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1. GIRIS

Tiroid bezine bagl hastaliklar giiniimiizde diyabetes mellitustan sonra en sik
karsilastigimiz endokrin hastaliklardir (1). Inflamatuar, fonksiyonel, tiiméral ya da
kozmetik nedenlere bagli olarak tiroid bezinin bir bolimiiniin veya tamaminin
¢ikartilmasina tiroidektomi denmektedir. Tiroidektomi esnasinda, paratiroid bezleri ve
laringeal sinirler ortaya konulur ve korunursa mortalite ve morbidite orani son derece

diisiiktiir. Tiroid cerrahisi sonrasi ciddi komplikasyon orani %2’nin altindadir (2).

Tiroid cerrahisi sonrasi gelisebilen komplikasyonlar1 genel ve spesifik olarak iki
ya da major-minor-seyrek olarak {i¢ ana baglik altinda inceleyebiliriz. Kanama,
rekiirren laringeal sinir (RLS) hasari, siiperior laringeal sinir (SLS) hasari,
hipoparatiroidi  (HipoPT), hipotiroidi, enfeksiyon ve tiroid Kkrizi major
komplikasyonlar arasinda sayilabilir. Minér komplikasyonlar arasinda ise;
postoperatif seroma, yara iyilesme sorunlari, insizyon skar1 ve kozmetik sorunlar
sayilabilir. Seyrek komplikasyonlarda ise servikal sempatik sinir hasari, pndmotoraks
(6zellikle substernal olgularda), sil6z fistiil (6zellikle sol tarafta) frenik sinir hasar1 ve
ozefagus perforasyonu yaninda tromboembolik ve diger komplikasyonlar sayilabilir.
RLS ve paratiroid komplikasyonlari, diger gelisebilecek komplikasyonlara nazaran
siklig1 ve klinik 6nemi ile daha 6n plana ¢ikmaktadir (3). Bu komplikasyonlarin en aza
indirilmesi i¢in tiroid cerrahisinin, deneyimli cerrahlar tarafindan tam donanimli ve

deneyimli merkezlerde yapilmasi 6nerilmektedir (2).

Literatiirde tiroidektomi sonrasi kalict RLS yaralanmalar1 %0,5-5,0 arasinda
degismekle beraber, deneyimli cerrahlar tarafindan yapildigi zaman bu oran %0,2-
0,3’lere kadar diismektedir (4). Gegici sinir yaralanma orani ise, %1-30 arasinda

degismektedir (5).

Postoperatif donemde en sik gorillen komplikasyon ise hipokalsemidir.
Postoperatif hipokalsemi paratiroid bezlerinin manipiilasyonuna, yaralanmasina,
devaskiilarizasyonuna ve bir veya daha fazla paratiroid bezinin kasitsiz ¢ikarilmasina
(insidental paratiroidektomi;iP) bagl olarak gelisebilmekle birlikte ¢ogunlukla
multifaktoriyeldir  (6). Postoperatif hipokalsemi ¢ogu hastada kendiliginden



diizelmesine ragmen, IP veya paratiroid bezlerinde geri déniisii olmayan hasar
nedeniyle kalici olabilmektedir. Bu tablo nedeni ile cerrahi sonras1 hastalarin kalsiyum
ve/veya aktif D vitamini ihtiyaci olabilmekte ve bu destek 6 aydan kisa siiriiyorsa buna
gegcici hipoPT eger 6 aydan uzun siiriiyorsa kalict hipoPT adi verilmektedir (7).
Literatiirde gegici hipoPT oranlar1 %25-50 arasinda izlenmekte olup, kalic1 hipoPT
oranlari ise %0-13 arasinda izlenmektedir ve tiroid cerrahisine lenf nodu diseksiyonu
da eklendiginde bu oran %15’lere kadar ¢gikabilmektedir (8).

Tiroid cerrahisi esnasinda paratiroid bezlerinin goriilmesi, taninmasi ve vaskiiler
beslenmesinin korunmasi postoperatif hipokalsemi gelisiminden kaginmak i¢in ¢ok
onemlidir. Ancak deneyimli endokrin cerrahlarin elinde bile patoloji piyeslerinde fark
edilmeden ¢ikarilmis paratiroid bezlerinin goriilmesi miimkiindiir (9). Tiroid cerrahisi
sirasinda IP oraninin %2,3-21,6 arasinda degistigi bildirilmektedir (10,11). IP, tiroid
cerrahisinin minor bir komplikasyonu olarak kabul edilmekle birlikte, risk faktorleri
ve klinik 6nemi hakkinda tartismalar mevcuttur (12). Ayrica, literatiirde bildirilen
degisken hipokalsemi insidansi ile birlikte IP’nin klinik énemi ve risk faktdrleri
konusunda fikir birligi olmamasi nedeniyle, IP ile postoperatif hipokalsemi arasindaki

iliski hakkinda da yeterli kanit bulunmamaktadir (13).

Endokrin cerrahisindeki gelismeler sonucunda, hastalarin cerrahiye iyi
hazirlanmas1 ve teknolojinin operasyonda daha sik kullanimi ile birlikte, tiroid
cerrahisinin komplikasyon orani giiniimiizde olduk¢a diigmistiir, ancak tiroid
cerrahisinde mortalite ender olsa dahi, morbiditeye yol agan komplikasyonlar
goriilmeye devam etmektedir. Tiroid cerrahisi sonrasi postoperatif komplikasyonlar,
hastanede kalis siiresini  ve biyokimyasal tetkik ihtiyacim1 arttirdigindan
tiroidektominin dolayli maliyetini de arttirmaktadir. Postoperatif rutin kalsiyum ve D
vitamini destegi; hipokalsemiyi onler ancak, bulanti, konstipasyon, igtah azalmasi,
hiperkalsemi, bobrek tasi, bobrek yetmezligi, bazal ganglion kalsifikasyonlari,
noropsikiatrik anomaliler, demir ve ¢inko emilim bozukluguna yol agabilir. Risk
altindaki hastalarin belirlenmesi, D vitamini ve kalsiyum takviyesi gibi tedavilerle

paratiroid fonksiyonunun diizenlenmesi agisindan 6nemlidir (14).



Calismamizda, retrospektif olarak Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dalinda Ocak 2008 ile Ekim 2020 tarihleri arasinda yapilan
tiroidektomi ameliyatlar1 incelendi ve ameliyat sonrasinda gdzlenen IP insidans: ile
birlikte IP’nin klinik dnemini ve IP’ye sebep olabilecek risk faktorlerini belirlemek ve

bu 6zelliklerin postoperatif hipokalsemi ile iligkilerini ortaya koymak amaglandi.



2. GENEL BILGILER

2.1.Tiroid

2.1.1. Tarihce

Tiroid bezi terimi, yunanca thyreoeides (kalkan bi¢iminde)’den tiiretilmistir.
Tiroid bezinin biiylimesi olarak tanimlanan guatr hastaligi ise bogaz anlamina gelen
latince guttur kelimesinden koken almaktadir (15). Tiroid bezleri, Ronesans
déneminde tanimlanmasindan ¢ok énce, MO 2700°den beri bilinmektedir. Celsus ve
Galen, MS 1-2. yiizyilda guatr, scrofula ve kist gibi boyun kitlelerini tanimlamistur.
Kordoba’da yasayan hekim-cerrah Ebu'l Kasim 11. yiizyilda dogal endemik guatr ile
dogal olmayan guatr ayrimini yapmustir (16). Birinci yiizyildan 13. yiizy1l ortasina
kadar Italya’daki Salerno Tip Fakiiltesi, guatrin konservatif tedavisi igin yanmis
siinger gibi birtakim deniz {iriinleri 6nermistir. Bu donemde guatr formasyonunun
organik kaynagi hakkinda higbir sey bilinmemektedir (17). 1619 yilina gelindiginde
ise Hieronymus Fabricius ab Aquapendente, guatrin tiroid bezinden kaynaklandigini
ortaya koymustur. 1656 yilinda Thomas Wharton Adenographia isimli eserinde

glandiiler tiroidlerden (glandular thyroidoeis) bahsetmistir (15).

1776'da tiroid bezi, Albrecht von Haller tarafindan kanalsiz bir bez olarak
tamimlanmistir. Larinks kayganlagmasi, beyne siirekli kan akisi saglamak igin bir
rezervuar islevi gormesi ve kadinlarin boyunlarini giizellestirmesi gibi genis bir gorev

alan1 oldugunu diigiinmiistiir.

Tiroid cerrahisi 19. yiizyila kadar %40°’tan fazla mortalite oranlar ile tehlikeli
bir cerrahi olarak goriilmekteydi. Cerrahi endikasyonu genellikle Kitlenin dispneye
sebep olacak kadar solunum yolu obstriiksiyonu yapmasiydi. Yapilan cerrahilerde ise
sonu¢ genellikle kanama ve enfeksiyonlar sebebiyle mortal seyrediyordu. 1800'i
yillarda genel anestezi, antisepsi, asepsi ve hemostazdaki gelismeler tiroid cerrahisinin
daha diisiik mortalite ve morbidite ile gergeklestirilmesine olanak saglamistir (15).
Edmund Rose 1877°de hastalardan tiroid bezini ¢ikardiktan sonra dikkatli bir bi¢imde

uyguladig1 hemostazla oldukga iyi sonuglar aldigini bildirmistir. Daha sonra modern



tiroid cerrahisine Theodor Billroth (1829-1894) ve Emil Theodor Kocher (1841-1917)
yon vermislerdir (18).

Tiroid cerrahisindeki gelismeler ve mortalitenin ciddi bi¢cimde azalmasiyla
birlikte yeni postoperatif komplikasyonlar ortaya ¢ikmaya baslamistir. Reverdin,
tiroidektomi sonrasi kretenizm gelisen bir vakay1 1882 yilinda Kocher’e mektupla
ilettikten bir y1l sonra tiroidektomi uygulanmis 22 vakanin hipotiroidi ile iligkisini
aciklayarak, artik tiroidektomiyi kendi cerrahi repertuarindan ¢ikardigini bildirmistir
(19). Kocher, Reverdin tarafindan ortaya atilmis bu konuyu kararlikla takip etmis ve
yaptig1 yayinlar ile odak noktasi haline getirmistir. 1883 yilinda Kocher onceki
vakalarindan tecriibeleri ile tiroidektomi cerrahisi uygulanirken tiroid bezinin yalnizca
bir yarist ile sinirh kalinmasin1 6nermistir. Baglangigta tartigma yaratan bu diislince
sonrasinda standart haline gelmistir (20). 1909 yilinda Kocher Nobel Fizyoloji 6diiliine

layik goriilmiistiir.

Tiroid bezleri ¢ikarilan koyunlarda ortaya ¢ikan miksddemin, ¢ikarilan tiroid
bezlerinden bir ekstre hazirlanmasi ve koyunlara verilmesinden sonra diizelmesiyle
tiroid bezinin fonksiyonel biz bez oldugu ortaya konmustur. Astwood 1943 yilinda,
tiroid hormonunun yapisin1 ortaya koymus ve antitiroid etkili maddeleri bulmustur
(212).

2.1.2. Tiroid Embriyolojisi

Tiroid bezi, endokrin bezler igerisinde ilk olusan bezdir ve gebeligin tiglincii
haftasinda primitif foreguttan meydana gelir. Farinks tabanimmin median yiiziinde
endodermal epitel hiicrelerinin proliferasyonu ile bez olusmaya baslar. Bu ilk gelisim
bolgesi foramen ¢ekum olarak adlandirilir (22). Daha sonra boyun 6n kisminda, hyoid
kemik ve larinksi olusturacak yapilarin dniinden agagi inmeye baslar. Bu yolculuk
sirasinda tiroid bezini olusturacak kabarti, foramen ¢ekuma tiroglosal kanal olarak
bilinen epitel kapl bir tiip yoluyla bagh kalir. Foramen ¢ekum komsulugundan
baslayan ve tiroidin folikiiler hiicrelerinin kdkeni olan endodermal kabarti, primitif

tiroidin medial pargasini olusturmaktadir (15).



Altinc1 hafta itibariyle; igcilincii faringeal posun dorsal kismi alt paratiroid
bezlerine, ventral kisimlar ise primitif timusa kaynak olusturur. Ust paratiroidler
dordiincti faringeal postan meydana gelirler. Tiroid kaudale dogru inerken bu
yolculuga dordiincii ve besinci faringeal poslarin ultimobransial cisimlerinden kdken
alan lateral kisimlar katilir. Bu lateral kisimlar tiroidin kalsitonin salgilayan C
hiicrelerini meydana getirir. Noral krestten go¢ eden hiicreler ultimobransial cismi
infiltre eder; yani C hiicreler noral krest kaynaklidir. Alt paratiroid bezleri timus ile
birlikte farinksden ayrilip; kaudal ve medial bolgelere dogru gider ve daha sonra
timustan ayrilarak tiroid bezinin alt kismina yerlesir. Timus ise biraz daha asagiya
giderek mediastene iner (23) (Sekil 2.1). Gebeligin 10. haftasinin bitiminde tiroid
bezinde folikiiller olugsmaya baslar, 12. hafta sonunda da tiroid iyot tutmaya ve kolloid
tiretmeye baglar. 13.haftadan sonra ise hipofiz bezi ve serumda tiroid stimule edici
hormon (TSH) o6lgiilebilir (15,24). Tiroid hormonlari erigkin kan diizeyine dogum
sonrast bir iki hafta i¢inde ulagir (15).

Sol taraftaki goriintiiler, tiroidin farenksten
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Sekil 2.1. Dordiincii haftadan sekizinci haftaya kadar tiroid bezinin ve paratiroid

bezlerin embriyolojik gelisimi.



2.1.3. Tiroid Anatomisi

Yetiskin insanda normal olarak gelisen bir tiroid bezi ortalama 10-20 gram (gr)
agirhiginda olup, boynun alt kisminda, trakea ve larinks birlesiminin 6niinde, tiroid
kikirdagin yaninda yer alan iki lob ve istmusdan olusan bir endokrin bezdir. insanlarin
yaklasik %30-60’1nda embriyolojik olarak triglossal kanal devami olan piramidal lob
bulunur. Tiroid loblar siiperiorda tiroid kikirdagin ortasina, yanlarda karotis kilifi ve
strenokleiodomastoideus (SKM) kaslarina komsu olarak C1 ve T5 vertebra arasina
yerlesmis konumda bulunurlar. Strep kaslar tiroid 6niinde bulunurlar ve ansa servikalis
tarafindan innerve edilirler. Tiroid bezi, derin servikal fasyanin 6n ve arka boliimlere
ayrilmasiyla olusan ince bir bag dokusu tarafindan sarilir. Tiroidin gergek kapsiilii ise
pseudolobiiller olusturan, bezin igine giren septalar bulunduran ince, yogun lifli bir
tabakadir. Tiroidin gergek kapsiilii ve bu ince fasya posterolateralde birleserek Berry
Ligamentini olustururlar. Bu ligaman RLS ile iliskisi bakimindan tiroid cerrahisinde

onemli yer turar (23).

2.1.3.1. Arterleri

Tiroid bezinin ana arteriyel kanlanmasini iki siiperior ve iki inferior olmak tizere
dort ana arterden olusturur. Siiperior tiroid arter (STA) eksternal karotis arterin ilk dal
olup common Kkarotid arter bifurkasyosundan hemen sonra dallanir ve siiperior
laringeal arteri verdikten sonra inferior faringeal konstriktor kasin tizerinde ilerleyerek
iist pole girer. Bu seviyede SLS’nin eksternal dali ile yakin komsuluk halindedir (23)
(Sekil 2.2 ve Sekil 2.5).

Inferior tiroid arter (ITA) subklavyen arterin bir dal olan tiroservikal trunkustan
koken almaktadir. ITA trakeadzefageal bosluga gelmek icin karotis kilifinin
arkasindan mediale dogru yol alir ve loblarin posteriorundan berry ligamentinin
komsulugundan beze girerler. ITA’nin 6nemli anatomik yakinliklar1 vardir. RLS,
larinkse girdigi yerin yaklasik 1 cm’lik alaninda ITA ile komsudur. ITA inferior ve
stiperior paratiroid bezlerinin beslenmesinin ¢ogundan da sorumludur. Cerrahi
esnasinda ITA’nin bu komsuluklar1 acisindan dikkatli olunmali ve paratiroid

beslenmesi agisindan ITA tiroid icindeki dallarindan baglanmalidir (Sekil 2.2) (22).
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Sekil 2.2. Tiroid arterlerinin, sinirler ve paratiroid bezler ile iligkisi

Insanlarin yaklasik %35’inde direkt innominat arter veya direkt aortadan dallanan

arteria tiroidea ima gozlenir (25) (Sekil 2.3).

Saperiyor Tiroid
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Arter :
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Siperiyor Tiroid ( Ven
Arter Tiroid Ima Arter Ven
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Tiro: d S0l Commen Karotid ven
Arter Arter
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Trunk Ven
Sol Subidaviyan
Sag Subkiaviyan Arter Anter
Brakiyosefalik Trunk Adass Aorta Sol Brakiyosefalik
Vena Kava SGperiyor Ven

Sekil 2.3. Tiroid bezinin arteriyel ve vendz sistemi

2.1.3.2. Venleri

Ucg vendz sistem tiroid bezinin drenajini saglamaktadir. Siiperior tiroid ven, STA

ile komsu olacak sekilde internal juguler vene dokiiliir. Orta tiroid venler sayilari



degismekle birlikte internal juguler venin lateralinde seyrederler ve ona dokiiliirler.
Inferior tiroid venler iki veya ii¢ tane olmakla birlikte innominat ve brakiosefalik vene
dokiiliirler. Nadiren her iki inferior ven, tiroidea ima olarak birleserek sol brakiosefalik

vene dokiiliir (22,23) (Sekil 2.3).

2.1.3.3. Lenfatik Drenaj

Tiroid bezinin lenfatik drenaji tiroid kanser cerrahisi agisindan oldukga
onemlidir. Tiroid bezi, genis bir lenfatik agina sahiptir. Intraglandiiler lenfatik
damarlar, hem tiroid loblarin1 istmus yoluyla birbirine baglar hemde peritiroidal
yapilara ve lenf nodlarina drene olurlar. Bolgesel lenf nodlart arasinda pretrakeal,
paratrakeal, peritiroidal, RLS, siiperior mediastinal, retrofaringeal, 6zefagus ve {ist,
orta ve alt juguler zincir diiglimleri bulunur. Bu lenf diigiimleri, Sekil 2.4’de
gosterildigi gibi yedi seviyede siniflandirilabilir. Santral kompartman, iki karotis kilifi
arasindaki alanda bulunan lenf nodlarini igerirken, bu damarlarin lateralinde bulunan
lenf nodlar1 lateral kompartman olarak adlandirilir (26). Tiroid kanserleri, bu
bolgelerden herhangi birine metastaz yapabilir, ancak submaksiller diiglimlere
metastazlar (seviye ) nadirdir (<%]1). Ayrica, santral kompartman lenfatik tutulumu
olmaksizin ipsilateral lateral boyundaki lenf nodlarina "skip™ metastazlar olabilir
(23,26,27).

