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1. GIRIS

Giintimiizde tiroid bezi kaynakli hastaliklar, sik karsilastigimiz endokrinolojik
sorunlarin basinda gelmektedir. Tiroid cerrahisi ise fonksiyonel, tiimoral, enflamatuar
veya kozmetik sebepler ile giinliik pratigimizde siklikla uygulanan ameliyatlardandir
(1-3). Son yiizy1lda hem cerrahi teknigin ilerlemesi, hem de tiroid anatomi, embriyoloji
ve fizyolojisinin agikliga kavusturulmasi ile tiroid cerrahisinde goriilen morbidite ve
mortalite oranlar1 anlaml 6lgiide azalmis ve tiroidektomi diisiik komplikasyon oranlari

ile giivenle uygulanan bir cerrahi prosediir halini almistir (4, 5).

Tim ilerleme ve alinan 6nlemlere ragmen kanama, laringeal sinir yaralanmasi
ve hipokalsemi gibi komplikasyonlar, tiroid cerrahisi sonrasi, azimsanmayacak 6l¢iide
karsimiza ¢ikmaktadir. Bugiin igin hipokalsemi, cerrahin tecriibesi, hastanin risk
faktorleri ve hastaligin 6zelliklerine bagli olarak % 0,3-49 hastada gecici, % 0-13
hastada ise kalici olabilmektedir (3, 5-7). Bu nedenle cerrahlar, yakin donemde goriilen
kanama ve sinir hasart gibi komplikasyonlarin gelismediginden emin olsalar bile;
hipokalsemi gibi daha ge¢ donemde ortaya ¢ikan bir komplikasyon ile karsi karsiya
kalabilmektedir. Bu durum onlari, ya kalsiyum diizeylerine bakmaksizin profilaktik
kalsiyum ve/veya vitamin D igeren preparatla hastalar1 taburcu etmeye itmekte ya da
daha giivenli bir taburculuk agisindan hastalar1 48-72 saat siireyle hospitalize etmeye
yonlendirmektedir. Sonug¢ olarak uzayan yatis siireleri hem hastane maliyetlerini
arttirmakta hem de hastalarin giinliik aktivitelerini olumsuz yonde etkilemektedir (6,
8, 9).

Ozellikle son donemde, tiroidektomi uygulanacak hastalarda yapilan
perioperatif degerlendirmeler ile hastalarin hem erken ve hizli, hem de giivenli bir
sekilde taburcu olmasimni Ongorebilecek birgok faktor veya parametre {izerinde
calisilmaktadir (3, 5-7, 10-16). Bunlardan o6zellikle kadin cinsiyet, ileri yas, Graves
hastalig1 veya malign hastalik, tiroidin retrosternal yerlesimli olusu, biiyiik guatr ve
paratiroid bezi ototransplantasyonu gibi faktorlerin tiroidektomi sonrasi gelisen

hipokalsemi igin zemin olusturdugu diistiniilmektedir (3, 5-7, 9, 11, 12, 16-18).

Benzer sekilde perioperatif donemde elde edilen bircok laboratuvar

parametresi de postoperatif hipokalsemiyi 6ngérmek igin siklikla kullanilmaktadir.



Arastirmacilar bu parametreleri baz alarak postoperatif hipokalsemi gelisebilecek veya
gelismeyecek hastalar1 6ngérmekte ve uygun hastalart giivenli bir sekilde, optimal
hastane yatis siiresiyle, gereklilik halinde medikal tedavi planiyla ve minimal hastane
maliyetiyle taburcu etmeyi hedeflemektedir. Postoperatif erken donemde oOlgiilen
intakt parathormon (PTH), preoperatif donemde Olgiilen vitamin D diizeyi ve
postoperatif erken donemdeki kalsiyum diisiis trendi gibi faktorlerin hipokalsemiyi
ongoérmede degerli birer parametre oldugu savunulmaktadir (10, 12, 14, 17, 19-22).

Literatiire baktigimizda, viicut kompozisyon parametreleri ile tiroidektomi
sonrast goriilen hipokalsemi arasindaki iliskiyi degerlendiren herhangi bir ¢aligma
mevcut degildir. Sadece birkag ¢alismada viicut kitle indeksinin tiroidektomi sonrasi
kalsiyum diistikliigiine etki eden bir faktoér olup olmadig1 degerlendirilmistir. Ancak
bu g¢aligmalarin ¢ogunda anlamli bir iliski saptanmamistir. Bilindigi {izere, obezite
multifaktoriyel bir kavramdir ve hormon, sitokin veya molekiiler yap1 diizeyinde tim
viicut metabolizmasi tizerine gesitli etkileri mevcuttur. Obez insanlarda kardiyak,
vaskiiler, metabolik ve malign hastaliklarin siklikla goriilmesi veya PTH ve kalsiyum
diizeylerinin normal insanlara gore daha yiiksek; vitamin D diizeyinin ise daha diisiik

olglilmesi bu duruma verilebilecek 6rneklerdendir (23-25).

Biz prospektif olarak dizayn ettigimiz mevcut ¢alismayla, daha 6nce literatiir
taramalarinda karsilasmadigimiz, biyoelektrik impedans analizi ile elde edilen viicut
kompozisyon parametreleri ile total tiroidektomi sonrasi goriilen hipokalsemi arasinda
bir iligki olup olmadigini arastirdik. Buna ek olarak, tiroidektomi sonrasi goriilen

gecici hipokalsemi i¢in olasi risk faktorlerini ortaya koymayr amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihce

Tarihsel yazilar, tiroid bezi ile ilgili hastaliklarin 3500 yildan fazla bir siiredir
bilindigini gostermekle birlikte; Latince’de bogaz anlamindaki “guttur” sézcligiinden
tiiretilen guatr hastaligi, tiroid bezinin tanimlanmasindan ¢ok daha &nce, M.O.
2700°den bu yana Cinlilere ait gozlemler sayesinde bilinmektedir (26, 27). Antik
caglara ait tarihi belgelerde ise Romalilar, guatr tedavisinde dogal iyot kaynaklarini
kullandiklarin1 ve boyundaki bu tiir kitlelerin cerrahi tedavisinin tehlikeli olacagini

raporlamistir (26, 28).

Tiroid bezine ait hastaliklarin nispeten sik goriilmesine ragmen beze ait ilk
detayli anatomik tanimlamalar ve ¢izimler 16. yiizyillda Leonardo da Vinci ve
Andreas Versalius tarafindan yapilmis ve tiroid bezi, boyunda bosluklari dolduran
bez olarak tanimlanarak larinksin iki yaninda iki ayri lob seklinde gosterilmistir (27,
29). “Tiroid bezi” terimi (thyreos: Yunan kalkani) ise ilk kez Bartholomeus
Eustachius tarafindan kullanilmasina ragmen yazili kayitlarda ilk kez Thomas

Warton’un “Adenographia” (1656) isimli eserinde yer almistir (26, 29).

Bezin fonksiyonu ise uzun siire ortaya konulamamus; larinksi kayganlastirmasi,
beynin sismesinin dnlenmesi i¢in kan deposu gorevi gérmesi ve hatta kadinlar1 giizel
gosteren bir yap1 oldugu varsayimlari bile ileri stiriilmistiir (26, 29). Tiroid bezinin
fizyolojisi net olarak aydinlatilmamig olmasina ragmen, masif olarak biiylimiis tiroid
bezinin olusturdugu dliimciil bas1 semptomlarini 6nlemek i¢in tiroidektomi ameliyati

yiizyillar boyunca yapilmistir (26, 27).

Insanda ilk basarili tiroidektomi ameliyat: Endiiliis’te yasamis Arap bir cerrah
olan Ebu’l Kasim Halef ibn Abbas ez-Zehravi (Avrupalilar tarafindan isimlendirilen
sekliyle Abulcasis) (936-1013) tarafindan yapilmis ve “Kitab al-Tasrif” isimli eseri
ile belgelenmistir (28, 30, 31). Bu tarihlerden on dokuzuncu yiizyilin ortalarina kadar
tiroid cerrahisi % 40 gibi yiiksek bir mortalite oraniyla veya ¢ogunlukla kanama,
enfeksiyon ve c¢evre yapilarda hasarlanma gibi komplikasyonlarla sonuglanacak

sekilde yapilagelmistir (1, 30).



19. yiizyilin ortalarinda Avrupa’da gozii pek girisimler, Amerika’da kaba saba
kasaplik, Ingiltere’de anlamsiz bir islem olarak tanimlanan ve hatta Fransiz Tip
Akademisi tarafindan 1850 yilinda iilke genelinde yasaklanan tiroid ameliyatlari,
genel anestezi, antisepsi, asepsi ve hemostaz gibi cerrahinin yapi tasini olusturan
gelismelerin ortaya c¢ikmasi, teknik ilerlemeler ve Oncii cerrahlarin vizyoner
yaklasimlart ile 20. yiizyilin ortalarinda en etkili ve giivenilir cerrahi prosediirlerden
biri haline gelmis; bu yillardan itibaren tiroid cerrahisindeki mortalite ve morbidite

anlaml 6lgtide diisiis géstermeye baslamistir (26, 27).

Modern tiroid cerrahisi Christian Albert Theodor Billroth (1829-1894) ile
baslamis; “tiroid cerrahisinin babasi” olarak nitelendirilen Emil Theodor Kocher
(1841-1917) ile giivenli ve efektif bir hal almistir. Kocher, dénemindeki yiiksek
mortalite oranlarina ragmen, 1898 yilinda 560 vakalik tiroidektomi serisinde % 0,2
mortalite oran1 bildirerek bu konudaki basar1 ve yetenegini o giiniin sartlarinda
kanitlamig; 1909 yilinda tiroid bezinin fizyolojisi, patolojisi ve cerrahisi lizerine
yapti§1 calismalardan dolayr Nobel Fizyoloji/Tip Odiilii ile ddiillendirilmistir (1, 26-
29, 31, 32). “Kocher’in kolye insizyonu” da dahil olmak iizere tiroid cerrahisi igin
bircok boyun kesisi tarifleyen Kocher, ayn1 zamanda total tiroidektomilerden sonra
miksddem gelistigini saptamig ve bu tabloyu ‘“cachexia strumipriva” olarak

adlandirmistir (31).

Amerika’da tiroid cerrahisi alanindaki gelismeler, Avrupa’dan donen ve iki
inli tiroid cerrahi olan Billroth ve Kocher’i gozlemleme firsati bulan William
Stewart Halsted (1852-1922) ile baglamistir (31). Halsted, ameliyat sonrasi ortaya
cikan problemlerin cerrahi teknik ile ilgili oldugunu O6ne siirmiis ve kanamalar
onlemek i¢in gelistirilen hemostatik pensleri daha miikemmel hale getirerek
komplikasyonlarin azalmasi konusunda biiyiik mesafeler kat etmistir (26, 29, 31).
Charles Mayo (1863-1939), ekzoftalmusu olan Graves hastalarimi % 1’in altinda
operasyon mortalitesi ile ameliyat etmesi; Frank Lahey (1880-1953), inferior tiroid
arterin lateral ligasyonu ile rekiirren sinir hasarimi azaltmasi; Thomas Frederick
Dunhill (1876-1957) ise total tiroidektomi sonrasinda goriilen tiroid krizinin Oniine
gecmek icin bir tarafa total tiroidektomi, diger tarafa ise subtotal tiroidektomi yaparak
“Dunbhill prosediirii’nii tanimlamasi ile tiroid cerrahisi alaninda Amerika’nin 6nde

gelen cerrahlari arasinda yerlerini almiglardir (31).



Tiroid bezi patolojilerine yonelik cerrahi girisimler, doneminin tnli ve
vizyoner cerrahlar1 tarafindan tiim diinyada yaygin ve artarak ilerleyen basari ile
yapilmaya devam ederken; bir yandan da tani1 ve medikal tedaviye yonelik girisimlerde
artis gozlenmekteydi (26). 1940’11 yillarin basinda antitiroid ilaglar ile radyoaktif iyot
tedavisinin giindeme gelmesi ve 1965 yilinda propranolol gibi beta blokerlerin devreye
girmesi hipertiroidi tedavisini degistirerek tirotoksikozlu hastalarin perioperatif
yonetimini kolaylastirdi; bu durum cerrahi sonuglara da olumlu olarak yansidi (29,
33). 1950°1i yillarin hemen basinda tiroid sintigrafisi ile tiroid goriintiilenebilir hale
gelirken; 1952 yilinda Nils Soderstrom tarafindan ortaya atilan ince igne aspirasyon
biyopsisi (IIAB) ile tamisal yaklasim, ancak 1970°li yillarda yaygin olarak
kullanilmaya baslandi (26, 29, 30). 1980°1i yillarda ise tanisal incelemede sintigrafi
yerini kademeli olarak ultrasonografiye birakti (26). Yine bu yillarda genetik

mutasyonlarin tiroid tiimorlerine yol agtigi konusunda 6nemli ipuglari elde edildi (33).

Gilinimiizde histopatolojik ve biyokimyasal incelemelerin de katkisiyla tiroid
patolojilerine yonelik olarak uygulanan cerrahi yontemlerde biiyiik agsama saglandi.
Her tiirlii girigsime iligkin komplikasyonlarin riski azaldi. Ameliyat sonrasi1 kanamalar
en alt diizeye inerken, enfeksiyon neredeyse ortadan kalkti. Anatomik yapilarin 6zenle
korunmasi ve bununla ilintili olarak rekiirren laringeal sinirin her girisimde
gbzlenmesi veya sinir monitorleri yardimi ile kollanmasi sonucunda sinir hasari
oranlar1 % 1’in altina indi. Benzer sekilde, paratiroid bezine gosterilen 6zen ve
gerektiginde paratiroid ototransplantasyonunun  siklikla uygulanmasi kalici
hipoparatiroidi oranin1 % 1°den daha asagiya ¢ekti. Giiniimiizde tiroid ameliyatlarina

iliskin 6liim oran1 neredeyse sifira yaklasti.

2.2. Tiroid Bezinin Embriyolojisi ve Histolojisi

Tiroid bezi endokrin bezler icerisinde ilk olusan bezdir ve gestasyonun 24.
giinlinde birinci ve ikinci faringeal posun medial yiiziindeki endodermal epitel
hiicrelerinin kaudal yone dogru proliferasyonu ile bir divertikiil seklinde olugmaya
baglar. Primitif mide-bagirsak sisteminin bir uzantisi olan dil kokiinden (foramen

caecum) koken alan hiicreler, embriyolojik gelisimin 4. haftasinda tiroglossal kanal



Sekil 2.1. Tiroid ve paratiroid bezinin embriyolojik
gelisimi. Sekilde besinci arkin yer almadig brankial arklar,
(1-6) olarak numaralandirilmigtir. Lateralde ise farengeal
poslar, (I-IV) olarak numaralandirilmistir. Ayrica sekilde
tiroglossal divertikiil (TD) ve tiroid bezinin farenksin
anterior duvarindaki migrasyonu sirasinda yer degistirdigi
hat yesil ok ile gosterilmistir. Uciincii farengeal postan
koken alan ve bir siire beraber ilerleyen alt paratiroid
bezleri (PT) ve timus mavi ok ile gosterilirken; dordiincii
farengeal postan koken alan list paratiroid bezleri ise
turuncu ok ile gosterilmistir. Kirmizt ok ile daha sonra
kalsitonin salgilayacak olan ve tiroidin parafolikiiler
hiicrelerinin olusumunda rol oynayan ultimobrakial cismin

tiroid igerisine migrasyonu gosterilmistir.

boyunca farenks oniine inerken; doérdiincii postaki ultimobrakial cisimden koken alan
parafolikiiler hiicreler de bu goce katilarak tiroidin kalsitonin salgilayan C hiicrelerini
olusturur. Bez, boyundaki inisi sirasinda dnce hiyoid kemigin, ardindan da laringeal
kikirdaklarin oniinden gecer. Tiroid bezi, asagiya dogru inerken median istmus ile
birbirine baglanan iki lob seklinde matiir formunu alir ve yedinci haftada inisini
tamamlayarak trakeanin 6niindeki son yerine ulagmis olur. Tiroid hiicrelerinin bu gogii

nedeni ile tiroglossal kalintilar olusabilir (Sekil 2.1).

Foramen Primitif farenks Dil
caecum
Respiratuar Tiroglossal kanalin
divertikulum kapanmasi
Tiroid Tskea
1 divertikulum Ozofagus
3 {
Tiroid bezi
4. hafta 5. hafta (gec dénem)
Foramen
caecum
i . Hiyoid
Hiyoid kemik Kemik
Trakea Larenks
Ozofagus
Tiroid bezi
5. hafta (erken donem) 7. hafta

Sekil 2.2. Tiroid bezinin 4-7. haftalar arasindaki embriyolojik geligimi.



6. haftadan itibaren; li¢iincii faringeal posun dorsal bolgeleri alt paratiroidlere,
ventral bolgeleri ise primitif timusa doner. 7. haftada bu iki yap1 birbirinden ayrilir ve
paratiroid bezleri tiroidin alt boélgesi civarina yerlesirken, timus alt boyun ve
mediastene iner. Dordiincii faringeal posun dorsal kismindan koken alan iist
paratiroidler ise 7. haftada farenks ile baglarini ayirir ve tiroide yapisarak posteriorda
kalacak sekilde olasi lokalizasyonuna gelir (Sekil 2.2). Gebeligin 10. haftasinin
sonunda tiroid bezinde folikiiller olusur; 12. haftanin sonunda ise tiroid iyot tutmaya
ve kolloid iiretmeye baglar. 13. haftadan itibaren hipofiz ve serumda tiroid stimulan
hormon (TSH) belirlenebilir. 18. haftadan itibaren ise TSH ve tiroksin (T4) paralel
olarak artmaya baslar ve tiroiddeki iyot konsantrasyonu yiiksek diizeylere ulasir.
Yaklasik 30-35. haftalardan itibaren hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseni fonksiyonel
olarak olgun hale gelir ve tiroid hormonlar1 dogumdan sonraki birkag¢ hafta igerisinde

erigkindeki normal diizeylerine ulasir (1, 2, 34, 35).

Tiroid bezi histolojik olarak bag dokusundan olusan ince fibroz bir kapsiil ile
cevrelenmis olup bu kapsiil tiroid bezinin parankimine sikica baglanmistir ve
parankimi lobiillere ayiran fibréz septumlar ile devamlilik gdstermektedir. Tiroid
folikiilleri bezin fonksiyonel ve yapisal tiniteleridir ve bu yapilar kolloid ile dolu bir
kavite ve bunu ¢evreleyen tek sirali kiibik epitel tabakasindan olugmaktadir. Folikiil
igerisinde yer alan kolloid dokusu biinyesinde, tiroid hormonlarmnin 6nciisii olan
gliokoprotein yapidaki tiroglobulin barindirmaktadir. Folikiillerin boyutu distansiyona
bagli olarak degigsmekle birlikte etraflarinda zengin bir kapiller, lenfatik ve sinir agi
bulunmaktadir. Kolloidin etrafindaki epitel hiicreleri folikiiler (esas) hiicreler ve
parafolikiiler (C) hiicreler olmak iizere iki tiptir (Sekil 2.3). Folikiiler hiicreler
iyodotiroglobulin sentezlerken, tek tek veya gruplar halinde folikiiler hiicreler arasinda
veya bag dokusunda dagilim gosteren parafolikiiler hiicreler ise kalsitonin hormonu
tiretir (2, 36).

2.3. Tiroid Bezinin Anatomisi

Tiroid bezi, trakeanin oniinde, 5. servikal ile 1. torakal vertebralar arasinda
yerlesmis, kirmizi-kahverengi renkte ve damardan zengin bir endokrin organdir.

Agirligi, sahislar arasinda degismekle birlikte, yaklasik 25-30 g kadardir. Kadinlarda



Kolloid

Sekil 2.3. Tiroid bezinin histolojik yapisi.

ve gebelerde biraz daha biiyiik ve agirdir. Tiroid bezi, sag ve sol lob olmak iizere iki
lob ve bunlart birbirine baglayan istmustan olusur. Olgularin % 40-50 kadarinda
istmusun sol loba yakin tarafindan yukariya, hiyoid kemige dogru uzanan ve iiglincii

bir lob olarak kabul edilen piramidal lob bulunabilir (Sekil 2.4) (37).

Her bir tiroid lobu trakea lateralinde yer alir ve siiperiorunda tiroid kartilaji,
lateralinde karotis kilifi ve sternokleidomastoid kasi, anteriorunda ise strep kaslar
(sternotiroid ve sternohiyoid) bulunur. Bez, arka medialde 6zofagus ve trakea
tarafindan sinirlanmustir (Sekil 2.5). Tiroid, normalde komsu organlardan rahatlikla
ayrilabilir konumdadir; ancak derin servikal fasyanin tiroid bezi arkasinda
kalinlagmasi ile olusan Berry ligamani (posterior siispansuar ligaman) vasitasiyla
krikoid kikirdak ve iist trakeal halkalara sikica yapisiktir. Ayrica bu ligamanin rekiirren
laringeal sinire komsulugu nedeniyle cerrahi anatomi agisindan ayr1 bir 6nemi vardir.
Derin servikal fasyanin altinda ise tiroid bezinin gergek kapsiilii bulunur. Bu kapsiil
beze yapisiktir ve onu lob ve lobiillere ayirir. Lobiiller ise tiroid bezinin yapisal

tinitelerini olusturan folikiillerden olusur (1, 33, 37, 38).

Zuckerkandl tiiberkiilii, tiroid bezinin lateral lobunun posterior uzantisi olup

Berry ligamanina komsudur. Tahmin edilenin aksine olgularmin % 63-80 gibi biiyiik



bir ¢ogunlugunda goriiliir. Cerrahideki onemi, rekiirren laringeal sinirin (RLS)

Zuckerkandl tiiberkiiliiniin posteromedialinde seyretmesidir (39).

