
lateral ve posterior kismini ¢evreledikten sonra, karotis kilifinin anterolateralini olusturacak
sekilde laterale dogru ilerlemeden once, genellikle iist paratiroid bezleri 6rter. UPB; tiroidin
cerrahi kapsiilii ile tiroid bezini ¢epegevre saran bu fasya arasinda bulunur ve serbest¢e hareket
edebilir. Nadiren tiroidin cerrahi kapsiilii igerisindedir ve % 4 oraninda da tiroid bezinin
parankimi igerisindedir. APB’ ler de ayni1 sekilde bu fasya tarafindan ortiilebilir ( 10, 13, 15).

Ust paratiroid bez ( UPB ) % 80 oraninda; tiroid bezinin posterolateral kenar1 boyunca,
RLS’ in ITA ile kesistigi yerin 1 cm iizerinde, hayali olarak diisiiniilen bir noktanmn merkezi
oldugu, yaklasik 2 cm ¢apindaki dairesel bir alan igerisinde bulunur ( 5, 11 ). APB’ ler siklikla,

inferiorda tiroid bezi alt kutpu ile siiperiorda timik boynuzu birlestiren ve fibroz bir bag
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dokudan olusan, bant halindeki tirotimik ligamentte bulunur. Alt paratiroid bez (APB)’ in %
61’ 1, tiroid bezi alt kulpunun posterior, inferior veya lateralindedir ( 10, 15 ) Degisik
kaynaklarda bir¢ok lokalizasyon tarifleri mevcuttur. Genel bir ifadeyle; dort paratiroid bezinin
her biri; % 80 oraninda, lateral lobun posterolateral yiiziinde ve ITA’ in 1 cm etrafinda bulunur.
APB; RLS’ in anteromedialinde, UPB ise; RLS’ in posteromedialindedir (1). ITA’ in 1.7 cm
yukarisinda; UPB, 1.7 cm asagisinda da; APB bulunur ( 6, 7 ). UPB; tiroid bezi iist kulpunun
posterolateralinde, APB de; ITA’ in tiroide girdigi yere yakin yerlesimdedir ( 13 ). Bu
bolgelerde APB bulunamiyor ise; % 26 olguda timus bezinin servikal kisminda ya da % 2 ila %
4 olguda ise herhangi bir yerde, daha ¢ok timus beziyle iliskili olarak iist mediastendedir.

Hastalarm % 50 ( 6, 7, 10, 11, 14 ) ila % 80’ninde ( 1 ) piramidal lob mevcuttur. Tiroid
bezi ve istmusla beraber kaldirilarak tiroid kartilaji veya daha yliksekte bulundugu yere dogru,
serbestce diseksiyon yapilmalidir. Istmusun hemen iizerinde, bir ya da daha fazla lenf bezi
( Delphian nodu ) ¢ok defa mevcuttur ve tiroidle beraber kaldirilmalidir.

Lob ve isthmus orta ¢izgiye dogru keskin diseksiyonla kaldirilir. Hazirlanan tiroid
lobunun eksizyonu, orta ¢izgide kars1 tiroid bezine klemp konularak, lobun klempin iizerinden
kesilmesi suretiyle yapilabilir.

Lobektomi uygulanacagi zaman istmus, trakea iizerinden kaldirilarak karsi taraftan ayrilir ve
diger taraf siitiire edilir. Total tiroidektomi uygulanacak ise, karsi tarafta da benzer iglemler
uygulanarak, tiroid bezi tamamen ¢ikartilir. Subtotal lobektomi uygulanacak ise; lobektomiye
benzer prensiplerle gerceklestirilir. Fakat {ist kutupun ayrilmasindan sonra, lobun uzunlugu
boyunca ve ITA” in lateral loba giris yerinin anterioruna, genellikle yaklasik 1ila 2 cm’® ( 4 ila 8
gr ) tiroid dokusu kalacak sekilde klempler konur. Klemplerin iizerinden, lateral trakeal fasya
emniyete alinarak eksize edilir. Geride kalan tiroid dokusundaki damarlardan olabilecek kiiglik
kanamalar, baglanarak 6nlenir. Emici aspiratif bir drenin konulmasi nadiren gerekir. Ancak bu
girigim, paratiroid arterin gerilmesine ve kan akiminin bozulmasina yol agar. Ayrica
Zuckerkandl tiberkiilii kapatilirken, alttan gegen sinir hasara ugrayabilir; o nedenle DSPTF dan
ve tiroidin cerrahi kapsiiliinden, yiizeyel ve dikkatlice gegilerek kapatilir ( 11 ). Kapsiiliin,
trakeaya dikilmesinin bir anlami1 yoktur (1 ). Kanama kontroliiniin saglanmasindan sonra derin
servikal fasyanin infrahiyoid kismu, orta ¢izgide emilebilen siitiirle birbirine dikilir. Platisma
kasinin birbirine dikilmesinden sonra, cilt emilebilir subkiitikiiler siitiirle veya klipsle kapatilir

(1, 13).
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TIiROID CERRAHISININ KOMPLIiKASYONLARI

Tiroidektomilerden sonra mortalite goriilme orani, deneyimli merkezlerde sifira kadar
diigmiistiir. Buna ragmen, deneyimsiz ellerde veya kotii kosullarda yapilan ameliyatlarda,
hayat1 tehdit edebilecek Ol¢iide komplikasyonlar goriilebilmektedir. Bu komplikasyonlar;
tiroid bezi ilgili hayati yapilarin anatomik cesitliliginden, tiroid bezi hastaliklarindan veya tiroid
bezinin ¢ikarilmasinin neden oldugu metabolik bozukluklardan kaynaklanir (1).

Tiroidektomilerden sonra goriilen komplikasyonlar; metabolik ve nonmetabolik olarak, iki
ayr1 grupta degerlendirilecektir ( 20 ).
A. NONMETABOLIK KOMPLIKASYONLAR
Genel Komplikasyonlar:
Kanama

Seroma

Enfeksiyon

Organ Yaralanmalari:

Pnomotoraks

Trakea ve Ozefagus Yaralanmasi

Hava Embolisi Brakiyal Pleksus Yaralanmasi

Servikal Sempatik Sinir Zedelenmesi

Deri Duyu Sinirlerinin Hasar1 Psikosomatik Ses Problemi
Bogaz Agrisi

Trakeomalazi

Vokal Kord Polipleri

Stiperior Laringeal Sinir ( SLS ) Yaralanmasi

Rekiirren Laringeal Sinir ( RLS ) Yaralanmasi
B. METABOLIK KOMPLIKASYONLAR
Hipotiroidi Ve Hipertiroidi
Tiroid Krizi
Hipokalsemi Ve Hipoparatiroidi

HIPOKALSEMI ve HIPOPARATIROIDI

Tiroidektomiden sonra gelisen hipokalsemi ya geg¢icidir, ya da kalicidir. Ameliyat

sonrasi en ge¢ | yil icerisinde tedavi kesildigi taktirde, hipokalsemi semptomlar1 goriilmiiyorsa
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gecici olarak adlandirilir, 1 yildan sonra tedavi kesildigi zaman, hipokalsemi devam ediyorsa
kalict olarak adlandirilir ( 13 ).

Tiroidektomi sonrasi goriilen kalici hipokalsemi olduk¢a nadir bir komplikasyon
olmasina karsin, gecici hipokalsemi daha sik goriilmekte ve gelisme mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir.

Gegici hipokalsemi; tiroidektomiden sonra goriilen ciddi bir komplikasyon olmamasina
ragmen, arzu edilmeyen birka¢ sonucu mevcuttur. Bu nedenle hastalarda tedavi gerekmese bile,
postoperatif donemde rutin olarak kalsiyum degerleri dlgiilmeli ve hastalar yakindan takip
edilmelidir ( 31,43.)

Kalic1 hipoparatiroidi ise, daha ciddi bir komplikasyondur. Tiroidektomi gecirmis
hastalarin, ameliyattan sonra yeterli olarak takip edilmemeleri sonucu; bilhassa kismi veya gizli
hipoparatiroidili hastalarda genellikle belirgin semptom ve bulgular gelismedigi i¢in, teshis ve
tedavisi miimkiin olmamaktadir. Tedavi edilmeyen hastalarda; katarakt, beyin bazal
ganglionunun ve serebellumun kireclenmesi, papilla 6demi gibi ciddi komplikasyonlar ortaya
cikmaktadir (44- 47 ). Bu yiizden de mutlaka post operatif total kalsiyum ol¢iimii
yapilmalidir.

Hipoparatiroidi ortaya ¢iktiktan sonra, tedavisi gerek hasta ve gerekse hekim i¢in ciddi
bir sorun haline gelir. Kalict hipoparatiroidinin gelistigi hastalar, hayatlar1 boyunca hekim
kontrolii altinda kalmalar1 gerekir.

Yapilan calismalarda ameliyat olan olgularin hepsinde, ameliyat sonrasinda kalsiyum
degerlerinde belirgin bir azalma gozlenmistir. Literatiirde, genel anestezi altinda tiroid dis1
elektif ameliyatlardan sonra da, gecici bir hipokalsemi olusabilecegi gosterilmistir (32, 48 ).

Pek ¢ok ameliyattan sonra, serum kalsiyum seviyesi yaklasik 1 mg. / dL diiser ( 1).