1. Grup: Submental 5. Grup: Alt Derin Servikal
2. Grup: Submandibular 6. Grup: Pretrakeal

3. Grup: Ust derin Servikal 7.Grup: Prelaringeal

4. Grup: Paratrakeal

Sekil 2.4. Tiroid bezinin lenfatik drenaji



2.1.3.4. Innervasyon

Tiroid bezinin sinirleri servikal gangliyonlarin superior, orta ve inferior
dallarindan koken almaktadir. Bu dallar, tiroid arterlerine eslik eden kardiyak, superior
ve inferior periarteriyel pleksuslar iizerinden tiroid bezine ulasir. Bahsi gegen dallar
vazomotor niteliktedir ve damarlarda vazonkonstriiktif etki yaratir. Tiroid bezinin
endokrin faaliyeti ise pitiiiter bez tarafindan hormonal sekilde yonetilmektedir

(22,26,27).

Rekiirren laringeal sinir, vagus sinirinin trunkusundan orijin almaktadir.
Larinkse ulastiktan sonra inferior laringeal sinir olarak yeniden adlandirilir.
Krikotiroid kaslar haricinde biitiin ayni tarafli intrinsik kaslari innerve etmektedir.
Ayn1 zamanda vokal kordlarin altindaki laringeal mukozaya duyusal innervasyon
saglamaktadir. Yiikselirken hem sag hem de soldaki sinir, trakea ve 6zefagusu innerve
eden dallar vermektedir. Rekiirren laringeal sinirin morfolojik yapist ve izledigi yol
biiyiik bir varyasyona sahiptir. Ek olarak, sinir cogu zaman yalnizca tek bir trunkustan
ziyade kiiclik dallarin olusturdugu bir ag seklinde kendini gosterebilmektedir ve bu
durum sik sik gozden kacabilmektedir. Sag tarafta genellikle subklavyen arterin
etrafindan ve arkasindan bir loop yapmakta ve sonrasinda trakeodzefageal sulkustan
boyuna tekrar yiikselmekte, bu sekilde tiroid kartilajinin inferior kornusundan larinks
distaline ulagmaktadir. Aorta arkinin embriyolojik bir malformasyonu olan
retrodzefageal sag subklavyen arter durumunda, sinir dogrudan larinkse gidecek
sekilde daha median bir rota izlemektedir ve buna non-rekiirren laringeal sinir adi
verilmektedir. Her ne kadar non-rekiirren laringeal sinirin insidanst %1’den az
bildirilmis olsa bile, cerrah bu nadir anatomik durumun farkinda olmalidir (28,29). Sol
rekiirren laringeal sinir, ligamentum arteriosum ve aortik arkus ¢evresinde yukari
dogru hareket eder ve trakeadzefageal sulkusa dogru dikey olarak ilerler. Larinkse
girdikleri krikotiroid kasina giderken, her iki sinir de tiroidin lateral kapsiiliine yaklagir
ve ITA’y1 geger. Sinir, artere siiperfisiyal sekilde, arterin derininde, arterin dallarinin
arasinda olacak sekilde yol izleyebilir. Larinks duvarmma girdikten sonra, ¢esitli
laringeal kaslarin innervasyonunu saglayan iki dala ve SLS ile baglant1 gorevi goren

ticlincii bir dala ayrilir (22,23,28,29).
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Superior laringeal sinir, jugular foramenin disinda vagus sinirinin ana
trunkusundan ayrilmaktadir. STA ve siiperior tiroid ven ile bir araya gelerek devam
ettigi yer olan tirohyoid membranin anteromedialinden gecer. Hyoid kemik hizasinda
iki dala ayrilir. Eksternal laringeal sinir, krikotiroid kas1 innerve ederken internal dal

supraglottik larinksin duyusal innervasyonunu saglar (27-29) (Sekil 2.5).

Vagus

Siiperior ____.
Laringeal Sinir
Siip. Laringeal Sinir

Internal Dal

Siiperior Laringeal Sinir -
Siiperior Tiroid Arter Iligkisi

Stip. Laringeal Sinir

Eksternal Dal Common Karotis

Arter

Rekiirren Laringeal Sinir-
inferior Tiroid Arter
ilikisi

inferior Tiroid Arter
Tiroservikal Trunk

Sag Rekirren
Laringeal Sinir

Sol Rekiirren

Laringeal Sinir

Sekil 2.5. Innervasyon ve arter-sinir iliskileri

2.2. Paratiroid

2.2.1. Tarihge

1849'da Londra’da Sir Richard Owen, bir Hint gergedanmin otopsi
incelemesinden sonra paratiroid bezinin ilk tanimini yapmistir. insan paratiroidleri ise
Isve¢, Uppsala'da bir tip &grencisi olan Ivar Sandstrdm tarafindan 1879°da
tanimlanmis olup bu bezlerin, islevlerinin iyi bilinmemesiyle birlikte, glandula
parathyroideae olarak adlandirilmasini 6nermistir (30). Sandstrom 4 paratiroid bezi ve
onlarin tiroid ile iligskisini betimlemis fakat bu bezlerin tiroide ait embriyolojik
kalintilar oldugunu diisiinmiistiir. 1891°de Gley, paratiroid bezlerinin islevinin tiroid
bezinden farkli oldugunu ve tavsan, kedi kdpek gibi hayvanlarda da bulundugunu ve
bu bezlerinin ¢ikarilmasindan sonra oliime yol agabilen tetanilerin goriildiigiini

gostermistir. 1904 yilinda Erdheirn paratiroid bezleri ¢ikarilan denek farelerin
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diglerindeki hatali Kkalsifikasyonu ornek gostererek paratiroid bezleri ile kalsiyum
metabolizmasi arasindaki iligkiyi ortaya koymustur (31). Halsted ve Evans 1907°de
paratiroid bezlerin cerrahi anatomisini ayrintili sekilde ortaya koymuslardir ve ilk kez,
paratiroidlerin kanlanmasinin ug arterler ile oldugu Vve tiroid i¢in yapilan cerrahilerde
ortaya ¢ikabilen paratiroid beslenme bozuklugunun, operasyon sonrasi dénemde

kalsiyum diistikliigl i¢in potansiyel bir risk oldugunu ortaya koymuslardir (32).

Henry Dixon ve meslektaslari, hiperparatiroidizm terimini ortaya atarak kemik
hastalig1, kas zayifligi1, hiperkalsiiri, bobrek taslar1 ve yiliksek serum kalsiyum seviyesi
gibi ozelliklerini tamimlamis ve ilk paratiroidektomi ameliyati 1925 yilinda Felix

Mandl tarafindan Viyana’da uygulanmistir (30).

Billroth'un 6grencilerinden biri olan Eiselsberg, ilk olarak 1892'de bir paratiroid
bezi nakletmeye c¢aligmistir. Krankenhaus tetani gelisen hayvanlarda tiroid ve
paratiroid bezlerinin yarisini ototransplantasyon seklinde hayvanlarin rektus fasiasina
ve peritonlarina implante etmis ve izleminde bu hayvanlarda tetani bulgusu olmadigini

kaydetmistir (33).

2.2.2. Paratiroid Embriyolojisi

Inferior paratiroid bezleri ve timus iigiincii farengeal postan kaynak alirlar.
Gestasyonun 5-6. haftasinda, ti¢iincii bransial pos farklilagsmaya baslar ve ventral kismi
timusa dondsiir. 7. haftada ise timus ve inferior paratiroid bezleri farinksten ayrilir.
Timus embriyolojik yolunda mediale ve kaudale ilerler iken inferior paratiroid
bezlerini de beraberinde ceker ve inferior paratiroid bezleri siiperior paratiroid
bezlerinden daha yukarda olugsmasina ragmen daha asagi seviyede yerlesirler (34)
(Sekil 2.1). Siiperior paratiroid bezleri ise tiroid bezi gibi dordiincii faringeal postan
meydana gelirler. Migrasyonun daha az olmasi sebebi ile tiroid bezi arkasinda ve daha
yiiksekte ve inferior bezlere gore daha sabit bir bolgede bulunurlar (35). Paratiroidler,
ilgili bransial pos tiirevleri ile yakindan iligkili kalirlar. Normalde siiperior paratiroid
bezleri, %80 oraninda krikoid kikirdak seviyesinde iist ve orta tiroid loblarinin arka

tarafinin yakiminda bulunur. Ust bezlerin yaklasik %l1'i paradzofageal veya
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retrodzofageal olukta bulunabilir. Biiyiimiis iist bezler trake6zofageal oluga inebilir ve

alt bezlere kaudal olarak uzanabilirler (34).

Embriyo olgunlastik¢a, timus ve inferior paratiroidler boyunda kaudal olarak
birlikte gdc ederler. Inferior bezler en yaygin olarak, ITA ve RLS’nin kesistigi
noktadan 1 cm'lik bir mesafe iginde bulunurlar. Alt bezlerin yaklasik %15'i timusta
bulunur. Bununla birlikte, alt bezlerin konumu, daha uzun gé¢ yollar1 nedeniyle daha
degisken olma egilimindedir. Inmemis alt bezler, kafa tabaninin yakininda, mandibula
acisinda veya inmemis timus ile birlikte tist paratiroid bezlerinin daha istiinde

bulunabilir. intratiroidal bezlerin siklig1 yaklasik %2'dir (34).

Stiperior paratiroid bezlerin subkapsiiler olarak bulunma oranlar1 net olmamakla
beraber anterior ve tiroid tist 1/3 kesimine yerlesmis olan bezlerde daha fazladir.
Tiroid bezinin anterior ve lateralinde bulunan inferior paratiroid bezlerinin
subkapsiiler olma olasilig1 daha fazladir (36). Paratiroid bezleri embriyolojik gelisim
yollarindan dolay1 ¢eneden mediastene kadar ¢ok genis bir alanda bulunabilirler. Bu
nedenle paratiroid ve tiroid cerrahisi esnasinda bez yerlesimlerine dikkat edilmelidir.
Yaklasik %98 hastada boyun eksplorasyonu ile ulasilabilecek anatomik pozisyonda
olmakla birlikte az sayida vaka da mediasten eksplorasyonu gerekir (37). Ektopik
paratiroid bez orant %15-%20 arasindadir (38). Ektopik siiperior paratiroid bezleri
nadirdir, ancak orta veya arka mediastende veya aortopulmoner pencerede
bulunabilirler. Inferior paratiroid bezlerinde bu oran siiperior bezlere gére daha
fazladir ve iist mediasten ve timus bu lokalizasyonlarin ¢ogunu olusturur. Ektopik

paratiroid bezleri yerlesim yeri sikliklarina gore Sekil 2.6’da gosterilmistir (39).
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Sekil 2.6. Ektopik paratiroid bez yerlesimi

Ektopik yerlesimli bezler ¢ogunlukla primer hiperparatiroidi (PHPT) ile
iliskilidir. PHPT vakalarinda ektopik paratiroid bezi insidansi1 %6-18 arasindadir (40).

2.2.3. Paratiroid Anatomisi

Normal embriyolojik gelisim sonrasi insanlarda ikisi superiorda ikisi inferiorda
olmak iizere dort adet paratiroid bezi bulunur. Bez sayisi 2 ila 9 arasinda
degisebilmekle birlikte yaklasik %13 oraninda dortten fazla, <%3 oraninda ise dortten
az bulunabilmektedirler. Bu bezler ortalama 3-5 milimetre (mm) biiytikliigiinde olup
30-50 mg agirhigindadir. Siiperior bezler trakeatzefageal olukta tiroid bezinin
posteromedial yiizlerinde yerlesiktir. Inferior paratiroid bezleri cogunlukla ITA ve
RLS’nin kesistigi bolgenin yaklasik 1 ecm’lik mesafesinde bulunurlar (Sekil 2.2).

RLS’ler siiperior paratiroid bezlerin medialinde ve dorsalinde yerlesirler (41).

Inferior paratiroid bezlerinin yerlesimi embriyolojik gdcleri nedeniyle
degiskenlik gostermekle beraber siklikla bilateral simetriktir. Cogunlukla alt kutbun

inferior, lateral ve posteriorunda, %1 olarak ise 6n mediasten de yer alabilirler (41).

Siiperior ve inferior paratiroid bezler siklikla kanlanmalarin1 ITA’dan saglar.
Her bez kendine ait bir end arter ile beslenmektedir. Bu nedenle tiroid cerrahisi
esnasinda yakin komsulugu sebebiyle paratiroidleri besleyen damarlar yaralanmaya
cok agiktir (42,43).
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Paratiroid bezlerin vendz drenaji siiperior, inferior ve medial tiroid venler

vasitasi ile internal juguler, innominat ve brakiosefalik venlere olur (42,43).

Siiperiyor Laringeal
Sinir

- Sliperiyor Tiroid
Arter

<. Siiperiyor Paratiroid
i Bez

inferiyor Tiroid
Arter

inferiyor Paratiroid
* Bez

Rekiirren Laringeal
Sinir

Sekil 2.7. Paratiroid bezlerinin inferior tiroid arter ve rekkiiren laringeal sinir ile iligkisi

2.2.4. Paratiroid Hormon Metabolizmasi ve Kalsiyum Dengesi

Kalsiyum insanda en ¢ok bulunan katyondur ve cesitli onemli gorevleri
mevcuttur. Hiicre dis1 kalsiyum miktar1 hiicre i¢i kalsiyum miktarindan yaklasik
10.000 kat fazladir ve bu denge siki kontrol altindadir (15). Hiicre dis1 kalsiyum kas
dokusundan eksitasyon-kontraksiyon etkilesiminde, sinir sisteminde sinaptik
transmisyonda, koagiilasyon kaskatinda ve bircok hormon saliniminda 6nemli yer
tutmaktadir. Hiicre i¢i kalsiyum ise, hiicre boliinmesini, motilitesini, membran
gecirgenligini ve hiicre salgilarin1 diizenleyen onemli bir ikinci habercidir (44).
Kalsiyum, inorganik formunda ince bagirsaktan emilir. Ekstraseliiler kalsiyum viicut
deposunun %1 ini olusturur. Serum kalsiyumunun yaklasik %50'si aktif bilesen olan
tyonize formdadir. Kalan kisim albiimine (%40), fosfat ve sitrat gibi organik anyonlara
(%10) bagli sekilde bulunur. Total serum kalsiyum diizeyleri 8,5-10,5 mg/dL (2,1-2,6
mmol/L) arasinda, iyonize kalsiyum seviyeleri ise 4,4-5,2 mg / dL (1,1-1,3 mmol / L)
arasinda degismektedir (15,44). Her iki konsantrasyon diizeyi de siki bir diizen
icindedir. Total serum kalsiyum seviyesi, plazma protein seviyeleri, 6zellikle de serum
alblimini ile yakin iligkisi i¢indedir. 4 mg/dL'nin iizerindeki veya altindaki serum

albiimin diizeyi degisimi, desilitre basina her g i¢in, proteine bagl kalsiyumda ve
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dolayistyla toplam serum kalsiyum seviyesinde 0,8 mg/dL'lik bir artis veya azalmaya
yol acar. Hipokalsemi, literatiirde kesin bir birlik olmamasiyla birlikte, genel olarak;
diizeltilmig total serum kalsiyum diizeyi’nin 8 mg/dL’nin (2 mmol/L) altinda olmasi

olarak tanimlanmaktadir (45,46).

, I . .. (mg _— . L. mg
Diizeltilmis total serum kalsiyum diizeyi (ﬁ) = Olciilen serum kalsiyum dizeyi (ﬁ)

0,8 x [4 - serum albimin diizeyi (%)]

Kalsiyum viicuda diyetle alinmaktadir. Plazma kalsiyum diizeyi parathormon
(PTH) basta olmak iizere hormonlar, fosfat iyonlarinin ve vitamin D’nin
kontroliindedir. Bu faktérlerden PTH, fosfatin bobreklerden atilimini ve ayni zamanda
kalsiyumun barsaklardan geri emilimini artirmaktadir. Vitamin D, kalsiyum ve
fosfatin barsaklardan emilimini artirmaktadir. Fosfat iyonlar1 ise kalsiyumla negatif

bir dengede bulunmaktadir (47).
2.2.4.1. Parathormon

Parathormon viicut kalsiyum metabolizmasinda 6nemli yer tutan paratiroid bezi
igerisindeki esas hiicreler tarafindan sentezlenen bir hormondur. Paratiroid
hiicrelerinde, hiicre disi kalsiyum seviyelerini algilayarak PTH salgilanmasin
diizenlemek igin kalsiyum algilayici reseptér (CASR) olarak adlandirilan G-proteini
ile birlestirilmis bir membran reseptorii mevcuttur (48). Ayrica diisiik 1,25-dihidroksi
D vitamini, katekolaminler ve magnezyum seviyeleri PTH salgisini uyarir. PTH geni
11. kromozom iizerinde yer alir. Serum kalsiyum seviyesindeki azalma sonucunda ilk
basta 115 amino asitlik bir 6ncii pre-pro-PTH olarak sentezlenir. Ardindan 6nce pro-
PTH' ya ve ardindan son olarak 84 amino asitli PTH' ya doniistiiriiliir. Salgilanan
PTH’nin yar1 6mrii 2-4 dakika (dk)’dir. Karacigerde, PTH, aktif N-terminal bilesenine
ve nispeten inaktif C-terminal fraksiyonuna metabolize edilir. C-terminal bileseni

bobrekler tarafindan atilir ve kronik bobrek yetmezliginde birikir (15,44).
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PTH, ii¢ hedef organ, kemik, bobrek ve barsak tlizerindeki etkileriyle kalsiyum
seviyelerini diizenlemede islev goriir. PTH, osteoklastlar1 uyararak kemigin kalsiyum
emilimini artirir ve kalsiyum ve fosfatin dolagima katilmasini saglar. Bobrekte
kalsiyum esas olarak sodyum ile beraber proksimal kivrimli tiibiilde emilir, ancak ince
ayarlamalar daha distalde gerceklesir. PTH, aktif bir tasima mekanizmasi yoluyla
distal kivrimli tiiblilde kalsiyum atilimini sinirlama gorevi goriir. PTH ayrica fosfat
geri emilimini (proksimal kivriml1 tiibiilde) ve bikarbonat yeniden emilimini de inhibe
eder. Ayrica, Na */ H " antiporter'1 inhibe ederek hiperparatiroidi (HPT) durumlarinda
hafif bir metabolik asidoza neden olur. Ayrica PTH ve hipofosfatemi, barsakda
kalsiyum emilimini artirmanin dolayli etkisinden sorumlu olan 25-hidroksivitamin

D'nin 1-alfa hidroksilasyonunu da arttirir (44,47).