4\P/
Hiyoid kemik %’
Tirohiyoid
membran

Y Piramidal lob
Krikotiroid ' :

li B
igaman R Krikotiroid kas

Sag lob Sol lob

istmus

Trakea

Sekil 2.4. Tiroid bezinin anatomik goriiniimii.

Paratiroid bezleri Pretrakeal visseral

tabaka Pretrakeal muskiiler

tabaka

Platisma
Tiroid bezi

Yiizeyel tabaka
Sternokleido-

mastoid kas N
A S M internal
Karotid kilifi g B N - juguler ven
e W Ana
Vagus siniri ) W karotis arter
P — g ’\\
o= N

Ozofagus Prevertebral Bukkofarengeal fasya Retrofarengeal
tabaka (pretrakeal fasyanin devami) bosluk

Sekil 2.5. Tiroid bezi ve paratiroid bezlerinin topografik iliskileri.

2.3.1. Tiroid Bezinin Arterleri

Tiroid bezinin kanlanmasi1 primer olarak her iki tarafta siiperior ve inferior

tiroid arterleri tarafindan saglanir. Beze gore kalin olan arterler tiroidin gercek kapsiilii



ile pretrakeal fasya arasinda bulunurlar ve kendi aralarinda bol miktarda anastomoz
yaparlar. Vakalarin ancak % 10 kadarinda goriilen tiroidea ima arteri de ii¢iincii bir

arter sistemi olarak istmusun inferiorundan girerek bezin kan akimina katkida bulunur.

Siiperior tiroid arter, ecksternal karotis arterin ilk dali olup Kkarotis
bifurkasyonu hizasinda tiroid iist poliinde 6n ve arka dallara ayrilarak beze girer.
inferior tiroid arter, subklavian arterin tiroservikal dalindan koken alarak beze arka
kisim ve alt pollerden girer. Tiroidea ima arteri ise arkus aortadan veya innominat
arterden koken alir ve trakeanin oniinden yukar1 ¢ikarak bezi besler (Sekil 2.6). Bu
noktada klinik olarak bilinmesi gereken en 6nemli durum, inferior tiroid arter ile
RLS’nin, non-rekiirren laringeal sinirin bulundugu durumlar haricinde, tiroid bezinin

posterolateralinde hemen her zaman ¢aprazlagsma yaptigidir (1, 34, 37, 38).

2.3.2. Tiroid Bezinin Venleri

Tiroid kapsiiliiniin altinda zengin bir ven6z ag mevcuttur. Tiroid bezinin venz
dontisii her iki yanda, tistte siiperior tiroid venleri ve bez lateralinde orta tiroid venleri
araciligiyla internal juguler venlere olurken; inferior tiroid venleri ise loblar
inferiordan terk ettikten sonra vendz bir pleksus olusturarak brakiosefalik vene olur
(Sekil 2.6) (37).

Superior laringeal sinir
-internaldah —_—_—

-eksternal dal

Eksternal karotis arter

Superior tiroid arter

Superior tiroid ven
inferior tiroid arter
Orta tiroid ven

Ana karotis arter

v
e

inferior tiroid ven

Subklavian
arter ve ven

Tiroidea ima arteri
(56 10)

Sag rekirren sinir P 2 Sol rekirren sinir

Sekil 2.6. Tiroid bezinin damar ve sinir anatomisi.
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2.3.3. Tiroid Bezinin Lenfatik Drenaji

Tiroid bezinin lenfatik drenaji oldukca fazladir ve genel olarak paratrakeal,

pretrakeal ve prelaringeal (Delphian) lenf gangliyonlarina olur.

Tiroidin st kutup lenfatik dolagimi, prelaringeal lenf diiglimlerine dogrudur.
Bu dolagim, ayn1 zamanda direkt olarak iist derin servikal lenf diigiimlerine de olabilir.
Bu nedenle; st kutupta yerlesmis papiller kanserlerin 2/3°1 lateral boyun lenf
diigiimlerine metastaz yapabilir. Istmus ile {ist anteromedial tiroidin lenfatigi,
prelaringeal lenf diigiimlerine; istmus ile alt anteromedial tiroidin lenfatigi ise
pretrakeal lenf diigiimlerine drene olur. Posterolateral tiroidin lenfatik drenaji
paratrakeal (rekiirren laringeal zincir) lenf diigiimlerine veya direkt alt derin servikal
lenf diigiimlerine dogrudur (Sekil 2.7) (1, 2).

Ust derin servikal
lenf diigtimleri

Prelaringeal l
gangliyonlar

Pretrakeal
ganghyonlar

@ s ® Alt derin servikal
4° + lenf diiglimleri

Paratrakeal gangliyonlar

Sekil 2.7. Tiroid bezinin lenfatik drenaji.

2.3.4. Paratiroid Bezleri

Paratiroid bezleri sari-kahverengi karamel rengindedir. Bu renkleri ile
genellikle daha sar1 olan yag dokusundan ve grimsi olan lenf nodlarindan ayrilabilirler.
Biiytikliikleri kigiden Kisiye degismekle birlikte genellikle 6 mm uzunlugunda, 3-4 mm
genisliginde, 1-2 mm kalinhginda ve 35-40 mg agirhigindadirlar (37). Ancak

paratiroidlerin agirligi ile viicut agirhigr arasinda dogru orantili bir iliski vardir (40).
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Insanlarin cogunda 4 adet paratiroid bezi bulunmasina ragmen daha ¢ok veya daha az
say1 da goriilebilmektedir. Lappas ve ark. tarafindan yapilan genis bir otopsi serisinde

li¢ bez olma olasilig1 % 2; bes bez olma olasiligi % 5 oraninda bildirilmistir (41).

Tiroid loblarmin posterolateral ylizlerinde ve tiroid kapsiiliiniin disinda
bulunan bezlerin alt ve iistte olanlarinin lokalizasyon ve komsuluklari farklidir. Ust
paratiroid bezleri, tiroid iist polii hizasindan baslayarak inferior tiroid arterin assendan
dalina kadar uzanan bir bolgede yer alirlar ve en sik inferior laringeal sinirin larinkse
girdigi yerin yakininda bulunurlar (% 80). Alt paratiroid bezleri ise inferior tiroid
arterin tiroid bezine girerken rekiirren laringeal sinirle kesistigi yere, yani alt tiroid
poliine yakin olarak bulunurlar (% 40-45) (Sekil 2.8) (42). Alt paratiroid bezler
embriyolojik donemde normal konumlarina gé¢ ederken iist paratiroid bezlere gore
daha uzun bir yol izledikleri i¢in ektopik lokalizasyonlar1 farkli yerlere olabilir. Bu
yiizden alt taraftaki bezlerin tsttekilere gore ektopik yerlesim gosterme oranlari1 daha

yiiksektir (Tablo 2.1) (1, 35).

Tablo 2.1. Ust ve alt paratiroid bezlerinin ektopik yerlesim odaklari.

Ust paratiroid bezleri Alt paratiroid bezleri
Trakeodzofageal oluk Trakeodzofageal oluk
Retrodzofageal bolge Retrodzofageal bolge

Karotis arter arkasi Karotis kilift
Retrofarengeal bolge Karotis arter bifurkasyonu
Posterior mediasten Anterior mediasten
Intratiroidal Timus igi

Alt paratiroid bezlerinin arteriyel kanlanmasi esas olarak inferior tiroid arteri
vasitastyla saglanmaktadir. Ust paratiroid bezlerinin kanlanmasi ise inferior tiroid arter
ve stiperior tiroid arter vasitasiyla olmaktadir. Paratiroid bezlerinin vendz drenaji,
tiroid venleri veya tiroid kapsiilii izerindeki venoz ag ile saglanir. Lenfatik drenajlari
ise tiroid bezi ile beraberdir (37, 43).
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Sekil 2.8. Ust ve alt paratiroid bezlerinin normal anatomik varyasyonlari.

2.3.5. Laringeal Sinirler

Tiroid bezi ile laringeal sinirler arasinda yakin bir iligki bulunmaktadir. Bu
yiizden tiroid cerrahisinde sinirlerin tespiti ve diseksiyonu sinir hasarinin 6nlenmesi

acisindan ciddi 6neme sahiptir.

Siiperior laringeal sinir (SLS), kafatasi kaidesi civarinda X. kranial sinir olan
vagus sinirinden ayrilarak karotis arter komsulugunda 6ne ve asagi dogru ilerler ve
hiyoid kemik civarinda internal ve eksternal olmak iizere iki dala ayrilir. internal dal
duyu dal1 olup tirohiyoid membrani delerek larinkse girer ve rekiirren laringeal sinirin
duyu dallar1 ile Galen anastomozunu yapar (44). Epiglotun duyusunu da saglayan
internal dal cerrahi sirasinda travmaya ugrarsa postoperatif donemde ¢ogu zaman sivi,
bazen de kati1 gidalar trakeaya kagabilir. “Galli-Curci” adi da verilen eksternal dal
daha ince olup genellikle tiroid bezi iist poliiniin yaklagik 1 cm iistiine kadar stiperior
tiroid arter ile seyreder ve daha sonra inferior farengeal konstriktér kasin lateral
yiizeyinden asagi doner ve asagida krikotiroid kas1 innerve eder (Sekil 2.9). Bu sinire
olan travma sonucu o taraftaki vokal kord flask hale gelir. Boylece hastalar konusurken

cabuk yorulur ve tiz sesleri yeteri kadar ¢ikaramazlar (2).

Rekiirren (inferior) laringeal sinir (RLS), sag ve solda degisik seviyelerde

olmak tizere vagus sinirinden ¢ikar. Sag RLS, sag vagus sinirinin subklavian arterin
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ilk bolimiinli anterior ylizden c¢aprazladigi bolgede sag vagal trunkustan ayrilarak
subklavian arterin arka yiiziinii cevreleyecek sekilde bir kivrim olusturur ve
trakeoozofageal olukta siiperiora dogru ilerler. Sonra larinkse dogru, trakeanin sag
lateralinde oblik bir dogrultuda yukari ¢ikar ve tiroid bezi alt kutbu hizasinda trakeaya
yaklasir. Sol RLS ise mediastende sol vagus sinirinin arkus aortanin 6n yiiziinii
caprazladigr sirada, sol vagal trunkustan ayrilarak arkus aortanin posterior yiiziinii
cevreleyecek sekilde bir kivrim olusturur ve trakeoozofageal olukta siiperiora, larinkse
dogru cikarken tiroid bezi alt kutbu hizasinda trakeaya yaklasir (Sekil 2.6). Burada
sinir, anterolateral ve posteromedial olmak fiizere iki dala ayrilir. Anterolateral dal,
larinksin krikotiroid kas digindaki diger intrinsik kaslarmin motor innervasyonunu
saglarken; posteromedial dal, subglottik bélgenin duyusal innervasyonunu saglar. Bu
sinirin cerrahi sirasinda travmaya ugramasi ayni tarafin vokal kordunda paraliziye

neden olur (1, 34, 38).

A. Siiperior laringeal sinirin eksternal dalinin (SLS-ED) varyasyonlari

iFK

Thyroid

STA =Siperior tiroid arter iFK = inferior farengeal
KT =Krikotiroid kas konstriktor kas

sag | Sol

B. Rekiirren laringeal sinirin (RLS) varyasyonlari (yizde) : (yiizde)

Sekil 2.9. Siiperior ve inferior laringeal sinirlerin anatomik varyasyonlari.
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RLS, seyri sirasinda % 65-75 oran ile en sik olacak sekilde trakeodzofageal
olukta ilerlerken, daha az oranda trakeanin lateralinden ve daha da az oranda ise
trakeanin anterolateralinden gegebilir (1). Ayrica RLS, her iki tarafta inferior tiroid
arteri tiroidin alt 1/3’i hizasinda caprazladiktan sonra varyasyonel olarak arterin
ontinden (% 20-25), arkasindan (% 65-70) veya dallar1 arasindan (% 5-10) gegerek
seyrine devam eder (Sekil 2.9). Bu farkli varyasyonlardan haberdar olunmasi sinirin

klinik 6nemi agisindan gereklidir (34, 45).

RLS, % 0,5-1 oraninda servikal bdlgede vagustan ayrilarak direkt olarak
larinkse girer ve bu nadir durumda ‘“non-rekiirren sinir” olarak adlandirilir. Non-
rekiirren sinir hemen daima sag tarafta goriiliir ve sag subklavian arterin gelisme
anomalisi ile beraberdir. Dekstrokardi ya da situs inversus varliginda ise solda da
gortilebilir (1).

2.4. Tiroid Bezinin Fizyolojisi

Tiroid hormonlar1 “negatif feedback mekanizmasi” denen bir sistem ile
kontrol edilerek salgilanir. Bu mekanizmaya gére beyinde hipotalamustan tirotropin
salgilatict hormon (TRH) salgilanirken; bu hormonun etkisi ile hipofizden tiroid
uyarict hormon (TSH) salgilanir. TSH ise tiroid bezine etki ederek tiroid
hormonlarinin salgisint uyarir. Bu hormonlar belirli bir diizeye geldikten sonra
hipotalamus ve hipofiz iizerine baski yaparak TRH ve TSH salgilanmasin1 durdurur
(Sekil 2.10) (46, 47).

2.4.1. Tiroid Bezi Uzerine Etkili Hormonlar
Tirotropin Salgilatict Hormon (TRH)

TRH, hipotalamusun paraventrikiiler niikleuslarinda bulunan parvoseliiler
noronal sistemde yapilir ve daha sonra portal ven araciligiyla anterior hipofize ulasir.
TRH, hipotalamusta proTRH halinde sentezlenir. ProTRH, 29000 dalton molekiil
agirliginda olup beynin ¢esitli bolgelerinde posttranskripsiyonel islemlerden gecerek,
aktif TRH haline gelir. TRH, tirotroplardaki TRH reseptorlerine baglanip TSH

geninde transkripsiyon ve translasyon yaparak TSH’nin sentezlenmesini saglar.
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Sentezlenen TSH’nin salinmasi da TRH’nin kontrolii altindadir. TRH nin yar1 émrii

cok kisadir (46-48).
Tiroid Uyarict Hormon (TSH)

TSH, glikoprotein yapisinda bir hormon olup; anterior hipofizdeki
tirotroplarda yapilir ve salgilanir. 28000-30000 dalton arasinda degisen molekiil
agirligina sahiptir. TSH’nin yapim ve salinmasina etki eden birgok uyaran vardir.
Bunlardan TRH, a reseptdr etkili katekolaminler ve vasopressin uyarict; somatostatin,
dopamin ve tiroid hormonlart ise baskilayici etkiye sahiptir. TSH nin salinmasi belirli
bir ritim i¢indedir. Saglikl1 bir insanda; uykudan birkag saat 6nce serum TSH diizeyi
yiikselmeye baslar, gece maksimum diizeye ulasir ve sabaha dogru azalarak 6gleye
dogru minimum diizeye diiser. Buna TSH’nin sirkadiyen ritmi denir. TSH, tiroidin
morfolojisini ve fonksiyonunu etkileyen bir hormondur. Bir yandan tirositlerin
gelisimini kontrol ederken; diger yandan tirositlerde tiroid peroksidaz ve tiroglobulin
yapimini, tiroglobulin proteolizisini, iyodun tutulmasin1i ve organifikasyonunu,
iyodotirozinlerin yapimini, tiroid hormonlarmin yapim ve salinmasini kontrol eder.
Tiim bu fonksiyonlar, TSH nin tirosit membranindaki TSH reseptoriine baglanmasi

sonucu ortaya ¢ikar (Sekil 2.10) (46-49).

~— Hipothalamus ?

TRH
\ ) X
) o) %
Folikiiler
Hipofiz hiicre
)
“'L_ & - TRH =Tirotropin Salgilatici Hormon
\IsSH 2 o =/ iyodinasyon | TSH=Tiroid Uyarici Hormon
© -~ T3 =Triiyodotironin
\ JFeoag, N\ T4 =Tiroksin (tetraiyodotironin)
- Tiroid € ) - TSH-R =TSH reseptori
[ T'fof_d‘_ Tg =Tiroglobulin
‘ folikiild NIS = Sodyum-iyot simporter
Tg—>T3 TPO =Tiroid peroksidaz
MIT = Monoiyodotirozin
Periferal DIT = Diiyodotirozin
etkiler

Sekil 2.10. Tiroid hormon sentezinin diizenlenmesi.
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2.4.2. Tiroid Hormonlarinin Yapisi
Triiyodotironin (T3) ve Tiroksin (tetraiyodotironin; Ta)

Tiroid hormonlarinin sentezi folikiiler hiicrelerdeki iyodiir seviyesi ve TSH’nin
folikiiler hiicrelerin TSH reseptorlerine baglanmasi ile diizenlenir. TSH reseptorlerinin
dolmasi ile cAMP salinimu tetiklenir. Boylece protein kinaz A aktive olarak Tz ve T4
sentezi gerceklesir (46, 47, 49, 50):

1. Glikoprotein yapidaki tiroglobulin endoplazmik retikulum ve golgi cisimcigi araciligiyla
sentezlendikten sonra vezikiiller ile apikal hiicre zarmna tasinir.

2. Sindirim kanalinda indirgenen iyodiir (I") ise kan yolu ile tiroid bezine taginir ve folikiiler
hiicrelerin bazal hiicre zarinda yerlesmis olan Na*/I- transporterler araciligi ile aktif olarak
hiicre i¢ine alinir. Ardindan sitozolde tiroid peroksidaz enzimi araciligi ile HoO- gerektiren
bir stireg ile oksitlenir.

3. Aktive iyodiir kolloide geger ve saniyeler igerisinde apikal simirdaki tiroglobulinin tirozin
artiklarina baglanir. Boylece kolloid igerisine giren her iyodiir molekiilii iyoda
doniistiiriilerek tirozine baglanir ve hiicre igerisinde iyodiir konsantrasyonu diisiik tutulur.

4. Tiroglobulinin tirozin kalintilarmin iyodinasyonu ile énce monoiyodotironin (MIT) ve
diiyodotironin (DIT) olusur. Triiyodotironin (T3) ve tetraiyodotironin (tiroksin; Ta)
olusmasi ise sirasiyla MIT+DIT veya DIT+DIT birlesmeleri ile olur.

5. TSH’nin reseptoriine baglanmasi ile apikal hiicre zarinda kolloid endositozu gerceklesir.
Endozomlar igerisindeki iyodine pargalar proteazlar aracilig ile tiroglobulinden ayrilarak
MIT, DIT, T3 ve T4 seklinde serbest olarak sitozole transfer edilir.

6. Son olarak sadece T3 ve T4 folikiillerin bazal hiicre membranindan salinir ve 6nce tiroidin
bag doku bosluklarina buradan da dagitim i¢in kana verilir. T3 kadar etkili olmasa da

salgilanan hormonun % 90’11 T4 olusturur.

T4 hormonunun tamamu tiroidde yapilir. Normalde, Gtiroid insanlarda yapim
ve salinim hizi ortalama 90-100 pg/gilin’diir. Serum normal degeri ortalama 8 pg/dL
olup, yart 6mrii 7 giindiir. T4’lin ¢ok az bir kism1 (% 0,02) serumda serbest halde
bulunur. Tz hormonunun tiroidden giinliikk salinma miktari ortalama 30 pg’dir.
Normalde, Gtiroid bir insanda serum total T3 diizeyi 0,14 ng/dL olup, % 0,3’ serbest
halde bulunur. T3’lin yar1 6mrii 2 giindiir. Dolasimdaki T4’{in tamami, T3’iin % 20’si
tiroid bezinde iiretilir. T3’tin geri kalan kismi ise karaciger ve bobrek gibi dokularda
5’-deiyodinaz enzimi ile T4’lin deiyodinasyonu sonucu ortaya ¢ikar (Sekil 2.10). T3
plazmada 10-20 kat daha az miktarda bulunsa da T4’ten dort kat daha aktiftir (46, 48).
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2.4.3. Tiroid Hormonlarimin Tasinmasi ve Periferik Etkileri

Tiroid hormonlari, kana verildikten hemen sonra tamamina yakini albiimin,
transtiretin ve tiroksin baglayan globiilin gibi 6zel tasiyici proteinlere baglanir. Bu
baglanma, kiigiik fraksiyonlar halinde bulunan hormonun bobrekten kaybini 6nler. Ts
ve T4’lin sirasiyla % 0,3’1ik ve % 0,02’lik kismi1 plazmada serbest halde bulunur ve

dokuda etkin olan esas kismi olusturur.

Tiroid hormonlar1 hedef hiicreye pasif difiizyonla veya ATP bagimli aktif
transportla gegerler. Daha sonra hiicre ¢ekirdegindeki tiroid hormon reseptorlerine
baglanip (reseptorlere baglanan hormonlarinin % 90’indan fazlasi1 T3’tiir) ¢ok sayida
genin - mMRNA transkripsiyonunu saglayarak etkilerini gosterirler. mMRNA,
ribozomlarda kodladigi proteinin yapimini saglar. Yapilan protein, ¢ogu zaman
endoplazmik retikulum ve golgide gesitli islemlerden gegerek aktif hale gelir ve gorev

yapacagi bolgelere giderek gesitli fizyolojik etkilerini baslatir (1, 46, 48):

- Karbonhidrat metabolizmasi;
Glikoz absorbsiyonunu, kullanimini ve yapimini arttirir,
Karacigerde glikojen depolanmasini arttirir.
- Protein metabolizmasi;
Protein sentezinin hem yapimini hem de yikimini hizlandirir,
Yikim yapimdan fazla oldugundan kas kitlesinde kayip ortaya ¢ikar.
- Yag metabolizmast;
Lipidlerin yapimini, mobilizasyonunu ve yikimini uyarir,

Kolesterol yapimini arttirir; ancak kullanim ve atilim da arttig1 igin serum
degerleri diiser,

Lipolizi ve buna bagli olarak da serum serbest yag asitlerini arttirir.
- Diger etkilert,

Enzimlerde oksidasyonu arttirir,

Bazal metabolizma hizin yiikseltir,

Kikirdak, kemik, kil ve deri yapimina katk1 saglar,

Miyokardin kontraksiyon giiciinii arttirir,

Zeka gelisimine katki saglar,

Gastrointestinal sistem motilitesini arttirir.
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2.4.4. Tiroid Hormonlarimin Metabolizmasi

T4lin T3’e doniligiimii dahil, iyodotironinlerin deiyodinizasyonuna kadar olan
metabolizmasinda asil rolii deiyodinaz sistemi Ustlenir. Bu reaksiyonlar ile tirozin
halkasindan iyot atomu ayrilir ve serbestlesen iyot dolasima geri verilerek metabolik
havuza geri girer. Geride kalan T4 ve T3, suda eriyebilir hale gelerek idrar ve safrayla
atilabilmeleri igin glukronik asitle konjuge edilirler. Atilan iyodotironinlerin bir kismi,
ince bagirsaktan geri emilerek enterohepatik dolagima girer. Atilimin yaklasik iicte biri

safrayla olur (46, 49).