HIPOKALSEMININ PATOFiZYOLOJIK SEBEPLERI :

Gegcici hipoparatiroidi:

1.Paratiroid bezlerinin iskemisi

2.Endotelin I (ET - 1) salgilanmasi

3.Paratiroid bezlerinin hipotermisi

4.Paratiroid siipresyonu

Hipoparatiroidi olmaksizin geg¢ici hipokalsemi:
1.Kalsitonin salgilanmasi

2.A¢ kemik sendromu

3. Kalsiyumun bobreklerden geri emiliminin azalmasi
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Kalic1 hipoparatiroidi:

1. Paratiroid bezlerinin ¢ikartilmasi veya vaskiiler nekrozu ( 40 )

GECICI HIPOPARATIROIDI

Gegici Hipokalseminin patofizyolojisi : Tiroid cerrahisinden sonra goriilen gegici
hipokalsemi hakkinda, 2 adet mekanizma vardir. Baz1 mekanizmalar (Iskemi, ET - 1 gibi) ¢ok
daha iyi kanitlanmig olmasma ragmen, bazi mekanizmalar da halen aydmnlatilmay1
beklemektedir. Hipokalsemi multifaktoriyel bir olaydir. Her olguda biitiin mekanizmalar rol
oynamaz; her birine 6zglin olarak biri, birkagi ya da hepsi rol oynayabilir. Mekanizmalarin
bazilari, hipoparatiroidiye ( Azalmis PTH sekresyonu ) neden olur. Digerleri ( Kalsitonin
salinmas1 ya da a¢ kemik sendromu gibi ) ise, paratiroid fonksiyonundan bagimsizdir ve
bobrek veya kemigi direkt olarak etkilerler. Mekanizmalarin bazilar1 cerrahin kontrolii
altindadir, bazilar1 degildir.

ET - 1; direkt etkileyerek PTH’ nii azaltir ve ayn1 zamanda indirekt olarak da PB’ nin
iskemisine sebep olur. Hipotermi de; direkt olarak PTH salgilanmasi iizerine ve indirekt olarak
iskemi yoluyla benzer sekilde etkili olur. Iskemi bir ortak mekanizmadir ve tiroid ve paratiroid
bezlerinin manupilasyonu ile olusur. Hipotermi, ¢evre sicakliginin viicut sicakligindan
diisiik oldugu bir ameliyat ortaminda, PB’ lerinin manupilasyonu yapilsin ya da yapilmasin
cerrahisi sonucunda ortaya c¢ikar. PTH salgilanmasinin azaltilmig olmasinin etkileri,
kalsitoninin kemik ve bobrekler iizerindeki etkileri ve a¢ kemik sendromu hipokalsemiye

sebep olabilir (40).
HIPOPARATIROIDI iLE BERABER OLAN GEGCIiCi HIPOKALSEMIi :

Paratiroid bezlerinin iskemisi:

Tiroidektomi sirasinda PB’ lerin kanlanmasinin bozulmas: (iskemi), hipopartiroidi
olusumuna yol acan énemli bir faktordiir.

Hipoparatiroidiye ¢cogunlukla sebep olan bir faktordiir. Paratiroid bezi cerrahi sirasinda
esmer bir renk alirsa veya bu bezin kan beslenmesi tehlikeye girmis ise, iskemiye neden
olmas1 muhtemeldir. Iskemi; cerrahi travmadan kaynaklanarak, paratiroid bez damarlarinda
gecici bir vaskiiler spazm ya da paratiroid bezlerine olan kan akiminda, kalict bir yetmezlikten
kaynaklanabilir. Arteriyel beslenme ve / veya vendz drenajin bozulmasi ihtimali, g6z oniinde

bulundurulmalidir (40).
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Paratiroid bezin kan beslenmesinin kavranmasi ve paratiroid bezlerin damarlannin
korunmasi i¢in uygun cerrahi teknik, iskemiyi ve kalict hipoparatiroidiye neden olan nekroz
gelisimini azaltacaktir. Bilindigi gibi; 6zefagus, trakea ve larinksi besleyen damarlann
aralannda yaptiklan zengin bir anastomozdan veya tiroidea ima arterinden veya STA’ den
beslenebilen iist ve alt paratiroid bezlerinin arteriyel beslenmesi, genellikle bu ITA’ den
gelen ince bir son dal tarafindan saglanir (1, 6, 7, 11, 28 - 30 ). APB’ lerin arteriyel
beslenmesi genellikle ( % 90 ila % 95 ), ITA’ den cikan inferior paratiroid arter ( IPA )’ den
kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir. % 5 ila % 10 olguda ise, STA’ den gelir. UPB’ leri besleyen
siiperior paratiroid arter ( SPA ) genellikle ( % 80 ila % 86 ), ITA’ den kaynaklanir. % 14 ila %
20 olguda da, STA’ den kaynaklanabilir. Paratiroid bezler kan beslenmelerinin hemen
tamamini, terminal veya son arter olarak kabul edilen siiperior ve inferior paratiroid arterder
alirlar. Paratiroid bezlerinin canliligin1 koruyabilmeleri hemen daima arterlerin korunmasina
baghdir. Bu damarlarda kan akiminin azalmis olmasi, kolay yaralanabilir hale gelmesini
saglar ( 17).Pek¢ok cerrah, ITA’ in trunkusunun lateral tarafta baglanmasindan kaginmak
gerektigi lizerinde uzlagmstir.

Bu sekilde, hipoparatiroidinin sebebiyle iliskili olarak, iki farkli goériis mevcuttur. Bir
goriiste; PB’ lerin kan beslenmesinin kaybi1 ve hipoparatiroidi gelisme sikliginin artmasindan
ITA’ in trunkal baglanmasi su¢lanmis ve terk edilmistir. Buradaki teknikte; PB’ inin biitiin
biitiin damarlar1 korunur ve tiroid bezinin damarlan tiroid kapsiilii lizerinde baglanabilir. Bu
goriis; PB’ lerinin kan beslenmesinin esas kaynaginin ITA oldugunu ve daha ¢ok ITA’ den
gelen paratiroid arterlerin son veya ug arter oldugu fikrini destekler ( 17, 18, 29, 37, 39,50.
Diger bir farkli goriis ise; genis tiroidektomi serileri yayinlayan bazi biiyiik merkezlerde
yepildig1 gibi, ITA trunkusunun lateralde baglanabildigini ve hipoparatiroidi gelisme riskinin
artmadigin1 igerir. Yapilan bir ¢ok ¢alismada; iTA trunkusunun, lateralinden baglandig1 olgular
ile baglanmayanlar arasinda, istatistiki olarak anlamli bir fark olmadigr gdsterilmistir. Bu
teknik; ITA’ in STA, tiroid kapsiilii ve timus bezi damarlan arasinda, PB’ lerine gelen kanin
sadece bir kaynagi oldugunu ve digerlerine gore, daha 6nemli olmadigin1 gosteren ¢alismalar
tarafindan desteklenir. Ayni zamanda total tiroidektomi sirasinda major tiroid arterlerin
ligasyonu ile, PB’ lerin yetersiz beslenmesinin, bronsial, inferior laringeal ve trakeadzefageal
arterler ile tiroid bezinin damarlar1 arasindaki anastomozlar tarafindan Onlendigi
vurgulanmustir ( 6, 7, 28, 30, 31 - 36).

Goriildiigii tizere, ITA’ in proksimalden baglanip baglanmamasi konusunda, tam bir
fikir birligi yoktur. Baglanmasi gerektigi taktirde; RLS’ in belirlenip takip edilmesinden sonra,

sinire dokunmaksizin ve traksiyon uygulamaksizin, ITA dallannm tiroidin cerrahi kapsiiliine
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girmesinden sonra gelisen ve bu kapsiiliin altinda seyreden daha kii¢iik dallann, tek tek klempe
edilmesi ve baglanmasi gerekir. Bu teknik kalic1 hipoparatidoidiyi 6nlemek i¢inesastir (11,13).

Tiroidektomi sirasinda, biitiin PB’ lerin ortaya konulmasina ve onlann saglam bir kan
beslenmesi ile korunmasina gayret edilmelidir. ITA her bir tarafta izole edildikten sonra; PB’
lerine giden siiperior ve inferior paratiroid arter dallan, genellikle diseke edilebilir ve
korunabilir. ITA dallan, sadece paratiroid bezinin medialinde baglanabilir ( 16, 18, ,51). Az bir
miktarda UPB> i STA’ den gelen bir dalla beslenir ki, iist kutup damarlarinin
baglanmasindan 6nce, PB’ lerin izole edilmesi ve korunmasi i¢in 6zen gosterilmelidir.

PB’ lerin fonksiyonunun korunmasi i¢in gerekli olan teknik; tiroid kapsiilii diizeyindeki
kiiciik damarlann baglanmasini takiben, PB’ leri ve damarlannin diseksiyonu, tanimlanmasi ve
izolasyonudur. Bu metodla, tiroidektomi sonrasi hipokalsemi gelisme riski azaltilir.

PB’ lerine gelen kanin sadece 1/ 3’ i ITA’ den gelse bile, hipoparatiroididen; PB’ lerinin kan
beslenmesinin azami korunmasi durumunda kacinildig: siiphe gotiirmez oldugu i¢in, cerrahlar;
trunkal ligasyondan kaginmalidir ve biitiin PB damarlar1 korunmalidir ( 58 ).

PB’ lerinin etrafinda yapilan diseksiyon ve ozellikle RLS’ i izole etme cabalan, bu
bolgede vendz konjesyon ve ddeme yol acabilir. Ayrica biitiin tiroid venlerinin baglanmis
olmasi da, vendz stazin nedenleri arasindadir. Venoz staz ve 6dem bir siire igin bile olsa da,
paratiroid fonksiyonlarmi yavaslatir ve ameliyattan birka¢ hafta sonraya kadar devam eden,
gecici bir hipoparatiroidiye sebep olur (34,46).

Endotelin - 1 : ET - 1| akut faz reaktani olarak {iretilen vazokonstriiktor bir peptiddir.
Plazma ET - | seviyeleri; akut myokard enfarktiisii, subaraknoidal kanama, batin ameliyatlar
gibi biiytik fiziksel streslerde gegici olarak ylikselir.