2.2.4.2. Kalsitonin

Kalsitonin, tiroid C hiicreleri tarafindan iiretilir ve osteoklast aracili kemik
rezorbsiyonunu inhibe ederek antihiperkalsemik bir hormon olarak islev goriir.
Kalsitonin iiretimi, kalsiyum ve pentagastrin tarafindan ve ayrica katekolaminler,
kolesistokinin ve glukagon tarafindan uyarilir. Deney hayvanlarina intraven6z olarak
uygulandiginda hipokalsemi olusturur (47). Kalsitonin bobrekte kalsiyum geri
emilimini engelleyerek fosfat atilimini artirir. Kalsitonin, insanlarda kalsiyum
seviyelerinin diizenlenmesinde minimum bir rol oynar. Bununla birlikte, mediiller
tiroid kanseri (MTK)'nin bir belirteci olarak ve akut hiperkalsemik krizin tedavisinde
cok faydahdir (15,47).

2.2.4.3. D Vitamini

D vitamini, her ikisi de dogal olarak olusan sterol dnciillerinin fotoliziyle iiretilen
D2 vitamini ve D3 vitamini anlamina gelir. D2 vitamini ticari olarak farmasotik
preparatlarda mevcuttur, oysa vitamin D3 en 6nemli fizyolojik bilesiktir ve ciltte
bulunan 7-dehidrokolesterolden iiretilir. D vitamini, karacigerde dolasimdaki birincil
formu olan 25-hidroksivitamin D'ye metabolize edilir. Bobrekte daha fazla

hidroksilasyon, D vitamininin metabolik olarak en aktif formu olan 1,25-dihidroksi D
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vitamini ile sonuglanir. D Vitamini, bagirsaktan kalsiyum ve fosfat emilimini ve

kalsiyumun kemikten emilimini uyarir (15,47).

2.2.5. Paratiroid Hastaliklari

2.2.5.1. Hiperparatiroidi

2.2.5.1.1. Primer Hiperparatiroidi

Primer hiperparatiroidi anormal paratiroid bezlerinden artan PTH iiretiminden
ve serum kalsiyumunun uyguladigi normal geribildirim mekanizmasinin
bozuklugundan kaynaklanan yaygin bir hastaliktir. PHPT genel popiilasyonun %0,1-
%0,3'tinde goriiliir ve kadinlarda (1: 500) erkeklerden (1: 2000) daha yaygindir (15).
Artan PTH iiretimi, artan gastrointestinal (GI) kalsiyum emilimi, artan D3 vitamini
tiretimi ve azalmis renal kalsiyum klirensi nedeniyle hiperkalsemiye yol acar. PHPT,
kalsiyum seviyelerinden bagimsiz olarak artmis paratiroid hiicre proliferasyonu ve
PTH sekresyonu ile karakterizedir. PHPT, vakalarin yaklasik %80'inde tek bir bezin
veya paratiroid adenomunun, hastalarin %15-%20'sinde c¢oklu adenom veya
hiperplazinin ve hastalarin %1'inde ise paratiroid karsinomundan kaynaklanir (49,50).
Iki genislemis bez veya ¢ift adenomun varlig1 biyokimyasal (Ca ve PTH), intraoperatif
parathormon (IOPTH), molekiiler ve histolojik verilerle desteklenebilir. Bu durum
geng hastalarda daha az goriilmekle birlikte, PHPT'li yasli hastalarin %10'unu
olusturur. Ameliyat 6ncesi veya ameliyat sirasinda birden fazla anormal paratiroid bezi
tespit edildiginde, aksi ispatlanana kadar hastada hiperplazi (tiim bezler anormal)
oldugu diistiniilmelidir. PHPT, tip 1 ve tip2a multiple endokrin neoplazi (MEN)
sendromunun bir bilesenidir. Az da olsa tip 2b MEN’de de goriilebilir (51).

Adenom ve hiperplazi ayirimi i¢in bir¢ok makroskopik ve histolojik kriter ve
genetik testler mevcuttur. Cerrahi esnasinda adenom hiperplazi ayirimi i¢in en giivenli
yolun cerrahi esnasinda dort bezinde eksplore edilmesi, incelenmesi ve kiyaslama

yapilmasiyla miimkiin olacagini savunan goriisler vardir (49).
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2.2.5.1.2. Sekonder Hiperparatiroidi

Sekonder hiperparatiroidi (SHPT) genellikle kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda goriliir, ancak yetersiz kalsiyum veya D vitamini alimima veya emilim

bozukluguna bagli olarak hipokalsemisi olanlarda da ortaya ¢ikabilir.

Kronik bobrek yetmezliginde HPT'min patofizyolojisi karmasiktir ve
hiperfosfatemi (ve sonugta ortaya cikan hipokalsemi), 1,25-dihidroksi D vitamini
eksikligi (bobrekten kaybina bagli), diisiik kalsiyum alimi, azalmis kalsiyum emilimi
ve hiicre dis1 kalsiyum veya D vitaminine in vitro ve in vivo hiicre yanitina sekonder

anormal paratiroid bez fonksiyonuna bagli olarak geligebilir (52).

2.2.5.1.3. Tersiyer Hiperparatiroidi

Genel olarak, bobrek nakli SHPT'y1 tedavi etmek i¢in miikemmel bir yontemdir,
ancak bazi hastalarda otonom paratiroid bezi islevi ve tersiyer HPT geligir. Tersiyer
HPT, patolojik kiriklar, kemik agris1 ve kotiilesmis kemik hastaligi, bobrek taglari,
peptik iilser hastaligi, pankreatit ve zihinsel durum degisiklikleri gibi PHPT'ye benzer
sorunlara neden olabilir (15). Ayrica nakledilen bobrek, tiibiilointerstisyel
kalsifikasyon ve hacim azalmasi agisindan risk altindadir. Sekonder HPT'li hastalara
benzer sekilde, tersiyer HPT'li birgok hasta sinakalset ile tedavi edilebilmektedir. Tlag
bu hastalarda etkili ve iyi tolere edilmesine ragmen, bobrek allogreft fonksiyonu
tizerindeki uzun vadeli etkileri bilinmemektedir ve bu hastalarin c¢ogunda
hiperkalsemik semptomlar devam etmektedir. Ote yandan, paratiroidektominin
hiperkalsemik semptomlarda daha hizli ve dramatik bir azalmaya yol agtig1
gbsterilmistir. Bu nedenle, hipofosfatemi, diisiik VKI, siddetli osteopeni, yorgunluk,
kasint1, kemik agrisi gibi semptomlar, peptik iilser hastaligi veya nefrokalsinoz gibi
belirtiler olan hastalarda basarili bir transplantasyondan sonra 1 yildan fazla siire

otonom PTH sekresyonu devam ederse, cerrahi miidahale endikedir (52,53).
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2.2.5.2. Hipoparatiroidizm

Hipokalsemi, Tablo 2.1°de listelenen ¢ok sayida durumun sonucu olabilir (15).
Hipoparatiroidizmin en yaygin nedeni tiroid cerrahisi, 6zellikle eslik eden santral
boyun diseksiyonu (SLND) ile total tiroidektomidir. Hastalar siklikla paratiroid
bezlerinin iskemisine bagli olarak gecici hipokalsemi gelistirir; kalici
hipoparatiroidizm nadirdir. Hipoparatiroidizm, paratiroid cerrahisinden sonra da
ortaya ¢ikabilir. Bu durum paratiroid ototransplantasyonu veya subtotal-total
paratiroidektomi gergeklestirilmis ise daha olasidir. Paratiroid bezleri, ayn1 zamanda

timik gelisim eksikligi olan DiGeorge sendromunda dogustan yok olabilir (15).

Hiporatiroidinin nadiren goriilen diger sebebi ise idiyopatiktir. Idiyopatik
hipoparatiroidizmin etiyolojisinde otoimmiin hastaliklar suglanmaktadir. Agir ve uzun
stireli hipomagnezemilerde de goriilebilir. Hipoparatiroidizmin etkileri hipokalsemiye
baghdir. Akut hipokalsemi, iyonize kalsiyumun azalmasina ve ndromiiskiiler
uyarilabilirligin artmasina neden olur. Hastalarda baslangicta agiz cevresinde ve
parmak ucunda uyusma ve karincalanma gelisir. Zihinsel belirtiler arasinda anksiyete,
kafa karigikligi ve depresyon bulunur. Fizik muayenede pozitif Chvostek isareti
(kulagin 6n yliz sinirine dokunarak ortaya c¢ikan yiiz kaslarmin kasilmasi) ve
Trousseau isareti 2-3 dk kan basinci mansonu ile 6n kola kan akigini tikayarak olusan
karpopedal spazm) goriilebilir. Tonik-klonik ndbetler, karpopedal spazm ve laringeal
stridor ile karakterize tetani oliimciil olabilir. Postoperatif hipokalsemili hastalarin
cogu oral kalsiyum ve D vitamini takviyeleri ile tedavi edilebilir; preoperatif osteitis
fibrosa cystica hastalar1 disinda intravendz kalsiyum infiizyonu nadiren gereklidir
(15).
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Tablo 2.1. Hipokalsemi nedenleri

¢ Hipoparatiroidizm

o Cerrahi

o Neonatal

o Ailesel

o Agir metal birikimi

o Magnezyum eksigi

e Paratiroid hormonuna direng

o Psoddohipoparatiroidizm

o Renal yetmezlik

o Bazi ilaglar (Kalsitonin, Bifosfonat, Mitramisin)

e Vitamin D {iretiminin azalmasi

o Vitamin D etkisine direng

o Akut kompleks olusumu veya kalsiyum birikimi

o Akut hiperfosfatemi

o Akut pankreatit

o Masif kan transfiizyonu (sitrat birikimi)

o Ag kemik sendromu

2.3. Tiroid Hastaliklari; Tanisal Yontemler

Tiroid bezi kaynakli patolojiler, glinlimiiz hekim pratiginde 6nemli bir ¢alisma
alan1 teskil etmektedir. Tiroid hastaliklarina tan1 koymak amaciyla kullanilan
yontemler arasinda biyokimyasal testler, radyolojik goriintiileme yontemleri ve ince

igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) bulunmaktadir.
2.3.1. Tiroid Fonksiyon Testleri ve Otoantikorlar
Tiroid Fonksiyon Testleri

e Serum TSH konsantrasyonu
e Serum total T3 ve T4 konsantrasyonu

e Serum serbest T3 ve T4 konsantrasyonu’nun 6l¢iimlerini igermektedir.
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Tiroid hormonlarinin (T3 ve T4) diizenlenmesi hipofizden salgilanan Tiroid
stimule edici hormon (TSH) tarafindan diizenlenmektedir. TSH salgilanmasinin
kontrolii ise tiroid hormonlar1 tarafindan negatif geribesleme ile yapilmaktadir. Serum
T4 diizeyindeki ¢ok ufak bir degisiklik bile serum TSH diizeyinde karsilik olarak ¢ok
yiiksek degisiklik yaratmaktadir (54). Sonug olarak tiroid fonksiyonu en iyi sekilde
TSH diizeyinden degerlendirilmektedir. Hipofiz bezi yahut hipotalamus kaynakli

patolojilerin gézden kagmamasi i¢in tiroid hormonlarinin dlgiilmesi gerekmektedir.

e Serum TSH

Gilinlimiizde yayginca kullanilan tiglincii jenerasyon TSH kemiluminometrik
Olciim cihazlar yaklasik 0.01 mU/L 6l¢iim limitine sahiptir. Bu diisiik 6l¢tim limitleri
sayesinde hipertiroid hastalar, kalite kontrolii diisiik seviyede bile olsa, Gtiroid
hastalardan rahatca ayirt edilebilmektedir (55). Serum TSH referans degerleri birgok
laboratuvarda yaklasik 4.5-5 mU/L kabul edilmektedir. TSH degerleri yas gruplarina
gore degisiklik gostermektedir.

e Serum total T3 ve T4

Serumdaki T4 %99,97 oraninda Tiroksin Baglayici Globulin (TBG), transtiretin
(TBPA) ve albumine baglh sekilde dolasmaktadir. Serum total T4 tahlilleri hem bagh
hem de serbest T4 1 6l¢gmektedir. T3 hormonu TBG ve TBPA’dan ziyade albumine
bagh sekilde dolasimda bulunmaktadir.

Serbest hormon hipotezine gore baglanmamis yani serbest hormonlar hiicrelere
aliabilen ve niikleer reseptorler ile etkilesime gecebilen hormon fraksiyonu olarak
kabul edilmektedir (56). Bagli hormon ise her an hiicre i¢ine alinamamaktadir ve

dolasimdaki depoyu temsil etmektedir.

laglar ve hastaliklar bu oranlari oldugundan farkli gésterebilmektedir. Buna bir
ornek olarak dstrojenin indiikledigi TBG fazlaligi 6rnek verilebilmektedir. Total T4
konsantrasyonu TBG’ye bagli hormon sebebi ile yiiksektir fakat fizyolojik olarak

onemli olan serbest T4 konsantrasyonlar1 normaldir. Laboratuvarlar serbest T3 ve
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T4 direk 6l¢lim ile dlgmektedir. Bu dl¢lim igin farkli metotlar olsa da ¢ogu giivenilir

degildir.
e Tiroid Otoantikorlari

Tiroid otoantikorlar1 normal popiilasyonda ve otoimmiin olmayan hastaliklarda
da disiik titrelerde bulunabilmektedir. Antitiroid peroksidaz antikor (Anti-TPO) ve
Antitiroglobulin  (Anti-Tg) otoantikorlari, Hashimoto tiroiditinde ve Graves

hastaliginda ytiksek oranlarda pozitif saptanmaktadir.
e Tiroglobulin

Tiroglobulin 6zellikle diferansiye tiroid kanserlerinde tiroidektomi ve radyoaktif
iyot (RAI) tedavisinin yeterliligini gosteren bir belirte¢ olarak tercih edilmekte ve

rekiirren hastaligin varligini ispat amaciyla kullanilmaktadir.

Yitksek DUIUk

Normal
:

Tanormal T4 Yiksek

Hafif Hipotiroidi ~ Primer y . Vilsek Normal
. . irotoksikoz
Hipoparatirodi / I

Dilsik Norml Yilksek . Normal T3
. Yiiksek T3
Hasta tiroid send. TSH sekrete eden hipofiz e Subkinik hipertirodi
o T3 Tirotoksikozu
Adenohipofiz Pat. adenomu

Sekil 2.8. TSH tan1 algoritmasi

2.3.2. Radyolojik Yontemler

Direkt grafi: Tiroid hastaliklarinin teshisi i¢in dogrudan bir yontem olarak

kullanilmamaktadir fakat farkli bir sebeple ¢ekilmis boyun posteroanterior ve lateral
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grafilerde guatrin neden oldugu opasite artig1 goriilebilmektedir. Diisiik bir olasilik da
olsa zaman zaman tiroid dokusunda olusmus Kkalsifikasyonlar direkt grafide fark
edilebilmektedir (57). Trakea deviasyonu ve hava yolunda daralma baska bir¢ok
nedenden kaynaklanabilse de cerrahi ve anestezi i¢in Onem teskil edebilecek

bulgulardir.

Tiroid Ultrasonografisi (US): Dinamik bir goériintiileme yontemi olmasi
sebebiyle kullanan kisiye ve de cihaza bagli bir tetkiktir. Bu nedenle sonuglarin
glivenirligi daha tartismali olmaktadir. Fakat nispeten diisiik maliyeti ve islemin
radyasyon igermemesi avantajlaridir. Tiroid bezinin dokusunun ultrasonografiye
uygun olmasi sayesinde bezin boyutu hacmi ve parankim 6zellikleri hakkinda bilgi
verebilmektedir. Ayni sekilde kitle varliginda; bu kitlenin diffiiz mii nodiiler mi
oldugu, nodiil varsa sayisi, boyutu ve ¢evre invazyonunun olup olmadigini, dokularin
ekojenik oOzellikleri sayesinde gosterebilir. Ekojenik oOzellikler tarif edilirken
parankimin ekojenitesi esas alinmaktadir. Parankimden daha yiiksek ekojeniteye sahip
olan doku hiperekoik, daha diisiik ekojeniteye sahip olan doku hipoekoik, parankim
ile ayn1 ekojeniteye sahip olan doku ise izoekoik olarak adlandirilmaktadir. EKojenite
gostermeyen kistik yapilar anekoik olarak adlandirilmaktadir. Nodiillerin bu sekilde
ekojenite 6zelliklerinin belirlenmesi sayesinde olas1 maligniteler belirlenebilmektedir
ve gerek goriildiigii takdirde IIAB karar1 almabilmektedir. Ayni1 zamanda boyun
ultrasonu sayesinde servikal bolgedeki patolojik lenf nodlari saptanarak tiroid kanseri
olan hastada lenf nodu diseksiyonu karari ve genisligi konusunda fikir
edinilebilmektedir (15,47,57,58).

Renkli Doppler Ultrasonografi: Yapilarin vaskiilaritesi hakkinda bilgi veren bir
yontemdir. Tiroid nodiilii incelenirken, nodiil iginde veya lenf nodlarinda bir

vaskiilarite artig1 varsa malignite lehine bir bulgudur (57).

Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Gériintiileme: Tiroid kanserinde,
niiks veya lokal ileri evre kanserin cevre dokuya invazyonunu gostermek icin
kullanilmaktadir. Yapilarin havayolu ve vaskiiler yapilar ile olan iligkisini

gosterebilmekte ve retrosternal guatrin goriintiilenmesinde kullanilmaktadir (15,57).
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Tiroid sintigrafisi: Sintigrafi yontemi bize goriintilenmek istenen dokunun
fonksiyonel durumu hakkinda bilgi vermektedir. Tiroid hastaliklarinda o6zellikle
hipertiroidi igin degerli bir tan1 yontemidir. Tiroid bezinin hem fonksiyonel durumu
hem de morfolojik 6zelliklerini ortaya koymaktadir. Kullanilan radyoizotopun tiroid
bezindeki tutulumuna bakarak hipoaktif ya da hiperaktif olduguna karar
verilebilmektedir. Tutulum azsa yani hipoaktifse nodiile soguk nodiil adi
verilmektedir. Tutulum artmigsa yani hiperaktifse nodiile sicak nodiil adi verilir.
Soguk nodiillerde malignite riski %6-20 olmasina karsin sicak nodiillerde bu risk

%S5 ten digiiktiir (15,47).

Hacim hesaplama: US ile tiroid bezinin her lobunun {i¢ boyutu da
Olgiilebilmektedir ve bu sayede tiroid bezinin hacmi hesaplanabilmektedir. Bez
elipsoid sekilli oldugu icin en ¢ok kullanilan formiil diizeltme faktorii kullanilan
elipsoid formiil (‘Uzunluk x genislik x derinlik x 7/6°) diir. Giinliik pratikte ise bu {i¢
parametrenin 0,52 ile carpilmasi en ¢ok kullanilan yontemdir. Diinya Saglik Orgiitii’ne
gore erkeklerde tiroid bezi hacmi ortalama 25 ml (cm3), kadinlarda ise 18 ml (cm3)
olmalidir (59). Tiroid hacmi guatr hastaligi tanisinda ve takibinde, tedavide

uygulanacak RAT dozunun hesaplanmasinda kullanilir (59).
2.3.3. Ince igne Aspirasyon Biyopsisi (ITAB)

Ince igne aspirasyon biyopsisi; boyutu 23-27 gauge Slciilerinde, dis ¢ap1 0.4-0.9
mm olan igneler kullanilarak tiroid bezinden doku drnegi alinmast islemidir (58). igne
genellikle ultrason rehberliginde, yoksa palpasyonla hissederek tiroid dokusuna
yonlendirilmektedir. Alinan Ornek sayesinde tiroid nodiiliiniin sitolojik yapisi
anlagilabilmekte ve tedavi ¢ikan sonuca goére yonlendirilmektedir. Kolay
uygulanabilmesi ve ucuz olmasinin yani sira malignitenin belirlenmesinde %95
tizerinde bir sensitiviteye sahiptir. Eger ki bir nodiil iki defa benign olarak saptanmissa,
anlamli bir biiyiime olmadig: siirece IIAB’ye yeniden ihtiya¢ duyulmamaktadir (15).
[IAB endikasyonlar1 tablo 2.2°de belirtilmistir (58,60). 1IAB giiniimiizde tiroid
nodiillerinin ayriminda altin standart olarak kabul edilmektedir. Bu yontem sayesinde

gereksiz tiroidektomilerin %25-30 oraninda azalmis oldugu saptanmstir (47).
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Tablo 2.2. IIAB endikasyonlar

Tiroid nodili> 1 cm olanlar

Kuskulu US goriiniimii olanlar (nodiil boyutu gézetmeksizin)

Boyun radyasyonu dykiisii veya birinci derece akrabasinda tiroid kanseri dykiisii
olanlar (nodiil boyutu gézetmeksizin)

Boyunda eslik eden metastatik lenf nodu saptananlar

[k IIAB’de yetersiz veya siipheli sonug
Tiroiditler (Subakut tiroidit, Hashimoto tiroditi, Riedel tiroiditi)

Amerikan Ulusal Kanser Enstitiisii, tiroid nodiillerinden alinmis iIAB
sitopatoloji sonuglarini alt1 tanisal kategoriye bolerek her kategori i¢in dngdriilen bir
malignite riski belirlemistir. Bu siniflamaya Bethesda siniflama sistemi (Tablo 2.3.)
ad1 verilmistir ve tiroid nodiiliinden alinmis 1IAB sitopatoloji sonuglar1 bu sisteme gére

raporlanmalidir (58,60,61).

Tablo 2.3. Bethesda kriterleri

Kategori Siklik Malignite Riski
Tanisal olmayan ya da yetersiz 6rnek (1) %10-30 %1-4
Benign (I1) %60-70 %0-3
Onemi belirsiz atipi (AUS) ya da 6nemi belirsiz 03 AL
folikiiler lezyon (FLUS) (111) /63-18 #5-15
Folikiiler neoplazi (FN) ya da folikiiler neoplazi 0 OME.
stiphesi (SFN) (1V) #10 /615-30
Malignite siiphesi (V) %3-5 %60-75
Malign (VI) %3-5 %97-99

2.4. Benign Tiroid Hastahiklar:
2.4.1. Hipotiroidi

Tiroid hormonunun doku diizeyinde yetersiz kalmasi veya etki etmemesi
durumuna hipotiroidi ad1 verilmektedir. Hipotiroidi, tiroid hormon kaskadinin ii¢ farkli
asamasindan koken alabilmektedir. Eger sorun tiroid bezinin kendisinde ise primer
hipotiroidi, hipofiz bezi kaynakli olabilecek TSH eksikligi varsa sekonder hipotiroidi,

hipotalamus kaynakli olabilecek Tiroid releasing hormon (TRH) eksikligi varsa
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tersiyer hipotiroidi olarak adlandirilmaktadir (47). Primer hipotiroidiye sebep
olabilecek faktorler arasinda Hashimoto tiroiditi, tiroidektomi, radoaktif iyot tedavisi,

bazi ilaglar (6rnegin lityum, amiodaron) ve tiroidit bulunmaktadir (47).

Tiroid hormonu viicutta c¢ok cesitli fonksiyonlara sahip oldugu igin
semptomlarin spektrumu da genistir. Halsizlik, kilo alma, unutkanlik, konsantrasyon
zorlugu, saglarda dokiilme, seste kabalagma, kabizlik, diizensiz veya yogun
menstriirasyon kanamalari, lisiime, depresyon bunlardan bazilaridir. Hashimoto
tiroiditine bagli hipotiroidide vitiligo, pernisyoz anemi, romatoid artrit, tip 1 diyabetes

mellitus ve addison gibi otoimmiin baska hastaliklar da eslik edebilmektedir.

Primer hipotiroidi tanis1t TSH diizeylerine gore konur:

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

- TSH: >4 mIU/L ve T3, T4: normal = subklinik hipotiroidi

- TSH: > 10 mIU/L ve T4 ve/veya T3: diisiik = asikar (klinik) hipotiroidi

- TSH: > 10 mIU/L ve T3, T4: diisiik ve organ yetersizligi = miksédem koma

Hipotiroidi tanisinda ultrason ve tiroid sintigrafisinin yeri yoktur (15). Bir
hastaya hipotiroidi ya da subklinik hipotiroidi tanis1 konmugsa mutlaka anti-TPO

antikoru 6l¢iilmeli ve otoimmiin etiyoloji aragtirtlmalidir.

2.4.2. Tirotoksikoz/Hipertiroidi

Tirotoksikoz terimi, tiroid hormonu diizeyinin fazla olmasini ifade etmektedir.
Tiroid bezinde tiroid hormonu iiretiminin olmas: gerekenden fazla oldugunu ifade

eden terim ise hipertiroididir.

- Subklinik hipertiroidi = TSH: < 0,5 mIU/L ve T3, T4: normal

- Klinik hipertiroidi = TSH: < 0,5 mIU/L ve T3, T4: yiiksek
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Hipertiroidiye neden olan faktorler arasinda Graves hastalii, toksik
multinodiiler guatr, otonom toksik nodiil, iyoda bagli hipertiroidi (Jod-Basedow
fenomeni), TSH salgilayan tiimorler, struma ovarii, tiroiditler ve ekzojen tiroid

hormon fazlalig1 yer alir (15,47).

Hipotiroidi gibi hipertiroidi de gibi genis yelpazede semptomlara sahiptir.
Halsizlik, sinirlilik hali, ¢arpint1, kilo kaybi, nefes darligi, sicaga tahammiil edememe,

istah artisi, oligomenore, terleme ve ishal bunlarin bazilaridir.

Oykii ve fizik muayenenin ardindan hipertiroididen siiphelenildigi takdirde ilk
izlenecek asama serum TSH ve serbest T4 diizeyi laboratuvar testi olmalidir.
Laboratuvar testi ile tan1 dogrulandiktan sonra etiyoloji arastirilmalidir. Radyoaktif
iyot uptake testi, etiyolojinin arastirilmasi igin ilk sirada kullanilabilecek islemdir.

Otoimmiin tiroid hastalig1 diigiiniilityorsa anti-TPO diizeyi 6l¢iilmelidir (62).

2.4.3. Tiroidin Nodiiler Hastaliklar1

Tiroid nodiilleri ¢cok sik goriilebilen klinik bulgulardir. incelenen popiilasyonun

yasi arttik¢a, tiroid nodiillerinin oraninin arttig1 gézlemlenmektedir.

Klinik bulgu vermeyen nodiiller de mevcuttur ve bu nodiillerin ultrasonografi ile
belirlenme oran1 otopsi serilerine yakin bir sekilde %19-67°dir (57,63,64).
Gliniimiizde hastalarda baska sebeplerden yapilan radyolojik goriintiilemeler
sonucunda insidental tiroid nodiilleri kesfedilmektedir. Nonpalpabl nodiiller
(insidental), palpabl nodiillerle aynt malignlesme riskine sahiptir. Bu hastalarin uygun
maliyetli sekilde ve giivenlikten 6diin vermeyerek takip edilmesi gerekmektedir ve

nadir de olsa malign nitelikteki lezyonlar kagirilmamalidir.

Farkli popiilasyonlardan yapilan ¢alismalar sonucunda, tiroid nodiiliiniin normal
popiilasyonda ¢ok yaygin oldugu ve ilerleyen yas ile oraninin arttig1 goriilmektedir. 20
yasindan itibaren ilerleyen her 10 yasta bir; palpasyon ile fark edilen nodiillerin oram
%1, ultrason ile fark edilen nodiillerin oran1 %10 artmaktadir (65). Yapilan otopsi

serilerinde popiilasyonun %30-60’1nda nodiil tespit edilmektedir ve bu nodiillerin
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%40’ mdan fazlas1 2 cm’den biiyiik boyuttadir (66,67). Otiroid hastalarda 1 cm’ nin
tizerindeki palpabl soliter nodiillerin aragtirilmasi gerektigi konusunda bir fikir birligi
vardir (68). Bu boyut sinirlamasi, 10 mm altindaki diferansiye tiroid kanserlerinin
diisiik rekiirrens oranlar1 ve teorik olarak kabul edilmeyebilecek diizeydeki mortalite

oranlari tarafindan da desteklenmektedir (69).

Hashimoto tiroiditi veya Graves varliginda nodiillerde yanlig sitolojik tani
konulabilecegi i¢in serum TSH diizeyi Olgiilerek hipertiroidi ve hipotiroidi

dislanmalidur.

Tiroid nodiilleri bir¢ok farkli hastaliktan koken alabilmektedir. Nodiiliin en sik

kaynaklanabilecegi benign ve malign hastaliklar tablo 2.4.’de gosterilmistir.

Tablo 2.4. Tiroid nodiilii etiyolojisi.

Benign Malign
Multinodiiler (sporadik) guatr Papilller karsinom
Hashimoto tiroiditi Folikiiler karsinom

Kistler (kolloid,basit veya hemorajik) | Mediiller karsinom

Folikiiler adenomlar Anaplastik karsinom

Hiirthle hiicreli adenom Primer tiroid lenfomasi

Metastatik karsinom (meme, renal
hiicreli kanser ve digerleri)

Her hastada oncelikle 6ykii alinmali ve fizik muayene yapilmali, serum TSH
diizeyi ol¢iilmeli, ultrasonografi araciligiyla nodiilarite dogrulanmali ve ek nodiil veya
lenfadenopati varligi kontrol edilmelidir. Oykii ve fizik muayene, maligniteyi
dogrudan gostermese de belirli 6nemli noktalar sorgulanarak daha riskli durumlar
onceden fark edilebilmektedir. Bu durumlar arasinda hizli biiylime gosteren Kkitle,
cocuklukta bag ve boyuna radyasyon Oykiisii, kemik iligi transplantasyonu i¢in tiim
viicut radyasyonu, ailede tiroid kanseri dykiisii veya tiroid kanser sendromu Oykiisii
vardir. Fizik muayenede sert fikse kitle, obstriiktif semptomlar, servikal lenfadenopati

ve vokal kord paralizisi malignite isaret eden durumlardir.
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2.5. Malign Tiroid Hastaliklar:

Tiroid kanseri, endokrin maligniteler arasinda en sik goriilen durumdur.
Amerika Birlesik Devletleri'nde tiroid kanseri tim malignitelerin <%1'ini olusturur
(kadinlarin %2'si ve erkeklerin %0,5') ve kadinlarda en hizli artan kanserdir. Uzak

metastaz varligi ve ileri yas kotii prognozu gostermektedir (15).

2.5.1. Papiller Tiroid Kanseri

Papiller tiroid kanseri (PTK), diferansiye tiroid kanserlerinin %90’1n1, tiim tiroid
kanserlerinin %75’ini olusturmaktadir (15). Kadinlarda ve 30-50 yas araliginda daha
sik goriilmektedir. Iyottan zengin bolgelerde yasayan kisilerde ve boyun bolgesine
radyasyon Oykiisii olanlarda goriilme olasilig1 daha yiiksektir. PTK’da lenf nodlarina
metastaz stk goriilebilen bir durumdur ve olgularin  %30-80’inde hastalik
multifokaldir. PTK igin risk skorlamalar1 Tablo 2.5’de verilmistir (15). Genel sagkalim
45 yas altinda yaklasik %100 oranindayken, 45 yas iizerinde %90’1n tizerindedir
(15,58).

Tablo 2.5. Papiller tiroid kanseri risk skorlamalari

TNM; Timor boyutu, lenf nodu metastazi, uzak metastaz

AMES; Yas, uzak metastaz, tiroid dis1 yayilim, tiimor boyutu

AGES; Yas, grade, tiroid dis1 yayilim, tiimor boyutu

MACIS; Metastaz, yas, yetersiz cerrahi girisim, invazyon, timor boyutu

2.5.2. Folikiiler Tiroid Kanseri

Folikiiler tiroid kanseri (FTK) tiim tiroid kanserlerinin %10 ’unu olugturmaktadir
(15). Kadinlarda ve 40-60 yas araliginda daha sik goriilmektedir. Iyot eksikligi
bulunan bolgelerde yasayanlarda goriilme olasiligi daha yiiksektir. PTK’ nin aksine

radyasyon maruziyeti ile anlamli bir iligkisi bulunmamaktadir (58).
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FTK genellikle soliterdir ve tiimorii ¢evreleyen bir kapsiile sahiptir. PTK’ya
oranla daha sik vaskiiler invazyon, hematojen yayilim, metastaz (kemik, akciger ve
karaciger) goriilebilmektedir. Lenfatik yayilim nadir goriilmektedir ve ileri donemde

meydana gelmektedir (15).

Folikiiler tiroid kanseri genellikle iki grupta incelenmektedir. Iki gruptan birisi
olan minimal invaziv folikiiler karsinomda sagkalim, diger grup olan yaygin invaziv
folikiiler karsinoma gore daha yiiksektir (15). Sag kalimin degerlendirilmesindeki en
Oonemli parametre ise yastir. 40 yasin altindaki hastalarda sagkalim %95 iken 40-60
yas arasi hastalarda %80 dir (58).

Folikiiler tiroid kanseri tanisin1 koyabilmek icin kapsiil ve damar
invazyonlarinin histopatolojik olarak incelenmesi gerekmektedir. Kapsiiliin farkl
seviyelerinden kesit alinmali ve bu kesitler ayrintili sekilde incelenmelidir. Bu nedenle

[IAB ve frozen inceleme tanida yetersiz kalmaktadir (47).

2.5.3. Mediiller Tiroid Kanseri

Mediiller tiroid kanseri tiroid kanserlerinin %4-10’unu olusturmaktadir (58).
Tiroid bezinde kalsitonin salgilayan parafolikiiler adi verilen hiicrelerden koken
almaktadir. Mediiller tiroid karsinomlar1 kadinlarda 1,5 kat daha sik goriilmektedir ve
sporadik olabildigi gibi (%70) ailevi sendromlar olan MEN 2A ve 2B’nin bir pargasi
olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Ailesel olgular daha geng yaslarda ortaya ¢ikarken,
sporadik olgular 50-60 yaslarinda ortaya ¢ikmaktadir (15).

Mediiller tiroid kanseri tanisinda serum kalsitonin diizeyi 6nemli bir Kriterdir.
Olgularin %80’ine tani1 konulabilmesini saglayan 6nemli diger bir kriter ise IIAB
sonucudur (15). Yapilan histopatolojik incelemelerde stromada amiloid birikimi sik

goriilen bir durumdur.

Sporadik mediiller tiroid karsinomlarinda ailevi gruptan farkli olarak tiimor
genellikle tek lobdadir ve tek odaklidir. Mediiller tiroid karsinomu akciger, karaciger,

kemik, beyin ve yumusak dokulara hematojen yayilim gosterebilmektedir. On yillik
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sagkalim orani yaklasik olarak %75-85ken lenf nodu tutulumu olan hastalarda bu oran

%45°tir (15). Sagkalim hastaligin evresine gore degisebilmektedir.

Mediiller tiroid karsinomu multisentrik olma egilimine sahiptir ve agresif
seyretmektedir. Bu nedenler dolayisiyla ideal tedavi total tiroidektomi olarak kabul
edilmektedir. Timoriin ¢ap1 1,5 cm ‘den biiyiik ise profilaktik olarak boyun

diseksiyonu yapilmasi gerekmektedir (15).

2.5.4. Anaplastik Tiroid Kanseri

Anaplastik tiroid karsinomu (ATK) tiroid kanserlerinin %]1’ini olusturmaktadr.
Genellikle diferansiye tiroid kanserinden koken almaktadir (15,58). Boyunda hizla
biiyliyen agrili bir kitle dykiisii hastalarin biiyiik bir boliimiinde mevcuttur. Kadinlarda
ve 70-80 yaslarinda daha sik goriilmektedir. Hastaligin seyrinde lenf nodu tutulumu
goriilme olasiligr siktir ve olgularin yarisinda tant aninda akciger metastaz
goriilmektedir (15). ATK’da cerrahi girisimin sag kalima anlamli bir etkisi mevcut
degildir. Bu nedenle cerrahi girisimler palyatif amagla yapilmaktadir. Bir yillik sag
kalim oran1 %20 iken ortalama sagkalim 6 aydir (15,62).