2.5. Parathormon: Yapisi, Sentezi ve Etkileri

Paratiroid bezinde bulunan esas hiicreler tarafindan salgilanan parathormon
(paratiroid hormonu; PTH), 84 aminoasit iceren ve molekiil agirligi 9500 dalton olan
bir polipeptiddir. Ribozomda pre-pro-PTH olarak sentezlenen ilk {iriin, endoplazmik
retikulumda pro-PTH’ye ¢evrilirken; golgi cisimciginde temel salgi {iriinii olan PTH
halini alarak salinir (47, 48).

PTH’nin normal plazma diizeyi 10-55 pg/mL’dir. Yarilanma 6mrii yaklagik 10
dakikadir. Sekresyonu gece yarisi en yiiksek seviyede olmak iizere diurnal bir ritim
gosterir. Salgilanan PTH’nin karboksil ucu karaciger Kupffer hiicreleri tarafindan

hizla pargalarina ayrilir; sonra bu parcalar ve PTH bobrekler tarafindan atilir (1, 51).

PTH, dogrudan kemikleri etkileyerek (osteoblast ve osteoklast aktivasyonu ile)
kemik rezorpsiyonunu ve kalsiyum (Ca?*) mobilizasyonunu arttirir. Plazma kalsiyum
diizeyini arttirmasi ve fosfat diizeyini azaltmasina ek olarak, idrarla fosfat atilimini da
arttirrr. PTH ayrica vitamin D’nin aktif formu olan 1,25-dihidroksikolekalsiferol
olusumunu arttirarak barsaktan Ca?* emilimini arttiir. PTH’nin bébreklerde, iyon
transportu (Ca*, P*, Mg*, Na*, K*, HCOg"), vitamin D sentezi ve metabolizmasi i¢in
gerekli olan 1-alfa-hidroksilaz aktivasyonu gibi ¢ok sayida etkisi de vardir. PTH’ nin
bobrekler tlizerine olan etkisi dakikalar i¢cinde, kemiklere etkisi saatler i¢inde, oysa

intestinal etkisi giinler, haftalar iginde goriiliir (46, 47).

Kan Ca®* ve PTH arasinda ters dogrusal bir iliski vardir. Kan kalsiyumundaki

degisikliklere cevaben PTH salgilanmasinin degismesi dakikalar i¢inde olur ve
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kalsiyum diizeyi fizyolojik “set point” olan 5,2 mg/dL’nin altina indiginde, homeostazi
saglamak icin, kalsiyum sentezi ve salgilanmasi artar. Kan Ca?* konsantrasyonunda
0,1 mg/dL kadar kiiciik bir azalma PTH salgisin1 2 katina ¢ikarabilir. Kan Ca?*
konsantrasyonu 7 mg/dL altinda iken PTH salgilanmasi en fazladir. Kan kalsiyum
diizeyi artmaya bagladiginda PTH sentezi ve salgis1 “negatif feedback mekanizmasi1”
ile suprese olur. Ancak 11 mg/dL iizerindeki Ca?* konsantrasyonunda dahi diisiik
diizeyde ve devamli bir PTH salgilanmasi vardir ki bu, kan kalsiyumunun daha fazla

yiikselmesiyle suprese edilemez (46-48).

2.6. Kalsiyum Metabolizmasi

Saglikli erigkin bir insanin viicudunda 1100 g (27,5 mol) kadar kalsiyum
bulunmaktadir. Bunun % 99’u kemik dokusunda, % 0,6’s1 hiicre i¢inde ve % 0,1’1 de
hiicre dis1 stvidadir. Plazma kalsiyum diizeyi normalde 8,5-10,5 mg/dL kadardir (1).
Toplam kan kalsiyumunun % 40’1 plazma proteinlerine (albiimin, globulin) bagl: iken;
% 10’u bikarbonat, sitrat ve fosfata baglidir. Kalan % 50°si ise fizyolojik olarak aktif
olan, bagh olmayan iyonize kalsiyumdur (1, 47). Viicut sivilarindaki serbest, iyonize
kalsiyum hayati bir ikinci habercidir ve kan pihtilagsmasi, kas kasilmasi ve sinir

islevleri gibi viicut fonksiyonlar1 i¢in mutlak gereklidir (47).

Normal kosullarda kalsiyum diyetle alinir. Bunun % 30-40 kadari, biiyiik
boliimii ince barsak proksimalinden olmak iizere, barsaklardan geri emilir. Plazma
ca’* diizeyi basta PTH olmak {izere hormonlarin, fosfat iyonlarinin ve vitamin D’nin
kontrolii altindadir. Fosfat iyonlar ile kalsiyum negatif dengede iken; vitamin D,
barsaklarda kalsiyum ve fosfat emilimini arttirir. PTH ise bobreklerden fosfat atilimini

saglarken; Ca?* geri emilimini arttirir (48).

2.7. Tiroid Bezine Klinik Yaklasim: Tamsal Yontemler

Tiroid bezi kaynakli hastaliklar giiniimiizde sik karsilastigimiz 6nemli
endokrin sorunlarin baginda gelmektedir. Bu hastaliklara yaklagimda kullanilan tanisal
yontemler; biyokimyasal testler, radyolojik goriintiileme yontemleri ve ince igne

aspirasyon biyopsisi (iIAB) olarak siralanabilir.
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2.7.1. Tiroid Fonksiyon Testleri ve Otoantikorlar

Tiroid bezinin fonksiyonel bozuklugu popiilasyonun % 5’inde goriilmektedir
ve yas ile siklig1 artmaktadir. Tiroid fonksiyonlarini direkt olarak yansitan en degerli
test serum tiroid hormon diizeyi veya doku hormon konsantrasyonudur. Bu ylizden
tiroid fonksiyonlarimi degerlendirmede ilk yapilacak testler TSH ve serbest Ts
olmaldir (Sekil 2.11) (52).

Tiroid Uyarict Hormon (Tirotropin; TSH): Serum tiroid hormonlari ile TSH
arasinda ters iligki vardir; serum tiroid hormonlarindaki ¢ok kiigiik degisiklikler bile
TSH’de biiyiikk oynamalara yol agar. Bu sebeple sensitif immunometrik assay
kullanilarak yapilan TSH o6l¢iimii tiroid fonksiyonunu degerlendirmede tarama testi
olarak kullanilabilir. Sistemik ciddi bir hastalik olmadik¢a normal bir TSH
konsantrasyonu, primer hipotiroidi ve hipertiroidiyi dislamada % 99 negatif prediktif
degere sahiptir (48, 51).

Saglikli geng popiilasyonda TSH iist sinir1 4 mIU/L olarak belirlenmistir. Yasla
TSH diizeyi azalabilmekle birlikte, toplum taramalarina gore iist sinirin; 70-79 yas
aras1 6 mIU/L ve 80 yas tizeri 7,5 mIU/L olarak kabul edilebilecegi bildirilmektedir
(52).

TSH
Disik Normal » Yiksek
sTa Primer tiroid hastaligi yok sTa
Sekonder veya tersiyer tiroid
hastaligi dislanamaz
Normal Distuk Yiiksek Distk Normal Yiksek
Sellar-hipotalamik / l ) l
hastalk Hipertiroidi hipotiroidi hipotiroidi ~ veya tersiyer
T3 Tirotoksikoz hipertiroidi
Tiroid hormon
l \ rezistansi

Normal Yiksek

Subklinikk T3 toksikozu
hipertiroidi

Sekil 2.11. TSH diizeyine gore ayirici tani algoritmasi.
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Serbest T4 (ST4): Proteinlere bagli olmayan T, hiicre igine girerek T3 e doniisiir
ve hiicresel aktiviteyi olusturur. Klinik olarak hiper- veya hipotiroidizm gibi
fonksiyonel bir tiroid hastaligi bulunan ve diger hastaliklarla komplike olmamis
bireylerde, sT4 testinin tanisal kesinligi % 90-100 civarindadir. Fakat klinik pratikte
immunometrik yontemlerle 6l¢iilen sT4 diizeyini hi¢bir zaman tam ve giivenilir olarak
belirlemek miimkiin degildir. Dolayisiyla hastalar sT4 ile degerlendirilirken dikkatli
olunmalidir (48, 52).

Serbest Tz (sTz): Tiroid fonksiyonlarini degerlendirmede ilk istenecek
testlerden degildir; ancak klinik kullanim1 yaygindir. Hipertiroidi saptandiktan sonra,
Graves hastalig1 tanisinda, Ts tirotoksikozu durumunda ve amiadoron toksikozunda
istenilmesi 6nerilmektedir (Sekil 2.11) (52).

Tiroid Otoantikorlari: Anti-TPO (Antitiroid peroksidaz antikor) ve anti-Tg
(Anti tiroglobiilin) otoimmiin tiroiditte (Hashimoto tiroiditi) % 95-100 oraninda,
Basedow-Graves hastaliginda ise % 60-90 oraninda pozitiftir. Normal popiilasyonda
ve otoimmiin olmayan tiroid hastaliklarinda da diisiik titrede bulunabilirler. Otoimmiin
tiroid hastaligi olan ve anti-TPO pozitifligi bulunan hemen tiim hastalarda anti-Tg de
yiiksek bulunacagindan bu antikor taniya fazla bir katki saglamamaktadir. Buna
karsilik tiroid kanseri takibinde tiroglobulin Olgiimleri ile birlikte mutlaka anti-Tg

diizeyi de olgiilmelidir (52).

Tiroglobulin: Diferansiye tiroid kanserinde yapilan tiroidektomi ameliyatinin
ve uygulanan radyoaktif iyot ablasyonunun yeterliligini gostermekte ve rekiirren
hastaligin saptanmasinda kullanilmaktadir. Yiiksek anti-Tg titrelerinin varliginda
tiroglobuline tam olarak giivenilemeyeceginden; tiroglobulin diizeyleri yorumlanirken

daima birlikte degerlendirilmelidirler (1, 52).

2.7.2. Radyolojik Yontemler

Direkt grafi: Tiroid hastaliklarinin ve nodiillerinin degerlendirilmesinde tanisal
bir degeri yoktur. Ancak herhangi bir nedenle ¢ekilmis boyun anteroposterior ve lateral
grafilerde opasite artist guatri akla getirebilir. Hava yolunda daralma ve trakea
deviasyonu da hem anestezist hem de cerrah igin yol gosterici olabilir. Tiroid dokusu

icinde olusan kalsifikasyonlar direkt grafide nadiren de olsa izlenebilir (43).
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Tiroid Ultrasonografisi (USG): Yiiksek frekanstaki sesin farkli dokularda
farkli hizda yayilmasi prensibi ile galisan bir radyolojik yontemdir. Dinamik bir
gorlintiileme yontemi oldugu i¢in yapan kisiye ve kullanilan cihaza bagimli bir
tetkiktir. Buna ragmen tiroid bezi hastaliklarinin tan1 ve takibinde en sik tercih edilen
radyolojik goriintileme yontemidir. Tiroid bezinin boyutu, hacmi ve parankim
ozelliklerinin yani sira; bez i¢erisindeki biiylimenin diffiiz veya nodiiler olup olmadig,
nodiillerin sayisi, boyutu ve ekojenik ozellikleri ile olasi ¢evre doku invazyonlari
hakkinda da bilgi verir. Doku ile ayni ekojenitede olan nodiiller izoekoik, parankimden
daha yiiksek veya daha diisiik ekojenitede olanlar ise hiperekoik veya hipoekoik olarak
tarif edilir. Kistik yapida olan ve ekojenite gdstermeyen nodiiller ise anekoik olarak
tanimlanir. Nodiillerin sonografik 6zellikleri, malignite kuskulu nodiillerin saptanarak
bu nodiillerden IIAB yapilmasina olanak saglar. Tiroid nodiiliinde solid hipoekoik
yapi, diizensiz sinir, mikrokalsifikasyon, nodiil i¢i hipervaskiilarizasyon ve halo
olmamasi malignite ile iliskili sonografik bulgulardir (Sekil 2.12). Boyun USG, ayni
zamanda servikal bolgedeki patolojik lenf nodlarini saptayarak tiroid kanserli
hastalarda olas1 boyun diseksiyonu genisligini belirlemede de yardimci olur (1, 43, 48,
51).

Renkli Doppler USG: Tiroid parankimi veya nodiillerinin vaskiilarite paternine
gore benign-malign ayrimi yapilmasinda fikir verici olabilir. Nodiil i¢i veya lenf

nodlarinda vaskiilarite artig1 malignite agisindan riskli olarak degerlendirilir (43).

Sekil 2.12. Normal tiroid bezi (A) ve tiroid kanserinin (B) USG gériintiisii.
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Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Magnetik Rezonans Goriintiileme (MRG):
Retrosternal guatrin goriintiilenmesinde, lokal ileri evre veya niiks tiroid kanserinin
¢evre dokulara invazyon derecesinin belirlenmesinde ve yapilarin havayolu veya

vaskiiler yapilar ile olan iliskisini saptamada kullanilmaktadirlar (1, 43, 50).

Tiroid sintigrafisi: Tiroid sintigrafisi tiroidin hem fonksiyonel durumunu hem
de morfolojik 6zelliklerini ortaya koymasi agisindan, 6zellikle hipertiroidi olgularinda,
degerli bir tan1 aracidir. Tiroid nodiiliinde radyoizotop tutulumu yoksa soguk
(hipoaktif) nodiil; artmis tutulum varsa sicak (hiperaktif) nodiil olarak tanimlanir.
Soguk nodiildeki malignite insidansi yaklasik % 6-20 iken; sicak nodiilde % 5’ten
distktir (1, 48, 50).

2.7.3. Ince igne Aspirasyon Biyopsisi (IIAB)

Tiroid nodiillerinin sitolojik yapisinin anlagilmasi ve tedavinin yonlendirilmesi
konusunda tan1 degeri yiiksek, ucuz, kolay uygulanan ve tekrarlanabilir bir yontemdir.

Islem sirasinda boyut olarak 23-27 dlciisiinde, dis ¢ap1 0,4-0,9 mm olan ince igneler
kullanilmaktadir (51).

Benign-malign ayriminda % 95’in iizerinde sensitivitesi ile giivenilir bir
yontem olan 1IAB, palpasyon veya ¢ogunlukla USG esliginde uygulanabilir. iki kez
benign oldugu saptanan nodiiller igin, anlamli bir boyut artis1 olmadik¢a biyopsinin
tekrarlanmasina gerek yoktur (1). Giiniimiizde I[IAB, tiroid nodiillerinin ayirict
tanisinda altin standart olup gereksiz tiroidektomileri % 25-30 oraninda azaltmistir
(48).

[1AB endikasyonlar1 (51, 52):

- > 1 cm tiroid nodiili olanlar,

- Kuskulu USG goriintimii olanlar (nodiil boyutu gozetmeksizin),

- Boyuna radyoterapi maruziyeti olan veya birinci derece akrabasinda tiroid
kanseri Oykiisii olanlar (nodiil boyutu gdzetmeksizin),

- Boyunda tiroid dis1 kitle (metastatik lenf nodu) saptananlar,

- 1lk [IAB’de yetersiz veya siipheli sonug,

- Tiroiditler (subakut tiroidit, Hashimoto tiroditi, Riedel tiroiditi).
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Tiroid nodiillerinden yapilan IIAB sitopatoloji sonuglari, Amerikan Ulusal
Kanser Enstitiisii tarafindan gelistirilen Bethesda simiflama sistemi’ne gore
raporlanmalidir (Tablo 2.2) (50, 51). Bethesda sistemine gore alt1 tanisal kategori
bulunmakta ve literatiir taramalar1 ile uzman goriisleri neticesinde olusturulan her

kategori i¢in 6n goriilen bir kanser riski bulunmaktadir (Sekil 2.13) (50, 53, 54).

Tablo 2.2. Bethesda siniflama sistemi.

Kategori Sikhig1 Malignite riski

Tanisal olmayan ya da yetersiz 6rnek % 10-30 % 1-4
Benign % 60-70 % 0-3
Onemi belirsiz atipi (AUS) ya da 6nemi belirsiz

) % 3-18 % 5-15
folikiiler lezyon (FLUS)
Folikiiler neoplazi (FN) ya da folikiiler neoplazi

) % 10 % 15-30

stiphesi (SFN)
Malignite siiphesi % 3-5 % 60-75
Malign % 3-5 % 97-99

2.8. Tiroid Bezine Klinik Yaklasim: Benign Tiroid Hastalilar
2.8.1. Hipotiroidi

Hipotiroidi, doku diizeyinde tiroid hormonu yetersizligi veya etkisizligi sonucu
ortaya ¢ikan bir hastaliktir. Primer hipotiroidi, tiroid bezi yetersizliginden kaynaklanan
nedenlere bagli; sekonder hipotiroidi, TSH yetersizligine bagli; tersiyer hipotiroidi ise

TRH yetersizligine baglh hipotiroidi olarak adlandirilir (52).

Primer hipotiroidi tanis1 TSH diizeylerine gore konur:

- TSH: 0,5-4 mIU/L - normal (gebelik haric)

- TSH: >4 mlIU/L ve Ts, T4: normal = subklinik hipotiroidi

- TSH:>10 mIU/L ve T4 velveya Tas: diisiik = asikar (klinik) hipotiroidi

- TSH:>10mlU/L ve T3, T4: diisiik ve organ yetersizligi = miksédem koma
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Primer hipotiroidinin en sik nedenleri, kronik otoimmiin tiroidit (Hashimoto
tiroiditi), tiroidektomi veya radyoaktif iyot tedavisi, bazi ilaglar (lityum, amiodaron
gibi) ve tiroidittir (48).

Klinik olarak; halsizlik, yorgunluk, kilo alma, unutkanlik, konsantrasyon
zorlugu, cilt kurulugu, saglarda dokiilme, lisiime, kabizlik, seste kabalagsma, diizensiz
veya yogun adet kanamalar1 ve depresyon goriilebilir. Kronik otoimmiin tiroidite
(Hashimoto) bagl olarak gelisen hipotiroidilere vitiligo, pernisiy6z anemi, romatoid
artrit, Tip 1 diyabet ve Addison hastaligi gibi otoimmiin hastaliklar eslik edebilir.
Hipotiroidi/subklinik hipotiroidi tanis1 konmus vakalarda etiyolojiye yonelik tani igin
anti-TPO antikoru dl¢iilmelidir. Tanida USG veya tiroid sintigrafisinin yeri yoktur (1,
52).

2.8.2. Tirotoksikoz/Hipertiroidi

Tirotoksikoz, kaynagi ne olursa olsun tiroid hormon fazlaligini ifade eden
genel terim iken; hipertiroidi, tiroid bezinde tiroid hormon yapimimin artmasindan

kaynaklanan tiroid hormon fazlaligini ifade eder (52).

- Subklinik hipertiroidi - TSH: < 0,5 mIU/L ve T3, T4: normal
- Kilinik hipertiroidi - TSH: < 0,5 mIU/L ve Ts, Ta: yliksek

Hipertiroidinin en sik nedenleri arasinda Graves hastaligi, toksik multinodiiler
guatr (MNG), otonom toksik nodiil, iyoda bagl hipertiroidi (Jod-Basedow fenomeni),
TSH salgilayan tiimérler, struma ovarii, tiroiditler ve ekzojen tiroid hormon fazlalig
yer alir (1, 48, 52).

Hipertiroidizm kliniginde halsizlik, sinirlilik, ¢arpinti, kilo kaybi, nefes darligi,
sicaga tahammiilsiizliik, istah artisi, oligomenore, terleme ve diyare goriilebilir. Taniy1
kesinlestirmek i¢in ilk yapilacak laboratuvar testi TSH ve sT4 olmalidir. Laboratuvar
olarak hipertiroidi tanisinin dogrulanmas1 sonrasinda, etyolojiye yonelik ayirici tanm
testlerinin basinda radyoaktif iyot uptake testi gelmelidir. Uptake yapilamadigi
durumlarda tiroid sintigrafisi (zemin aktivitesi ile kiyaslanarak) kullanilabilir.

Otoimmiin tiroid hastalig1 diistiniildiigiinde ise anti-TPO 6l¢iilmelidir (52).
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2.8.3. Tiroidin Nodiiler Hastaliklar1

Genel popiilasyonda palpe edilebilen nodiil sikligi kadinlarda % 5-10 iken
erkeklerde % 1-2’dir. Klinik bulgu vermeyen tiroid nodiillerinin USG ile belirlenme
oranit % 19-67 olup, bu oran otopsi serilerinin sonuglari ile benzerdir (43). Hatta fizik
muayenede tek nodiil belirlenen hastalarin % 20-50’sinde USG incelemesi ile ilave
nodiiller saptanmaktadir. Bu nodiillerin ¢ogu benign olmasina ragmen, nodiillerde
malignite goriilme ihtimali % 5’tir (50, 51). Tiroid nodiilleri ileri yasta, kadinlarda ve

iyot eksikligi olan bolgelerde siktir (50, 52).