PB’ lerinin korunarak hemitroidektomi uygulandig: tiroid kanserli 20 hastanin 13’ {inde
( % 65) gegici hipokalsemi ve gegici hipoparatiroidi gelismis, bunlarin 12° sinde ET - I serum
diizeylerinin 6zellikle hipokalsemi ve hipoparatiroidinin basladigi donemlerde, pik yaparak
yiikseldigi saptanmistir. Ameliyat sirasinda, intemal juguler ven ve antekubital venden alman
kan Orneklerinde oOlgiilen ET—I1 seviyeleri, internal juguler venden alinanda daha yiiksek
cikmustir. Bu bilgi 1s18inda ET - 1 in, tiroid ve paratiroid dokusunda ve endotel hiicrelerinde daha
yiiksek miktarlarda bulundugu anlasilmustir (55).

Tiroidektomiden sonra gelisen gecici hipokalsemi ve hipoparatiroididen, cerrahi
miidahale sirasinda yaralanan tiroid, paratiroid ve endotel hiicrelerinden gegici olarak salinan
ET - 1 sorumlu tutulabilir. Bu etkisini, ya indirekt olarak SPA ve IPA {izerinde
vazokonstriiksiyon yaparak, ya da direkt olarak PTH salgilanmasi iizerinde inhibisyon saglayarak

gosterir.
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Hipotermi : PB’ lerinin ve kan beslenmelerinin korundugu diisiiniilen olgularda bile,
tiroidektomiden sonra gelisen gegici hipokalsemi ve hipoparatiroididen iskeminin sorumlu
oldugu kesindir.

PB’ lerinin hipotermisi siklikla; PB’ lerinin, tiroid cerrahisi sirasinda, gevre sicakliginin
viicut sicakligindan diistik oldugu bir ameliyathanede ortaya konmasindan kaynaklanir. Hayvan
ve invitro deneyler, hipoterminin PTH” un salgilanmasini azalttigin1 gostermistir. PB’ lerinin
hipotermisi, gecici hipoparatiroidi ile iligkili diger mekanizmalarla beraber ya da degil gegici
hipoparatiroidi sebebidir. PTH salgilanmasinin diizelmesi ancak, normal ¢evre sicakliginin
saglanmasindan sonra miimkiindiir. Diger bir farkli goriiste; cerrahi sirasinda, paratiroid ve tiroid
manupilasyonu yapilsin ya da yapilmasi PB’ lerinin hipotermisi ile sonuglanir. Hipotermi, direkt
bir etkiyle PTH salgilanmasini azaltir ve indirekt bir etkiyle de PB’ lerinin iskemisine sebep olur.
Bu etkilerin ortak mekanizmasi, paratiroid damarlarinin vazokonstriiksiyonudur. PB’ lerinin
ihtiyatli olunarak viicut sicakligina yakin olarak tutulmasinin saglanmasi ile, cerrahlar
hipoterminin stimiile ettigi gecici hipokalsemiden korunurlar (40).

Paratiroid Siipresyonu : Hipertiroidi, osteoklastik ( Kemik rezorpsiyonu ) ve
osteoblastik ( Kemik formasyonu ) akrtivitelerin her ikisinde de bir artmaya sebep olur.
Rezorpsiyon, formasyondan daha fazla oldugundan dolay1; negatif bir kalsiyum farki, hastalarin
% 50’ sinde orta derecede hiperkalsemi, hiperkalsiiiri ve iskelet yapisinda dekalsifikasyon
meydana gelir ( 59).

Hiperkalsemi ile beraber olan hipertiroidi olgularinda, sekonder hipoparatiroidi
mevcuttur. Buradaki mekanizma; yiiksek kalsiyum seviyelerinin PTH iiretimi ve salgilanmasi
tizerindeki feedback inhibisyonundan kaynaklanir. Tiroidektomiden sonra, hiperkalsemiye sebep
olan yiiksek tiroid hormon seviyeleri normale doner. Bununla beraber, paratiroid dokunun
stipresyonu, diisen kalsiyum seviyesinin paratiroid dokuyu stimiile etmesine kadardevam eder (60).

Gegici paratiroid siipresyonu, sadece propranolol ile tiroidektomiye hazirlanmig Graves
hastalarinda sebep olabilmistir. Bunlarda tiroid hormonlari, tiroidektomiden sonraki 3 ila 4
giinde normal olur (61,62). Antitroid ilaclarla hazirlanmis Graves hastalarinda gelisen gecici
hipokalsemiyi, bu mekanizma ile agiklamak miimkiin degildir ¢iinkii; bu kisilerin hipertiroidi ile
iligkili olan hiperkalsemisi ve paratiroid slipresyonu, antitroid ilaglarla tiroidektomiden haftalar
once diizeltilmistir. Ayn1 zamanda, Graves hastali§i olmayan hastalar i¢in yapilan tiroidektomiden

sonra gelisen gegici hipokalsemi de, bu mekanizma ile agiklanamaz.

HIPOPARATIROIDI OLMAKSIZIN GECiCi HIPOHIPOKALSEMI

Kalsitonin salgilanmasi : Kalsitonin, osteoklastik aktiviteyi inhibe ederek

(Osteoklastik aktivite serum kalsiyumunu artirir ) ve kalsiyumun bobreklerden geri emilimini
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azaltarak ( Idrarla atilim artar ) serum kalsiyumunu diisiiriir. Kalsitonin salmmasi, teorik
olarak gecici hipokalsemiye sebep olabilmistir. Kalsitonin gecgici bir hipokalsemi meydana
getirir ise, bu cerrahi sirasinda tiroid bezinden salinma yoluyla olur, geride birakilan tiroid
dokusundan s1izma yoluyla degildir.

Kalsitonin; sadece hiperkalsemili hastalarda gecici bir etkiye sahip olan, kalsiyum
diisiiren bir hormondur. Normal durumlarda, kalsitoninin ¢ok yiiksek dozlarda bile akut olarak
uygulamasi, hipokalsemi meydana getirmez.

Yapilan caligmalarda varilan uzlagsma ve bilinen kalsitonin fizyolojisine gore, kalsitoninin
hipokalsemi sebebi olmasi ¢ok muhtemel degildir.

A¢ Kemik Sendromu : Hipertiroidide, kemik rezorpsiyonu ( Osteoklastik aktivite )
formasyondan ( Osteoblastik aktivite ) daha fazla oldugu i¢in; net bir negatif kalsiyum farki,
hastalarin % 50’ sinden fazlasinda orta derecede hiperkalsemi, hiperkalsiiiri, iskelet
dekalsifikasyonu ve yaygin bir kemik hastaligi mevcuttur (59,60). Tirotoksik osteodistrofi
olarak adlandirilan bu kemik hastaligi; dekalsifikasyondan dolay1 osteoporoz, kemik iliginde
doku proliferasyonuyla beraber artmis osteoklastik aktiviteden dolay1 osteitis fibroza, yeniden
gelismis osteid kemikte mineralizasyon bozuklugundan dolayr osteomalazi igerir. Alkalen
fosfataz ( ALP )’ in hatta daha 0zgiin olan kemik fraksiyonunun yiikselmesi, kemik
formasyonunun bir belirteci olarak  kullanilabilir. Kemigin kollajen  matriksinin
katabolizmasindan dolay1, idrar hidroksiprolin seviyesinin yiikselmesi ise, kemik
rezorbsiyonunun bir belirteci olarak kullanilabilir.

Graves hastalarinda tiroidektomiden sonra, tiroid hormon seviyelerinin normale
donmesinden dolay1, osteodistrofi akut olarak ortadan kalkar. Bu normalizasyon, hipertiroidiye
sekonder gelisen osteoklastlann asin stimiilasyonunu geri dondiiriir. Boylelikle osteoblastlar
kemigin remineralizasyonuna devam ederler ve kemigin kalsiyum ve fosforu, doymaz bir
sekilde kendi i¢ginde hapsetmesi olayr mevcut olur ( A¢ kemik sendromu ). Bu sekilde, gegici
hipokalsemi ve fosfatemi meydana gelir. Bu hastalarda preop ve postop dlgiilen serum ALP
ve idrar hidroksiprolin seviyelerinde, degisme beklenmesine ragmen bulunamamistir. Bu
sebeple hipokalsemi, iskelet sisteminde kalsiyum dongiisiindeki degisikliklerden
kaynaklanmamaktadir. Idrardaki kalsiyumun kreatinine orani, net kalsiyum kagagmin bir
gostergesidir. Eger hipokalsemi, kalsiyumun iskelet sisteminde depolanmasindaki bir artigin
sonucu ise, bu oranda bir azalma beklenilir ki, degisiklik saptanmamistir. Bu nedenle, ag
kemik sendromunun bir sebep olmadig1 fikrini savunmuglardir.

Primer hiperparatiroidi olgulannm % 12.6° sinda, paratiroidektomiden sonra gelisen
hipokalseminin sebebinin a¢ kemik sendromu oldugu bilinir (56). Graves hastalarinin

tiroidektomisinden sonra gelisen hipokalsemiye, bu sendromun sebep olduguna dair ispatlar
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cok cesitli olmakla beraber (55,63), hipokalsemiye neden olmadigina ait ispatlar daha ikna
edicidir (57).