2.6. Tiroid Cerrahisi ve Komplikasyonlari

2.6.1. Tarihce

Gliniimiizde tiroid ve paratiroid cerrahisinin mortalitesi neredeyse dikkate
alinmayacak diizeydedir. Gegmisten giiniimiize bu oranlara ulasmamiza 19. yiizyildaki
gelisimlerin sayesinde oldugu bilinmektedir. Tahminlere gore 18. yiizyil siiresince
kanama ve sepsis nedeni ile tiroid cerrahisi mortalitesi %40°’a kadar yiiksek orandaydi.
Durum o kadar ciddidir ki 1850 yilinda Fransiz Tip Akademisi, bu cerrahinin rutinden
kaldirilmasin1 desteklemis ve birgok cerrah artik tiroid cerrahisi uygulamayi terk
etmistir. Tiroid cerrahisindeki ilk biiyiikk atilm; ilk defa antisepsi ve asepsi
uygulamalari, hemostaz gibi operatif teknikleri kullanan Theodor Kocher’e
atfedilmektedir. Ilerleyen yillarda Kocher’in prensiplerini takip eden William Halsted,

Charles Mayo, George Crile ve digerleri tiroid cerrahisinin daha da ileriye taginmasini
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saglamustir. Bir tiroid cerrahisinden 6liim artik bir istisna haline geldiginde, laringeal
sinir ve paratiroid bezine verilen hasar spesifik komplikasyonlar olarak bas
gostermeye baslamistir. Kocher ve dénemindeki ¢alismalara ragmen superior laringeal
sinirin eksternal dalinin 6nemi yillarca kavranamamistir. Cerrahi anatomi iizerine
caligmalar1 ile Halsted, kapsiiler diseksiyon teknigini ortaya atarak paratiroid bezinin
vaskiiler pedikiiliiniin korunmasini saglamistir ve bu sekilde daha giivenli bir cerrahiyi

miimkiin kilmustir.

Giliniimiizde morbidite tiroid ve paratiroid cerrahisi uygulayan cerrahlar igin hala
bir soru isaretidir. Oran olarak bir tiroid cerrahisi sonrasi kalict komplikasyon, konuda
uzman olarak hizmet veren merkezlerde %1’i gegmemelidir (2,70). Gergeklestirilen
operasyon sayis1 ve sonuglar incelendiginde, cerrahin 6 yillik stirede gerceklestirdigi
operasyon sayisi 100’{in iizerinde ise komplikasyon ve post-operatif yatis siiresinin en

az oldugu tespit edilmistir. Bu say1 azaldik¢a komplikasyon ve yatis siiresi artmaktadir

(2).

2.6.2. Tiroid Cerrahisi Endikasyonlar:

Cerrahi tedavi endikasyonlarini asagidaki gibi siralayabiliriz;

o Ses kisikligl, yutkunma giigliigii, nefes alma zorlugu semptomlarinin varligi
e Medikal tedaviye direngli hipertiroidizm

¢ Retrosternal guatr mevcudiyeti

e Malignite varlig1 veya siliphesi

e Kozmetik (61).

2.6.3. Preoperatif Degerlendirme

Tiroid cerrahisi Oncesi hastanin dikkatli bir sekilde hazirlanmasi sayesinde

postoperatif komplikasyonlar azaltilabilmektedir.
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Hastalara mutlaka bas-boyun muayenesi yapilmalidir. Ozellikle ses degisikligi
olan ve gecirilmis boyun ameliyati Oykiisii bulunan hastalarin vokal kordlarinin
hareketleri laringoskopi ile ayrintili bir sekilde mutlaka degerlendirilmelidir (15). En
onemli noktalardan birisi ise hastalarin operasyon sirasinda Otiroid olmasini
saglamaktir. Tiroid fonksiyon testleri ameliyat oncesi degerlendirilmelidir. Serum
kalsiyumu 6l¢iilmeli ve gerek duyuldugu takdirde PTH diizeyi de bakilmalidir. Eger
bir hastada [IAB sonucunda malign sitoloji saptanmissa, hastaya kontralateral lob ve

servikal lenf nodlarin1 degerlendirmek amaci ile boyun ultrasonografisi yapilmalidir.

Son olarak hastalar ameliyata girmeden 6nce mutlaka RLS paralizisi, tiroid ve
paratiroid hormonu yetersizligi, Omiir boyu hormon ve kalsiyum replasmani

konularinda bilgilendirilmeli ve aydinlatilmis onami alinmalidir (71).
2.6.4. Tiroid Cerrabhisi Tipleri

Total Tiroidektomi: Istmus ve piramidal lob dahil olmak &zere tiroid dokusunun

gercek kapsiil ile birlikte ¢ikarilmasi islemidir.

Totale Yakin Tiroidektomi: Istmektomi ile beraber bir tarafa total lobektomi
uygulanmasi, karsi tarafin 1 g’dan az tiroid dokusu kalacak sekilde rezeke edilmesi
veya her iki tarafta toplam 2 g’dan az doku birakilarak uygulanan bilateral subtotal

tiroidektomi benzeri yontem olarak tanimlanmugtir.

Subtotal Tiroidektomi: Istmus ve piramidal lob ile birlikte tiroid bezinin her iki

lobunun %50’sinden fazlasinin rezeksiyonudur

Total Lobektomi: Yalnizca bir tiroid lobunun gergek kapsiilii ile birlikte

rezeksiyonudur.

Hemitiroidektomi: Istmus ve piramidal lob ile birlikte yalnizca bir tiroid lobunun

gercek kapsiilii ile beraber rezeksiyonudur.
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Tamamlayict Tiroidektomi: Tek bir lobun rezeksiyonunun ardindan patoloji
sonucunun malign ¢ikmast sonucunda ikinci bir islemle karsi lobun da rezeke edilmesi
ile total tiroidektomiye doniilmesi ve daha oOnceki tiroid operasyonu sonrasi

tiroidektomi lojundaki niiksler i¢in yapilan rezeksiyonlardir (58).

2.6.5. Tiroidektomi Ameliyat Teknigi

Tiroidektomi operasyonu baslangicinda anestezinin indiiksiyonunun ardindan
hastaya pozisyon verilmektedir. Basin saga ve sola oynamasinin engellenmesi
amaciyla oksipital bolgeye simit seklinde bir yastik, omuzlar geri diisecek sekilde her
iki skapulay1 da kaldiran kama seklinde baska bir yastik yerlestirilmelidir (Sekil 2.8).
Kollardan yalnizca birisi veya her ikisi de hastanin yanina konumlandirilmaktadir. Bu
sayede brakiyal pleksus yaralanmasi riski diisiiriilmektedir. Eger kollarin konumuna
dikkat edilmezse; her iki kolun da abdiiksiyonda olmasi ve omuzlarin yiikselmesi,
brakiyal pleksus yaralanmasi sonucunda kol paralizisine neden olabilmektedir. Son

olarak hastanin sirt1 belden 15-20 derece ag1 yapacak kadar yiikseltilmelidir.

Sekil 2.9. Tiroidektomi pozisyonu

Mandibuladan baglayarak asagida meme basi ile sinirlanan alan dezenfekte
edilip ameliyat alan1 disinda kalan alan ortiiliir. Ag¢ikta kalan alan boynun 6n tarafinda

ceneden baslayan ve suprasternal ¢entige kadar inen bolgedir (58,72).

Giliniimiizde en sik kullanilan insizyon g¢esidi transvers Kocher kesisi, bir diger
adiyla kolye (Collar) kesisidir. Kocher insizyonu, orta hat belirlenerek boyundaki cilt

kivrimlarina paralel yapilmaktadir. Insizyona suprasternal gentigin 1,5-2 cm yukarisi
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ya da krikoid kikirdagin 1 cm altindaki orta hattan baslanarak kesi her iki yone
transvers planda ince bir ¢izgi ile genisletilir. Bu genisleme her iki tarafta da lateraldeki
smir olan sternokleidomastoid kasin 6n kenarina gelene kadar devam eder. Ortaya
¢ikan insizyon boyutu ortalama 5 cm’dir fakat biiyiik Kitleye sahip, kisa boyuna sahip,
boynu ekstansiyona getirilemeyen veya asagi yerlesimli tiroid bezine sahip hastalarda
kesi uzunlugu artirilabilmektedir (15,57).

Cilt ve cilt alt1 gegildikten sonra tiroid kartilaji seviyesine kadar platisma kas1
iistte, anterior juguler venler asagida kalacak sekilde iist flep diseksiyonu yapilir. Alt
flep diseksiyonu da ayn1 sekilde suprasternal ¢entige kadar yapilmaktadir (Sekil 2.9).
Bu islemin ardindan her iki sternohyoid kasin birlestigi, tiroid kartilaji ile suprasternal
centigi birlestiren vertikal ¢izgi takip edilerek kesfedilen noktada derin servikal
fasyanin siiperfisiyal tabakasi diseke edilir. Stiperfisiyal tabakanin agilmasini takiben
derin servikal fasyanin pretrakeal tabakasi sternohyoid kasin arka yiizeyinde
goriilebilmektedir. Bu asamada pretrakeal tabakanin devami niteliginde olan tiroid
bezinin cerrahi kapsiiliine varilmistir. Tiroid bezinin iizerinde bulunan venlere hasar

vermemek onemli bir noktadir (73).

Sekil 2.10. Flep olusturulmasi

Kiint ve keskin diseksiyonlar ile sternohyoid kasi kendinden derinde olan
sternotiroid kastan ayrilir ve ardindan diseksiyon laterale uzatilir. Lateralde ansa
servikalise (sternotiroid kasin lateral kenar1) ve internal juguler venin medial kenarina

kadar siirdiiriiliir. Sonrasinda ayni sekilde kiint ve keskin diseksiyonlarla sternotiroid

36



kas1 diseke edilir ve tiroid ortaya ¢ikarilir. Tiroid bezinin lateralinde orta tiroid veni
bulunur. Parmak araciligiyla tiroid lobu anteromediale dogru konumlandirilirken
lateraldeki dokular posterolaterale itilir. Bu sekilde orta tiroid ven baglanip kesilebilir.
Eger ki bu asamada hastanin biiyiik guatr veya tiroid bezine sahip olmasi, tiroid bezi
superior kutbunun ¢ok uzun veya derin yerlesimli olmasi gibi nedenlerle bolgede
yeterli goriis alam saglanamadiysa strep kaslar1 kesilebilmektedir (15). Islemin
devaminda tiroid inferomediyale cekilir ve siiperior kutuplar agiga cikarilir. Ust
kutbun laterali ile karotis kilifinin medialinde kalan dokular kiint diseksiyonla siyrilir.
Ardindan tiroid bezi kapsiiliine yakin bir bi¢imde baglanmak iizere siiperior kutbun
arterleri ve venleri tek tek taninip izole edilir. Bu proses esnasindaki en 6nemli nokta,
SLS’nin eksternal dalina hasar vermemek maksadiyla diseksiyonun tiroid bezine yakin
sekilde siirdiirilmesidir. Sinir, ince bir dal olarak genellikle tiroid bezi siiperior
poliiniin yaklasik 1 cm yukarisinda, STA ile birlikte devam edip asagi donerek
krikotiroid kas1 innerve etmektedir. Ileride de bahsi gegecegi iizere, SLS nin eksernal
dalinin kesfi rutin bir islem olarak kabul gérmemistir. Siiperior kutuptaki arter ve
venlerin baglanip kesilmesinin ardindan siiperior kutbun posteromedialindeki
dokularin diseke edilmesi sayesinde siiperior paratiroid bezlerine ait vaskiiler yapilarin

hasarlanma riski azalmaktadir (15,74).

Tiroidin tamamen mobilize bir hale getirilebilmesi i¢in gerekli son asama
posterolateral kenardaki dokularin dorsal tarafa dogru siyrilmasidir. Ayni sekilde
paratiroid bezlerin beslenmesinin bozulmamasi amaci ile bulunan tiim damarlar
girdikleri noktalarda baglanir ve kesilir. Bu siiregte, RLS olmas1 muhtemel yahut siniri
barindirabilecek hi¢bir doku baglanmamali ve de kesilmemelidir. Komplikasyonlar
boliimiinde de belirtilecegi iizere, tiroid bezi iizerinde kalmis, anterior lokalizasyonda
bulunan veya islem sirasinda devaskiilerize oldugundan emin oldugumuz paratiroid
bezleri ¢ikarilip frozen inceleme yapilmalidir. Cikarilan yapinin paratiroid bezi
oldugunun kesinlesmesinin ardindan bez, ayni tarafta sternokleidomastoid kasi
tizerinde olusturulacak bir cebe implante edilmelidir (ototransplantasyon) (15).
Siiperior paratiroid bezleri, rekiirren laringeal sinirin Berry ligamentinin iginden ve
altindan gecip krikotiroid kasin altindan krikoid Kartilaj seviyesinde larinkse girdigi

noktada bulunabilir. En sik inferior laringeal sinirin larinkse girdigi yerin yakininda
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bulunan siiperior paratiroid bezleri, tiroid bezinin siiperior kutbu ile iTA nin asendan
dali arasinda kalan alanda yer alirlar. Inferior paratiroid bezleri ise inferior tiroid
kutbuna yakin konumda olup, genellikle ITA’nin tiroid bezine girerken rekiirren
laringeal sinirle kesistigi noktaya yakin bulunurlar. Hastalarin g¢ogunlugu, ITA’ya 1
cm’den daha yakin konumda bulunan inferior paratiroid bezlere sahiptir (Sekil 2.10)

(15,72).

Tiroid

Siiperior Paratiroid Bezi

inferior Tiroid Arter

Inferior Paratiroid Bezi

Rekiirren
Larengeal Sinit

Sekil 2.11. Inferior tiroid arter ve inferior paratiroid bez iliskisi

Bir diger onemli nokta ise ameliyat siirecinde rekiirren laringeal sinirin
korunmasidir. Komplikasyonlar boliimiinde de ele alindigi lizere giiniimiizde, rekiirren
laringeal sinirin izole edilmesi konusunda bir fikir birligi vardir. Dikkat edilmesi
gereken hususlardan birisi ise sinirin sol tarafta daha medialde iken, sag tarafta oblik
bicimde seyrediyor olusudur. Rekiirren laringeal sinirin Berry ligamentinin i¢inden
gectigi noktadaki diseksiyon, innerve ettigi yapilarin fonksiyonalitesi agisindan kritik
bir 6nem arz etmektedir. Sinirin tiroide en yakin oldugu, hemen yakinindan bir arter
dal1 gectigi bu alan rekiirren laringeal sinirin en ¢ok hasarlandig1 yerdir. Eger ki bu
bolgede bir kanama meydana gelirse koter kullanimindan mutlaka kaginilmalhidir ve
kanama basi ile durdurulduktan sonra kanamanin kaynagi olan damar ancak ve ancak

sinir gorildiigi takdirde tutulmalidir (15).

Piramidal lob, hastalarin yaklasik olarak %50-80’inde mevcuttur. Tiroidde
piramidal lob bulundugu takdirde, iistte tiroid kartilajina kadar diseksiyonun ardindan

tiroid ve istmus ile beraber rezeke edilmelidir. Istmusun yukarisinda Delphian nodu
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ad1 verilen bir veya birden ¢ok lenf nodu bulunabilmektedir. Bu lenf nodlart mevcut

ise sentinel lenf nodu olarak tiroid bezi ile birlikte ¢ikarilmalidir (74).

Dren koyma ihtiyaci, nadiren retrosternal guatr rezeksiyonunun ardindan geride
bliyiilk bir bosluk varsa ortaya c¢ikabilmektedir. Tiroid kapsiiliiniin trakeaya
dikilmesinin pratik olarak bir manasi mevcut degildir. Hemostazin saglandigindan
emin olduktan sonra, derin servikal fasyanin infrahyoid kismi, emilebilen sutiirle
birbirine dikilir. Islemin sonuna gelindiginde infrahyoid kaslar ve platisma kasi,
absorbabl sutiirler ile birbirine tekrar yaklastirilir ve deri subkutan dikis ile kapatilir
(15).

2.6.6. Komplikasyonlar

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

gosterirken, hipokalsemi ilk 24 saat icerisinde genellikle semptom vermemektedir
(46).

2.6.6.1. Genel Komplikasyonlar

Endokrin boyun cerrahisi, hastalarin %]1,5’inden azinda cerrahi olmayan
morbidite ile iliskilendirilmistir. Bu morbiditeler respiratuvar, iirolojik, GI ve kardiyak
olabilir (75).

2.6.6.2. Cerrahi Genel Komplikasyonlar

Yara yeri enfeksiyonlar tiroid cerrahisinde nadir olarak kabul edilmektedir. Bu
sebeple valvuler kalp patolojileri ve immiinsiipresif hastalar disinda antibiyotik
proflaksisi kullanilmamaktadir. Genis lenfadenektomi yapilacak vakalarda da

profilaktik antibiyoterapi diisiiniilmelidir. Hafif derecede boyun seliiliti konservatif
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tedavi ile sinirlanabilir. Apse formasyonu olustuysa apse miimkiin oldugu kadar hizl
drene edilmelidir. Geciktirildigi takdirde mediastinit tablosu gelisebilmekte olup,
yikict bir hal alabilir. Yara yeri enfeksiyonlar1 en sik stafilokok ve streptokoklar
sebebiyle gerceklesmektedir ve tiroid cerrahisi vakalarinda %0,3 - %0,8 oranindadir
(2,5).

Tiroid cerrahisi sonrasinda laringotrakeal ve faringolaringeal 6dem
goriilebilmektedir. Nedenleri incelenecek olursa; laringotrakeal 6dem bilateral
lenfadenektomi uygulanmasi sonucunda lenf akisinin bozulmasini takiben meydana
gelirken, faringolaringeal 6dem endotrakeal tiip veya laringeal maske kdkenlidir.
Anaflaktik reaksiyonlar da faringolaringeal 6dem olusturabilmektedir (76). Havayolu
obstriiksiyonu ise belirtilen 6demlerin sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Bu
durumda yapilmasi gereken kortikosteroid terapisi ile birlikte gerekirse yeniden

entiibasyondur.