Cocuklarda, radyasyona maruz kalmis kisilerde ve ailede tiroid kanseri
varliginda mevcut nodiiliin malign olma ihtimali artar. Ayrica nodiilde hizl1 biiyiime,
sert kivamli veya fikse nodiil, ses degisikligi, nefes darligi, yutma gii¢liigii, erkek
cinsiyet ve < 14 yas veya > 70 yas diger risk faktorleridir. Soguk nodiillerde malignite

olasilig1 % 15 iken, sicak nodiiller genellikle benigndir ve malignite riski < % 1°dir.

Nodiil saptanan bir hastada yapilmas1 gerekli tanisal islemler sunlardir:

- Anamnez ve fizik muayene

- Tiroid fonksiyon testleri (TSH ve sT4)

- USG

- Tiroid IIAB (riskli nodiillere)

- Tiroid sintigrafisi (yalnizca TSH baskili olanlarda)

Tiroid nodiilii olan bir hastada rutin kalsitonin bakilmasi konusu tartismali
olup, ATA (American Thyroid Association) kilavuzunda bu konuda olumsuz veya
olumlu bir o6neride bulunulmamaktadir (54). Ancak Tiirkiye Endokrinoloji ve
Metabolizma Dernegi (TEMD) tarafindan yayinlanan “Tiroid Hastaliklart Tan1 ve
Tedavi Kilavuzunda tiroid nodiillerinin takibinde en az bir kez kalsitonin 6l¢limiiniin
degerli olabilecegi vurgulanmaktadir (52). Ancak nodiil degerlendirmesinde, kan

tiroglobulin diizeyinin tiimo6r markir1 olarak kesinlikle yeri yoktur (51, 52).

Nodiilin USG ile degerlendirilmesinin temel nedeni malignite riskini
ongordirebilecek o6zelliklerin  arastirilmasidir  (51). Belirli USG  6zelliklerinin

bulunmasi halinde nodiiliin malignite riskinin arttig1 bilinmektedir (Tablo 2.3) (1, 52).
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Tablo 2.3. Tiroid nodiillerinin USG karakterlerine gére degerlendirilmesi.

Malign ozellikler Benign ozellikler

Hipoekojenite Hiperekojenite

Mikrokalsifikasyon veya kesintili kenar Kenar biitiinliigii korunmus kesintisiz

kalsifikasyonu yumurta kabugu Kkalsifikasyon
Diizensiz sinirlar Stingerimsi (spongioform) nodiil
Halo yoklugu veya inkomplet halo Halo varlig1 veya piiriizsiiz kenar

) _ Vaskiilarite yoklugu (tip 1) veya periferal
Intranodiiler kanlanma artis1 (tip 3)

vaskiilarite (tip 2)
Nodiil yiiksekligi > genisligi Piir kistik nodiil
Anterior boyun kaslarina invazyon Nodiil boyutlarinda zamanla azalma
Patolojik servikal lenf nodu varligi Reaktif 6zellikli servikal lenfadenopati

Bir tiroid nodiilii saptandiginda, bu nodiiliin benign ya da malign ayriminin
yapilmast hayati énem tasir. Bu durumu ortaya koyabilecek en uygun, ucuz ve
giivenilir yontem tiroid IIAB’dir (43). IIAB, tiroid nodiillerinin benign-malign
ayriminda altin standart testtir ve endikasyonu temel olarak nodiiliin USG 6zelliklerine
gore belirlenmelidir. Tiroid nodiiliiniin sitolojisi, Bethesda siniflama Sistemi’nde
belirtilen tan1 gruplarina gore raporlanmali (Tablo 2.2) ve bu dogrultuda takip ve
tedavi stratejisi belirlenmelidir (Sekil 2.13) (1, 48, 50-54).

Benign olarak takip edilen nodiiller zaman igerisinde boyut artis1 gosterebilir.
Nodiillerin 5 yillik izlemde 1/3’iiniin boyutunun geriledigi, 1/3’{iniin boyutunun sabit
kaldig1 ve 1/3’iiniin boyut artis1 gosterdigi bilinmektedir. Bu yiizden IIAB benign
olarak raporlanan hastalarda USG, 6-12 ay sonra tekrarlanmali; nodiilde anlamli boyut
artist (en az iki boyutta ve en az 2 mm olmak iizere biiyiime veya voliimde % 50’den
fazla artis) var ise 1IAB tekrarlanmalidir. Hastalarin takip siireleri veya takipten

¢ikarma kriterleri ise literatiirde acik degildir (52, 54).
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< soliter tiroid nodiili >

:

USG esliginde - iiAB Lobektomi Lobektomi  Totale-yakin/total
I1AB tekrari tekran veya tiroidektomi
[ totale-yakin/total
v tiroidektomi
Aspirasyon Takip

l

Tiroidektomi

Sekil 2.13. Tiroid nodiillerine Bethesda siniflama sistemi’ne gore yaklagim.

2.9. Tiroid Bezine Klinik Yaklasim: Malign Tiroid Hastaliklar:

En sik goriilen endokrin malignite olan tiroid kanserleri, tiim kanserlerin % 1
kadarini olusturur. Timoriin tiirii ne olursa olsun; ileri yas ve uzak metastaz varligi

tiroid kanserlerinin prognozunu olumsuz etkiler (Sekil 2.14) (50).

2.9.1. Papiller Tiroid Kanseri

Papiller tiroid kanseri (PTK) tiim tiroid kanserlerinin % 75’ini, diferansiye
tiroid kanserlerinin % 90’11 olusturur (1, 50). PTK, 30-50 yas araliginda, kadinlarda,
iyottan zengin bolgelerde yasayanlarda ve boyun bdélgesine radyasyon Oykiisii
olanlarda daha sik goriiliir. Genel sagkalim, 45 yasin altinda % 100’e yakin iken; 45
yasin stiinde % 90’1n tizerindedir (1, 50, 51). PTK’de lenf nodlarina metastaz siktir
(% 15-30) ve hastalik olgularin % 30-80’inde multifokaldir (50).

Papiller tiroid kanserinde risk faktorleri; TNM (timdr boyutu, lenf nodu

metastazi, uzak metastaz), AMES (yas, uzak metastaz, tiroid dis1 yayilim, timor

29
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|
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( Diferansiye ) Az diferansiye Anaplastik
L karsinom ) karsinom karsinom

4 \
Papiller Folikuler
karsinom karsinom

Sekil 2.14. Tiroid kanserlerinin siniflandirilmasi.

boyutu), AGES (yas, grade, tiroid dis1 yayilim, timor boyutu) ve MACIS (metastaz,

yas, yetersiz cerrahi girisim, invazyon, timor boyutu) seklinde belirlenir (1).

2.9.2. Folikiiler Tiroid Kanseri

Folikiiler tiroid kanseri (FTK) tiroid kanserlerinin % 10’unu olusturur (1, 51).
PTK’ye gore daha ileri yasta (40-60), kadinlarda ve iyot eksikligi olan bolgelerde
yasayanlarda daha sik goriiliir. PTK’den farkli olarak radyasyon maruziyeti ile iliskisi
yoktur (51). FTK, genellikle soliterdir ve ¢ogunlukla tiimor bir kapsiil ile ¢evrilidir.
Ayrica vaskiiler invazyon, hematojen yayilim, kemik, akciger ve karaciger metastazi
PTK’ye oranla daha siktir. Lenfatik yayilim enderdir (< % 10) ve daha ileri donemde
gortliir (1).

FTK, c¢ogunlukla minimal invazif folikiiler kanser ve yaygin invazif folikiiler
kanser olmak tizere iki grupta simiflandirilir (1). Genel olarak minimal invazif formda
sagkalim, yaygin invazif forma gore daha yliksektir. Yas, PTK’de oldugu gibi,
sagkalimin degerlendirilmesinde en 6nemli parametredir. 10 yillik sagkalim, 40 yasin

altindaki hastalarda % 95 iken; 40-60 yas aras1 hastalarda % 80°dir (51).
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FTK tanis1 ancak, histopatolojik incelemede kapsiil ve damar invazyonlarinin
degerlendirilmesi sonucu konulabilir ve tani i¢in kapsiiliin farkli seviyelerinden alinan
kesitlerin ayrintili olarak incelenmesi gereklidir. Bu yiizden 1IAB ve frozen inceleme

ile genellikle tan1 konulamaz (48, 51).

2.9.3. Mediiller Tiroid Kanseri

Tiroid bezinin kalsitonin salgilayan parafolikiiler hiicrelerinden koken alan
mediiller tiroid kanseri (MTK), tiroid kanserlerinin % 4-10 kadarini1 olusturur (51).
MTK ’lerin % 75’1 sporadik, % 25’1 ise multiple endokrin neoplazi 2 (MEN2A ve 2B)
sendromlarinin bir bileseni olarak ailevidir. Sporadik olgular tipik olarak 50-60
yaslarda, ailesel olgular ise daha gen¢ yaslarda ortaya ¢ikar (1, 50). Ayrica MTK,
kadinlarda 1,5 kat daha sik goriiliir (1).

Serum kalsitonin diizeyi MTK tanisinda ve izlemde ¢ok degerli bir belirtegtir.
Histopatolojik incelemede, stromada amiloid birikimi sik goriilen bir 6zelliktir ve
[IAB ile olgularin % 80’ine tan1 konulabilir (52). Sporadik MTK ’lerde ailevi olanlarin
aksine tiimor genellikle tek lobda ve tek odaklidir. Hematojen yayilim siklikla akciger,
karaciger, kemik, beyin ve yumusak dokularda saptanir. Sagkalim hastaligin evresine
bagl olmakla birlikte, 10 yillik sagkalim % 75-85; lenf nodu tutulumu olanlarda %
45°tir (1, 50). MTK’nin multisentrik olma egilimi ve daha agresif timor olmasi
nedeniyle ideal tedavi yontemi total tiroidektomidir. Hatta ¢ap1 1,5 cm tizeri olanlarda

profilaktik radikal boyun diseksiyonu yapilmalidir (1, 54).

2.9.4. Anaplastik Tiroid Kanseri

Anaplastik tiroid kanseri (ATK), tiroid kanserlerinin % 1’ini olusturur ve ¢cogu
ATK diferansiye tiroid kanserinden koken alir (1, 51). Hastalarin biiyiik boliimiinde
boyunda hizla biiyiiyen agrili kitle dykiisii vardir. Kadinlarda daha siktir ve en sik 70-
80 yaslarinda goriiliir. Lenf nodu tutulumu siktir ve tan1 aninda hastalarin yaklasik
yarisinda akciger metastazi mevcuttur (1). Ortalama sagkalim 6 ay; bir yillik sagkalim
orani ise % 20’dir (50). ATK’de cerrahi girisimin sagkalima etkisi neredeyse yoktur

ve cerrahi girisimler ¢ogunlukla palyatif amaglhidir (51, 52).
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2.10. Tiroid Bezine Cerrahi Yaklasim

Tiroid bezi hastaliklarinda 6zellikle de kanserlerinde cerrahi tedavi 6nemli bir
yer tutmaktadir. Giiniimiizde yaygin olarak uygulanan ve ilk defa William Stewart
Halsted ve Emil Theodor Kocher tarafindan tarif edilen tiroidektomi, tizerinden
yaklasik bir asir gegmesine ragmen teknik olarak ¢cok az degisiklik gostermistir (2, 31).
Tiroid cerrahisinde giiniimiizde en sik; lobektomi + istmusektomi (hemitiroidektomi),
totale yakin tiroidektomi, subtotal tiroidektomi, total tiroidektomi ve tamamlayici
tiroidektomi yapilmaktadir. Cerrahi teknik asagi yukari aymidir fakat farkli olan

cikarilan tiroid dokusunun miktaridir (1, 2).

2.10.1. Tiroid Cerrahisinde Hazirhk

Tiroid cerrahisi oncesinde hasta hazirliginin detayli ve dikkatli bir sekilde
yapilmasi hastanin intraoperatif yonetimini kolaylastirmakla birlikte; postoperatif

komplikasyonlarin daha diisiik diizeyde kalmasinda etkili olmaktadir.

Hastalara preoperatif donemde mutlaka ayrintili bas-boyun muayenesi
yapilmali, ses degisikligi olan veya geg¢irilmis boyun ameliyatt Oykiisii bulunan
hastalarin laringoskopi ile vokal kord hareketleri ¢ok iyi degerlendirilmelidir (1).
Tiroid fonksiyon testleri operasyon 6ncesinde mutlaka degerlendirilmeli ve hastalarin
operasyon sirasinda 6tiroid olmalari saglanmalidir. Hastalarin ameliyat 6ncesi serum
kalsiyum diizeyleri belirlenmeli, gerekli goriildiigi durumda PTH diizeyi de
dlciilmelidir. Ayrica IIAB sonucunda malign sitoloji saptanan ve tiroidektomi
planlanan hastalara kontralateral lob ve servikal lenf diigiimlerini degerlendirmek i¢in
ameliyat 6ncesi boyun USG yapilmalidir. Ek olarak hastalar, rekiirren sinir paralizisi,
tiroid ve paratiroid hormonlarmin yetersizligi, dmiir boyu kalsiyum veya tiroid hormon
replasman gibi konularda bilgilendirilerek operasyon dncesinde aydinlatilmis onam

formlar1 imzalatilmalidir (2, 44).

2.10.2. Tiroid Cerrahisi Endikasyonlari

Tiroid hastaliklarinda, ses kisikligi, yutkunma veya nefes alma zorlugu gibi

bas1 semptomlarinin varligi, medikal tedaviye direngli hipertiroidizm, retrosternal

32



guatr, malignite varli@i veya siiphesi ve kotli kozmetik goriiniim cerrahi tedavi

endikasyonlarini olusturur (54).

2.10.3. Ameliyat Teknigi
Tiroidektomi Tipleri

Total tiroidektomi, tiroid dokusunun istmus ve piramidal lob da dahil olmak
tizere gergek kapsiil ile birlikte ¢ikarilmasidir. Totale yakin tiroidektomi, bir tarafa
total lobektomi, karsi tarafta toplam 1 g’dan az tiroid dokusu birakilarak yapilan
rezeksiyon ve istmektomi uygulanmasi veya her iki tarafta toplam 2 g’dan az doku
birakilarak yapilan bilateral subtotal tiroidektomiye benzeyen ydntem olarak
tamimlanir. Subtotal tiroidektomi, tiroid bezinin her iki lobunun % 50’sinden
fazlasinin, istmusla ve varsa piramidal lob ile beraber ¢ikarilmasidir. Total lobektomi,
sadece bir tiroid lobunun, gercek kapsiilii ile birlikte ¢ikarilmasidir. Buna istmus ve
piramidal lob da dahil edilirse hemitiroidektomi adini alir. Tamamlayici
tiroidektomi ise tek bir lobun ¢ikarilmasindan sonra patoloji incelemesinin malign
olarak sonuglanmasi tlizerine normal de olsa karsi lobun ikinci bir ameliyatla ¢ikarilip

total tiroidektomiye doniilmesi islemidir (51).

Total Tiroidektomi

Genel anestezi indiiksiyonunu takiben skapulalar1 yalnizca omuzlar geriye
diisecek bicimde kaldiran kama seklindeki bir yastik skapulalar arasina yerlestirken,;
basin saga ve sola oynamasinin engellenmesi i¢in oksipitale simit seklinde baska bir
yastik yerlestirilir (Sekil 2.15). Her iki kolun abdiiksiyonda olmasi ve hastanin
omuzlarmin yiikseltilmesi, brakial pleksus yaralanmasma ve kolda paraliziye yol
acabileceginden her iki kol ya da kollardan birisi hastanin yaninda olmalidir. Ayrica
hastanin sirtt belden 15-20 derece kadar yiikseltilmelidir. Ameliyat alani; stte
mandibuladan, altta meme basina kadar temizlenir ve hasta, ¢eneden baslayarak

suprasternal ¢entige kadar, boynun 6n kismi agikta birakilacak sekilde ortiiliir (42, 51).
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Sekil 2.15. Tiroidektomi dncesi hasta pozisyonu.

En sik kullanilan kesi; boyundaki cilt kivrimlarina (Langer’s line) paralel
olarak yapilan transvers Kocher kesisidir. Buna kolye kesisi (Collar insizyonu) de
denmektedir (Sekil 2.16). insizyon yapilirken orta hat (suprasternal ¢entigin 1,5-2 cm
yukarisi veya krikoid kikirdagin 1 cm alti) belirlenerek boyun, orta hattaki bu noktadan
baslanip iki yana dogru transvers planda ince bir ¢izgi halinde kesilir ve kesi, lateralde
sternokleidomastoid kasinin 6n kenarinda sonlandirilir. Kesinin boyu tipik olarak 5 cm
kadar olmakla birlikte degiskendir. Biiyiik tiimoérlerde, kisa boyunlularda ve boynu
ekstansiyona getirilemeyenlerde veya tiroid bezi asagi yerlesimde ise daha uzun

insizyonlar da yapilabilir (1, 43).

Sekil 2.16. Kocher kesisi (A) ve subplatismal flepin kaldirilmasi (B).

Insizyon ile cilt ve cilt alt1 gegilir. Platisma iistte, anterior tiroid venler altta
kalacak bicimde tiroid kikirdagi diizeyine kadar {ist flep diseksiyonu yapilir. Ayni
bi¢imde alt flep de suprasternal ¢entige kadar diseke edilir (Sekil 2.16). Ardindan derin

servikal fasyanin yiizeyel tabakasi, tiroid kikirdagi ile suprasternal gentik arasindaki
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vertikal ¢izginin belirledigi ve her iki sternohiyoid kasin birlestigi orta hattan agilarak
kasin arka yiiziinde seyreden derin servikal fasyanin pretrakeal tabakasi ve bu fasyadan
kaynaklanan tiroidin cerrahi kapsiilii ile karsilasilir. Bu asamada, tiroid bezinin

tizerinde bulunan venlere hasar verilmemesine dikkat edilmelidir (55).

Ik diseke edilecek tarafta, yiizeyel olan sternohiyoid kasi kiint ve keskin
diseksiyonlar ile derindeki sternotiroid kastan ayrilir ve diseksiyon laterale uzatilarak
sternotiroid kasin lateral kenarindaki ansa servikalise ve internal juguler venin medial
kenarmma kadar stirdiiriiliir. Ardindan sternotiroid kas tiroidden kiint ve keskin
diseksiyonla ayrilarak lateralde orta tiroid ven bulunur. Tiroid lobu parmakla
anteromediale; lateraldeki dokular ise posterolaterale dogru itilerek orta tiroid ven
baglanip kesilir (Sekil 2.17). Tiroid bezi {ist kutbunun ¢ok uzun ve derin yerlesimli
oldugu ya da bu bolgede yeterli goriis alaninin saglanamadigi biiytik tiroid kanseri
veya biiylik guatr1 bulunan hastalardaki strep kaslari, hemen altindaki tiroid bezi
dokusundan ayrilamayacak kadar yapisik durumda ise kesilebilir (1). Sonra, tiroid
inferomediale dogru ¢ekilerek iist kutuplar agiga ¢ikarilir ve iist kutbun lateralinde ve
karotis kilifinmn medialinde kalan dokular kiint diseksiyonla siyrilir. Ust kutup arter ve
venleri tek tek taninip izole edilir ve tiroid bezi kapsiiliine yakin olarak baglanir. Bu
asamada siiperior laringeal sinirin eksternal dalin1 zedelememek i¢in diseksiyon tiroide
yakin olarak siirdiiriilmelidir (Sekil 2.17). Stiperior laringeal sinir eksternal dalinin
eksplorasyonu rutin olarak onerilen bir yontem degildir. Ancak bu ince dalin genellikle

tiroid bezi {ist poliiniin yaklasik 1 cm tistiine kadar siiperior tiroid arter ile seyrettigi ve

Superior laringeal sinir
-eksternal dah

Krikotiroid kas

Superior tiroid
arter ve ven

A  Orta tiroid ven B

Sekil 2.17. Orta tiroid ven (A) ile tist kutup damarlarinin (B) diseksiyonu.
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ardindan asag1 donerek krikotiroid kasi innerve ettigi bilinmelidir (Sekil 2.9). Ust
kutup damarlar1 baglanip kesilince iist kutup posteromedialindeki dokular tiroid
bezinden siyrilabilir ve bdylece list paratiroid bezinin vaskiiler yapilarinin hasarlanma

riski azalir (1, 2).

Posterolateral kenardaki dokular dorsale dogru siyrilarak tiroid tlimiiyle
mobilize edilir. Paratiroid bezlerinin beslenmesini bozmamak igin tim damarlar
girdikleri noktada baglanir ve kesilir. RLS olabilecek veya onu icerebilecek higbir
doku baglanmamali ve kesilmemelidir. Tiroid bezi {iizerinde kalan, anterior
lokalizasyonda yer alan veya ameliyat sirasinda iskemik hale gelen paratiroid bezleri
cikartilmali; frozen inceleme ile paratiroid bezi olduklar1 dogrulandiktan sonra 1 mm?3
biiytikligiindeki pargalar halinde ayni taraftaki sternokleidomastoid kasi iginde

olusturulacak bir cebe implante edilmelidir (1).