Ek olarak, Graves hastalig1 i¢in yapilan tiroidektomiden sonra gelisen hipokalsemilerde,
ac kemik sendromunun suglanabilmesi i¢in; diger sebeplerin ciddi olarak sorgulanmis olmasi
gerekir. Hipokalseminin tiroidektomiden hemen sonra ( 24 saat icerisinde ), nicin gelistigi
merak konusu olmustur. Tiroidektomiden sonra yliksek tiroid hormonlarinin normal
seviyelere donmesi; osteodistrofmin ortadan kalkmasinda, muhtemel bir ilk sebep gibi
goriilmiistiir. Yalnizca propranolol ile hazirlanmis hastalarda serum T3 ve T4 seviyeleri,
tiroidektomiden sonra 3 ila 4 giin icerisinde normale doner (61,62). Hipokalsemi, tiroid
hormonlarinin normale dénmesinden once meydana geldigi i¢in, T3 ve T4 normalizasyonu bir
neden olmayabilir. Ayn1 zamanda, tiroidektomi uygulanan hipertiroidili pek c¢ok hasta,
preoperatif olarak antitroid ilaglarla Gtiroid hale getirilmis ve osteodistrofi cerrahiden once
bliyiik oranda diizeltilmistir (54,62). Hipokalseminin, ni¢in tiroidektomiden hemen sonra
meydana geldigi, konusundaki agiklamalarin ve verilerin yetersizligi nedeniyle; Graves
hastalarinda yapilan tiroidektomiden sonra gelisen, gegici hipokalsemi sebebinin a¢ kemik
sendromu olmasi ¢ok muhtemel degildir. A¢ kemik sendromu ayni zamanda, nontoksik
guatrli hastalarda bir neden olamaz.

Kalsiyumun renal geri emiliminin azalmasi: Percival ve arkadastan; tiroidektomiden
sonra hastalarin % 30’ unda gecici hipokalsemi bulmuslar ve kalsiyumun renal tubuler geri
emiliminde bir azalma saptamislardir (57). Kalsiyumun geri emiliminde, PTH ve
kalsitoninin her ikisi de etkilidir. Bu mekanizmanin; ya kalsitonin ( Kalsiyum geri emilimini
azaltarak, hipokalsemiye sebep olur) salgisinin artmasi, ya da PTH (Kalsiyum geri emilimini
arttirarak, hiperkalsemiye sebep olur ) salgisinin azalmasi neticesinde meydana gelebildigi
belirtilmistir. Bununla beraber, her iki hormonunda tiroidektomiden sonra degisikligi

konusundaki bilgiler yetersizdir. Bu mekanizmanin aydinlatilmasi gerekir.

KALICI HIPOPARATIROIDI

Patofizyojisi : Kalict hipoparatiroidi; vaskiiler nekrozun veya PB’ lerinin
cikarilmasimin bir sonucu olarak meydana gelir. PB’ lerinin ve kan beslenmelerinin nasil
tanimlanacag1 ve korunacagi daha 6nce iskemi bahsinde anlatilmistir (40).

Kalic1 hipoparatiroidi, PTH’ niin eksiklik derecesine gore tam ya da kismi olur. Dort
PB’ inin hepsinin birden c¢ikartilmasi veya hasara ugramasi durumunda, tam hipoparatiroidi
meydana gelir. Boyle olgularda serum kalsiyum seviyesi 5 mg / dL.” nin altina diiger. Tetani,

laringospazm ve konviilziyolarla seyreden ciddi bir hastalik tablosudur. Kismi
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hipoparatiroidide ise, bir ya da iki PB’ i ¢ikartilmis veya hasara ugramistir. Serum kalsiyum

seviyeleri; 7.5-8 mg. / dL civarindadir (65 ).

TANI:

Postoperatif hipoparatiroidinin tanisi, hem klinik hem de laboratuvar bulgular ile

konulabilir. Genelde ameliyattan sonraki ilk 24 saatte, serum kalsiyum diizeyinde hafif bir
azalma saptanabilir. Cogunlukla bu diisiis paratiroid disfonksiyonunu géstermemekle beraber,24
saat sonra normale doner ( 13, 39, 48,52). Tirotoksikoz i¢in yapilan tiroidektomiden sonra,
kandaki kalsiyum ve fosforun kemige gecmesi ile gelisen semptomatik hipokalsemi veya
postoperatif hiperventilasyon ve anksiyete sonucu olusan alkaloz nedeniyle, kandaki
iyonize kalsiyumun diismesine bagli tetaniler ilk 24 saatte ortaya ¢ikabilir (41). Buna karsin,
paratiroid disfonksiyonuna bagli klinik bulgular ve hipokalsemi, postoperatif 48 - 72 saatten
sonra ortaya ¢ikar.
Klinik semptomlar ve bulgular: Semptomlar, serum kalsiyum seviyesi 8 mg / dL ‘ nin altina
distiigiinde ortaya cikar. Hipokalseminin klinik bulgulari, artmis néromiiskiiler eksitabiliteye
sekonderdir ve ekstremitelerde ve agiz ¢cevresinde parestezi, anksiyete, tetani, karpopedal spazm,
laringosapzm ve konviilziyon igerir. Serum kalsiyum diizeyleri; erken posoperatif donemde
hergiin, gerekli ise ginde 1iki kez Olgiilmelidir. Sonra daha wuzun araliklarla
degerlendirilmelidir.

Artmis noromiiskiiler eksitabilitenin degerlendirilmesi i¢in, hastaya yatak basinda bir
takim manevralar yapilabilir. Chvostek Bulgusu; fasyal sinirin yiiz bolgesindeki dagilim yeri
olan kulak oniindeki trasesine hafifce perkiisyon yapildiginda; yiiz kaslarinda kasilma
meydana gelmesi ve 6zellikle list dudagin vurulan tarafa dogru ¢ekilmesidirTrousseau
Bulgusu; hastanin koluna takilan tansiyon aletinin mansonu, sistolik kan basincinin biraz
iizerine ¢ikacak derecede ( Brakial arter sikisacak kadar ) sisirilirse; 1-2 dakika igerisinde
dirsek, bilek ve metakarpofaringeal eklemlerde fleksiyon, interfaringeal eklemlerde ekstansiyon
ve bas parmakta da oppozisyon hareketi olacak sekilde karpal spazm ( Ebe eli ) meydana gelir
(1, 13, 40,52). Bu bulgularin ortaya ¢ikartilmasi hastada klinik olarak latent hipokalseminin
varligin1 gosterir (52, 66). Baz1 hastalarda ise, klinik olarak belirgin hipokalsemi mevcuttur ve
herhangi bir stimiilasyona gerek kalmadan, karpopedal spazm meydana gelmistir (52). Derin
tendon refleksleri artar.

Hastalarda ayn1 zamanda kasitlt bir hiperventilasyon mevcuttur, bu da solunumsal
alkaloza sebep olur. Alkaloz, kalsiyumun albiimine baglanmasini artirir ve serbest kalsiyumun
azalmasina neden olur. Ayni zamanda anksiyete de, hiperventilasyona ve solunumsal alkaloza

sebeptir (1,40).
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Hipokalsemi, troidektomiden yillar sonra tetani, konviilziyon seklinde veya psikiyatrik
semptomlar ile kendini gosterebilir. Buna latent ya da borderline hipokalsemi ismi verilir.
Burada ki, PB’ inin yaralanmasi kismidir ve kalsiyuma ihtiya¢ olmadik¢a normokalsemi
devam eder. Yiiksek kalsiyum ihtiyaci; kisinin hizli1 biiylime donemlerinde, gebelik ve siit
verme durumlarinda olusur ki, bdyle haller tiroidektomiden yillar sonra latent hipokalseminin
ortaya cikisii kolaylastirirlar. Tedavi edilmeyen hipoparatiroidili hastalarda; katarakt, beyin
bazal ganglionlannin ve serebellumun kireclenmesi, papilla 6demi gibi ciddi komplikasyonlar
ortaya ¢ikabilir (44-47, 67). Holtz ve Lachman; bu ciddi komplikasyonlarin, ancak uzun siire
tedavi edilmeyen gizli hipoparatiroidi olgularinda gézlendigini belirtmislerdir (68). Kalsiyum
rezervlerinin azaldigr kemik hastaligi veya serum kalsiyum diizeylerinin azaldigr bobrek
hastaligr gibi kronik hastaliklar, hipokalsemi icin hazirlayicidirlar. Kalsiyumun
barsaklardan emiliminin azalmasi1 ( Kortikosteroidlerin sebep oldugu veya alinan diyette
kalsiyumun diisiik, fosfatin yiiksek olmasi1 gibi) ve idrar kalsiyum atiliminin artmasi ( Diiiretik
tedavinin sebep oldugu) da hipokalsemi sebebidir (40).

Laboratuvar Bulgulari: Laboratuvar bulgulari, total ya da iyonize kalsiyumun
disiikliigiint icerir. Semptomlar total kalsiyum seviyesi, 8 mg / dL’ nin altina distiigiinde
ortaya cikar ( 1 ). Hipokalsemi; kalsiyum tedavisi verilmesinin gerekli oldugu durumlarda
bile, viicut kalsiyum deposu sayesinde ilk 24 ila 72 saat gegtikten sonra agiga cikar.
Tirotoksikozda olusan hipokalsemi ( A¢ kemik sendromu ) daha sik ilk 24 saatte ortaya ¢ikar ve
cogunda gegicidir ( 13, 52).

PTH veya fosfat seviyeleri, hipokalseminin patofizyolojisine bagli olarak degisir.
Hipokalsemi, hipofosfatemi ve PTH seviyesinin normal olmasi; a¢ kemik sendromu lehinedir.
Hipokalsemi, hiperfosfatemi ve serum PTH seviyesinin diisiikliigli; hipoparatiroidiyi
diistindiiriir. Aradan haftalar, aylar gegtikten sonra PTH’ un kanda 6l¢iilemeyecek kadar diisiik
olmasi, hipoparatiroidinin kalic1 oldugunu akla getirmelidir. EKG’ de; QT araliginin uzamasi, T
dalgas1 anormallikleri ve torsade de pointes seklinde aritmi iceren bozukluklar mevcuttur. Rutin
olarak Olciilmiis total kalsiyum degerleri, Ozellikle alblimin konsantrasyonlarmin degistigi
hastalarda, alkalozda veya asidozda iyonize kalsiyum seviyelerini yansitmakta ¢ok defa yetersiz
kalir.