Hastalarin biiylik bir kisminda kanama operasyondan 6-12 saat sonra
gerceklesmektedir. Postoperatif kanama, kendini karakteristik olarak respiratuar
distres, agri, disfaji ve artmis kan drenaji ile gosterir. Bu olimciil olabilecek
komplikasyonun operasyon sirasinda taninmasii saglayacak ve yiliksek riskli
popiilasyonu bulmamiza yardim edecek spesifik bir risk faktorii saptanamamaistir.
Iskandinavya’da yapilan genis capli ¢ok merkezli bir ¢alismada, ileri yas ve erkek
cinsiyet kanama i¢in risk faktorii olarak bildirilmistir (77). Sonug olarak kanamanin
onlenmesinde temel noktalarin anatomik bilgi ve cerrahi sirasinda dikkatli hemostaz
saglanmas1 oldugu sodylenebilir. Eger ki cerrah, islem yapilan alanin hemostazindan
emin degil ise islem bitirilmeden Once valsalva manevrasi uygulayarak kanama
gorinmedigini teyit etmelidir. Valsalva manevrasi intrapulmoner basincin
40cmH20’ya kadar ¢ikarilmasiyla uygulanabilmektedir. Hastalarin yaklasik
%20’sinde, hematom semptomlarmin baslangict postoperatif 24. saatten sonra
olmaktadir. Bir ambulatuar cerrahinin ardindan 4-8 saatlik gézlem siiresi de bu siireye
dahil oldugu igin, risk tasimaktadir (78). Fark edildigi anda yara tekrar insize edilip
hematom drene edilmelidir. Hatta ciddi respiratuar sikinti yasanirsa, yatakbasinda acil

drenaj1 saglanmali gerekirse endotrakeal entiibasyon eslik etmelidir. Tiroid cerrahisi
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sonrasi yeniden girisim gereken semptomatik kanama orani %0,1-2,1°dir (5,73,76—
78).

Tiroid cerrahisi esnasinda hasta operasyon masasina yanlis pozisyonlandirilirsa,
brakial plexus ve ulnar sinir hasar gérme riski altinda olabilmektedir. Sinirlere verilen
hasar1 6nlemek maksadiyla her iki kol da addiiksiyonda ve sabitlenmis olmalidir.
Kafanin hiperekstansiyonu erken postoperatif donemde bulanti ve kusmaya neden

olmaktadir.

2.6.6.3. Cerrahi Spesifik Komplikasyonlar

Tirodektomi sirasinda ¢evredeki yapilarin tamamu, sinirler ve paratiroid bezleri
hasar gorme riski altindadir (79). RLS diseksiyon, damarlarin baglanmasi ya da asir1
traksiyona bagli olarak hasar gorebilir. Cerrahi sirasinda sinirlerin tiimiiniin
saptanmast ile ilgili ortak verilmis bir karar olmamasina karsin gilinlimiizde
operasyonun herhangi bir asamasinda RLS’nin goriilmesi gerektigi seklinde bir fikir

birligi vardir (15).

2.6.6.3.1. Rekiirren Laringeal Sinir Unilateral Hasar

RLS hasari, endokrin cerrahisinde en ciddi komplikasyonlardan birisi olarak
nitelendirilebilir. Onemli derecede morbidite ile iliskilidir ve sik sik malpraktis

davalarina sebep olmaktadir (80).

Servikal eksplorasyon sirasinda RLS farkli seviyelerde agiga ¢ikabilir. Kaudal
olarak, common carotis arter ile kesisme noktasinda, ITA’nin komsulugunda
gortilebilir. Kraniyalde, krikoid kikirdak ve iist trakeal halkalarin yakininda posterior
tiroid kapsiiliiniin yogun bir yogunlagmasi olan Berry ligamentinde gortilebilir. Gorsel
tamimlanmaya ek olarak, sinir genellikle tiroid alt kutbunun asagisindaki trakeal

duvarin dogrudan palpasyonu ile saptanabilmektedir.

Operasyon esnasinda rekiirren laringeal sinirin saptanmasinin gerekliligi ile ilgili

tartigmalar uzun siire devam etmistir. 1911 yilinda ilk kez rutin diseksiyon ve sinirlerin
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gosterilmesini savunan cerrah August Bier’dir ve ardindan 1938 de Frank Lahey onu
takip etmistir (81). Bu disiinceye katilmayanlar ise, sinirin gdsterilmesinin
indiiklenebilecek lokal 6dem ve kanama nedeni ile basli basina bir risk oldugunu
savunmuslardir. Ilk tecriibelerin ardindan ¢alismalar gdstermistir ki sinirin
gosterilmesi cerrahin bireysel becerisine bagli olmakla birlikte kalic1 laringeal sinir

hasarlarini %5’ten %1 altina diistirmektedir (2,5,82,83).

RLS hasar1 sonrasi1 fonksiyondaki azalmay1 6l¢mek i¢in indirekt laringoskopi,
fiberoptik ~ nazolaringoskopi,  video-strosboskopi ~ gibi  birgok  yontem
kullanilabilmektedir. Bu durum RLS parazesi riskinin hesaplanmasinda karmasa
yaratmistir. Giinlimiizde sinirin gorsel olarak tanimlanmasi altin standart teskil

etmektedir.

Rekiirren  laringeal sinire  verilen hasar ¢esitli mekanizmalarla
gerceklesebilmektedir. Bu mekanizmalara 6rnek olarak; kesilmek, klemplenmek,
sinirin gerilmesi, 6dem veya hematoma bagli olarak sinirin lokal kompresyonu,
elektrokoagiilasyon ile termal hasar verilebilir. Gegici kord parezisi genellikle asir
sinir gerimini takiben 6dem veya akson hasari ile olmaktadir. Bu parezi durumu
nadiren 4-6 haftadan uzun siirmektedir. Cerrahiyi takip eden 6-12 ay sonrasinda

fonksiyonda hi¢bir 1yilesme olmadigi takdirde kalici hasar diisiiniilmelidir.

Rekiirren laringeal sinire verilen hasar ¢ogunlukla operasyon esnasinda fark
edilememektedir. Eger ki cerrah, rekiirren laringeal sinire hasar verdigini cerrahi
esnasinda fark ederse, sinirin primer tamiri mikrocerrahi teknikleri ve epinoral siiturlar
ya da major aurikiilar sinirden yapilacak greft ile denenebilmektedir. Reanastomoz
saglansa bile fonksiyonu bozulmus bir RLS muhtemelen asla tamamen eski
fonksiyonuna donemeyecektir. Teoride; gecikmis sinir tamirleri, yenilenme ve kord
fonksiyonun geri kazanilmasinda her zaman etkisizdir. Paralize olmus bir vokal kord,
paramedyan pozisyonda kaldigi takdirde genellikle hastalar asemptomatik
kalmaktadir. Saglam olan kordun fazla adduksiyon yapmasi ve glottik araligin ardisik
konstriiksiyonu bu fenomene sebep olmaktadir. Asemptomatik hastalarin biiyiik
cogunlugu yalnizca yakin takip gerektirmektedir ve Ozel bir tedaviye gerek

duymamaktadir. Eger hasar gormiis tarafin vokal kordu lateralize pozisyonda kalirsa,
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ses kisikligr ve aspirasyon yasanabilmektedir. Semptomatik hastalarda konugma
terapisi veya enjeksiyon laringoplasti veya medializasyon laringoplasti gibi invaziv

girisimler gereklidir.

2.6.6.3.2. Rekiirren Laringeal Sinir Bilateral Hasar1

Bilateral olarak rekiirren laringeal sinire hasar verilmesi, her iki vokal kordunda
orta hatta yakin seklinde konumlanmasi nedeniyle degisken derecelerde havayolu
obstriiksiyonuna sebep olabilen ciddi bir komplikasyondur. Bilateral tiroidektomilerin
%0,4’tinde gerceklesebilmektedir (5).

Erken postoperatif donem sirasinda veya ekstiibasyonun hemen ardindan fark
edilmesi miimkiindiir. Fark edildigi anda hasta hemen tekrar entiibe edilmeli ve
geciktirilmeden sistemik kortikosteroid uygulanmalidir. Reversibl bir parezi oldugu
durumlarda 24-72 saat sonrasinda hasta ekstiibe edilebilir ve ek tedaviye ihtiyag
duymaz. Obstriiksiyon persistan duruma donerse trakeostomi agilmalidir. Eger ki
vokal kordlar 9-12 ay gibi bir bekleme siiresinin ardindan hala fonksiyon
kazanmamigsa trakeostomi kalici bir ¢6zlim olarak kullanilabilir veya transvers lazer

kordotomi islemi gergeklestirilebilir (79).

2.6.6.3.3. Siiperior Laringeal Sinir Hasar1

Cerrahi sirasinda internal daldan ziyade eksternal dal risk altindadir. Eksternal
laringeal sinirin hasar1 sonucunda ise innerve ettigi kas olan krikotiroid kas1 fonksiyon
kaybina ugramaktadir. Sonug olarak hasta artik ses ¢ikarirken tiz seslerin fonasyonunu
gergeklestiremeyebilir. Profesyonel yasaminda ses kalitesinin stabil olmasina muhtag

hastalar i¢in bu agir bir sonugtur.

Tiroid cerrahisi esnasinda SLS hasari riski Onemli olmasina karsin bu
komplikasyon daha diisiik oranda bildirilmektedir. Bu durumun muhtemel sebebi

bulgularinin daha zor degerlendirilmesidir (84).
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Biitiin SLS hasarlarinin cerrahi sonucunda olmadigi 6zellikle belirtilmelidir.
Laringeal maskenin entiibasyon teknigi olarak kullanilmasi sonucunda hastalarin %0,3

tinde laringeal hasar goriilebilmektedir (85).

2.6.6.3.4. Postoperatif Hipoparatiroidi

Edinilmis hipoPT’nin en sik sebebi tiroid cerrahisi sonrasinda gelisen
postoperatif hipoPT’dir. Postoperatif hipoPT’nin sonucunda ise postoperatif
hipokalsemi meydana gelmektedir. HipoPT sonucunda veya baska perioperatif
nedenlerle gelisen hipokalsemi, tiroid ve paratiroid cerrahisinde postoperatif donemde

en sik goriilen komplikasyonlardan biridir (86).

Postoperatif hipoparatiroidi, PTH degerinin postoperatif doénemde 1.6
pmol/L’den (normal degerleri 1.6-6.9 pmol/L=10-65 pg/ml) veya 10 pg/ml’ den diisiik
olmasi, PTH diizeyinde preoperatif diizeyden %50°den fazla azalma veya PTH
diizeyleri normal aralikta ancak oral parestezi gibi hipokalsemi semptomlart mevcut
olmastyla birlikte iyonize Ca diizeyi 1.15 mmol/L’den (4,6 mg/dl) diisiik olmasi olarak
tanimlanabilir. Cogu postoperatif hipoparatirodi gegici olarak degerlendirilir ve kalict
hipoPT orani tecriibeye bagli olarak diismektedir. Kalict hipoPT, cerrahinin iizerinden
en az 6 ay ge¢mis olmasina ragmen kalsiyum dengesini saglayabilecek diizeyde PTH
iretilmemesi olarak tanimlanmaktadir (87) ancak paratiroid bezlerinin islevlerini
yeniden kazanmasinin 24 aya kadar siirebilecegini gosteren ¢alismalar da mevcuttur

(88).

Tiroidektomi sonras1 gecici hipokalsemi oran1  %0,3-50 arasindayken,
postoperatif gecici hipoPT’nin bildirilen insidans: %1-30 arasinda degismekte olup,
bu da kalict hipoPT’den 6nemli olgiide daha yiiksektir (79,89). Kalici hipoPT
insidansinin deneyimli endokrin cerrahlarin bulundugu merkezlerde %0,9- 1,6
arasinda degistigi bildirilmistir (90,91). Literatiirde konsensiis olmamakla birlikte
tiroidektomi sonrasi kalici hipoPT gelisimini en iyi ve en giivenli sekilde dngdren

postoperatif 24. saat PTH diizeyi oldugu savunulmaktadir (92).
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Genel olarak hipokalsemi; diizeltilmis total serum kalsiyum diizeyinin 8
mg/dL’nin (2 mmol/L) altinda olmasi olarak tanimlansa da hipokalsemi taniminda
kesin bir uzlagsmaya varilamamstir (45,46,93,94). Hipokalseminin gelismesinde farkli
etkenler rol oynayabilmektedir. Bu etkenler arasinda en sik goriilenler paratiroid
bezlerinin  dogrudan hasari, bezlerin istem dis1 rezeksiyonu (insidental
paratiroidektomi), indirekt olarak bezin devaskiilarizasyonudur. Bahsi gegen durumlar
haricindeki diger faktorler hemodiliisyon sonucunda diisen serum albiimin diizeyi,
tiroid mobilizasyonu sirasinda artmis kalsitonin sekresyonu, kalsiyumun renal
ekskresyonunun artmasi hipertiroidizm baglantili osteodistrofi tedavisinde kemiklerin
kalsiyum absorbsiyonu nedeniyle negatif kalsiyum dengesi olarak bildirilmistir (86).
Semptomlar arasinda sirkumoral veya akral parestezi, kas krampi, el ve ayakta

kegelesme bulunmaktadir.

Hafif derecede postoperatif hipokalsemi, kendini sinirlayan bir durumdur ve
rutin kalsiyum diizeyi bakilmadig1 siirece tanimlanmayabilir. Komplikasyonsuz bir
unilateral tiroid rezeksiyonu sonucunda hipokalsemi teoride hi¢ gelismemelidir. Yakin
zamanda intraoperatif PTH monitorizasyonu yapilarak diisiik ¢ikmasi halinde D

vitamini verilmesinin postoperatif hipokalsemi riskini azalttigi da gosterilmistir (95).

Hastalar oral kalsiyum karbonat veya kalsiyum laktat ile tedavi edilebilir. Ek
olarak kalsiyum absorbsiyonunu artirmak icin kalsiferol veye dihidrotakisterol
eklenebilir. Tedavi, kalsiyum diizeyi normallestikten sonra kalsiyum dengesi
saglanana kadar siirdiiriilmelidir. Agir vakalarda hizli bir sekilde intravendz kalsiyum

glukonat uygulanmalidir.

Rezeksiyon genisligi ve cerrahi teknik, postoperatif hipoPT riskini etkiledigi
bilinen faktdrlerdir. Benzer sekilde, ITA nin tiroid kapsiiliine periferik olacak sekilde
ligasyonu yapilanlar, subkapsiiler diseksiyon uygulananlara gére hipoPT gelistirmeye
daha yatkin (96) oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur. Paratiroid
ototransplantasyonu ve IP varliginin da postoperatif hipoPT riskini artirdig1 gosteren
calismalar mevcuttur (97-99). Eslik eden SLND’nin de bagimsiz bir risk faktorii
oldugu bulunmustur ¢iinkii bu prosediir muhtemelen IP riskini arttirmaktadir

(100,101). Cerrahin deneyimi ve hastanenin tiroid ameliyati sayilar1 da postoperatif
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hipoPT ac¢isindan 6nemli oldugu gosterilmistir (98). Bunlarin disinda geng yas
(pediatrik hastalar), erkek cinsiyet, uzamis cerrahi, lateral boyun diseksiyonu,
reoperasyon, hipertiroidi (6zellikle Graves hastaligi), malignite ve malabsorbtif
durumlar (Gastrik bypass geciren hastalar) postoperatif hipoPT i¢in risk faktorlerinin
arasinda sayilabilir. Postoperatif kalict hipoPT igin risk faktorleri Tablo 2.6’te
belirtilmistir (102).

Postoperatif  hipoparatiroidi, mekanik veya termal travma, bez
devaskiilarizasyonu, vendéz doniisiin bozulmasi ve istem dis1 paratiroid bez
eksizyonunun neden oldugu intraoperatif hasarlara sekonder olabilen isleyen
paratiroid parankimindeki azalmadan kaynaklanir (99,103). Cerrahi teknigin titizligi
ve iyi bir anatomik bilgi, hipokalsemi riskinin azaltilmasi i¢in sarttir. Paratiroid
bezlerin sayisi ve lokalizasyonlari varyasyon gosterebilir fakat ozellikle siiperior
paratiroid bezler simetrik olarak konumlanmigtir. Hastalarin biiyiikk ¢ogunlugunda
rekiirren laringeal sinirin ITA ile caprazlandigi bolgenin inferiorunda rekiirren

laringeal sinire siiperfisiyal olarak bulunabilmektedir.

Siiperior bezlerin %77 si ITA’dan, %15’i STA’dan ve %81 her ikisinden,
Inferiyor bezlerin %90,3’ii ITA’dan, %5’i STA’dan beslenir. ITA %4,5 vakada
goriilmezken ve bu vakalarda STA’dan gelen 6n dal beslenmeyi saglamaktadir.
Beslenme ¢ogu zaman tek bir terminal arter ile saglanmakta olsa da iki ya da dort
terminal arter de goriilebilmektedir. Stiperior paratiroid bezler, STA ile beslenebildigi
gibi, iki arterin anastamozuna da rastlanmaktadir. Paratiroid bezlerin kan akigini
saglamak amaci ile, tiroid rezeksiyonu esnasinda arterin ana dalinin ligasyonu yerine,

yukarida bahsi gecen terminal dallarin ligasyonu daha dogru oldugu savunulmaktadir.

Paratiroid bezlerinin  beslenmesinin  kesintiye ugramamasimi saglamak
paratiroidin korunmasinda énemli bir ilkedir. Dackiw ve Clark (71) tiroid kapsiilii ile
ITA arasindaki bir bolgede, ITA'nin {iciinciil dallarmi tiroid kapsiilii {izerine
baglayarak “kapsiil diseksiyonunu” tanimlamiglardir. Daha yakin zamanda, baska bir
calisma, bilateral inferior tiroidal venin korunmasinin tiroidektomi sonrasi
hipokalsemiyi azaltabilecegini gostermistir (104). Bu nedenle, paratiroid bezinin

devaskiilarizasyon riskinden kacinmak i¢in en onemli eylemler, beklenenden daha
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uzun bir damar pargast birakilmasi ve damar tasiyan tiroid kapsiiliiniin kendisinin
korunmasidir. Paratiroidler anatomik olarak paratiroid kapsiiliinde iyi korunursa,
cerrah bunlar1 herhangi bir islem yapmadan kolayca koruyabilir. Aksine, genellikle
oldugu gibi tiroid kapsiiliine baglanirlarsa, dogru bir sekilde ayrilmalidirlar ve ITA
dallarinin perikapsiiler ligasyonu dikkatlice uygulanmalidir. Baz1 yazarlar ise ITA nin
ana govdeden baglanmasinin postoperatif hipokalsemi ile iliskili olmadiginm
savunmaktadir (105). STA’nin posterolateral dali, ancak tist paratiroid bezini
vaskiilarize etmedigi belirlendikten sonra baglanmalidir (106). Bir paratiroid kasitsiz
olarak devaskiilarize edilir ve devaskiilarize oldugundan emin olunur ise,
sternokleidomastoid kasin i¢ine yeniden implante etmek gerekir. Uygulama da bezin
onceden pargalanmasi ve kas dementinin emilemeyen bir siitiir ile kapatilmasi
Onerilmektedir. Vendz tikaniklik veya bezde hemorajik infiltrasyon meydana
geldiginde ise, ototransplantasyon yerine paratiroid kapsiiliinin kesilerek

dekompresyon yapilmasi gerektigi diistiniilmektedir (5).