RLS, Berry ligamaninin altindan veya i¢inden gectikten sonra krikoid kikirdak
diizeyinde krikotiroid kasin altindan larinkse girer. Bu noktada iist paratiroid bez
bulunabilir. Ust paratiroid bezleri, tiroid iist polii hizasindan baslayarak inferior tiroid
arterin assendan dalina kadar uzanan bir bdlgede yer alirlar ve en sik inferior laringeal
sinirin larinkse girdigi yerin yakininda bulunurlar. Alt paratiroid bezleri ise inferior
tiroid arterin tiroid bezine girerken rekiirren laringeal sinirle kesistigi yere, yani alt
tiroid poliine yakin olarak bulunurlar (% 40-45). Hastalarin ¢ogunda alt paratiroid
bezler inferior artere 1 cm’den daha yakindir (Sekil 2.8) (1, 42).

Pek ¢ok cerrah tiroid cerrahisi sirasinda RLS’den kagmak yerine, izole
edilmesini Onerir. RLS’nin korunmasi ve izole edilebilmesi 6nemli anatomik
sinirlardan faydalanarak, cerrahi teknigin dikkatli uygulanmasi halinde miimkiin olur.
Bu yiizden cerrahi prosediir sirasinda RLS mutlaka goriilmeli; anatomik olarak sinirin
solda daha medialde; sagda ise daha oblik seyrettigi bilinmelidir. Sinirin fonksiyonel
Oonemi diisiintildiigiinde, ameliyatin en zor boliimii RLS’ nin Berry ligamaninin i¢inden
gectigi boliimdeki diseksiyondur. Bu nokta sinirin tiroide en yakin oldugu yerdir. Sinir
ligaman tarafindan ¢evrelenmistir ve hemen yakinindan bir arter dali geger. Bu nokta
rekiirren sinirin tiroidektomi sirasinda en ¢ok hasarlandigi yerdir ve bu bolgede bir

kanama olursa basi ile durdurulmali, kanayan damar ancak sinir gortildiikten sonra
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tutulmalidir. Bu asamada kanama kontrolii i¢in koter kullanimindan kesinlikle

kaginilmalidir (1).

Hastalarin yaklasik % 50-80’inde piramidal lob vardir. Piramidal lob, yukarida
tiroid kikirdagina kadar diseke edilerek tiroid ve istmusla birlikte ¢ikartilmalidir.
Istmusun yukarisinda bir veya daha fazla sayida lenf nodu (Delphian nodu)
bulunabilir. Eger varsa bu lenf nodlart da tiroid bezi ile birlikte ¢ikartilmalidir (2).
Dren koymak ender olarak, retrosternal guatr ¢ikartilip biiyiik bir bosluk kaldiginda
gerekir. Kapsiiliin trakeaya dikilmesinin ise pratik olarak bir anlam1 yoktur. Kanama
kontroliiniin saglanmasindan sonra derin servikal fasyanin infrahiyoid kismi, orta hatta
emilebilen siitiirle birbirine dikilir. Son olarak, strep kaslar ve platisma absorbabl

stitiirlerle yeniden yaklastirilir, deri subkutan dikis ile kapatilir (1).

Cerrahi yontem olarak 6zellikle son yillarda minimal invazif tiroidektomi
yaklasimlar1 da giderek yayginlasmistir (2). Yapilan galismalarda robotik transaksiller
tiroidektomi endikasyonlari; en biiyiik ¢ap1 3-3,5 cm altindaki nodiiller, tiroid boyutu
en fazla 5-6 cm olan ve tiroidit 6ykiisii olmayan veya boyuna radyoterapi oykiisii
bulunmayan hastalar olarak bildirilmistir. Kesin kontrendikasyonlar ise ekstratiroidal
yayilim veya lenf nodu tutulumu gosteren tiroid kanserleri, Graves hastaligi,
retrosternal guatr ve gegirilmis boyun cerrahisi olarak belirtilmistir. Robotik
transaksiller tiroidektomide boyunda insizyon skari olmamasimin getirdigi kozmetik
bir avantajin yan1 sira; komplikasyon oranlari da geleneksel tiroid cerrahisi ile
benzerdir (56).

2.10.4. Tiroid Cerrahisinin Komplikasyonlari

Son yiizyilda tiroid cerrahisinde gerek cerrahi teknigin ilerlemesi gerekse de
tiroid anatomi ve fizyolojisinin agiklia kavusturulmasi ile morbidite ve mortalite
anlamli derecede azalmistir (4). Tiroid cerrahisinin bugiin i¢in baslica
komplikasyonlart hematom, laringeal sinir yaralanmasi ve hipokalsemidir. Bunlardan
kanama ve laringeal sinir yaralanmalar1 postoperatif erken dénemde (1-8 saat) kendini

gosterirken, hipokalsemi ilk 24 saat igerisinde genellikle semptom vermemektedir (5).

Hematom: Tiroidektomi sonrasi kanama, nadir, fakat potansiyel olarak yagami

tehdit eden ve tiroid cerrahisinin ongoriilemeyen bir komplikasyonudur. Deneyimli
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endokrin cerrahlar1 tarafindan yapilan tiroidektomi sonrasi kanama oranlar1 % 0,1
kadar az olarak bildirilse de % 6,5’lar1 bulan kanama orani bildiren yayinlar da
mevcuttur (57). Bu ciddi komplikasyonu gelismeden Once tahmin etmek oldukga
zordur. Ancak cesitli yayinlarda ileri yas, erkek cinsiyeti, bilateral cerrahi girisim,
hipertiroidizm, niiks cerrahisi, antikoagiilan kullanim1, malignite ve hipertansiyon risk
faktorleri olarak bildirilmistir (58). Tiroidektomi sonrasi kanamalarin biiylik bolimii
ilk 6 saatte ortaya cikmakta; ancak % 2,4-10 kadar1 24 saatten sonra da
gortilebilmektedir (59). Bu komplikasyon, agrida artma, boyunda sisme ve siklikla
belirgin anksiyete ile ortaya ¢ikar. Hematom, platisma kasi ve sternohiyoid kaslari
arasinda (ylizeyel hematom) veya larinks boyunca uzanan kas bantlarinin
derinliklerinde (derin hematom) olusabilir. Derin hematomlar, larinksin bir tarafinda
hapsolup havayolunun kompresyonuna neden olabileceginden daha tehlikelidir ve
cogunlukla acil cerrahi girisim ile bosaltilarak kanama kontrolii hizli bir sekilde

saglanmalidir (2).

Laringeal sinir yaralanmasi: Rekiirren laringeal sinir (RLS) hasari1 endokrin
cerrahisinde ciddi morbiditeye yol agabilen bir komplikasyondur. Buna ek olarak tibbi
malpraktis davalarinin da en sik nedenlerinden biridir. Total tiroidektomi, bas-boyun
cerrahisi vakalari i¢inde bir kranial sinirin bilateral hasar gérme riskinin oldugu tek
cerrahidir ve bu durum havayolunu ilgilendirdigi i¢in hayati 6neme sahiptir (2).
Literatiirde tiroid cerrahisinin biitiiniine bakildiginda RLS nin gegici paralizi oraninin
% 1-6, kahci paralizi oraninin ise % 0,2-2 arasinda bildirildigi goriilmektedir (5).
Kanser nedeniyle yapilan cerrahide ve niiks cerrahisinde bu oranlarin belirgin olarak
artis gostermesi dikkat cekmektedir. Bilateral RLS paralizisi, goriilme orani ¢ok diisiik
olmasina ragmen morbiditesinin yiiksekligi nedeniyle halen tiroid ve paratiroid
cerrahisinin en ¢ekinilen komplikasyonlarindan biridir (2, 5). RLS hasarindan
kaginmamn altin kurali sinirin taninip seyri boyunca diseke edilmesidir. Bir¢ok
arastirmaci, RLS’nin taninmasinda sinirin trakeo6zofageal oluk, inferior tiroid arter,
Berry ligamani, Zuckerkandl tiiberkiilii gibi ¢esitli anatomik belirteclere gore iliskisini
tanimlayarak RLS hasar1 gelisme oranini azaltmay: hedeflemislerdir (60). Sinirin
biitiinliiglinii korumaya yonelik biitiin gayretlere ragmen basiya, gerilmeye, ezilmeye,
bipolar koagiilasyonla kanama kontrolii sirasinda ortaya ¢ikan 1siya veya iskemiye

bagl gelisen akson hasari sonucu sinir iletiminde bozulma goriilebilir. Tek tarafl
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vokal kord paralizisi erken postoperatif donemde klinik olarak anlasilamayabilir.
Paralitik kordun nihai pozisyonu ve karsi kordun kompansasyon derecesi hastanin
bulgularint belirler. Eger paralitik kord medyan konumda duruyorsa hasta
asemptomatik olabilir. Ancak paramedyan veya lateral pozisyonda ise ses kisikligi
veya aspirasyon sikayeti olabilir ve bu durumda sinirin hasar gordigii anlasilir.
Bilateral RLS hasar1 sonucu meydana gelen bilateral abdiiktér vokal kord paralizisi
nedeniyle ses kalitesi normale yakin olsa da hastada ciddi solunum sikintis1 olustugu
i¢cin bu vakalar postoperatif erken donemde hemen fark edilirler. Bu durumda 6ncelik
havayolunun korunmasidir (1, 2). Sinirde gerilmeye veya 6deme bagli akson hasari-
noropraksi genellikle 4-6 hafta icinde sekelsiz diizelir. Ameliyat sonrasi 6-12 ay
boyunca islevde geri donme olmadigi takdirde kalic1 hasar veya sinkinetik iyilesmeden
bahsedilir (2). Dolayisiyla sinirin taninmasinda ve islevinin kontroliinde intraoperatif
sinir monitorizasyonu gibi yardimci teknikler &zellikle son yillarda glindeme
gelmektedir. Sinir monitdrizasyonu kullanimi, tiroid ve paratiroid cerrahisinde
RLS’nin taninmasi ve diseksiyonu sirasinda hasar gorme riskinin azaltilmasi1 amaciyla

giderek yayginlasmistir (1, 60).

Stiperior tiroid damarlar1 ile olan yakin komsulugundan dolay: siiperior
laringeal sinirin eksternal dali (SLS-ED) tiroid cerrahisi sirasinda risk altindadir. SLS-
ED’nin cerrahi esnasinda yaralanma insidans: disiiktiir ve % 0,4-3 arasindadir (5).
Postoperatif donemde rutin laringeal degerlendirme yapilmadig i¢in ve SLS-ED’nin
hasar gérmesi sonucu olusacak ses degisikliklerinin gerek hasta, gerekse de cerrah
tarafindan ¢ogu zaman algilanamayacak kadar belirsiz olmasindan dolayr gergek

insidansi tam olarak tahmin etmek giigtiir (2).

Diger komplikasyonlar: Tiroidektomi sonras1 goriilen diger komplikasyonlari
ise kesi yeri komplikasyonlar1 (flep 6demi, enfeksiyon, keloid), seroma, trakea ve
0zofagus yaralanmasi, sempatik sinir yaralanmasi, brakial pleksus yaralanmasi, duktus
torasikus yaralanmasi, deri-duyu sinirlerinin zedelenmesi, pnomotoraks, hava
embolisi, bogaz agrisi, torasik kanal fistiilii, psikosomatik ses problemi, vokal kord

polipleri, trakeomalazi, hipotiroidi ve tiroid krizi seklinde siralayabiliriz.
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2.10.5. Tiroid Cerrahisi Sonrasi Hipokalsemi Gelisimi

Hipokalsemi, tiroid ve paratiroid cerrahisinde postoperatif donemde en sik
goriilen komplikasyonlardan biridir (2, 3). Literatiirde, kabul edilen tanima ve
hipokalseminin degerlendirilme sekline (klinik veya biyokimyasal) bagli olarak, ge¢ici
hipokalsemi oran1 % 0,3 ile % 49 arasinda; kalict hipokalsemi ise % 0-13 oranlarinda
bildirilmektedir (3, 5).

Hipokalsemi taniminda literatiirde kesin bir konsensiis olmamakla birlikte,
genel olarak hipokalsemi; diizeltilmis total serum kalsiyum diizeyinin 8 mg/dL’nin (2

mmol/L) altinda olmas1 olarak tanimlanmaktadir (5, 7, 14, 61).

Diizeltilmis total serum kalsiyum diizeyi (mg/dL) = Olgiilen serum kalsiyum

diizeyi (mg/dL) + 0,8 x [4 — serum alblimin diizeyi (g/L)]

Postoperatif hipokalseminin en sik nedeni hipoparatiroidizmdir. Postoperatif
hipoparatiroidizm ise edinilmis hipoparatiroidizmin en sik sebebidir ve operasyon
sirasinda paratiroid bezlerinin istenmeden ¢ikarilmasi, koter, damar kapatici gibi 1s1
yayan cihazlarla paratiroid vaskiilarizasyonunun bozulmasi veya paratiroidlerin
hasarlanmasi ve paratiroid damarlarinin baglanmasi sonucu gelisir. Hipoparatiroidizm
gecici (<12 ay) veya kalicit (> 12 ay) olabilir (19). Postoperatif hipoparatiroidizm
genellikle gegici olup, paratiroid fonksiyonu cerrahiden sonra birka¢ hafta veya ay
icinde diizelir. Kalic1 hipoparatiroidizm, cerrahiden 12 ay sonra normokalsemiyi

saglamak i¢in yeterli PTH diizeyinin olmamasi olarak tanimlanir (3).

Klinik bulgular, hipokalseminin derecesi ve olugsma hizina bagli olarak
degiskenlik gosterir. Hafif hipokalsemili hastalar asemptomatik olabilecegi gibi
hipokalseminin klasik semptomlar1 olan kas kasilmalari, kas spazmlari, uyusma ve
karmcalanma seklinde de karsimiza gikabilir. En karakteristik semptomlar, perioral
bolgede ve ekstremitelerde uyusma veya karincalanma ile el ve ayaklarda karpopedal
spazmdir. Fakat ciddi vakalarda tetani ve kasilma nobetleri gelisebilir. Ciddi formlarda
akut solunum yetmezligine sebep olabilen bronkospazm ve laringospazm, konfiizyon,

oryantasyon bozuklugu, deliryum, felg gibi ndrolojik bozukluklar da gelisebilir.
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Hipokalseminin kardiyak bulgulari; QT araliginda uzama, aritmi, ciddi vakalarda ise
konjestif kalp yetmezligidir. Asemptomatik hastalarda, néromuskiiler uyarilabilirlik,
Chvostek ve Trousseau belirtisi gibi provakatif testler ile belirgin hale getirilebilir (1,
3, 51).

Tiroid cerrahisi sonrasi hipokalsemi gelisimini etkileyen faktorler; perioperatif
PTH diizeyi ve preoperatif vitamin D diizeyi ile kadin cinsiyet, ileri yas, Graves
hastaligi, malign hastalik, santral boyun diseksiyonu, niiks cerrahisi, paratiroid bezi
ototransplantasyonu ve paratiroid bezlerinden en az birinin yanlislikla eksize edilmesi

seklinde siralanabilir (3, 5, 7, 11, 12, 16).

2.10.6. Viicut Kompozisyon Analizi

Viicut kompozisyonu genel olarak yag, kemik, kas, diger organik maddeler ve
hiicre dis1 stvilardan olusmaktadir. Yas, cinsiyet, kas kiitlesi, fiziksel aktivite, mevcut
hastaliklar ve beslenme durumu gibi bir¢cok faktdr viicut kompozisyonunu 6nemli
olctide etkilemektedir. Viicut yagliliginin saglikla iligkili 6nemli bir fiziksel uygunluk
komponenti oldugu diisiiniiliirse; daha saglikli bir yasam igin viicut yaginin belli bir
oranda tutulmas: gereklidir (62). Ornegin; sporcular veya diizenli egzersiz yapanlar
daha yagsiz bir viicut kitlesine sahiptir. Bu yiizden saglik ag¢isindan 6nemli bir
parametre olan viicut kompozisyonunu degerlendirmek igin bir¢ok yontem
gelistirilmistir. Bu yontemlerde temel hareket noktas1 cogunlukla viicut yogunlugunu
bularak buradan viicut yag yiizdesini tahmin etmek veya hesaplamaktir. Viicut
kompozisyonunu dlgmek i¢in kullanilan yontemler; antropometrik dl¢iimler, skinfold
Olgtimleri, dansitometri, su alt1 testleri, izotopik diliisyon yontemi, infrared yontemi,
DEXA (Dual-energy X-ray absorptiometry) ve biyoelektrik impedans analizi
seklinde siralanabilir. Ayrica BT, MRG ve USG gibi klasik goriintiileme yontemleri

de viicut kompozisyonu analizinde kullanilabilecek tetkiklerdir (63).

Viicut kompozisyon analizi saglikli bireylerin veya hastalarin beslenme ve
saglik durumunun degerlendirilmesi, yanik veya travma hastalarinin takibi, yash
hastalarin takip ve tedavi siireci, kanser hastalar1 ve kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarin prognozunun saptanmasi Ve fiziksel performansin degerlendirilmesi igin

siklikla kullanilmaktadir. Ayrica viicut kompozisyonundaki degisimler, obezitenin
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gelisip gelismediginin belirlenmesi igin etkin birer gostergedir (64). Bunun yani1 sira
viicut kompozisyonu indirekt olarak vitamin D ve parathormon diizeyi ile tiroid
fonksiyonu, kalsiyum metabolizmasi ve viicudun su-elektrolit dengesi hakkinda

yorum yapmamiza yardime1 olabilmektedir (24, 40, 65, 66).

Biyoelektrik impedans analizi (BIA), viicut dokularnin az miktardaki
zararsiz bir elektrik akimina karsi direncinin dlglilmesi prensibine dayanmaktadir.
Olgiim srasinda  viicuda yerlestirilen elektrotlar  sayesinde katilimcinin
hissedemeyecegi diizeyde elektrik akimi viicutta dolasir ve dokulardan gecerken
karsilastigi “impedans” BIA cihazi tarafindan 6lgiiliir. fmpedans, dokunun elektrik
akimina gosterdigi direnctir ve iletkenlikle ters orantilidir. Yagsiz kiitle daha fazla su
ve elektrolit icerigi ile daha iletken iken, yag kiitlesinin direnci ¢ok daha fazla; ancak
iletkenligi daha azdir (Sekil 2.18). Iste bu yiizden yagsiz viicut kiitlesi (fat free mass;
FFM), elektrik akimina kars1 gelisen direng veya impedans ile iligkilidir ve elde edilen
parametrelerle direkt olarak hesaplanir. Yag kiitlesi (fat mass; FM) ise toplam viicut
kiitlesinden yagsiz viicut kiitlesi ¢ikarilarak bulunur. Boy, kilo ve viicut kitle indeksi
(body mass index; BMI) standart olarak hesaplanirken; kas kiitlesi (muscle mass;
MM), toplam viicut sivisi (total body water; TBW), sivi yiizdesi (TBW %), kemik
mineral miktar1 (bone mass; BM), bazal metabolizma hiz1 (basal metabolic rate;
BMR), metabolik yas, visseral yaglanma ve obezite derecesi gibi parametreler ise elde
edilen ilk parametrelerin belirli formiillerde kullanilmast ile hesaplanir. BIA metodu
noninvazif, hizli, ucuz, tasmabilir ve kullanim1 kolay olmasi nedeni ile sik tercih edilen

bir viicut kompozisyon degerlendirme yontemidir (63-65, 67).

iletken Yalitkan A Yiksek frekans

Dustk frekans
Elektrik akimi hizli. Elektrik akimi yavas.

> Direnc dusuk > Direng ylksek

> impedans dusik Viicut suyu > impedans yiiksek

Ekstraseliler —_—

intraseliler ——

P B P B B
e e e e
e B - e -

Sekil 2.18. Biyoelektrik impedans analizi ¢caligma prensibi.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi, Biyokimyasal ve Analitik Testler

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda
gerceklestirilen bu kesitsel ¢alismaya, Mart 2014 — Haziran 2017 tarihleri arasinda
prospektif olarak toplam 113 hasta dahil edildi.

Calismaya baslamadan once Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ndan onay alind1 (etik kurul bagvuru numarasi: 05-222-14). Calismaya katilan
tim hastalardan, ameliyat dncesinde uygulanacak yontem, olasi1 komplikasyonlar ve
yapilan ¢alisma hakkinda ayrintili bilgilerin yer aldigi ve hastalarin ameliyat ve sonrast
donem ile ilgili sorularina ayrintili olarak cevap verildigi bilgilendirilmis goniillii olur

formunu imzalamalan istendi.

Herhangi bir tiroid patolojisi nedeniyle total tiroidektomi endikasyonu konulan
ve ameliyat edilmek iizere klinigimize yatirilan hastalar ¢alismaya alindi. Niiks tiroid
vakalari, boyun diseksiyonu yapilan hastalar, paratiroid bezlerinin korunamadigi,
iskemik kaldig1r veya multiple paratiroid bezi ekiminin yapildig: hastalar ile bobrek
yetmezligi olan hastalar, kalsiyum metabolizmasi bozuklugu olan hastalar ve BIiA
6l¢iimiiniin yapilamayacag hastalar (kalp pili, implant, ortopedik protez vs.) ¢alisma

dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalardan preoperatif donemde goriilen rutin kan
tetkiklerinin (tam kan, biyokimya, kanama profili ve hepatit markirlar1) yani sira
kalsiyum (Ca?*), parathormon (PTH), vitamin D ve tiroid fonksiyon testleri (TFT)
istendi. Kalsiyum diizeyleri her defasinda albiimin ile diizeltilerek hesaplandi. Ayrica
hastalar operasyon 6ncesinde, biyoelektrik impedans 6l¢limii yapmak tlizere 6zellesmis
standardize bir tartida tartilarak, viicut kompozisyonlar1 analiz edildi. Boylece
preoperatif donemde hastalarin metabolik durumuna ait boy, kilo, viicut kitle indeksi
(VKI), viicut yag yiizdesi, yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi, toplam viicut
sivisi, viicut Sivi yiizdesi, kemik mineral miktari, bazal metabolizma hizi, metabolik
yas, visseral yaglanma ve obezite derecesi gibi bir¢ok veri elde edildi. Laboratuvar
tetkikleri, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibn-i Sina Hastanesi Merkez

Laboratuvari’nda degerlendirildi. Viicut kompozisyon analizi ise en az 3 saatlik agligi
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takiben bos mesane ile BIA yapan ve hassas bir tart1 olan TANITA® BC 420 S (Tanita
Corp, Tokyo, Japonya) ile degerlendirildi (Resim 3.1). Ek olarak, hastalarin
preoperatif ASA (American Society of Anesthesiologists) skoru, USG incelemesi,

tiroid bezinin yerlesimi (retrosternal) ve IIAB sonucu degerlendirildi.