Ozellikle sirozda, nefrotik sendromda veya postoperatif hastalarda ADH’ un etkisiyleolan
diliisyonda oldugu gibi, albiimin konsantrasyonu azalir ise; total kalsiyum seviyesi diisiik, fakat
iyonize kalsiyum seviyesi normal olacaktir. Sarkoidozda ve myelomda oldugu gibi, globulin
seviyesi artarsa; total kalsiyum seviyesi yiiksek, fakat iyonize kalsiyum seviyesi normal olacaktir.

Kalsiyum i¢in normal protein afinitesi; 1 gr albiimine, yaklagitk 0.7 mg kalsiyum

baglanacak kadardir. Kalsiyumun alblimine baglanmasi alkalozla birlikle artar. Alkaloz; serbest
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kalsiyumda bir azalma, bagh kalsiyumda bir artma meydana getirir, fakat total kalsiyum seviyesi
degismez. Bunun tersi asidoz i¢in gegerlidir.
TT den sonra iyonize kalsiyum bakilmasi, gittikge daha elverigli olmaktadir. Ancak total
kalsiyum Olcililmesi daha elverisli ise, albiimin seviyesi degerlendirilmelidir. Alblimin
diizeyinde her 1 gr / dL azalma durumunda, serbest (Iyonize ) kalsiyum degerine ulasmak igin,

bagl kalsiyumun 0.7mg/dL(0.17 mmol / L )’ si total kalsiyum degerinden ¢ikartilir (40).

GECICI ve KALICI HIPOPARATIROIDININ AYIRIMININ YAPILMASI:

Cerrahlar; tiroidektomiden sonra gelisen hipokalseminin, kalic1 olup olmadig:
konusunda siipheye igerisinde olurlar. Bu siiphe, hastanin gelecek kaygisi i¢in biiyiik 6nem
tasir. Cok sik kan testleri ve doktor takibi gerektirmesine karsin, hastalar gegcici sikintidanbaska bir
sey olmayan gecici hipokalsemiyi kabul ederler. Bununla beraber, hayat boyu takip altinda kalma
gerekliligi ve endiselerle beraber olan kalc1 hipokalsemiyi kabullenmekte zorluk cekerler.

PB’ ler insitu olarak korunmugsa veya ototransplantasyon yapilmis ise; cerrah,
hipokalseminin muhtemelen gegici olacagin1 diisliniir ve hastaya giiven verebilir. Cerrahi
piyeste, 2 veya daha fazla PB’ inin bulunmasi ise; cerrahi, hipokalseminin muhtemelen gelecekte
kalict olarak devam edeceginden siiphelendirmelidir.

Postoperatif donemde PTH’ un serum seviyelerinin artmast ve normokalseminin
saglanmasinin vitamin D ve kalsiyuma daha az bagli olmasi; hipokalseminin gegici olacaginin
isareti olarak degerlendirilip, hastaya giiven verilebilir.

Tiroidektomiden sonraki 3 ila 6 ay igerisinde devam eden hipoparatiroidi, genellikle
kalicidir. Nadiren paratiroid fonksiyonu ge¢c donemde geri donebilir (69).

Hipoparatiroidinin kalic1 oldugu belirten birbirini takip eden 6 belirti vardir :

1.Pozitif chvostek belirtisi, pozitif trousseau belirtisi ve konviilziyon ndbetlerinden
olusan bir triad,

2.Postoperatif donemde serum kalsiyum seviyesinin 4 mg / dL’ nin altinda olmasi,
3.Erken donemde, giinde 7 gr’ in iizerinde kalsiyum laktat tozu gerektiren kalsiyum
ihtiyaci,

4.0perasyondan sonraki ilk 10 giin boyunca tetanisiz donem olmadig1 ve stabilite
saglanamadig i¢in kalsiyuma gereksinim duyulmasi,

1.S1k sik yapilan tibbi diizenlemelere karsin, kalici tetani nedeniyle hastanin i
yapamaz halde olmasi gibi, operasyondan sonraki ilk birkag¢ aydaki zorluklar,

2.Intrakraniyal basincin artmasindan dogan, nérolojik bozukluk krizleri ( 56 ).
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HiPOPARATIROIDIDEN KORUNMA:

Hipoparatiroididen korunma; paratiroid embriyoloji ve anatomisinin miikemmel bir
sekilde kavranmasini, dikkatli bir diseksiyonunun en iyi sekilde uygulanmasini, PB’ lerinin ve
damarlarmin uygun aletlerle ve iyi bir aydinlatma ile ortaya konmasini gerektirir.

Hipoparatiroidiyi 6nlemek gayesiyle; bazi tedbirlerin alinmasi ve basarili olunmadigi

takdirde de, paratiroid ototransplantasyonu metodunun uygulanmasi gerekir.

Ameliyat sirasinda alinmasi gereken tedbirler :

1.PB’ lerinin bulunmalar1 gerektigi tiroidin posterior fasyasi biiyiik birakilmalidir

1.DSPTF’ dan ve tiroidin cerrahi kapsiiliinden yiizeyel olarak dikkatlice gegilerek

kapatilir (11). Kapsiiliin trakeaya dikilmesinin anlam1 yoktur (1).

2.ITA dallan baglanacak ise; PB’ lerin gériilmesinden sonra, PB’ lerin medialinden ve

tiroid kapsiilii iizerinden baglanip kesilmelidir.

3.Baz1 olgularda PB’ leri goriilmeyebilir. Bunlari bulmak icin yapilacak asirt
diseksiyondan kaginilmalidir.

4.TT sirasinda, tiroid kapsiiliiniin arka yapraginin da ¢ikarilmasi gerekiyor ise; PB’

leri, kanlanmasi bozuk oldugu siiphelenilen bir alanda birakilmamalidir. Béyle durumlarda PB’
leri bulunarak ¢ikartilmali ve ototransplantasyon uygulanmalidir.

5.Subtotal tiroidektomi yapilan her olguda ¢ikartilan tiroid piyesi serum fizyolojik ile

yikanmali ve tlizerinde PB’ 1 bulunup bulunmadig1 arastirilmalidir. PB’ lerinden biri veya
birkaginin ¢ikarildig tespit edilirse, ototransplantasyon uygulanmalidir.

6.Ameliyat sirasinda PB’ lerinin renklerinin koyulastigi, morardigi ve damar
pedikiillerinin yaralandig1 tespit edilirse, PB’ leri ameliyat alanmi igerisinde birakilmamalidir.
Ayrica, ameliyattan sonra meydana gelen hematom da PB’ lerinin beslenmesini bozar ve
nekroza yol acar. Bu nedenle PB’ leri ¢ikartilarak asagida tarif edilecegi lizere transplante
edilirler.

Damarlanmasi bozulmus veya zorunluluktan ya da dikkatsizlikten c¢ikarilmig paratiroid
bezleri, izotonik igerisine konulur. Ozellikle tiroid veya paratiroid kanserli olgularda, paratiroid
bezi olup olmadig1 hakkinda bir siiphe mevcut ise; paratiroid bezler frozen section ile histolojik
olarak onaylanir. Paratiroid bezi olan ya da oldugu diisiliniilen doku; | mm.’ lik pargalara ayrilir
ve damarlanmasi iyi olan bir kas yatagina konulur. SKM kasta, sternotiroid kasta veya
brakioradial kasin fleksor kisminin lateral yiiziinde longitudinal bir insizyon yapilirve paratiroid
bezin bir pargasi, hazirlanan bu kas cebine konur. Emilemeyen bir siitlirle kapatilir ve klips

ile isaretlenir ( 1, 11, 40). Paratiroid ototransplantasyonunun basarisi degisik caligmalarda
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cok cesitli olarak belirtilmistir; TT den sonra basan oran1 % 31 ila % 100 arasindaki oranlarla

iletilmistir (100). Paratiroidektomiden sonra ise; % 77 ila % 100 arasinda belirtilmistir (70-71).

HIPOKALSEMi TEDAViSI:

Postoperatif hipokalsemili hastalar; hipokalsemi eger semptomatik ise, baglangi¢ olarakher 4 saatte
bir yaklasik olarak 1 gr kalsiyum ile tedavi edilirler. Serum kalsiyum degerleri diisiik kalmaya
devam eder ise, intravendz kalsiyum ( % 10’ luk kalsiyum glukonat veya kalsiyum klortir
ampullerinden 1 ila 10 adet) birkag saatte bir uygulanir. Subkiitan dokular i¢ine verilmesi doku
nekrozuna sebep olur. Hipokalsemi devam ederse, 1.5 ila 2 gr kalsiyumiyonuna esdeger 15 ila 20
gr kalsiyum glukonat veya kalsiyum laktat oral olarak verilir. Kalsitriol (Rocaltrol)’ iin 0.25
ila 1.0 jig’ 1, glinde iki kez verilerek tedavi edilmesi nadiren gerekir. Kalict hipokalsemili hastalarda,
Mg degerlerinin takip edilmesi gerekir. Kronik tedavi sirasinda, ayda bir kere PTH 6lgtilerek normal
seviyelere geldigi tespit edilirse, kalsiyum ve D vitamini tedavisinin kesilip, semptomlar agisindan

takip edilmelidir (1, 13,52).
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MATERYAL VE METOD

Calismada 01.01.1997 - 31.12.2004 tarihleri arasinda, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi 2. Genel Cerrahi kliniginde tiroidektomi uygulanan 546 hastanin bulgular
retrospektif olarak degerlendirildi. Biitlin hastalarda yas, cinsiyet, hipertiroidi varligi, ikinci kez
tiroid ameliyat1 olanlar, tiroidektomi tipi, paratiroid ototransplantasyonu yapilan hastalar, patoloji
raporlari, amaliyat sonrasi1 kalsiyum degerleri gozden gegirildi. Bu faktorlerin hipokalsemi {izerine
etkileri degerlendirildi.