Cerrahi esnasinda ka¢ paratiroid bezinin tanimlanmasinin ve korunmasinin
yeterli oldugu konusunda tartismalar siirmektedir. Baz1 goriisler bir tane bezin
korunmasinin yeterli oldugunu savunsa da en az 3 bezin intakt olmasi gerektigini
bildiren goriisler de mevcuttur. Pattou ve ark., 3’ten az paratiroid bezi goriiliip
korundugunda postoperatif hipokalsemi insidansinin daha yiiksek oldugunu
bildirmislerdir (107). Thomusch ve ark. ise, 2’den az paratiroid bezinin ameliyat
sirasinda goriilmemesinin ameliyat sonrast hipokalsemi gelisiminin risk faktori
oldugunu belgelemistir (96). Sasson ve ark. ise bdyle bir baglanti olmadigini
gostermislerdir ve tiim paratiroid bezlerinin aranmasindaki diseksiyonun, gereksiz ve
postoperatif hipokalsemi i¢in daha riskli oldugunu diisiinmektedirler (108). Bu amag
altinda gesitli cerrahi teknikler tanimlanmustir. Bunlardan biri rutin olarak 4 paratiroid
bezinin de cerrahi esnasinda aranmasi ve taninmasi prensibine dayanirken, digeri ise
cerrahi esnasinda aktif olarak paratiroid bezlerinin aranmasi yerine bezler ile
karsilagildiginda dikkatli diseksiyon yapilmasini savunan secici bir yaklagimi

savunurlar (109).
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Rutin Tanima:

"Rutin tanimlama" terimi, cerrahin ortotopik veya ortotopik olmayan
pozisyonundaki her bir paratiroid bezinin tanimlamak i¢in elinden gelenin en iyisini
yapacagi bir stratejiyi ifade eder (110,111). Bu, geleneksel olarak birgok cerrah
tarafindan kabul edilen yaklasim olmustur. Bununla birlikte, bu stratejideki problem,
tiim bezlerin ortotopik veya olagan pozisyonlarinda bulunamamasidir. Ornegin bazi
siiperior bezler, krikotiroid bileskenin yakininda posterior tiroid bezinin iist kutbunda
yer alir ve bazi inferior bezler, timus ve mediastende boyundan ¢ok uzakta olabilir
(112,113). Bu nedenle total tiroidektomi sirasinda her bir bezin tanimlanmasi her
zaman miimkiin olmayabilir. Diger problem ise, bu stratejinin bezin beslenmesini
saglayan vaskiiler yapilara zarar verilme riskini arttirmasidir. Ayrica bu strateji

operasyonu gereksiz yere uzatabilir.

Selektif Tanima:

Cerrahin tiim bolgeleri aramasma gerek olmadigini, yalnizca ortotopik
konumlarinda tanimlama girisiminde bulunmadan aranmasini Ssavunan stratejidir.
Daha az kapsamli diseksiyon nedeniyle, direk hasarin ve paratiroid bezlerinin
beslemesini yanliglikla tehlikeye girme olasiliginin daha az oldugu ve daha fazla
zaman kazandirip cerrahi siiresini kisalttigi savunulmaktadir. Bu yaklasim, kapsiil dist
diseksiyonun benimsenmesiyle, bir bezin gériilmemesinin genellikle vaskiilarize doku
ile kaplandigin1 ve bu nedenle in situ olma sansinin daha yiiksek oldugu hipotezine

dayanmaktadir.

Tiroid kapsiiliine yakin iist ve alt tiroid arterlerin tiim terminal dallarinin distal
ligasyonu, paratiroid bezini tasiyan tim dokularin tiroid yiizeyinden giivenli bir
sekilde ayrilmasim1 saglar. Tiim paratiroid bezlerinin kesin olarak belirlenmesi
amaciyla bu dokuda devam eden diseksiyon, mekanik hasar veya devaskiilarizasyon

riskini artirabilir.
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Bununla birlikte, her iki yaklasimda da paratiroid beslenmesi tehlikeye
girdiginde, etkilenen bezin hizli ototransplantasyonu yapilmalidir, ancak

ototransplantasyonun yarar1 konusunda da fikir birligi bulunmamaktadir (114,115).

Ototransplantasyon:

Eger ki giivenli bir diseksiyon teknik olarak miimkiin degilse veya giivenilirligi
sorgulanabilir durumdaysa ortotopik ototransplantasyon diisiiniilebilir. Paratiroid
bezlerinin kanlanmasinin bozulmasi, paratiroid bezlerini besleyen vaskiiler yapilara
zarar vermekten kacinamadigimiz durumlar veya goriip taninan bezlerde cerrahi
bitiminde renk degisikligi goriilmesi bu duruma ornektir. Bu yontemde bez tiroid
kapsiilinden ¢ikarilmalidir ve sternokleidomastoid kasinin iizerine implante
edilmelidir. Alinan par¢anin paratiroid oldugunu ispat etmek maksadi ile cerrahi
sirasinda frozen inceleme yapilmalidir (116). Implantasyon noktasi, implante edilmis
dokunun patolojik hale gelebilme riskine karsi isaretlenmelidir. Bir¢ok rapor, total
tiroidektomi sonras1 ¢ikarilan paratiroid bezlerinin transplantasyonunu igeren
paratiroid ototransplantasyonunun kalic1 hipoPT insidansini azalttigini belirtmektedir.
Bu adimlarla yaklagilan vakalarda kalic1 hipotiroidizmin %1’den az oldugu ¢esitli

caligmalarda gosterilmistir (106,117).

Reimplante edilen paratiroid dokusu cerrahi sonrasi ilk gilinler kas demetleri
arasinda yeterli kan destegini alamadigr i¢in yeterli hormon salinimi
gerceklestirememekte ve gegici hipoPT tzerindeki etkisi ¢ok tartismalidir.
Ototransplantasyon sonrasi kalict  hipoPT agisindan da ¢eliskili sonuglar
bulunmaktadir. Ototransplantasyonun koruculugundan ziyade geride kalan
paratiroidlerin insitu korunmasi daha Onemli oldugu diisiinilmektedir. Ancak
ototransplantasyon teknik olarak basit, herhangi bir komplikasyonu olmamasi ve

cerrahi siiresini uzatmamasi nedeniyle akilda tutulmalidir (115).

Intraoperatif Paratiroid Bezlerin Canliliginin Degerlendirilmesi:

Genel olarak, paratiroid hormonu (PTH) salgilanmasinin nasil korunacagina dair

stratejik karar, bezin canliligini degerlendirmeyle baslar. Bir gosterge, paratiroid
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bezinin rengidir. Normal bezler sar1 hardal rengidir. Kararma, canlilik kaybinin bir
isareti olarak alinir. Bu durumda, birgok cerrah bezin ototransplantasyonunu yapmay1
tercih eder (118). Ancak bu karar1 destekleyen herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir.
Genel olarak 1-2 bezin fizyolojik aralikta PTH salgilanmasi i¢in yeterli olduguna
inanilmaktadir. Aslinda, komplikasyonsuz hemitiroidektominin kalic1 hipoPT’ye yol
act1g1 higbir zaman gézlenmemistir. Buna gore, iki bez kaybinin paratiroid fonksiyonu
tizerinde kalic1 bir etkisi olmadig1 sonucuna varilabilir. Cerrahi sirasinda ana arteriyel
kan temini veya ven6z drenaji bozulan bezlerin revaskiilarizasyonunun alternatif kan
damarlariin agilmasiyla gerceklestigi varsayilmaktadir. STA’nin, ITA nin ve tiroid
bezi etrafindaki mikro sirkiilasyonun, her biri paratiroid bezine giden kan akiginin

yaklasik iicte birine katkida bulundugunu gosterilmistir (119).

Renk degisikliginin, cerrahlara, paratiroid bezlerinin gecici veya kalic1 olarak
hasar goriip gormedigini degerlendirmelerinde rehberlik edecek yararl bir gosterge
olduguna inanilmaktadir. Koyu renk, vendz staz veya muhtemelen hemorajik
enfarktiise isaret edebilir, ¢iinkii azalmis arteriyel kan akimi veya tam
devaskiilarizasyon, cerrahi karar verme i¢in gereken zaman siiresinde bezlerin rengini
kendiliginden degistirmez. Bunun aksine devaskiilerize veya ¢ikarilmis paratiroid
bezlerinin renginin degismedigini gosteren ¢alismalar da mevcuttur (120).
Devaskiilarize edildiginden emin olunan veya ¢ikarilan bezlerin ototransplantasyonu
onerilirken, renk degisikligi olan bezlerin ototransplantasyon yerine yerinde
birakilmasi ile paratiroid fonksiyonunun normallesme stirecininin,

ototransplantasyona kiyasla daha hizli oldugu gosterilmistir (121).

Yapilan yeni g¢alismalarda intraoperatif indosiyanin yesili (ICG) floresan
goriintiileme yapilmasi ile paratiroid canliliginin degerlendirilebilecegi ortaya
konmustur. ICG floresan goriintiileme paratiroid bez lokalizasyonuna ve iP’lerin veya

paratiroid hasarlanmasinin dniine gegmeye yardim edebilir (122).
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Tablo 2.6. Kalict hipoparatiroidi risk faktorleri

Bilateral (eszamanh veya siral) tiroid prosediirleri Diisiik hacimli tiroid cerrahi

Otoimmiin tiroid hastahgi (Graves hastahigi, kronik Onceki gastrik baypas veya diger emilim bozuklugu durumu
lenfositik tiroidit)

Santral bélge boyun diseksiyonu - profilaktik veya terapotik Es zamanh tiroidektomi ve paratiroidektomi

Substernal guatr Onceki santral boyun cerrahisi

2.6.6.3.5. Diger Spesifik Komplikasyonlar

Servikal sempatik gangliyonlarin hasar1 sonucu Horner sendromu, frenik
sinirlere hasar sonucu hemidiyafragmatik elevasyon, spinal aksesuar sinir hasari
sonucu omuz diislikliigii, karotid arteri aterokleroz nedeniyle lateralize olan hastada
karotis hasari ve bunu takiben beyine kan akiminin azalmasi gibi nadir durumlar

yasanabilmektedir.

Biiytik bir guatr rezeksiyonun ardindan nadiren trakeal kollaps ile sonuglanan
bir trakeomalazi gergeklesebilir. Boyle bir durumda, trakeal stabilitenin geri
kazanilmasi i¢in endoluminal bir stent gerekebilir. Yontemlerin basarisiz olmasi

durumunda trakeostomi, son ¢are olarak kullanilmaktadir.

Lenf nodu disseksiyonu operasyonun bir pargasi ise sol tarafta duktus torasikusa
sag tarafta ise lenfatik duktusa hasar verilmesi riski bulunmaktadir. Siloma gelismesi
bu komplikasyonun temel bulgusudur. Hasar islem sirasinda fark edilirse, duktusa
ligasyon uygulanmalidir. Fark edilmesi geciktiginde ise diizenli drenaj yapilmasi ile
birlikte TPN veya oral yolla verilen diisiik yag-yiiksek karbonhidrat-yiiksek protein

diyeti uygulanmalidir. Kacak devam ettigi takdirde cerrahi ligasyon diisiintilmelidir.

Gilinlimiizde nadiren goziikse de ge¢cmiste postoperatif tiroid krizi cok yaygin bir
komplikasyondu. Guatr rezeksiyonu sonucunda tirotoksikozis nedeniyle mortalite

oranlar yiiksekti. Goriilebilen semptomlar tagikardi, ates, bulanti-kusma, huzursuzluk
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ve siklikla komaydi. Giiniimiizde hastalar 6tiroid olmadig siirece asla tiroid cerrahisi
diistiniilmemektedir. Bu durum hastanin kendi tiroid fonksiyonu veya uygun

preoperatif medikasyon ile saglanmaktadir.
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3. GEREC YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Veri Toplama

Bu retrospektif kohort calismasi, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali biinyesinde (tek merkez-cok cerrah) gergeklestirilen, 2008-
2020 yillar1 arasinda herhangi bir endikasyonla (benign-malign) tiroid cerrahisi
yapilan  hastalarin  dosyalarmin, geriye  yonelik detayli  taranmasiyla
gerceklestirilmistir. Calismaya baslamadan dnce Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Etik Kurulu’ndan onay almmustir (Karar No: 19-600-20).

Bu amagla Ocak 2008 ile Ekim 2020 tarihleri arasinda gergeklestirilen 3.612
tiroidektomi vakasi tarandi. Tersiyer hiperparatiroidizme eslik eden tiroid patolojisi
sebebiyle tiroidektomi ve 3,5 paratiroidektomi yapilan (n:9) hastalar ¢alisma disi
birakildi. Toplam 3.603 vaka ¢alismaya alindi. Bunun yani sira eslik eden paratiroid
cerrahisi olan 164 hasta hipokalsemi ile iligkiler sorgulanirken degerlendirmeye

alimmadi (Sekil 3.1).

3612 vaka

9 hasta eslik eden
tersiyer
hiperparatiroidi
3603 vaka IP
varhg
acisindan
analiz edildi
164 eslik eden
primer
3439 vaka hiperparatiroidi
hipokalsemi
varhg: agisindan

analiz edildi

Sekil 3.1. Hasta se¢imi

Hastalarin demografik ozellikleri (yas, cinsiyet), preoperatif tanilari, yapilan

cerrahi prosediirler kaydedildi. Histopatolojik tanisi Bethesta 3, 4, 5 olan hastalar
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preoperatif tan1 olarak malignite stiphesi, Bethesta 6 olan hastalar ise malignite olarak
siiflandirilip degerlendirildi. Tiroidektomi lojunda niiksii olan hastalar ve ilk cerrahisi
total lobektomi olup patoloji sonucu malignite c¢ikan hastalara gerceklestirilen
cerrahiler tamamlayici tiroidektomi olarak kaydedildi. Tiroidektomi ile birlikte es
zamanli SLND ve fonksiyonel boyun diseksiyonu (FBD) yapilan hastalar da ¢alismaya
dahil edilmis olup tiroidektomi piyesleri ve lenf nodu piyesleri iP agisindan detayl
olarak incelendi. P, patolojik inceleme raporlarinda cerrahi piyeste paratiroid
dokusunun bulunmasi olarak tanimlandi. Es zamanh tiroid patolojisi ve PHPT
nedeniyle opere olan hastalarin patoloji raporlar1 detayli olarak incelenerek HPT’ye
neden olabilecek paratiroid bezi disinda, piyesin iginde bulunan ayri bir paratiroid
dokusu da IP smifi icinde degerlendirildi. Ameliyat éncesi HPT tanis1 olmayan fakat
cerrahi esnasinda siipheli paratiroid lezyonlar1 olan ve bu lezyonlarin ¢ikarildigi 20
hasta ile birlikte tiroidektomi ve es zamanli paratiroid cerrahisi gegiren 144 hasta, P
icin yapilan degerlendirmeye katilirken hipokalsemi arastirmasina dahil edilmemistir.
Hastalarin patoloji raporlar1 incelenerek postoperatif tanilari, piyes agirliklari, piyes
hacimleri, benign patolojilerde dominant nodiil boyutu, malign patolojilerde tiimor
boyutu, multisentrik timor varligi, ekstratiroidal veya kapsiil invazyonu olup olmadigi
ve tiim patolojilerde lenfositik tiroidit varligi/yoklugu kayit edildi. IP saptanan
patolojilerde bildirilmis ise bezin lokalizasyonu, ¢ikarilan bez sayisi ve bezin
histopatolojik tanist kayit edildi. Yapilan santral lenf nodu diseksiyonu piyeslerinde
¢ikarilan benign ve malign toplam lenf nodu sayilari kayit altina alindi. Timektomi
yapilan vakalar da ayrica kaydedildi. Yapilan tiim cerrahilerde selektif paratiroid
tanimlamasi kullanilmis olup, tiim ameliyatlar deneyimli endokrin cerrahlar tarafindan

veya gozetiminde yapilmugtir.
Cikarilan paratiroid bezlerinin yeri dort kategoriye ayrilmistir;

1) Intratiroidal: paratiroid bezi tamamen tiroid parankimiyle gevrili veya

paratiroid bezi tiroid kapsiiliiniin hemen altinda ancak tiroid parankimi ile ¢evrili degil
2) Ekstratiroidal: paratiroid bezi tiroid kapsiiliiniin disinda

3) Santral bolge lenf nodu: SLND piyesinin igerisinde bulunan
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4) Intratimik: timus bezi icinde ve timus parankimi ile ¢evrili

Postoperatif olarak, tiim hastalar hipokalsemi kanit1 agisindan dikkatle tarandi.
Hastalarin postoperatif 48 saat icindeki en diisiik kalsiyum degerleri dikkate alindi.
Postoperatif 24. saat PTH ol¢tiimleri kaydedildi. Hastalarin serum kalsiyum
diizeylerinin dikkate alindig1 giin giden serum albiimin diizeylerine de bakilarak
diizeltilmis kalsiyum degerleri hesaplandi ve diizeltilmis kalsiyum konsantrasyonunun
<8,0 mg / dL olmas1 hipokalsemi olarak tanimlandi. Hastalarin taburculuk sonrasi
dosyalar1 incelenerek hipokalsemik periyodu 6 aydan kisa siiren hastalar gegici, 6

aydan uzun siiren hastalar ise kalic1 hipokalsemi olarak tanimlandi.

Insidental paratiroidektomi insidansin1 hesaplamak ve risk faktorlerinin
degerlendirilmesi agisindan PHPT ve es zamanli tiroid patolojisi olan hastalar
degerlendirmeye alinirken, hipokalsemi ile iliskileri sorgulanirken bu 164 hasta

degerlendirmeden ¢ikarildi.