B0QY COMPOSITION
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Resim 3.1. TANITA® BC 420 S cihazi ve elde edilen veri giktist.

Hastalara standardizasyon amaci ile endokrin cerrahide deneyimli tek cerrah
tarafindan en az 6 saat dnce baslayan aclik sonras1 daha 6nce tanimladigimiz sekilde
total tiroidektomi yapildi. Hastalar, izlemleri boyunca laboratuvar verileri ve klinik
bulgular ile hipokalsemi gelisip gelismedigi yoniinden takip edildi. Bu baglamda
postoperatif 6, 12 ve 24. saatlerde klasik yontem olarak seri kalsiyum Ol¢timii ile
postoperatif 4-6. saatte tek sefer PTH oOlgimii yapildi. Hastalarda gelisen Kklinik
(semptomatik) hipokalsemi, Trousseau ve Chvostek bulgulari ile ekstremitelerde veya
perioral bolgede uyusma ve parestezi gelisip gelismedigi sorgulanarak degerlendirildi.
Intraoperatif olarak ameliyat siiresi, goriilen paratiroid bezi sayisi, paratiroid

ototransplantasyonu yapilip yapilmadigi ve piyes agirligi kaydedilirken; postoperatif
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olarak hastanede yatis siiresi, olasi hipokalsemi semptomu, olasi kalsiyum tedavisi

(oral veya infiizyon) ve goriilen komplikasyonlar kaydedildi.

Ayrica c¢alisma siiresince her hasta icin preoperatif donemde 6zgecmis ve
demografik bilgilerini de sorgulayacak sekilde hasta takip formu dolduruldu.
Hastalarin taburculuga kadarki tiim verileri ile patoloji sonuglari, belirli araliklarla
kontrol i¢in ¢agrildiklar1 poliklinik takipleri ve gereginde telefon goriismeleriyle elde
edilen veriler takip formuna islenerek kaydedildi. Son olarak, hastalar 12. ayda

kontrole ¢agrilarak kalici hipokalsemi acisindan degerlendirildi.

Asemptomatik hipokalsemi gelisen hastalara ek tedavi verilmez iken;
semptomatik hipokalsemi gelisen hastalar ile PTH diizeyi < 10 pg/mL olan hastalar
oral yolla (kalsiyum ve vitamin D igeren tablet) tedavi edildi. Direngli vakalarda ise
hastalara kalsiyum infiizyonu verildi. Semptomatik hastalarin tedavisine taburculuk

sonrasinda da oral preparatlar ile devam edildi.

Hastalar postoperatif kalsiyum diizeylerine (biyokimyasal hipokalsemi) ve
klinik hipokalsemi durumuna gore farkli ikiser gruba ayrildi. Bu gruplar, ayri ayri,
hipokalsemi semptomu olmayan hastalar (n=90) ve semptomatik hipokalsemi gelisen
hastalar (n=23) ile postoperatif kalsiyum diizeyi >8 mg/dL olan hastalar (n=87) ve
postoperatif kalsiyum diizeyi <8 mg/dL olan hastalar (n=26) seklinde olusturuldu.

3.2. istatistiksel Analiz

Hastalardan elde edilen cinsiyet, yas gibi demografik veriler ile boy, kilo, VKI,
viicut yag ylizdesi, yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi, toplam viicut sivist,
viicut su yiizdesi, kemik mineral miktari, bazal metabolizma hizi, metabolik yas,
visseral yaglanma ve obezite derecesi gibi Olgiimler ¢alismanin bagimsiz
degiskenlerini olusturdu. Biyokimyasal testler ile elde edilen kalsiyum, PTH diizeyi

ve hipokalsemi durumu gibi veriler ise ¢alismanin bagimli degiskenlerini olusturdu.

Stirekli verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile analiz
edildi. Normal dagilan siirekli degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmasinda Student’s
t testi kullanilirken; normal dagilmayan ya da sirali degiskenlerde Mann Whitney U

testi kullanildi. Kategorik verilerin gruplar aras1 degerlendirmesinde Ki-kare ya da
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Fisher’in Kesin Ki-kare testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iligkinin yonii ve giicii
Pearson’mn iliski katsayisi ile incelendi. Tekrarl 6lgiimlerde yapilan varyans analizi ile
degiskenlerin zaman igerisindeki degisimi degerlendirildi. Tek degiskenli analizler
sonucunda p <0,15 olan degiskenler g¢oklu lojistik regresyon analizi i¢in aday
degiskenler olarak belirlendi ve c¢oklu lojistik regresyon analizi ile ikili sonug
degiskenine etki eden risk faktorleri aragtirildi. Tanimlayicr istatistik olarak ortalama,
standart sapma, ortanca, minimum ve maksimum degerler, frekans ve yiizde verildi. P
degeri <0,05 olanlar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel analizler
Statistical Package for the Social Sciences 15.0 (SPSS; Chicago, IL) programi
kullanilarak yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 113 hasta dahil edildi. Hastalarin 95’1 kadin iken 18’1 erkek
idi (5,2/1). Yas ortalamalar1 50,7 + 12,9 (23-78) olarak hesaplandi. Hastalarin 7’sinde
(% 6,2) tiroid retrosternal yerlesimli saptandi. USG ile degerlendirilen hastalarda en
biiyiikk nodiil ¢apr ortalama 27 £ 15 (4-71) mm idi. Preoperatif donemde yapilan
biyopsi sonucu ile Bethesda siniflandirma sistemine (I-VI) gore gruplandirilan 98
hastanin oranlar1 siras1 ile % 5, % 38, % 22, % 14, % 11 ve % 10 idi (Tablo 4.1).

Hastalarin total tiroidektomi oncesi ortalama sTs, ST4 ve TSH diizeyleri sirasi
ile 5,0 + 0,8 (3,5-9,6) pmol/L, 13,6 + 3,4 (7,3-20,9) pmol/L ve 1,7 + 1,7 (0,1-8,0)
ulU/mL iken; diizeltilmis kalsiyum, PTH ve vitamin D diizeyleri ortalama 9,2 + 0,3
(8,3-10,6) mg/dL, 46,4 + 14,2 (12,1-72,0) pg/mL ve 18,1 = 17,1 (3,9-93,6) ng/L
seklinde idi (Tablo 4.2).

Klinikopatolojik olarak hastalarin 57’si benign iken 56’s1 malign olarak tespit
edildi. Benign hastalarin % 73,6’sinde en sik olarak MNG saptanirken; malign
hastalarin % 98,2’sinde papiller tiroid kanseri saptandi (Tablo 4.3).

Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri.

Sikhigi (%)

Toplam hasta sayis1 113
Cinsiyet (Kadin / Erkek) 95/18
Yas (yil) 50,7+ 12,9
ASA simiflamasi

ASA-I 68 (% 60,2)

ASA-I1I 42 (% 37,1)

ASA-III 3 (% 2,7)
Tiroid fonksiyonu

Hipotiroidi 10 (% 8,8)

Otiroidi 85 (% 75,3)

Hipertiroidi 18 (% 15,9)
Retrosternal tiroid yerlesimi 7 (% 6,2)
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Tablo 4.2. Hastalarin preoperatif donemdeki biyokimyasal parametreleri.

Biyokimyasal parametre Deger Referans arahigi

Tiroid fonksiyon testleri

sTs (pmol/L) 5,0+0,8 3,5-6,5

sT4 (pmol/L) 13,6 £3,4 11,5-22,7

TSH (uIU/mL) 1,7+1,7 0,5-4,7
Kalsiyum (mg/dL) 9,2+0,3 8,7-10,4
Parathormon (pg/mL) 46,4 £ 14,2 14-72
25-Hidroksi vitamin D (ug/L) 18,1 +17,1 20-120

Total tiroidektomi sonrasi ¢ikarilan piyesin agirligi ortalama 60,6 + 50,4 (11-
260) g olarak hesaplandi. Hastalarin tamaminda en az {i¢ paratiroid bezi goriiliirken;
toplam 11 hastaya (% 9,7) paratiroid ototransplantasyonu yapildi. Ameliyat siiresi
ortalama 115,4 + 28,6 (70-210) dk; hastalarin postoperatif yatis siiresi ortalama 32,2 +
14,4 (20-72) saat olarak hesaplandi. Toplam 6 hastada (% 5,4) postoperatif
komplikasyon gelisti. Bu komplikasyonlarin 3’i gecici ses kisikligi, diger 3’1 ise ek

cerrahi girisim gerektirmeyen ve klinik olarak takip edilen seroma idi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Hastalarin intraoperatif ve postoperatif 6zellikleri.

Deger

Ameliyat siiresi (dk) 115,4 + 28,6
Patolojik degerlendirme

Benign 57 (% 50)

Malign 56 (% 50)
Piyes agirlig1 (g) 60,6 + 50,4
Paratiroid ototransplantasyonu

Evet 11 (% 9,7)

Hay1r 102 (% 80,3)
Postoperatif yatis siiresi (saat) 322+ 144
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Takiplerde higbir hastada kalici hipokalsemi goriilmedi. Hipokalsemilerin

tamami gegici idi. Hastalarin 23 iinde (% 20,3) semptomatik hipokalsemi; 26’sinda ise

(% 23,0) biyokimyasal hipokalsemi saptandi. Semptomatik hipokalsemi goriilen

hastalarin 7’sinde biyokimyasal hipokalsemi goriilmezken; biyokimyasal hipokalsemi

goriilen hastalarin ise 10’u asemptomatik idi (Tablo 4.4 ve Tablo 4.5).

Tablo 4.4. Viicut kompozisyon analiziyle semptomatik hipokalsemi iligkisi.

Semptomatik hipokalsemi

Degisken p degeri
Var (n=23) Yok (n=90)
Boy () im0  teoqaramy O
Kilo (kg) 73,2734(,578%6%12(34(;,2) 78,;8(’231:4}13(’)88,0) 0.223
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 28,30(’3022191,2) 30,20(’50%9?4’1;,6) 0,562
Yag yizdesi (%) 35,25(,291%8?4’137,4) 39:?25 ’(4213;-95,;4) 0,932
Yag kiltlesi (kg) 26,217 ’(61:?,()1-3’73,5) 302,??4%5}3;6) 0.715
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 4 6,;7(’;)9%8267, 6) 4 8,30(,;)5%6?;72, 9) 0,095
Kas kiltlesi (k) 44,24(’3?7%821,7) 45,:7(353%81’5:,3) 0,088
Toplam viicut s1vist (kg) 32133(’;)7%7%"191,3) 3 4,?5,5(’; 4%02%, 3 0,050
St ylizdesi (%) 45,?)4(’??;,:521,3) 43,15(’??6%0?6,;,7) 0,789
Kemik mineral miktar1 (kg) Zi? ;o(.)éz,g) Zif1i8033 6) 0,095
Bazal metabolizma hiz1 (kcal) 1422 = 115 15122219 0,062
1426 (1247-1749) 1478 (1068-2172)
Visseral yaglanma 8,09,(21;-1,;‘,0) 9,09’(5232’3,0) 0,742
Obezite derecesi (%) 36,8 & 26,2 40,3+259 0,593

31,6 (0,0-87,2)

37,7 (0,0-112,0)
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Tablo 4.5. Viicut kompozisyon analiziyle biyokimyasal hipokalsemi iliskisi.

Biyokimyasal hipokalsemi

Degisken p degeri
Var (n=26) Yok (n=87)
B0y () Lsaoa  iso@atey O3
Kilo (kg) 78,(737(,582,i7f(,)?5,1) 76,;7(1?;4};668,0) 0.989
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 3 2131(’;0%3211, 2) 3 0,30(’:;,:9321 6) 0,340
Yag ylzdesi (%) 45,;’?;5%2{3?5) 36,34(’32%012,4) 0,095
Yag kitlesi (kg) 313,2’?:5%:50) 292,;,?;,[2}5())56) 0,294
Yagsiz viicut kiitlesi (kg) 47,27(21;82?1,1) 48,;0(,:25%62—3%2,9) 0,223
Kas kilesi (ke) 45,4215(;(1)02271,4) 46,?)7(’3?;81’32,3) 0211
Toplam viicut sivisi (kg) g 3,23(’;9%6%1;;,4) 34;5(’;:,:0121 3 0,195
S Ol 42,:4(’3%7%5172,4) 44,35(,3?;,:0?(’52,7) 0018
Kemik mineral miktar1 (kg) 2;"(‘;2(_);,7) 2,??5,:8(-)(’3‘,16) 0,176
Bazal metabolizma hiz1 (kcal) 1421('54?172?71_2?00) 14712-352)180:82—;?72) 0,321
Metabolik yas (1l 56,506 (:‘}15i0188:33 0) 58,5(;t (?inolgg 0) 0862
Visseral yaglanma 8 09 ’((i;_j’:’ 0) 0 09 g;;’g’ 0) 0,553
Obezite derecesi (%) 43,2=274 38,5+255 0,346

45,7 (0,0-87,2)

36,6 (0,0-112,0)

Preoperatif donemde viicut kompozisyon analizi ile elde edilen boy, kilo, VK1,
viicut yag yiizdesi, yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi, viicut sivi1 yiizdesi,
kemik mineral miktari, bazal metabolizma hizi, metabolik yas, visseral yaglanma ve
obezite derecesi ile hastalarda gelisen semptomatik ve biyokimyasal hipokalsemi

arasinda anlamli bir iligki saptanmadi. Ancak toplam viicut sivisi, semptomatik
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hipokalsemi goriilen hastalarda daha diisiik diizeyde idi (p=0,050). Degiskenlere ayri
ayrt bakildiginda ise neredeyse tiim parametrelerin, istatistiksel olarak anlamli
olmasalar bile, semptomatik hipokalsemi grubunda daha diisiik diizeyde oldugu

gorildii (Tablo 4.4).

Hastalar, VKI <25 kg/m? ve VKI >25 kg/m? olacak sekilde iki gruba
ayrildiginda; semptomatik ve biyokimyasal hipokalseminin, VKI daha diisiik olan

grupta digere gruba gore daha sik goriildiigii hesaplandi. Ancak bu fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0,226 ve p=0,168).

Yag yiizdesi de benzer sekilde yas ve cinsiyete gore siniflamanin yapildig
uluslararasi deger goren bir skala baz alinarak degerlendirildi (23). Bu skalaya gore
hastalar diisiik veya normal yag yiizdesinde yer alanlar ve yliksek yag yiizdesinde yer
alanlar veya obez olanlar seklinde iki gruba ayrildi. Sonug olarak, hem semptomatik
hem de biyokimyasal hipokalseminin yag yiizdesi diisilk olan grupta yiiksek olan
gruba gore daha sik goriildiigii hesaplandi. Bu fark, semptomatik hipokalsemide daha
belirgindi ancak; istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0,061 ve p=0,144).

Hastalar visseral yaglanma durumlarina gore normal (<13) ve asirt yagh (>13)
seklinde iki gruba ayrildiginda; iki grup arasinda semptomatik veya biyokimyasal
hipokalsemi goriilme sikligi agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmadi

(p=0,441 ve p=0,417).

Diger degiskenler acisindan bakildiginda; daha yagl hastalarda (p=0,050),
nodiil cap1 40 mm’den biiylik olan hastalarda (p=0,028), retrosternal yerlesimli tiroide
sahip hastalarda (p=0,004), piyes agirlig1 100 g’dan biiyiik olan hastalarda (p=0,050)
ve paratiroid ototransplantasyonu yapilan hastalarda (p<0,001) semptomatik
hipokalsemi goriilme oranmnin daha yiliksek oldugu goriildii. Cinsiyet agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmasa da kadinlarda semptomatik hipokalsemi
goriilme oranmin erkeklerden daha fazla oldugu bulundu (Tablo 4.6). Coklu lojistik
regresyon analizi sonucunda, retrosternal yerlesimli tiroide sahip hastalarda
semptomatik hipokalsemi olabilirliginin 11,5 kat; paratiroid ototransplantasyonu

yapilan hastalarda ise 14,9 kat arttig1 saptandi.

Ayrica preoperatif donemde 6Slgiilen kalsiyum, PTH, 25-Hidroksi vitamin D,

alblimin, fosfor ve magnezyum ile semptomatik hipokalsemi arasinda anlamli bir iliski
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saptanmazken; semptomatik hipokalsemi gozlenen grupta asemptomatik gruba gore

postoperatif ilk 4-6 saatte dl¢iilen kalsiyum, PTH ve albiimin diizeyleri anlamli 6lgiide
daha diisiik saptandi (p<0,001; p<0,001 ve p=0,003) (Tablo 4.7).

Tablo 4.6. Degiskenlerin semptomatik hipokalsemi goriilen hastalar ile goriilmeyen hastalar arasinda

karsilagtirilmasi.
Semptomatik hipokalsemi
Degisken p degeri
Var (n=23) Yok (n=90)
Cinsiyet
Kadm 22 (% 23,2) 73 (% 76,8) 0,075
Erkek 1 (% 5,6) 17 (% 94,4)
Yas (1) 55,2+ 14,6 495+ 12,3 0.050
56,0 (23,0-76,0) 50,5 (25,0-78,0) ’
Tiroid fonksiyonu
I:|ipotiroidi 0 (% 0,0) 10 (% 100,0) 0.202
Otiroidi 18 (% 21,2) 67 (% 78,8) '
Hipertiroidi 5 (% 27,8) 13 (% 72,2)
USG’de en biiyiik nodiil ¢ap1
<40 mm 14 (% 15,9) 74 (% 84,1) 0,028
> 40 mm 9 (% 36,0) 16 (% 64,0)
Retrosternal tiroid yerlesimi
Evet 5% 71,4) 2 (% 28,6) 0,004
Hayir 18 (% 17,0) 88 (% 83,0)
) . 120,2 + 32,5 114,2 + 27,7
Ameliyat siresi (dk) 110,0 (90,0-2100) 1050 (700-2100)
Patolojik degerlendirme
Benign 12 (% 21,1) 45 (% 78,9) 0,852
Malign 11 (% 19,6) 45 (% 80,4)
Piyes agirlig1
<100g 16 (% 17,0) 78 (% 83,0) 0,050
>100 g 7 (% 36,8) 12 (% 63,2)
Paratiroid ototransplantasyonu
Evet 8 (% 72,7) 3 (% 27,3) <0,001
Hayir 15 (% 14,7) 87 (% 85,3)
. . 49,4+ 20,0 27,8+8,1
Postoperatif yatis siiresi (Saat) <0,001

56,0 (24,0-72,0)

24,0 (20,0-48,0)
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Tablo 4.7. Laboratuvar parametrelerinin semptomatik hipokalsemi gériilen hastalar ile gériilmeyen

hastalar arasinda karsilastirilmast.

Semptomatik hipokalsemi

Parametre p degeri
Var (n=23) Yok (n=90)
Preoperatif
9,1+0,2 9,0£0,3
Diizeltilmis kalsi /dL 0,525
tizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 9,1 (8,7-9,4) 9,1 (8,3-10,2) '
43,1+ 15,1 47,4+ 13,9
Parath /mL e (12 1.7 0.273
arathormon (pg/mL.) 42,1 (17,0-67,0) 47,7 (12,1-72,0) '
25,6 + 27,3 16,2+12,8
25-Hidroksi vitamin D (pg/L ’ : ’ : 0,159
idroksi vitamin D (ug/L) 15,9 (3,9-93,6) 11,7 (5,0-66,3)
41+03 42+03
Albiimin (g/dL oy (3.6 0073
imin (g/dL) 4,1 (3,4-5,2) 4,3 (3,5-4,8)
3,3+0,5 3,4+0,6
Fosfor (mg/dL ’ ' , ’ 0,536
(mo/dL) 3,3 (2,2-4,2) 3,6 (1,9-4,7)
20+0,1 20+0,1
M /dL ’ ; ' ) 0,769
agnezyum (mg/dL) 20 (16-2.2) 19 (1,7-2.4) ’
Postoperatif (4-6. saat)
DizelilPrsisiafe/ i) 8,004 85+03 <0,001
1imi1 1yum (Im
izeltilmis kalsiyum (mg 8.0 (7,3-9,1) 8,5(7:89.2) |
10,9+12,9 34,1+ 16,2
Parathormon (pg/mL ’ ' ’ : <0,001
(pg/mL) 3.7 (23,0-76,0) 32,3 (2,5-82,0) ’
3,6:t012 3’8:|:0’3
Albiimin (g/dL 0,003
timin (g/dL) 3,6 (3,2-4,0) 3,9(3,0-4,5) ,

Ayni degiskenler biyokimyasal hipokalsemi goriilen ve goriilmeyen hastalar
icin de analiz edildiginde; sadece kadin cinsiyet (p=0,006), preoperatif kalsiyum
(diizeltilmis) (p=0,008) ve fosfor (p=0,028) ile postoperatif ilk 4-6 saatte Glgiilen
kalsiyum (diizeltilmis) (p<0,001) ve parathormon (p<0,001) parametrelerinde
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Postoperatif yatis siiresinin, semptomatik
hipokalsemiye benzer sekilde, biyokimyasal hipokalsemi goriilen hastalarda
goriilmeyenlere gore anlamli 6l¢iide daha yiiksek oldugu hesaplandi (p<0,001) (Tablo
4.8 ve Tablo 4.9).