Bu hastalarin tamaminda ameliyattan o6nce, Ts - T4, TSH, total kalsiyum ve inorganik
fosfor serum seviyeleri 6l¢lilmiis, tiroid bezi, ultrasonografi ve sintigrafi ile degerlendirilmistir.
Ameliyat 6ncesinde tirotoksikoz semptom ve bulgular1 olan hastalar, antiroid ilaglar ile 6tiroid
hale getirildi.

Tiroidektomiler kapsiiler diseksiyon teknigiyle yapildi. Bu teknikte; loblar lateralden
serbestlestirildi. Vena tiroidea media baglanarak laterale inildi. Ozellikle sag lobda nonrekiirren
laringeal sinir olasiligina karsi, rekiirren laringeal sinirin ITA ile caprazlastigi bolgede sinir
eksprole edildi ve RLS goriildiikten sonra iist pol STA dallar1 kapsiil tizerinden tek tek ve pole
yakin olarak baglandi. Diseksiyon sirasinda goriilen paratiroid bezlerinin damarsal yapilar
korundu. Tiroid kapsiilii lizerindeki paratiroidler damarsal yapilariyla birlikte diseke edilip
kapstilden serbeslestirildi. Beslenmesi bozulan paratiroid bezleri frozen ile paratirod oldugu teyit
edilip, Imm kalinhiginda doku pargalar1 seklinde aymi taraf SCM kasi icine ekildi. ITA dallari
tiroid kapsiilii lizerinden tek tek baglandi. Tiroidektomi materyeli ¢ikarildiktan sonra iizerinde
iatrojenik ¢ikarilmis paratiroid olup olmadigi tekrar incelendi.

Tiim hastalar ameliyattan sonra; solunum, ses, Chvostek ve Trousseau bulgulari
yoniinden dikkatlice arastirildi. Hastalarin tamaminda; ameliyatin 2. giinlinde serum total
kalsiyum degerleri tespit edildi. Erken postoperatif hipokalsemi semptomlar1 olan hastalarda,
semptom gelistigi anda kalsiyum 6l¢limii yapildi. Bu hastalarda taburcu edilene kadar giinliik,
taburcu edildikten sonra haftalik kalsiyum, fosfor tetkikleriyle ayaktan takip edildi.

Hastanemiz Biokimya laboratuvannda, total kalsiyum normal serum degerleri iist sinir
10.5 mg / dL ve alt sinin ise 8,0 mg / dL seklindedir.Calismamizda kalsiyum degeri 8mg/dL’nin

altinda olan semptomatik hastalar hipokalsemik olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Tiroidektomi uygulanan 546 hastanin en kiiciigii 13, en bilgiyl 79
yasindaydi ve median yas 42 olarak saptandi. 482’si kadin(%88,3) 64’1 erkek(%
11,7) olan hastalardan kadin erkek orani yaklasik 8:1 ‘di.Kadin hastalarin
50’inde,erkek hastalarin 4’{inde hipokalsemi gelisti(Tablo1).

Tiroidektomi yapilan 546 hastanin, 54’iinde(%9.9) semptomatik
hipokalsemi goriildii.Buda grafik 1 de gosterilmistir.

Tiroidektomi uygulanan 546 hastanin; 88’1 hipertiroidi(%16,1), 458’1
otiroidik (%83,9) 1di .Hipertiroidi nedeniyle opere edilen 18 hastada(%79,5),
semptomatik hipokalsemi gelisti.(Tablo2,grafik1)

Hastalara uygulanan ameliyat tipine gére 116’s1 tek tarafli tiroidektomi(%
21,2), 180’ine total tiroidektomi(%33,0), 250 hastaya ise bileteral subtotal
tiroidektomi(45,8) uygulandi.(Toblo1). Bileteral subtotal tiroidektomi uygulanan
20 hastada(%37), tek tarafli tiroidektomi uygulanan 4 hastada(%7,4), total
tiroidektomi uygulanan 30 hastada(%55,6) semptomatik hipokalsemi gelisti.
(Tablo3,Grafik?2)

Hastalarin 513’1 ilk kez tiroidektomi(%94) ameliyati, 33” i ise ikinci kez
(%6), niiks (10 hasta) veya karsinom (23 hasta) nedeniyle ameliyat
olmuslardi.Ilk kez tiroid ameliyat: olmus hastalarin 52’inde, ikinci kez ameliyat
olmus hastalarin 2’inde hipokalsemi gelisti.(Tablo1)

Ameliyat sirasinda 30 (%35,5) hastaya paratiroid ekimi yapildi. Paratiroid
ekimi yapilan 5 hastada hipokalsemi goriildii(Tablo1).

Patoloji raporlarina gore, hastalarin 481 benign(%388,1), 65’1 malingn(%
11,9) olarak degerlendirilmistir. Patolojisi malign olan 8 hastada, benign olan 46
hastada hipokalsemi goriildii(Tablo1).

Hipokalsemi gelisimi; yas, cinsiyet, hipertiroidi, operasyon tipi, operasyon
sekli, paratiroid ekimi ve patoloji sonucuna gore korelasyon yapildi.Yalniz
hipertiroidi ve operasyon tipi arasinda anlamli diizeyde pozitif korelasyon

saptandi.(Tablo4)
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CINSIYET
Siklik hipokalsemi normokalsemi
ERKEK 64 %11.7 4 60
KADIN 482 %88.3 50 432
toplam 546 %100 54 492
HIPERTIROID
HIPERTIROID 88 %16.1 18 70
OTIROID 458 %83.9 36 422
toplam 546 %100 54 492
OPERASYON TiPi
TEK TARAFLI %21.2
TIROIDEKTOMI 116 4 12
TOTAL %33.0
TIROIDEKTOMI | 180 3 | 10
BILATERAL %45.8
SUBTOTAL 250 20 230
TIROIDEKTOMI
toplam 546 %100 54 492
OPERASYON SEKLI
SEKONDER TROID 33 %6 2 31
AMELIYATI _ _ _ _
PRIMER TROID 513 %94 52 461
AMELIYATI ‘ ‘ ‘ ‘
toplam 546 %100 54 492
PARATIROID EKIiMmi
PARATIROID EKiMI 30 %5.5 5 25
YAPILAN
PARATIROID EKIiMI 516 %94.5 49 467
YAPILMAYAN
toplam 546 %100 54 492
PATOLOJI
MALIGN 65 %11.9 8 57
BENIGN 481 %88.1 46 435
toplam 546 %100 54 492
Tablo1
KALS?YUM DUZEY?
H? POKAL SEM?
9.9%
NORMOKAL SEM?
90.1%

Grafik1
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HIPERTIROID
OTIROID HIPERTIROID Toplam
HIPOKALS NORMOKALSEMI 'Hasta sayist 422 70 492
HIPOKALSEMIi% 85.8% 14.2% 100.0%
HIPERTIROID% 92.1% 79.5% 90.1%
HIPOKALSEMI Hasta sayisi 36 18 54
HIPOKALSEMIi% 66.7% 33.3% 100.0%
HIPERTIROID% 7.9% 20.5% 9.9%
Toplam Hasta sayisi 458 88 546
HIPOKALSEMIi% 83.9% 16.1% 100.0%
HIPERTIROID% 100.0% 100.0% 100.0%
Tablo2
500
400
300«
" B Or?RO?D
G
3
3 [ H?PERT?RO?D
NORMOKAL SEM? H? POKAL SEM?

Grafik2
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. OPERASYON TiPi
BILATERAL
SUBTOTAL  TEK TARAPLL 1o7AL TiROIDEKTOMI T OPHAM
TIROIDEKTOMI
_ 230 112 150 492
NORMOKALSENI % HIPOKALS 46.7% 22.8% 30.5% 100.0%
OP.(')I'iPi 92.0% 96.6% 83.3% 90.1%
_ 20 4 30 54
HIPOKALSEMI % HIF(’)/OKALS 37.0% 7.4% 55.6% 100.0%
op TPl 8.0% 3.4% 16.7% 9.9%
250 116 180 546
TopLaM % HIPOKALS 45.8% 21.2% 33.0% 100.0%
OP.OTiPi 100.0% 100.0% 100.0% 100.0%
Tablo3

300

200

OP. T?P?

100
- B?LATERAL SUBTOTAL

T?RO?DEKTOW?

I 7ex TARAFLI
T?RO?DEKTOM?

Count

Bl oA T2ROPDEKTOW

NORMOKAI QFAD HPPKAlI F\D

Grafik3

\ | YAS CINSIYET H.TIROIDi OP.TiPi OP.SEKLi P.EKiMi PATOLOJI

H.Kalsemi 002 -.044 155 118 -.033 055 030
Durumu
p 0960 0300  0.001*  0.006* 0448  0.202 0.488
N 546 546 546 546 546 546 546
Tablo4

Tablo 4: Yalniz hipertiroidi ve operasyon tipi arasinda anlamli diizeyde pozitif korelasyon saptand
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TARTISMA

Tiroide bagl hastaliklar giinlimiizde sik karsilastigimiz onemli endokrin sorunlarin
basinda gelir. Tiroid ameliyatlarindan sonra postoperatif hipokaksemi cerrahlarin 6nemli
kaygilarindan biridir.Siddetli oldugu zaman ciddi komplikasyonlara yol agabilir. Hastanin
hastanede kalis siiresini uzatir ve biokimyasal testlere ihtiyact arttirir. Klinik semptomlari
rahatlatmak ve ciddi koplikasyonlari azaltmak igin I.V. kalsiyum tedavisi gerekir. Sonugta
bunlar tiroidektomi maliyetini artirir(101).