53



Tablo 4.8. Degiskenlerin biyokimyasal hipokalsemi goriilen hastalar ile goriilmeyen hastalar arasinda

35,00 (24,0-72,0)

24,0 (24,0-72,0)

karsilagtirilmasi.
Biyokimyasal hipokalsemi
Degisken p degeri
Var (n=26) Yok (n=87)
Cinsiyet
Kadin 26 (% 27,4) 69 (% 72,6) 0,006
Erkek 0 (% 0,0) 18 (% 100,0)
50,7 +14,8 50,6 £12,4
Yas (y1h 51,5 (23,0-76,0) 51,0 (25,0-78,0) 0918
Tiroid fonksiyonu
I:|ipotiroidi 2 (% 20,0) 8 (% 80,0) 0.390
Otiroidi 22 (% 25,9) 63 (% 74,1) '
Hipertiroidi 2 (% 11,1) 16 (% 88,9)
USG’de en biiyiik nodiil gap1
<40 mm 18 (% 20,5) 70 (% 79,5) 0,226
> 40 mm 8 (% 32,0) 17 (% 68,0)
Retrosternal tiroid yerlesimi
Evet 24 (% 22,6) 82 (% 77,4) 0,509
Hayir 2 (% 28,6) 5(% 71,4)
Ameliyat siiresi (dk) 120,2+ 30,9 1140+ 28,0 0,345
110,0 (90,0-210,0) 105,0 (70,0-210,0)
Patolojik degerlendirme
Benign 12 (% 21,1) 45 (% 78,9) 0,618
Malign 14 (% 25,0) 42 (% 75,0)
Piyes agirligt
<100g 21 (% 22,3) 73 (% 77,7) 0,455
>100 g 5 (% 26,3) 14 (% 73,7)
Paratiroid ototransplantasyonu
Evet 5 (% 45,5) 6 (% 54,5) 0,075
Hayir 21 (% 20,6) 81 (% 79,4)
, . 42,3+18,9 29,1+£11,2
Postoperatif yatis siiresi (Saat) <0,001
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Tablo 4.9. Laboratuvar parametrelerinin biyokimyasal hipokalsemi goriilen hastalar ile goriilmeyen

hastalar arasinda karsilastiriimast.

Biyokimyasal hipokalsemi

Parametre p degeri
Var (n=26) Yok (n=87)

Preoperatif
Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 9,?),?;4(-);8) 3 29 '(3;3 ;-(.')L,(:)g, 2 0,008
Parathormon (pg/mL) 41?91 (517i012544) 48?27’8:11-‘;’;0) 0,113
25-Hidroksi vitamin D (ug/L) 1322?;0295366) 111’2'?3%9};’:3) 0,452
Albiimin (g/dL) 4,;’?;7(_); 2 4;’?;4(_)58) 0,937
Fosfor (mg/dL) 32? 1?9(-);17,2) 3’2'?;;(_);57) 0,028
Magnezyum (mg/dL) 1;?117021 2) 2,?)’?;,:6(-);4) 0,200
Postoperatif (4-6. saat)
Diizeltilmis kalsiyum (mg/dL) 8,?),(()71,_;(-){’;,‘7) 8,2?;,:0(_);2) <0,001
Parathormon (pg/mL) 376835;;0) 323:?121;270) <0,001
Jrs— gre0s o w0a03 gy

Viicut kompozisyon analizi ile elde ettigimiz verilerin preoperatif donemde

Olciilen diizeltilmis kalsiyum, PTH ve vitamin D ile ayr1 ayr1 korelasyonuna
baktigimizda, Kalsiyum ile kilo (r=0,250; p=0,008), VKI (r=0,244; p=0,009), yag
yiizdesi (r=0,235; p=0,012), yag kiitlesi (r=0,284; p=0,002), metabolik yas (r=0,354;
p<0,001), visseral yaglanma (r=0,398; p<0,001) ve obezite derecesi (r=0,218;

p=0,020) arasinda pozitif bir korelasyon saptanirken; siv1 yiizdesi (r=-0,213; p=0,023)

arasinda negatif bir korelasyon saptandi. Vitamin D ise yag yiizdesi (r=0,247;

p=0,013) ve visseral yaglanma (0,224; p=0,024) ile pozitif yonde korelasyon

gosterirken; sivi yiizdesi (r=-0,262; p=0,008) ile arasinda negatif bir korelasyon

bulundu (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Viicut kompozisyon analiz verileri ile preoperatif kalsiyum, parathormon ve vitamin D

diizeylerinin korelasyonu.

Kalsiyum Parathormon Vitamin D
Degisken
r p r p r p
Boy -0,005 0,961 -0,049 0,147 -0,017 0,863
Kilo 0,250 0,008 0,048 0,641 0,038 0,707
VKI 0,244 0,009 0,113 0,271 0,186 0,062
Yag yiizdesi 0,235 0,012 -0,001 0,996 0,247 0,013
Yag kiitlesi 0,284 0,002 -0,019 0,856 0,088 0,379
Yagsiz viicut kiitlesi -0,004 0,966 0,179 0,080 0,017 0,862
Kas kiitlesi -0,003 0,977 0,050 0,630 0,018 0,857
Toplam viicut s1visi 0,036 0,702 0,145 0,160 0,016 0,874
Sivi ylizdesi -0,213 0,023 0,019 0,853 -0,262 0,008
Kemik mineral miktar1 0,012 0,897 0,139 0,176 0,042 0,674
Bazal metabolizma hizi 0,006 0,950 0,169 0,100 0,058 0,567
Metabolik yas 0,354  <0,001 -0,088 0,393 0,151 0,133
Visseral yaglanma 0,398 <0,001 -0,076 0,462 0,224 0,024
Obezite derecesi 0,218 0,020 0,141 0,171 0,190 0,057
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5. TARTISMA

Tiroid bezi kaynakli hastaliklar giinimiizde sik karsilasilan endokrinolojik
sorunlarin basinda gelmekte; tiroid cerrahisi ise fonksiyonel, tiiméral, enflamatuar ya
da kozmetik gerekgeler ile cerrahi pratigimizde siklikla uygulanan ameliyatlar
arasinda yer almaktadir (1-3). Son yiizyilda tiroid cerrahisinde gerek cerrahi teknigin
ilerlemesi gerekse de tiroid anatomi ve fizyolojisinin agikliga kavusturulmasi ile
birlikte morbidite ve mortalite oranlar1 anlamli derecede azalmus; tiroid cerrahisi,
diisiik komplikasyon oranlari ile giivenli sekilde uygulanan bir cerrahi prosediir haline

gelmistir (4, 5).

Tiroid cerrahisinin bugiin i¢in en 6nemli ve sik goriilen komplikasyonlari
kanama, laringeal sinir yaralanmasi ve hipokalsemidir. Bunlardan kanama ve laringeal
sinir yaralanmalar1 postoperatif erken donemde kendini gosterirken, hipokalsemi ilk
24 saat igerisinde genellikle semptom vermemektedir. Ancak hipokalsemi, kabul
edilen tanima ve degerlendirilme sekline (semptomatik veya biyokimyasal) bagl
olarak, % 0,3-49 hastada gegici, % 0-13 hastada ise kalici olabilmektedir (3, 5-7). Bu
nedenle bircok merkezde hastalar, ya kalsiyum degerleri normal diizeye donene kadar
hastanede tutulmakta ya da erken donemde taburculuk planlanmis ise kalsiyum
diizeylerine bakilmaksizin profilaktik kalsiyum ve/veya vitamin D igeren preparatlar
ile taburcu edilmektedir. Bazi hastalar ise erken donemde normal kalsiyum
degerleriyle taburcu edilmelerine ragmen hipokalsemi semptomlarinin gelismesi
lizerine yeniden hastaneye yatirilmak zorunda kalmaktadir (13). Hatta daha giivenli
bir taburculuk agisindan goérece ge¢ donemde gelisebilecek bir hipokalsemiyi
saptayabilmek i¢in hastalarin 24-72 saat siireyle hospitalizasyonu bircok merkezde
halen yaygin olarak kullanilan bir yontemdir ve bu durum, hem hastane maliyetlerini
arttirmakta hem de hastalarin giinliik aktivitelerini olumsuz yonde etkilemektedir (6,
8,9).

Postoperatif hipokalsemi, tiroid cerrahisinin masum bir komplikasyonu gibi
goriinse de, hem sik goriilmesi, hem hastanede kalis siiresini uzatmasi, hem de
dogurdugu muhtemel klinik belirtiler ile bir¢ok arastirmacinin ilgi alanim

olusturmaktadir. Bu nedenle, ozellikle son doénemde, tiroidektomi uygulanan
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hastalarda perioperatif donemdeki degerlendirmeler ile hastalarin hem erken donemde,
hem de giivenli bir sekilde taburcu olabilmeleri i¢in bir¢ok faktdr veya parametre

tizerinde ¢alismalar yapilmaktadir (3, 5-7, 10-16).

Postoperatif hipokalseminin en sik nedeni hipoparatiroidizmdir ve postoperatif
hipoparatiroidizm, edinilmis hipoparatiroidizmin en sik goriilen sebebidir. Bu durum
cogunlukla, operasyon sirasinda paratiroid bezlerinin istenmeden ¢ikarilmasi, koter ve
damar kapatict cihazlarla vaskiilarizasyonunun bozulmasi1 veya damarlarinin
yanliglikla baglanmasi sonucu gelisir (3, 6, 19). Ayn1 zamanda birgok farkli biyolojik,
klinik ve cerrahi faktor de tiroid operasyonu sonrasi serum kalsiyum diizeylerinin
diismesine katkida bulunabilir. Postoperatif kalsiyum diisiisii, siklikla gegici veya
asemptomatik olarak karsimiza ¢ikmasina ragmen bazi hastalarda semptomatik

seyretmekte; bazilarinda ise kalici olabilmektedir (6, 7).

Literatiirde gegici hipokalsemi i¢in cerrahi iligkili risk faktorlerinin basinda
cerrahi teknik gelmektedir. Ozellikle total tiroidektomi yapilan hastalarda, subtotal
tiroidektomi yapilan hastalara gore daha sik oranda hipokalsemi goriildiigii
bilinmektedir (6, 16, 22, 68). Benzer sekilde niiks cerrahisinde de hipokalsemi siklig1
artig gostermektedir (11, 16). Cerrahi islem sirasinda uygulanan sinir diseksiyonlari
veya lenf nodu diseksiyonunun eklendigi malign hastaliklarda yapilan cerrahiler de
postoperatif hipokalsemi gelisimini arttiran faktorlerdir (68). Tiim bu durumlara yol
acan neden ise genellikle operasyon sirasinda yeterli sayida paratiroid bezinin
goriilmemesi, paratiroid ototransplantasyonu veya bezlerin yanlislikla ¢ikarilmasidir
(6, 9, 11, 13). Ancak tiim paratiroid bezlerinin tam olarak goriildiigii ve korundugu
vakalarda da gecici hipokalsemi gelisebilmektedir ve bu durum tam olarak agikliga
kavusturulmus degildir (7). Perioperatif donemde cerrahi strese bagli olarak gelisen
hemodiliisyon, kalsitonin salinimi, a¢ kemik sendromu veya kalsiyum taginmasinda ve
metabolizmasinda 6nemli bir rol oynayan albiimin diizeyindeki degisiklikler

cogunlukla bu gegici tablonun sorumlusu kabul edilmektedir (5-7).

Hasta ile ilgili faktorlere bakildiginda ise 6zellikle kadin cinsiyet ve ileri yas
birgok ¢alisma ve metaanalizde postoperatif hipokalsemi gelisimi i¢in bagimsiz birer
risk faktoridiir (11, 16, 17, 22, 68, 69). Bazi ¢alismalar ise hipokalseminin siklikla
daha geng yastaki hasta popiilasyonunda gorildiigiinii vurgulamaktadir (9, 21, 68).
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Tiroid cerrahisi sonrast hipokalsemi gelisimini etkileyen diger faktorler ise Graves
hastalig1 ve malign hastaliktir (3, 5, 7, 9, 11, 12, 16).

Ote yandan perioperatif désnemde degerlendirilen laboratuvar parametreleri de
postoperatif hipokalsemiyi ongormek i¢in siklikla kullanilmaktadir. Son dénemde
aragtirmacilar bu parametreleri kullanarak postoperatif donemde hipokalsemi
gelisebilecek veya gelismeyecek hastalart erken sathada Ongorerek onlart uygun
zamanda, giivenli bir sekilde, optimal hastane yatig siiresiyle, gereklilik halinde
medikal tedavi plamiyla ve minimal hastane maliyetiyle taburcu etmeyi
hedeflemektedirler. Yapilan ¢alismalar, postoperatif ilk birkag saat i¢erisinde ve hatta
intraoperatif olarak Olgiilen intakt PTH diizeylerinin tiroidektomi sonrasi goriilen
hipokalseminin erken donemde saptanmasinda etkili bir yontem oldugunu gostermistir
(10, 12, 14, 17, 19). Reddy ve ark. tiroidektomiden 20 dakika sonra 6l¢iilen PTH
diizeyinin 9 pg/mL veya altinda olmasinin postoperatif hipokalsemiyi 6ngérmede %
92 duyarli ve % 83 6zgiil oldugunu saptamistir (15). Benzer sekilde Lombardi ve ark.
postoperatif 4-6. saatlerde Olgiilen PTH diizeyinin 10 pg/mL altinda olmasinin
hipokalsemiyi saptamada % 94 duyarlilik ve % 100 6zgiilliik ile 6nemli bir belirteg
oldugunu vurgulamistir (70). Noordzij ve ark. ise postoperatif 6. saatte 6lgiilen PTH
diizeyinin preoperatif degere gore % 65 oraninda diismesinin postoperatif
hipokalsemiyi ongérmede % 96 duyarliliga ve % 91 o6zgiilliige sahip oldugunu
bildirmislerdir (71).

2007 yilinda hazirlanan AES (Australian Endocrine Surgeons) kilavuzuna gore
tiroidektomi yapilan hastalarin postoperatif 4. saatte PTH diizeylerine bakilmasi
tavsiye edilmektedir. Bu kilavuza gore normal PTH diizeyine sahip hastalar medikal
tedavi gerekmeksizin rahatlikla erken donemde taburcu edilebilecekken; diisiik PTH
diizeyine sahip hastalara taburculuk sirasinda medikal tedavinin baslanmasi
onerilmektedir (20). Bazi ¢alismalar ise benzer sekilde preoperatif donemde 6Slgiilen
vitamin D diizeyinin postoperatif hipokalsemiyi dngérmede degerli bir parametre
oldugunu savunmaktadir. Bir kisim yazar, ameliyat oncesi vitamin D eksikliginin
ameliyat sonrast gegici hipokalsemi ile iliskisinin oldugu bildirilmis (17, 21, 22);

ancak bu iliski diger ¢alismalarda gosterilememistir (9, 13).
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Bu 6zellikler disinda, preoperatif kalsiyum diisiikliigii ve perioperatif kalsiyum
degisikligi (17, 18), uzun ameliyat siiresi (16, 17), diisiik cerrahi voliimlii hastanelerde
ameliyat yapilmasi (68), inferior tiroid arterin karotis arteri yakininda bilateral trunkal
baglanmasi (69), makroskobik ekstratiroidal yayilimli tiroid kanseri (21) ve ¢ikarilan
tiroid spesmen agirligi (17) tiroidektomi sonrasi goriilen gegici hipokalsemi i¢in

cerrahi ve hasta ile ilgili risk faktorleri arasinda bildirilmektedir.

Mevcut ¢alismada her hasta i¢in yapilan en az bir yillik takipler neticesinde
hi¢bir hastada kalic1 hipokalsemi saptanmadi. Goriilen hipokalsemilerin tamami gegici
idi. Hastalarin % 20,3 tiinde (23/113) semptomatik hipokalsemi goriiliirken; % 23’tinde
(26/113) biyokimyasal hipokalsemi saptandi. Hesaplanan oranlar, mevcut literatiir

bilgisi ile uyumlu ve makul diizeylerde idi (9, 14, 15).

Tiroidektomi sonrast hipokalsemi gelisimi i¢in olast faktorler tek tek
degerlendirildiginde, semptomatik hipokalsemi; yasli (p=0,050), nodiil ¢ap1 40
mm’den biyik (p=0,028), retrosternal yerlesimli tiroide sahip (p=0,004), piyes
agirhgr 100 g’dan biiyiik (p=0,050) ve paratiroid ototransplantasyonu yapilan
hastalarda (p<0,001) daha sik goriildii. Biyokimyasal hipokalsemi ise kadin (p=0,006)
hastalarda erkeklere gore daha yiiksek oranda idi. Ayrica postoperatif yatis siiresi, hem
semptomatik hem de biyokimyasal hipokalsemi goriilen hastalarda goriilmeyen

hastalara gore anlamli derecede daha yiiksek saptandi (p<0,001).

Laboratuvar parametreleri agisindan bakildiginda ise preoperatif donemde
oOl¢iilen kalsiyum, PTH, vitamin D, albiimin, fosfor ve magnezyum ile semptomatik
hipokalsemi arasinda anlamli bir iligki saptanmazken; semptomatik hipokalsemi
gozlenen hastalarda postoperatif ilk 4-6 saatte olgiilen kalsiyum (p<0,001), PTH
(p<0,001) ve albiimin (p=0,003) diizeyleri anlamli 6l¢iide daha diisiik saptandi.

Cok eski ¢aglardan beri ¢esitli gerekgelerle uygulanmakta olan tiroidektomi,
bilimsel gelismeler ve teknik ilerlemelerle birlikte son yiizyillda minimal
komplikasyon oranlari ile basarili ve giivenilir bir cerrahi prosediir halini almistir.
Ancak aragtirmacilar tiroidektomiye bagli komplikasyon ve morbiditenin en az
seviyeye inmesi ile yetinmemekte ve bu prosediirii, cogunlugu igeren bir grup hasta
igin, giinlibirlik bir cerrahi islem haline getirmeye kararli gibi goériinmektedir.

Postoperatif ¢cok erken donemde goriilen komplikasyonlar1 bir kenara birakacak
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olursak; siklikla ameliyat sonras1 24-48 saatte goriilen hipokalsemi, bir¢ok ¢alismanin
hedefinde yer almaktadir. Oyle ki; multifaktdriyel oldugu diisiiniilen bu antiteyi en
erken sekilde dngdrmek icin hasta, hastalik veya teknik kaynakli faktorler ¢ok kez
degerlendirilmis ve hatta klinik skorlama sistemleri bile gelistirilmeye g¢alisilmistir
(72, 73). Bugiin i¢in literatiirde, neredeyse degerlendirilen her faktoriin, tiroidektomi
sonrasi goriilen hipokalsemiyi Ongérmede veya dislamada kullanilabilecek bir
parametre olduguna deginen en az bir bilimsel ¢alisma mevcuttur. Ve bu yazilar

artarak devam edecek gibi goriinmektedir.

Biz mevcut calismayla, daha once literatiir taramalarinda karsilagsmadigimiz,
viicut kompozisyonu ile total tiroidektomi sonrasi goriilen hipokalsemi arasinda bir
ilisgki olup olmadigin1 arasgtirmayi1 planladik ve calismaya katilan her hastanin
preoperatif donemde biyoelektrik impedans analizini yaparak viicut kompozisyonunu

degerlendirdik.

Glinlimiizde insan viicudu, klinik endiselerden dolay1 en ufak yapi tasina kadar
cesitli seviyelerde nicellestirilmeye ¢alisilmaktadir. Bu nicelleme, atomik seviyede
yapilabilecegi gibi degerlendirme kolaylig1 olmasi agisindan molekiiler diizeyde veya
doku seviyesinde de olabilmektedir (74). Viicut kompozisyonu, kabaca, yagh ve
yagsiz vicut dokularindan olusmus viicut agirliinin goreceli oranlar1 olarak
tanimlanabilir ve yas, cinsiyet, fiziksel aktivite, beslenme durumu ve sagliklilik gibi
bircok faktorden etkilenir (62). Esansiyel yaglar normal viicut fonksiyonlari igin
gerekli iken; bilimsel olarak kanitlanmis bir sekilde, normal diizeyden sapmis orandaki
viicut yag diizeyleri veya viicudun spesifik bolgelerindeki asir1 yag birikimleri saglik
i¢in 6nemli bir risk olusturmaktadir. Genel itibariyle ise bu komponentler direkt veya
indirekt olarak viicudun vitamin D ve PTH diizeyi ile tiroid fonksiyonu, kalsiyum
metabolizmas1 ve viicudun sivi-elektrolit dengesi hakkinda yorum yapmamiza
yardimci olabilmektedir (24, 40, 65). Viicut yag dokusu, PTH ve vitamin D diizeyi ile
en yakindan iliskili viicut kompartimani gibi goriinmektedir. Bu durumu, kilo artisi
olan bireylerde artmig PTH diizeylerinin goriilmesi ve obezlerdeki PTH yiiksekligi
desteklemektedir (24).

Yapilan ¢alismalarda obezitenin diisiik vitamin D ve yiiksek PTH diizeyi ile

iliskili oldugu gosterilmistir. Bu degisikliklerin sebebi olarak ise vitamin D’nin adipoz
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dokuda sekestre olmasi, genis yag kitlesi ve yiliksek kan hacmi nedeni ile diliisyonu
veya diisiik giin 15181ina maruziyet gibi gesitli goriisler ortaya atilmistir (25, 75).
Azalmis vitamin D diizeyleri ise 6zellikle kronik siirecte kompansatuar mekanizmalar
ile paratiroid bezinde 1liml1 bir hacim artisina ve bununla birlikte PTH artisina neden
olmaktadir. Sonu¢ olarak hem obezite, hem de onun dogurdugu hormonal ve
metabolik degisiklikler, insiilin direnci, tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi,
kardiyovaskiiler hastalik ve metabolik sendrom gibi morbidite ve mortaliteyi yakindan
etkileyen klinik tablolarin belirgin sekilde daha sik gériilmesine yol agmaktadir (23-
25).