Cogu hastada hipokalsemi kendiligiden iyilesirse de, paratiroid bezleri irreversible olarak
zarar gordiigiinde siirekli olabilir(102,103,104). Kalict hipoparatiroidi nedeniyle tedavi
edilmeyen hastalarda; katarakt, beyin bazal gaglionunun ve serebellumun kireclenmesi, papilla
O0demi gibi ciddi komlikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir(44-47). Bu nedenle postoperatif kalsiyum
Ol¢timii mutlaka yapilmalidir.Bizim hastalarimizda da ameliyattan 6nce ve ameliyattan sonra
2.glinde, total kalsiyum serum degerleri Olciildii. Erken postoperatif hipokalsemi semptomlari
olan hastalarda, semptom gelistigi anda kalsiyum 6l¢ilimii yapildi. Bu hastalarda taburcu edilene
kadar giinliik, taburcu edildikten sonra haftalik kalsiyum, fosfor tetkikleriyle ayaktan takip edildi.

Bu calismada postoperatif semptomatik hipokalsemi %9,9 olarak goriilmiistiir. Cesitli
caligmalarda bu oran %0 ile %20 arasinda oldugu belirtilmektedir (33,73,75,78,85,94,95).
Hatta bilateral tiroidektomi ameliyatlarindan sonra insidans %83 lere kadar ¢iktigini belirten
yayinlar vardir(19).

Tiroid operasyonlarindan sonra,cesitli klinik, biyolojik ve cerrahi faktorler serum
kalsiyum diismesine katkida bulunabilir(105,106,107). Serum kalsiyumun diismesi 12 saat
icinde goriilebilir. Bunlarin ¢ogu hastada 24 saat icinde kendiliginden diizelir. Es zamanh
olarak serum fosfatt c¢ok az derecede azalir(106,107). Bu degisikliklere peroperatif
hemodilliisyon neden olabilir. Tiroidektomi gibi ayni biiyliklikte ve siiredeki diger
ekstraservikal ameliyatlardan sonrada serum kalsiyumunun diismesi bunu agiklayabilir(106).
Ameliyat sirasinda tiroid manipilasyonlari, kalsitonin artisina bagl olarak serum kalsiyumunu
azalmasina katkida bulundugundan siipheleniyordu(108). Son zamanlardaki yapilan ¢aligmalar
bunu desteklememektedirler(106,109,101,107).

Hipertiroidili hastalarda postopereratif osteodistrofinin geri doniisii sonucu kalsiyumun
kemiklerde tutulumu serum kalsiyumunun azalmasina sebep olabilir.Normal paratiroid
fonksiyonu ispatlandiginda, bu a¢ kemik sendromu hipokalseminin en muhtemel nedeni gibi
goriilmektedir(112). Wingert ve arkadaslari(110) graves hastaliginda tiroid operasyonlarindan
sonra diger hastaliklara goére 20 kat daha fazla gecici hipokalsemi riski oldugunu

gostermislerdir
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Bizim ¢alismamizda hipertiroidili 88 hastanin 18’inde(%20,5) postoperatif hipokalsemi
goriildi. Hipertiroidi varligir hipokalsemi iizerine etkili olan bagimsiz faktorlerden biri olarak
saptandi.

Ameliyat sirasinda paratiroidler sebeslestirilirken travmaya ugramasi veya paratiroid
bezinin farkina varilmadan ¢ikarilmasi paratiroid foksiyonunu bozabilir. Hipokalsemi etyolojisi
multifaktoriyel fenomen olarak goriilmesine ragmen en Onemli faktor tiroid diseksiyonu
sirasinda  paratiroid bezinin iatrojenik travmaya ugramasidir(105). Yapilan tiroidektominin
sinirlart ile postoperatif hipoparatiroidi siklig1 arasinda 6nemli bir iliski vardir. Hipokalseminin
goriilme siklig1 azalan bir sirayla; total tiroidektomi, subtotal tiroidektomi ve
hemitiroidektomiler seklindedir (40). Postoperatif  hipokalsemi total tiroidektomilerde,
tinilateral ve bileteral subtotal tiroidektomilerden daha fazla goriildiigli yapilan ¢aligmalarda
gosterilmistir.(61,63,76,78,) Paratiroid bezlerinin etrafinda yapilan diseksiyon ve 6zellikle RLS'
i izole etme gabalart bu bolgede vendz konjesyon ve ddeme yol acabilir. Ayrica biitiin tiroid
venlerinin baglanmig olmasi da, vendz stazin nedenleri arasindadir. Vendz staz ve 6dem bir siire i¢in
bile olsa da, paratiroid fonksiyonlarin1 yavaslatir ve ameliyattan bir veya birka¢ hafta sonraya kadar
devam eden, gegici bir hipoparatiroidiye sebep olur (48,49).

Bizim calismamizda da tiroidektomi genisligi hipokalsemi gelisimi iizerine etkili
bagimsiz risk faktorii olarak saptandi(p <0,001). Buda kapsiiler calismamiza ragmen genis
alanda yapilan diseksiyona bagli postoperatif donemde gelisen 6demin yaratabilecegi venoz
konjeksiyonun bunda etkili olabilecegi kanisindayiz. Kapsiiler diseksiyon teknigi ilk olarak
Halsted tarafindan tanimlanmistir (116). Son yillarda bu yontem Norman Thompson ve Leigh
Delbridge basta olmak {izere baz1 yazarlar tarafindan tekrar tanimlanip, dnemi vurgulanmigtir
(113-115). Bu teknikte inferior tiroid arter baglanmayip, paratiroid bezlerinin damarlarina hasar
vermekten kagimmak i¢in tersier dallari tiroid kapsiilii ilizerinden tek tek baglanir. Tiroid
kapstilii iizerindeki paratiroid bezleri de damarlar ile birlikte kapsiil {izerinden serbeslestirilir.
Ayrica rekiirren larengeal sinir, tizerindeki ince faysal yap1 korunarak ve vazo nervosumuna
hasar vermeden en az bir noktadan ekplore edilerek, tiroidektomi sirasinda korunur (113). Bu
yontemin 6neminin tekrar giindeme getirilmesi ile birlikte, yirminci yilizyilin son ¢eyreginde

total tiroidektomi uygulamasi artarak ve yaygin olarak uygulanmaya baglamigtir (115).

Karsinom i¢in yapilan total tiroidektomilerden sonra gelisen hipoparatiroidi oranlarini,
% 0.6 ile % 25 arasinda belirtmislerdir. Bu hastalarda tiroid arka kapsiilii de ¢ikarildig: i¢in,
PB’ lerin yaralanma riski yiiksektir (52,77,81,84,89,96,99).Bizim ¢alismamizda 65 hastada

karsinom tespit edilmis ve 8 hastada(%12,3) postoperatif semptomatik hipokalsemi
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gorilmiistiir. Fakat karsinom varligi hipokalsemi gelisiminde anlamli faktér olarak
saptamadik.

Cesitli yayinlarda sekonder ameliyatlarda hipokalsemi oraninin, primer ameliyatlara
gore 2 ila 10 kat arttig1 bildirilmistir. Marchesi ve Torre(92) MNG, Aganval(93) tiroid kanseri
ve Nicolosi (97)Graves hastalig1 rekiirrenslerinde uyguladiktan tamamlayici tiroidektomilerde %
57 ve % 1.5, % 21 ve % 24 gibi yiiksek oranlarda gecici hipokalsemi ile karsilasmislardir.
Tirotoksikoz i¢in yapilan cerrahi tedaviyi takiben, niiks eden hipertiroidi olgular1 icin
uygulanan ikinci tiroid ameliyatlardan sonra, daha yiiksek oranda hipoparatiroidi tespit
edilmigtir (40,88,90). Chao(83) ve Menegeaux(91), tim endikasyonlar i¢in uyguladiklan
sekonder cerrahide genel hipoparatiroidi oranmmin % 6.95 ve % 3.6 oldugunu tespit
etmistir.Bizim ¢alismamizda ikinci kez ; MNG, tiroid kanseri ve Graves nedeniyle ameliyat olan
33 hastadan 2’inde(%6,06) postoperatif semptomatik hipokalsemi goriilmiistiir.Bizim
caligmamizda ikinci kez cerrahi girisim yapilan hastalarda hipokalsemi gelisimi {izerine etkili
faktor olarak saptanmadi.

Hipoparatiroididen korunma; paratiroid embriyoloji ve anatomisinin iyi bir sekilde
kavranmasini, dikkatli bir diseksiyonunun en iyi sekilde uygulanmasini gerektirir. Tiroid ve
paratiroid ameliyatlarinda 6nemli oranda komplikasyon potansiyeli bulunmasina ragmen eger cerrah
tiroid ve paratiroid fizyoloji ve patolojisine hakim ise ve Ozellikle boyun anatomisine aligik ise bu
komplikasyonlar olduk¢a nadir olarak ortaya cikar. Komplikasyonlar genellikle skar dokusunun ve
kanamanin operasyon alanini ve anatomiyi karmasik hale getirdigi maligne progeslerin cerrahi tedavisi
veya preoperativ boyun ameliyatlar1 gibi girisimlerde goriiliir.(70) Aslinda tiim eski klasik bilgilere
karsin tiim tiroid arterlerinin baglanmasinda bile hipokalsemik bulgularin gelismedigi durumlar
da s6z konusudur. Bu durum tiroid arterlerin ¢esitli diizeylerde olusturdugu kollateraller ile laser
dopler ile saptanmis olan kapsiilden kaynaklanan beslenmelere baglidir. Postoperatif donemde
gelisen gecici hipokalsemiler siklikla kisa siireli eksojen kalsiyumla diizelirler. Postoperatif birinci
yila kadar tedavi ile diizelen hipokalsemiler gecici olarak kabul edilirken, 1. yildan sonra da
eksojen kalsiyum ve vitamin D'ye gereksinim gosteren ve kalsiyum degerleri % 7 mg'nin altinda
olan hipokalsemiler kalict hipokalsemi tanisini alirlar.(105)

Ik defa Shambugh ( 1936 ) tiroidektomi esnasinda, hastanin paratiroid bezlerinden bir
tanesini transplante etmis ve hastanin ameliyattan 3 ay sonra bagka bir nedenle 6lmesinden
sonra, yapilan otopside transplantin canli oldugunu gormiistiir (1).