Homoui ve ark. yaptiklari bir ¢alismada morbit obezlerde PTH diizeyinin daha
yiiksek oldugunu saptanuslardir. Ek olarak, VKI ve PTH arasinda pozitif bir
korelasyon oldugunu; ancak obezlerde artan PTH diizeyine ragmen kalsiyum
degerlerinin normal aralikta kalma egiliminde oldugunu bildirmislerdir (75).
Kamycheva ve ark.’nin yaklagik 8000 saglikli birey lizerinde yaptiklar1 genis bir
epidemiyolojik calismada da VKI ile PTH arasinda pozitif bir iliski saptanmustir (76).
Snijder ve ark. tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise VKI, bel cevresi ve deri
katlantis1 kalinliginin diisiik vitamin D ve yliksek PTH diizeyi ile iliskili oldugu ortaya
konulmustur. Ayrica, ayni calismada, DEXA ile dlgiilen toplam viicut yag yiizdesi ile
vitamin D ve PTH diizeyi arasindaki iliskinin antropometrik lgtimlerdeki korelasyona
gore daha giiclii bir baglantisinin oldugu vurgulanmstir (25). Saglikli génilliilerde
yapilan baska bir galismada ise ¢oklu regresyon analizi ile VKI ve serum kalsiyum
diizeyi arasinda pozitif bir iliski oldugu gdosterilmis; ancak, bu iligkinin tam olarak
aciklanamayacagi ve bir¢ok faktore bagl olabilecegi vurgusu yapilmistir (77). Baska
bir ¢alisma ise obezlerde artan proinflamatuar sitokinlerin osteoklast {iretimini

uyararak kalsiyum diizeyini arttirdigini bildirmistir (78).

Tran ve ark. primer hiperparatiroidizm tanis1 olan obez ve obez olmayan iki
grup arasinda serum kalsiyum ve vitamin D diizeyi yoOniinden bir farklilik
bulmamalarima ragmen; PTH diizeylerini obez grupta daha yiiksek olarak
hesaplamiglardir. Bu ¢alismada diger calismalardan farkli olarak histolojik olarak
paratiroid bezleri de degerlendirilmis ve eksize edilen bez agirliginin obez grupta daha
agir oldugu saptanmustir (79). Benzer iliski baska bir ¢alismada da gosterilmis ve bu

iligki paratiroid bezinde artan yag igerigine baglanmistir (40). Obara ve ark. ise
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tiroidektomi sirasinda eksize edilen normal paratiroid bezi agirliginin hastalarin

obezite derecesi ve yasi ile pozitif bir korelasyon gosterdigini bildirmislerdir (80).

Yaptigimiz ¢alismada ise preoperatif donemde 6l¢iilen diizeltilmis kalsiyum
diizeyi ile kilo, VKI, yag yiizdesi, yag kiitlesi, metabolik yas, visseral yaglanma ve
obezite derecesi arasinda pozitif bir korelasyon saptanirken; sivi yiizdesi arasinda
negatif bir korelasyon saptanmistir. Vitamin D ise yag yiizdesi ve visseral yaglanma
ile pozitif yonde korelasyon gosterirken; sivi yiizdesi ile arasinda negatif bir
korelasyon bulunmustur. Benzer ¢aligmalarda obezite ve adipoziteyle iligkili oldugu
belirtilen PTH diizeyinin viicut kompozisyon parametreleri ile arasinda herhangi bir

korelasyon gosterilememistir.

Paratiroid bezindeki stromal yag oraninin % 15-70 arasinda oldugu bilinmekte;
normal bir paratiroid dokusunda ise bu oranin yaklagik % 50 diizeyinde oldugu
diistiniilmektedir. Paratiroid bezi stromal yag diizeyinin paratiroid fonksiyonu iizerine
olan etkisi tam olarak bilinmese de; bazi arastirmacilar bu oranin hiperplazi ve adenom
gibi paratiroid bezi patolojilerini saptamada veya normal-anormal gland ayrimi
yapmada yol gosterici oldugunu diisiinmektedir (81). Ayni ¢alismada stromal yag
icerigi ile yas ve obezite derecesi arasinda pozitif bir korelasyon saptanmis iken;

parathormon diizeyi arasinda negatif bir korelasyon saptanmustir.

Literatiire baktigimizda, viicut kompozisyon parametreleri ile tiroidektomi
sonrast goriilen hipokalsemi arasindaki iliskiyi degerlendiren herhangi bir ¢aligma
mevcut degildir. Ancak birkag ¢alismada, VK1 nin postoperatif kalsiyum diisiikliigiine
etki eden bir faktor olup olmadigr degerlendirilmistir. Finel ve ark. 2014 yilinda
yaptiklar1 bir ¢alismada hastalar1, VKI <25 kg/m? ve VKI >25 kg/m? olacak sekilde
iki gruba ayirmis ve gruplart postoperatif komplikasyonlar yoniinden kiyaslamislardir.
Ancak iki grup arasinda komplikasyonlar ve erken veya kalic1 hipokalsemi arasinda
anlaml bir farklilik saptamamuslardir. Sadece operasyon siiresinin VKI yiiksek olan
grupta daha uzun oldugu goriilmiistiir (82). Lee ve ark. yaptig1 baska bir ¢alismada ise
hastalar; biyokimyasal ve klinik olarak hipokalsemi goriilmeyen, semptom olmaksizin
biyokimyasal hipokalsemi goriilen ve semptomatik hipokalsemi goriilen olarak ii¢
gruba ayrilmis ve gruplar, VKI acisindan karsilastirilmistir. Calismada VKI ile

hipokalsemi arasinda anlamli bir iliski bulunmamis ancak; semptomatik hipokalsemi
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goriilen grubun ortalama VKI’nin en diisiik oldugu saptanmistir (13). Salinger ve ark.
yaptig1 ¢caligmada ise hem semptomatik hipokalsemi goriilen ve goriilmeyen, hem de
biyokimyasal hipokalsemi gériilen ve goriilmeyen iki grup kendi aralarinda VKI
yoniinden karsilagtirilmis ama her iki grupta da anlamli bir farklilik bulunmamistir
(21). Literatiirde sadece bir ¢alismada VKI ile hipokalsemi arasinda anlamli bir iliski
oldugu gosterilmis ve VKI yiiksek olan hastalarda semptomatik hipokalsemi gelisme
riski istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde daha yiiksek bulunmustur (10).

Yaptigimiz ¢alismanin simdiye kadar yapilmis olan ve hastalarin VKI’leri baz
alinarak viicut kompozisyonu ile post-tiroidektomi hipokalsemiyi degerlendiren diger
calismalara gore en biiyiik avantaji viicut komponentlerinin biyoelektrik impedans
analizi ile degerlendirilmis olmasidir. Ciinkii viicut kompozisyonunu nicel bir
parametreye indirgeyerek degerlendirilmesini kolaylastiran viicut kitle indeksi,
siklikla kullanilan bir antropometrik 6l¢ciim yontemi olmasina ragmen; antropometrik
Ol¢iimlerin viicut adipozitesini gostermedeki duyarlilik ve 6zgiilliigii biyoelektrik

impedans analizine gore diigiiktiir (83).

Calismada hem klinik hipokalsemi hem de biyokimyasal hipokalsemi,
biyoelektrik analizi ile elde edilen veriler olan boy, kilo, VK1, yag yiizdesi, yag kiitlesi,
yagsiz viicut kiitlesi, kas kiitlesi, toplam viicut sivisi, Sivi yiizdesi, kemik mineral
miktari, bazal metabolizma hizi, metabolik yas, visseral yaglanma ve obezite derecesi
bazinda ayr1 ayr1 degerlendirilmis; sadece semptomatik hipokalsemi ile toplam viicut
stvist arasinda anlamli bir iliski gosterilmistir. Ancak her ne kadar istatistiksel olarak
anlaml1 olmasa da boy, kilo, VKI, yag yiizdesi, yag kiitlesi, visseral yaglanma ve
obezite derecesi gibi viicut adipozitesi ile iliskili parametreler semptomatik
hipokalsemi grubunda, hipokalsemi gelismeyen gruba gore ayri ayr1 daha diisiik

bulunmustur.

Toplam viicut sivisi, viicuttaki toplam su miktarinin gostergesidir ve viicut
agirliginin yaklagik % 50-70’ini olusturdugu soylenir. Genellikle erkekler, daha fazla
miktarda kas kiitlesine sahip olmasi nedeniyle kadinlardan daha yiiksek su agirlikli
olma egilimindedir. Ayn1 zamanda bu komponent, boy, kilo ve viicut obezitesi ile
yakindan iliskilidir (84). Yapilan ¢alismalarda obez popiilasyonda obez olmayanlara

gore toplam viicut sivisinin daha fazla oldugu gosterilmistir (85, 86). Hatta bu artis
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belirgin bir sekilde ekstraseliiler kompartimanda olmaktadir (86, 87). Mevcut
calismamizda toplam viicut sivisinin, semptomatik hipokalsemi goriilen grupta diger
gruba gore daha disiik seviyede oldugu bulunmustur (p=0,050). Ek olarak, diger
literatiir bilgileri ile benzer sekilde toplam viicut s1tvisinin, hastalarin boy, kilo, VKI,
yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, visseral yaglanma ve obezite derecesi ile anlaml

derecede korelasyon gosterdigi saptanmistir (her bir parametre i¢in; p<0,001).

Hastalar, VKI <25 kg/m? ve VKI >25 kg/m? olacak sekilde iki gruba
ayrildiginda ise semptomatik ve biyokimyasal hipokalseminin, VKI daha diisiik olan
grupta diger gruba gore daha sik goriildiigii saptanmis; ancak bu fark da istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmemistir (p=0,226 ve p=168). Hastalar diisiikk veya normal
yag yiizdesinde yer alanlar ve yiiksek yag yiizdesinde yer alanlar veya obez olanlar
seklinde iki gruba ayrildiginda hem semptomatik hem de biyokimyasal
hipokalseminin yag yiizdesi diisiik olan grupta yiiksek olan gruba gore daha sik oldugu
goriilmiistiir. Bu fark, semptomatik hipokalsemide daha belirgin olmasma ragmen,;

istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,061 ve p=0,144).
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6. SONUC

Sonug olarak, tiroidektomi operasyonlarindan sonra goriilen semptomatik veya
biyokimyasal hipokalsemi ile viicut kompozisyonu arasinda genel itibariyle anlaml
bir iliski saptanmamuistir. Her ne kadar hipokalsemi gelisen grupta viicut adipozitesi ve
bununla iligkili parametreler daha diisiik hesaplansa da; bu fark, istatistiksel olarak
degerli bulunmamistir. Sadece toplam viicut sivisi parametresinin semptomatik
hipokalsemi goriilen hasta grubunda diger gruba gore istatistiksel olarak anlamli
derecede daha diisiik oldugu fark edilmistir ki; bu parametre, bilindigi tizere, obez
olmayanlarda obezlere gore belirgin olarak daha diisiik 6l¢tilmektedir. Tiim bunlara ek
olarak, calismamizda preoperatif kalsiyum diizeyi ile kilo, VKI, yag yiizdesi, yag
kiitlesi, metabolik yas, visseral yaglanma ve obezite derecesi arasinda pozitif bir
korelasyon saptanmasi da olduk¢a manidardir. Ciinkii hipokalsemi gelismeyen grupta
oOl¢iilen adipozite belirtecleri, hipokalsemi saptanan gruba gore rolatif olarak ytliksek
bulunurken; yine ayni belirteglerin preoperatif kalsiyum diizeyi ile korelasyon iginde
oldugu goriilmektedir. Toplam viicut parametresindeki bu anlaml fark ve adipozite
gostergesi olarak degerlendirilen diger parametrelerdeki ilimli degisimler ile benzer
parametrelerin preoperatif kalsiyum ile olan iligkisi “viicut yag komponentindeki artis
veya baska bir deyisle obezite, tiroidektomi sonrasi goriilen hipokalsemi i¢in koruyucu
bir faktor olabilir mi?” sorusunu akillara getirmektedir. Obezitenin normal sinirlarda
kalacak sekilde kalsiyum ve PTH diizeyinde artisa; vitamin D diizeyinde ise azalmaya
neden olmasi, tiim visseral organlarda oldugu gibi paratiroid bezinin de stromal yag
komponentinde artisa yol agmast ve saglikli popiilasyonda bile paratiroid bezinin
boyutunda biiylime yaparak paratiroid bezlerinin agirliginda artisa sebep olmasi
mevcut hipotezi destekler nitelikte gibi goriinse de; tiroidektomi sonrasi gelisen
hipokalseminin multifaktdriyel bir durum oldugu unutulmamalidir. Ayrica kalsiyum,
PTH, vitamin D ve obezite arasindaki iligski bircok hormon, sitokin veya molekiiler

yapi ile iliskili ve karmagiktir.

Benzer caligmalarin, viicut adipozitesi veya viicut kitle indeksi daha
homojenize olan, fazla sayidaki bir hasta popiilasyonunda gerceklestirilmesi ile elde
edilecek sonuglar, bu konunun aydinlatilmasinda daha yararli olacaktir. Ancak

unutulmamasi gereken tek sey, bu kadar kapsamli veriler degerlendirilerek analizler
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yapilmasina ragmen, tiroidektomi sonrasi hipokalsemi gelisimini en aza indirecek
yegane yontem titiz ve Ozenli bir cerrahi teknik ile paratiroid bezleri ve onlarin

vaskiiler yapilarinin tam olarak goriilerek korunmasidir.
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OZET

Viicut Kompozisyon Analiz Verilerinin Total Tiroidektomi Sonrasi

Hipokalsemi ile Tliskisi

Amag: Bu calismanin amaci, biyoelektrik impedans analizi ile elde edilen viicut
kompozisyonu parametrelerinin total tiroidektomi sonrasi goriilen hipokalsemi ile

iligkisini ortaya koymaktir.

Giris: Hipokalsemi, tiroid cerrahisinin sik goriilen, ¢ogunlukla gecici ve kolaylikla
tedavi edilebilen bir komplikasyonudur. Ancak hangi hastada gelisecegi tam olarak
kestirilememekte ve siklikla postoperatif ge¢ donemde, hatta taburculuk sonrasinda
bile ortaya ¢ikabilmektedir. Bu da daha uzun hastane yatis siirelerine veya gereksiz
kalsiyum profilaksisine sebep olmaktadir. Bu nedenle hastalarda total tiroidektomi
sonrasi1 hipokalsemi geligip gelismeyecegini dngoérmek optimal bir taburculuk, tedavi

plani1 ve takip i¢in ¢ok onemlidir.

Gerec ve yontem: Prospektif ve Kesitsel olarak tasarlanan bu ¢alismaya Mart 2014 —
Haziran 2017 tarihleri arasinda toplam 113 hasta dahil edildi. Tek cerrah tarafindan
total tiroidektomi yapilan bu hastalar, postoperatif kalsiyum diizeylerine gore;
biyokimyasal hipokalsemi gelisen (kalsiyum <8 mg/dL) ile gelismeyen (kalsiyum >8
mg/dL) seklinde iki gruba ve klinik 6zelliklerine bakilarak semptomatik hipokalsemi
gelisen ile gelismeyen seklinde farkli iki gruba ayrildi. Ardindan gruplarin ayri ayri
viicut komponent parametreleri ile olan iliskisi degerlendirildi. Ek olarak hasta ve
hastalik ile ilgili diger faktorler de semptomatik ve biyokimyasal hipokalsemi ile
iliskileri agisindan degerlendirildi. Sonuglar ortalama, ortanca ve frekans olarak

verildi; p degerinin <0,05 olmasi istatistiksel anlamlilik olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin 95’1 kadin ve 18’1 erkek idi. Yas ortalamalari
ise 50,7 £ 12,9 (23-78) olarak hesaplandi. Bir yillik takipler sonunda higbir hastada
kalic1 hipokalsemi goriilmedi. Saptanan hipokalsemilerin tamami gegici idi. Hastalarin
23’iinde (% 20,3) semptomatik hipokalsemi; 26’sinda ise (% 23,0) biyokimyasal
hipokalsemi saptandi. Preoperatif donemde viicut kompozisyon analizi ile elde edilen

boy, kilo, viicut kitle indeksi, viicut yag yiizdesi, yag kiitlesi, yagsiz viicut kiitlesi, kas
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kiitlesi, kemik mineral miktari, bazal metabolizma hizi, metabolik yas, visseral
yaglanma ve obezite derecesi semptomatik hipokalsemi goriilen hastalarda
goriilmeyen hastalara gére daha diisiik diizeylerde saptandi. Ancak bu parametreler ile
semptomatik ve biyokimyasal hipokalsemi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi.
Sadece toplam viicut sivisi, semptomatik hipokalsemi goriilen hastalarda goriilmeyen
hastalara gore smirda anlamlilik diizeyinde daha diisiik olgiildii (p=0,050). Diger
degiskenler agisindan bakildiginda ise daha yasli, nodiil ¢apt 40 mm’den biiylik,
retrosternal yerlesimli tiroide sahip, piyes agirhigi 100 g’dan biiyiikk ve paratiroid
ototransplantasyonu yapilan hastalarda semptomatik hipokalsemi goriilme oraninin
daha yiiksek oldugu goriildii. Ayrica postoperatif yatis siliresi, semptomatik ve
biyokimyasal hipokalsemi goriilen hastalarda goériilmeyen hastalara gore anlamli

derecede daha yiiksek idi.

Sonu¢: Semptomatik veya biyokimyasal hipokalsemi ile viicut kompozisyonu
arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Ancak viicut adipozitesi ve obezite ile
iligkili parametrelerin semptomatik hipokalsemi saptanan grupta daha diisiik
bulunmasi ve bu grupta viicut toplam sivisinin anlamli 6l¢iide daha diistik dl¢tilmesi
olduk¢a manidardir. Bu konudaki caligmalar her ne kadar yetersiz olsa da obezitenin
hem hiicresel diizeyde, hem hormonal diizeyde, hem de visseral diizeyde kalsiyum
metabolizmasi iizerine olan etkisi asikardir. Ancak obezitenin tiroidektomi sonrasi
hipokalsemi i¢in bir risk faktorii mii yoksa koruyucu bir etken mi oldugu arastirilmaya

muhtag bir konudur.

Anahtar sozciikler: Biyoelektriksel impedans, hipokalsemi, total tiroidektomi, viicut

kompozisyonu
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SUMMARY

Relationships Between Body Composition Parameters and Hypocalcemia After

Total Thyroidectomy

Objective: The aim of this study was to investigate the relationship between body
composition parameters measured by bioelectrical impedance analysis and

hypocalcemia after total thyroidectomy.

Background: Hypocalcemia is a common, usually transient, and easily treatable
complication of thyroid surgery. However, it is not possible to predict exactly which
patients will develop hypocalcemia after total thyroidectomy, and it may often occur
in the late postoperative period, even after discharge. This can result in an increased
length of hospital stay or unnecessary use of calcium and/or vitamin D
supplementations. Therefore, it is crucial to anticipate hypocalcemia following total

thyroidectomy for an optimal discharge, treatment plan, and follow-up strategy.

Methods: In this cross-sectional study, a total of 113 patients were included
prospectively between March 2014 and June 2017. Patients who underwent total
thyroidectomy by a single surgeon were divided into two groups based on presence
(calcium level <8 mg/dL) and absence of biochemical hypocalcemia (calcium level >8
mg/dL), as well as being into two separate groups according to on presence and
absence of hypocalcemic symptoms. Subsequently, the relationship between
individual body composition parameters and both biochemical and symptomatic
hypocalcemia were evaluated. In addition, the effects of disease- and patient-related
factors on hypocalcemia were also investigated. The results were given as mean,
median or frequency. For all analyses, a p value of <0.05 was considered to indicate

statistical significance.

Results: Of the 113 patients, 95 were women and 18 were men. Their mean age was
50.7 £ 12.9 years (range, 23-78 years). There was no permanent hypocalcemia in either
group after one-year follow-up. Among the enrolled patients, 23 (20.3%) developed
hypocalcemic symptoms and 26 (23.0%) developed biochemical hypocalcemia. The

body composition measurements, including height, weight, body mass index, body fat
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percentage, fat mass, free fat mass, muscle mass, bone mass, basal metabolic rate,
metabolic age, visceral fat rating, and degree of obesity were lower in symptomatic
patients compared with those without symptom. However, these decreases were not
statistically significant. Only, total body water level was found to be borderline
significantly lower in patients with symptomatic hypocalcemia than in those with no
symptom (p=0.05). Older age, large nodule size (>40 mm), retrosternal goiter, high
specimen weight (>100 g), and parathyroid autotransplantation were other factors
statistically associated with symptomatic hypocalcemia. Furthermore, prolonged
postoperative hospital stay was statistically significantly related to both symptomatic
and biochemical hypocalcemia.

Conclusions: There was no significant association between body components and
both symptomatic or biochemical hypocalcemia after thyroidectomy. Nevertheless, it
may be meaningful that the parameters associated with body adiposity and obesity,
such as body mass index, fat mass, and visceral fat rating tended to be lower in
symptomatic patients than in those with no symptom and that total body water was
found to be lower with borderline significance. Although the current studies are
inadequate, the effects of obesity on calcium metabolism, at both cellular and
hormonal level, is obvious. However, it needs to be investigated whether obesity is a
risk or protective factor for hypocalcemia after total thyroidectomy.

Keywords: Bioelectrical impedance, hypocalcemia, total thyroidectomy, body

composition
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