Paratiroid ototransplantasyonunun basaris1 degisik caligmalarda ¢ok ¢esitli olarak
belirtilmistir; Total tiroidektomilerden sonra basart orant % 31 ila % 100 arasindaki oranlarla
iletilmistir. (103,111) Paratiroidektomiden sonra ise; % 77 ila % 100 arasinda belirtilmistir
(70,71).
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Ameliyat sirasinda PB’ lerinin renklerinin koyulastigi, morardig1 ve damar pedikiillerinin
yaralandig1 tespit edilirse, PB’ leri ameliyat alani igerisinde birakilmamalidir. Ayrica,
ameliyattan sonra meydana gelen hematom da PB’ lerinin beslenmesini bozar ve nekroza yol
acar. Bu nedenle PB’ leri cikartilarak asagida tarif edilecegi lizere transplante edilirler (65).

Damarlanmas1 bozulmus veya zorunluluktan ya da dikkatsizlikten ¢ikarilmis paratiroid
bezleri, izotonik igerisine konulur Ozellikle tiroid veya paratiroid kanserli olgularda,
paratiroid bezi olup olmadig1 hakkinda bir siiphe mevcut ise; paratiroid bezler frozen section
ile histolojik olarak onaylanir. Paratiroid bezi olan ya da oldugu diisiintilen doku, I mm.’ lik
parcalara ayrilir ve damarlanmasi iyi olan bir kas yatagina konulur. SKM kasta, sternotiroid
kasta veya brakioradial kasin fleksor kisminin lateral yiiziinde longitudinal bir insizyon yapilirve
paratiroid bezin bir parcasi, hazirlanan bu kas cebine konur. Emilemeyen bir siitiirle
kapatilir ve klips ile isaretlenir ( 1, 11, 40) Bizim g¢alismamizda, damarlanmasi1 bozulmusg
veya zorunluluktan ya da dikkatsizlikten g¢ikarilmis paratiroid bezleri 30 hastada usulune
uygun olarak ekim yapildi. Bu hastalardan(%16,6) 5 inde postoperatif semptomatik
hipokalsemi goriilmiistiir.

Zedenius J ve ark. (111) yaptiklar1 ¢aligmalarinda tiroidektomi sirasinda rutin olarak en
az bir paratiroid bezinin stenokleidomastoid kas i¢ine ekilmesinin kalic1 hipoparatiroidi riskini
sifira indirebilecegini belittiler. Lo CY ve ark. (112) ise segici ve rutin paratiroid ekimi
uyguladiklar1 hastalar1 karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda; her iki yontemin de kalici
hipoparatiroidism riskini minimalize edebilecegini bildirdiler. Fakat rutin ekimin geg¢ici
hipokalsemi insidansini arttirdigin1 belirttiler. Bizim calismamizda; beslenmesi bozulan
paratiroid bezleri ekimi hipokalsemi gelisimi {izerine etkili olan bagimsiz faktér olarak

saptanmadi.

SONUC
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Tiroidektomi sonrasi1 goriilen hipokalsemilerin tiimiiniin etyolojisini bir tek nedenle
aciklamak dogru olmaz; bu daha ¢ok multifaktoriyel bir olgudur. Cesitli arastirmacilar, tiroid
ameliyatlarindan sonra goriilen hipoparatiroidinin olusumunda hastalarin yasinin, meveut tiroid
hastaliginim ve uygulanan tiroidektomi seklinin etkili olup olmadigini incelemislerdir.

Tirotoksikozda kalsiyumun kemik turnover’1 artmistir. Tirotoksik durumun cerrahi
ile ortadan kaldirilmasiyla kemiklerde kalsiyum tutulmasi artar ve hipokalsemi ortaya
¢ikar(55). Kalsiyum dengesi kalsiyum ve/veya D vitaminiyle saglaninca hipokalsemi
ortadan kalkar ve olay gecici olur(56). Bizim ¢alismamizda hipertiroidili 88 hastanin
18’inde(%20,5) postoperatif hipokalsemi goriildii. Hipertiroidi varligi hipokalsemi {izerine
etkili olan bagimsiz faktorlerden biri olarak saptandi.

Yapilan tiroidektominin sinirlari ile postoperatif hipoparatiroidi siklig1 arasinda énemli bir
iliski vardir. Total tiroidektomilerde, subtotal tiroidektomilere nazaran daha fazla oranda gecici
ve kalict hipokalsemiye rastlanir. Bizim ¢alismamizda da tiroidektomi genisligi hipokalsemi
gelisimi iizerine etkili bagimsiz risk faktorii olarak saptandi(p <0,001).

Bizim g¢alismamizda ikinci kez cerrahi girisim yapilan hastalarda hipokalsemi gelisimi
tizerine etkili faktor olarak saptanmadi.

Karsinom i¢in yapilan total tiroidektomilerden sonra gelisen hipoparatiroidi oranlarini,
% 0.6 ile % 25 arasinda belirtmislerdir. Bizim calismamizda 65 hastada karsinom tespit
edilmis ve 8 hastada(%]12,3) postoperatif semptomatik hipokalsemi goriilmiistiir. Fakat
karsinom varlig1 hipokalsemi gelisiminde anlamli faktor olarak saptamadik.

Ameliyat sirasinda PB’ lerinin renklerinin koyulastigi, morardigit ve damar
pedikiillerinin yaralandig1 tespit edilirse, PB’ leri ameliyat alanmi igerisinde birakilmamalidir.
Ayrica, ameliyattan sonra meydana gelen hematom da PB’ lerinin beslenmesini bozar ve
nekroza yol acar. Boyle durumlarda paratiroid ekimi yapilmalidir.

Sunug olarak, calismamizda Tiroidektomi sonrast goriilen hipokalsemilerin tiimiiniin
etiyolojisini bir tek nedenle agiklamak dogru olmaz; bu daha ¢cok multifaktdriyel bir olgudur.
Tiroidektomi ameliyatlarindan 24 saat sonra kalsiyum Ol¢iilmeli ve hipokalsemik hastalar

asemtomatik bile olsa bir veya daha fazla faktor varsa kalsiyum tedavisine baglanmalidir



Calismada 01.01.1997 - 31.12.2004 tarihleri arasinda, Sisli Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi 2. Genel Cerrahi kliniginde tiroidektomi uygulanan 546 hastanin bulgular
retrospektif olarak degerlendirildi. Biitlin hastalarda yas, cinsiyet, hipertiroidi varligi, ikinci kez
tiroid ameliyati olanlar, tiroidektomi tipi, paratiroid ototransplantasyonu yapilan hastalar, patoloji
raporlari, amaliyat sonras1 kalsiyum degerleri gozden gegirildi. Bu faktorlerin hipokalsemi {izerine
etkileri degerlendirildi. 546 hastanin 482°si kadin(%88,3) 64’1 erkek(%11,7) median yas 42
olarak saptandi. Tiroidektomi uygulanan hastalarin klinik olarak 88’i hipertiroidi(%16,1),
458’1 otiroid (%83,9) olarak saptandi. Hipertiroidi nedeniyle opere edilen 18 hastada(%79,5)
semptomatik hipokalsemi gelisti. Hastalara uygulanan ameliyat tipine goére 116’s1 tek tarafli
tiroidektom(%21,2), 180’ine total tiroidektomi(%33,0), 250 hastaya ise bileteral subtotal
tiroidektomi(45,8) uygulandi. Bileteral subtotal tiroidektomi uygulanan 20 hastada(%37), tek
tarafl1 tiroidektomi uygulanan 4 hastada(%7,4), total tiroidektom uygulanan 30 hastada(%
55,6) semptomatik hipokalsemi gelisti Hastalarin 513’1 ilk kez tiroidektomi(%94) ameliyati,
33’ ii ise ikinci kez(%6) ,niiks veya karsinom nedeniyle ameliyat olmuslardi.ilk kez tiroid
ameliyatt olmusg hastalarin 52’inde, ikinci kez ameliyat olmus hastalarin 2’inde hipokalsemi
gelisti. Ameliyat sirasinda paratiroid ekimi yapilan hastalarin sayist 30 (%S5,5) idi. Yapilmayan
hastalarin say1s1516 (%94,5) idi.Paratiroid ekimi yapilan 5 hastada ekim yapilmayan 49 hastada
hipokalsemi goriildii. Patoloji raporlarina gore, hastalarin 481 benign(%88,1), 65’1 malingn(%
11,9) olarak degerlendirilmistir. Potolojisi malign olan 8 hastada, benign olan 46 hastada
hipokalsemi goriildii. Semptomatik hipokalsemi goriilen hastalarin sayis1 54(%9,9) goriilmeyen
hastalarin sayist 492(%90,1) olarak tespit edildi. Hipokalsemi gelisimi; yas, cinsiyet,
hipertiroidi, operasyon tipi, operasyon sekli, paratiroid ekimi ve patoloji sonucuna gore
korelasyon yapildi.Yalniz hipertiroidi ve operasyon tipi arasinda anlamli diizeyde pozitif

korelasyon saptandi.
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