Tim hastalarin ameliyat raporlar1 dikkatlice incelenerek paratiroid

ototransplantasyonu yapilan hastalar ve transplante edilen bez sayilar1 kayit edildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Hastalar IP grubu ve IP olmayan grup olarak ikiye boliinmiis ve bu gruplar
hastalarin yasi, cinsiyeti, preoperatif tanilari, gerceklestirilen cerrahi prosediirler,
postoperatif  patolojik  tamilari, piyes agirliklart  gibi  degisekenler ile
karsilastirilmislardir. Ardindan paratiroid cerrahileri ¢ikarildiktan sonra ise gegici
hipokalsemi, kalic1 hipokalsemi ve normokalsemi olarak 3 gruba ayrilmis ve cesitli

degiskenler ile karsilagtirilmislardir.

Gruplar arasi1 karsilastirmalarda kategorik degiskenler igin Ki-kare veya
Fisher’in kesin ki-kare testi, siirekli degiskenler icin Student’s t test kullanilmistir.
Tek-yonlii varyans analizi ile siirekli degiskenlerin 3 grup arasindaki karsilastiriimasi

yapilmistir. Gruplar arasinda farklilik bulundugunda hangi grubun hangisinden farkli
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oldugu Tukey’in HSD testi ile degerlendirilmistir. p degeri 0.05’ten kii¢iik olanlar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Toplam 3603 vaka IP varlig1 acisindan degerlendirildi. Bu hastalarin 2833’ii
(%78,6) kadin, 770’1 (%21,4) erkekti. Kadinlarin yas ortalamasi (ort.) 47.6+12.9,
erkeklerin yas ort. 47.6+13.0 genel yas ort. ise 47,6+13.0 olarak hesaplandu.
Preoperatif olarak; 1493 multinodiiler guatr (MNG), 166 niiks MNG, 197 soliter tiroid
nodiilii (SN), 17 toksik nodiiler guatr (TNG), 33 toksik multinodiiler guatr (TMNG),
86 Graves, 506 malignite siiphesi, 860 malignite, 62 retrosternal MNG, 124 primer
hiperparatiroidi ve benign tiroid patolojisi, 20 primer hiperparatiroidi ve malign tiroid

patolojisi, 39 niikks malignite hastas1 saptanmistir (Tablo 4.1).
Tablo 4.1. Preoperatif tan1 dagilimi

Pre-operatif Tani
1% 1%

3%

2%

5%

2% " 105\_0%
H MNG B Niks MNG m Soliter Tiroid NodUll = TNG
B TMNG B Graves B Malignite Stiphesi  HE Malignite
H Retrosternal B PHPT ve Benign H PHPT ve Malign B Niks Malignite

Kaydedilen cerrahi prosediirler ve sayilar1 Tablo 4.2°de verilmistir.
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Tablo 4.2. Gergeklestirilen cerrahi prosediirler

Cerrahi prosediir n (3603)
Total lobektomi 307
Total lobektomi + SLND 6
Bilateral total tiroidektomi 2117
Bilateral total tiroidektomi + unilateral 248
SLND
Bilateral total tiroidektomi + bilateral 277
SLND
Bilateral total tiroidektomi + unilateral 68
FBD
Bilateral total tiroidektomi + bilateral 4
FBD
Subtotal tiroidektomi 12
Tamamlayici tiroidektomi 325
Tamamlayici tiroidektomi + unilateral 34
SLND
Tamamlayici tiroidektomi + bilateral 18
SLND
Tamamlayici tiroidektomi + unilateral 17
FBD
Tamamlayici tiroidektomi + bilateral 1
FBD
Sternotomi ve tiroid cerrahisi 5
Bilateral total tiroidektomi + paratiroid 89

adenom eksizyonu

Total lobektomi + paratiroid adenom 58
eksizyonu
Tamamlayici tiroidektomi + paratiroid 17

adenomu eksizyonu
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Bu hastalarin patoloji sonuglari; nodiiler guatr 1697, folikiiler adenom 66, hurtle
hiicreli adenom 14, hiperplazik guatr 76, NIFTP 35, riedel veya de-quervain tiroiditi
13, papiller mikrokarsinom 623, PTK 927, FTK 84, MTK 43, ATK 8, diger
maligniteler 17 (lenfoma vb.) olarak tespit edilmistir (Tablo 4.3). 988 tane patoloji

raporunda lenfositik tiroidit saptanmustir.
Tablo 4.3. Patoloji tan1 dagilim1

Patolojik Tanilar

ATK m Nodiler Guatr
0%

M Folikiler Adenom

B Hurtle hiicreli
Adenom
Hiperplazik Guatr

Nodiiler Guatr
47% m NIFTP
M Papiller
Mikrokarsinom
B PTK
M FTK
B MTK

W ATK

Papiller
Mikrokarsinom Guatr mDis
[ iger

17% 1% 2% 2

NIFTP

3603 vakadan 554’iinde (%15,4) IP’ye rastland1. IP orani, ¢ikarilan bez sayis,

bezlerin yerlesim yeri, histolojileri ve lokalizasyonlar1 Tablo 4.4’te belirtilmistir.
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Tablo 4.4. insidental Paratiroidektomi

n:3603 n %
insidental Paratiroidektomi 554 15,4 %
Gikarilan Bez sayisi
1 504 91,0%
2 49 8,8%
3 1 0,2%
Gikarilan Paraitorid Yerlesim Yeri
intratiroidal 150 24,8 %
Ekstratiroidal 353 58,5 %
Santral Diseksiyon Piyesi 99 16,3 %
intratimik 3 0,4%
Cikarilan Bez Histolojisi (PHPT Harig)
Normal 512 97,2 %
Hiperplazi 6 1,2 %
Adenom 2 0,3%
Timér infiltrasyonu 6 1,2 %
Paratiroid Karsinomu 1 0,1%

Hastalarin preoperatif tanilarina gore IP say1 ve oranlar1 Tablo 4.5’te verilmistir.

Tablo 4.5. Preoperatif tani-IP say1 ve oranlar

Preop Tani P(554)

n %
MNG 182 12,2
Niiks MNG 22 13
SN 25 12,7
TNG 2 11,8
TNMG 1 3
Graves 10 11,6
Malignite Siiphesi 88 17,3
Retrosternal Guatr 9 14,5
Malignite 190 22,1
PHPT ve Benign Tiroid Patolojisi 15 12,1
PHPT ve Malign Tiroid Patolojisi 5 25
Niiks Malignite 5 12,8
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Toplam 2178 benign sebeplerle, 1425 malignite sebebiyle, 136 toksik guatr
(TNG, TMNG ve Graves) nedeniyle opere olan hasta taranmistir. Niiks nedeniyle
opere olan 415 hasta; 191 benign niiks, 224 malign niiks (lobektomi sonras1 patolojisi
malignite gelen hastalar preoperatif tan1 olarak malign sinifinda degerlendirilmis olup
yapilan cerrahi tamamlayici tiroidektomi olarak degerlendirilerek niiks cerrahi iginde
siniflandirilmiglardir) nedenli operasyon gegiren hasta mevcuttur. Bu hastalar i¢inde
paratiroid ototransplantasyonu (Ototx) yapilan 226 hasta mevcut olup ortalama 1.08
bez ekilmistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Insidental Paratiroidektomi (IP) — Ototransplantasyon (Ototx) oranlari

n %
iP 554 15,4 %
Ototx 226 6,3%
1 bez ekilen 206 91,2 %
2 bez ekilen 20 8,8%
Sadece iP olan 509 14,1 %
Sadece Ototx olan 181 5%
Hem Ototx- Hem iP 45 1,3%
Paratiroid Cerrahileri Cikarilinca
Sadece iP 486 14,1 %
Sadece OtoTx 169 49 %
Hem OtoTx- Hem iP 41 1,2 %

Niiks cerrahiler hari¢, 2803 tane bilateral cerrahi, 371 tane unilateral cerrahi
gegciren hasta mevcuttur. 692 SLND yapilan hasta, bunlardan tek tarafli SLND yapilan
305 hasta, bilateral SLND yapilan 387 hasta mevcuttur. 89 hasta es zamanli FBD
bunlarin 5’1 bilateral FBD, 84°1i tek tarafli FBD gegirmistir.

Hastalarin final patolojilerinin IP ile iliskili say1r ve oranlari Tablo 4.7’de

verilmistir.
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Tablo 4.7. Patolojik tani-IP say1 ve oranlar

Patolojik Tan IP(554)

n %
Nodiiler Guatr 203 12
Folikiler Adenom 11 16,7
Hurtle Hiicreli Adenom 3 21,4
Hiperplazik Guatr 8 10,5
NIFTP 2 5,7
Riedel ve De-quervain Tiroidit 2 15,4
Papiller Mikrokarsinom 113 18,1
PTK 189 20,4
FTK 8 9,5
MTK 10 23,3
ATK 2 25
Diger Maligniteler 3 17,6

Maligniteler kendi iginde siniflandirildiklarinda; 1634 diferansiye tiroid
kanseri, 51 indiferansiye tiroid kanseri, 17 diger maligniteler (lenfoma vb.) hastasi

saptanmuistir.

Hastalarin cinsiyetlerinin ve preoperatif tanmilarinin diger tiim preoperatif
tanilarla IP agisindan karsilastirilmasi, say1 ve oranlar1 Tablo 4.8’de verilmistir. Kadin
cinsiyetteki IP orani erkeklere oranla anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,006).
Preoperatif tanilardan MNG olan hastalardaki IP orani diger tamilara gore anlamli
derecede diisiik ¢ikarken (p<0,001), malignite tanili hastalarda bu oran anlaml 6l¢iide
yiiksek ¢ikmustir (p<0,001). Preoperatif benign ve malign hastalar topluca
degerlendirildiginde ise malign hastalardaki IP oran1 anlanu 6lgiide yiiksek ¢ikmugtir
(p<0,001). Lenfositik tiroidit ve hipertiroidi varlig1 ile IP arasinda anlamli iliski
bulunamamustir fakat hipertiroidi varliginda gériilen IP oranlar hipertiroidi olmayan
vakalara gore anlamlilik sinirina yakin sekilde diisiik izlenmistir. Eslik eden paratiroid

cerrahisi olan vakalarda da IP agisindan anlamli fark bulunamamustr.
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Tablo 4.8. Cinsiyet-preoperatif tani- IP iliskisi

(:3063) IP (n:554)
n % p degeri
Cinsiyet
Kadin (n:2833,%78,6) 460 16,2
Erkek(n:770, %21.4) 94 12,2 0,006
Preoperatif Tant
MNG (n:1493) 182 12,2 (17,6)* <0,001
Nitks MNG (n:166) 22 133 0,438
Retrosternal MNG (n:61) 9 14,5 0,850
Soliter Nodiil (n:197) 25 12,7 1,000
Hipertiroidi (n:136) 13 9,6(15,6) 0,0SS‘H‘
TNG(:17) 2 118
TMNG(n:33) 1 3.0
Graves(n:86) 10 11,6
Malignite Stiphesi (n:506) 88 174 0,175
Malignite (n:860) 190 22,1 (13,3)* <0,001
Niiks Malignite (n:39) 5 12,8 0,656
PHPT Ve Benign TP (n:124) 15 12,1 0,303
PHPT ve Malign TP (n:20) 5 25,0 0,218
Lenfositik Tiroidit (n:988) 148 15 0,685

* ile isaretli parantez igindeki oranlar; diger tanilardaki IP oranin1 vermektedir.
-H-: istatistiksel anlamlilik smiria yakimn

TP: Tiroid Patolojisi

Hastalara uygulanan cerrahi prosediirlerin IP agisindan degerlendirilmesi Tablo
4.9’da verilmistir. Bilateral total tiroidektomi (BTT) ve total Ilobektomi
karsilastirildiginda IP oraninin BTT de anlamli derecede yiiksek oldugu (p=0,016)
1zlenmistir. Niiks cerrahiler ¢ikarildiginda bilateral cerrahi islem yapilan hastalardaki
[P oram tek tarafli cerrahi yapilan hastalardakine oranla anlamli olarak yiiksek
hesapland1 (p<0,001). BTT ye unilateral, bilateral SLND veya FBD eklendiginde IP
oraninin anlamhi derecede yiikseldigi izlenmistir (p<<0,001). Tiim cerrahiler i¢inde
SLND yapilan (bilateral ve unilateral) ve FBD yapilan hastalardaki IP orani1 anlamli
dlciide yiiksek bulunmustur (p<0,001). Tamamlayic1 tiroidektomide IP oram1 %11,5
iken tamamlayict tiroidektomiye lenf nodu diseksiyonu (santral veya FBD)
eklendiginde oranin %22,9’a yiikseldigi izlenmis olup bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,018). Niiks cerrahi gergiren hastalar, birincil cerrahiyle
karsilastirildiginda ise IP oranlar1 arasinda anlamli fark bulunamamustir. Es zamanh

paratiroid cerrahisi gegiren hastalarda anlamli fark bulunamamistir. Timektomi olan
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hastalarda IP orani yiiksek bulunurken (p<0,001), es zamanli sternotomi olan
hastalardaki oranlarda ise anlamli farklilik bulunamadi. Ototransplantasyon olan
hastalardaki IP orani, olmayan hastalara gére yiiksek olmakla beraber, istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (p=0,051). Subtotal tiroidektomi ve BTT
karsilastirildiginda ise fark bulunamamistir (p=1,000).

Tablo 4.9. Cerrahi prosediirlerin IP ile iliskisi

n:3603 iP (n=554)
n % p degeri
Santral Diseksiyon (n:692) 202 29,2 (12,1)* <0,001
Bilateral SD (n:387) 122 31,5 (13,4)* <0,001
Unilateral SD (n:305) 80 26,2 (14,4)* <0,001
Fonksiyonel Boyun Diseksiyonu (n:89) 28 31,5 (15,5)* <0,001
Tek tarafli cerrahi (n:371) 35 9,4 <0,001
Cift Tarafli cerrahi (n:2803) 463 16,5
Bil. Total TT (n:2118) 268 12,7 <0,001
Bil. Total TT + SD (n:525) 152 29,0
Lobektomi (n:307) 24 78 0,016
Bilateral TT (n:2117) 267 12,6
Tamamlayici Tiroidektomi (n: 325) 37 11,4 0,018
Tamamlayict TT + Lenf nodu diseksiyonu (n:70) 16 22.9
Ototransplantasyon
Var (n:226) 45 19.9 0,0514
Yok (n:3377) 509 15,1
Es zamanh Paratiroid Cerrahisi olan (n:164) 27 16,5 0,693
Eslik eden Sternotomi olan (n: 5) 1 20,0 0,566
Niiks Cerrahi (n: 415) 54 13,0 0,156
Timektomi (n: 144) 66 45,8 (14,1)* <0,001

* ile isaretli parantez igindeki oranlar; diger gruptaki iP oranmi vermektedir.
-H-: istatistiksel anlamlilik smiria yakimn

TT: Tamamlayici Tiroidektomi

Patolojik tanilarin diger tiim tamilar ile IP varlig1 agisindan karsilastirmalarinda,
(Tablo 4.10) patolojik tanisi nodiiler guatr olan hastalarda IP orani diger tamlarla
kiyaslandiginda anlamli  derecede diisik (p<0,001) bulunurken, papiller
mikrokarsinom (p=0,034) ve papiller tiroid karsinomu (p<0,001) olan hastalarda
anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Patolojik tanisi hiperplazik tiroid olan

hastalarda ise IP orani diger tanilara oranla diisiik olmakla birlikte anlamli fark

¢ikmamustir (p=0,236).
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Tablo 4.10. Patolojik tani-iP iliskisi

n:3603 P (n:554)

n % p degeri

Benign (n: 1901)

Nodiiler Guatr (n:1697) 203 12,0 (184)* <0,001
Folikiiler Adenom (n:66) 11 16,7 0,769
Hurtle Hiicreli Adenom (n:14) 3 214 0,464
Hiperplazik Guatr (n:76) 8 10,5 0,236
NIFTP (n:35) 2 57 0,111

Riedel-De Quervain Tiroiditi (n:13) 2 154 1,000

Malign (n: 1702)

Papiller Mikrokarsinom (n:623) 113 18,1 (14,8)* 0,036
Papiller Karsinom (n:927) 189 20,4 (13,6)* <0,001
Folikiiler Karsinom (n:84) 8 9,5 0,132
Mediiller Karsinom (n:43) 10 233 0,150
Anaplastik Karsinom (n:8) 2 25,0 0,355
Diger Maligniteler (n:17) 3 17.6 0,737

* ile isaretli parantez i¢indeki oranlar; diger tanilardaki IP oranim1 vermektedir.

Postoperatif patolojik tanilar topluca karsilastirildiginda malign patolojilerdeki
IP oran1 benign patolojilere oranla anlaml1 derecede yiiksek bulunmustur (Tablo 4.11).
Malign patolojiler kendi i¢lerinde karsilastirildiklarinda indiferansiye kanserlerde IP
orani daha yiiksek ¢ikmistir ancak anlamli fark bulunmamaistir. Bunun yani sira kapsiil
invazyonu olan veya multisentrik olan malignitelerde, olmayanlara gére IP orani

yiiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak fark bulunamamustir (Tablo 4.11).
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Tablo 4.11. Benign-malign patolojik tanilar IP karsilastirmasi

ir
n % p degeri
Benign (n:1901) 229 12,0 <0,001
Malign (n:1702) 325 19.1
Diferansiye TK (n:1624) 310 19,0
Indiferansive TK (n:51) 12 23,5 0.709
Diger Maligniteler (n:17) 3 17,6
Multisentrik TUmor (n:612) 128 20,9 0,152
Kapsil invazyonu (n:251) 54 21,5 0,291

[P olan grup ve olmayan grubun yas ortalamasi arasinda anlamli fark
goriilmemistir. Malign patolojilerdeki tiimdr boyutu, benign patolojilerde dominant
nodiil boyutu, piyes agihginin IP acisindan degerlendirilmesi Tablo 4.12°da
verilmistir. Ortalama piyes agirhg: IP olan grupta daha diisiik ve anlamli bulunmustur
(p<0,001). Tiimér boyutu veya dominant nodiil boyutu ile iP arasinda anlaml iliski
bulunamamustir. Malign patolojilerde lenf nodu metastazi varliginda IP sikligi anlaml
olarak yiikselirken (p<0,001), piyeste ¢ikan lenf nodu sayist ve malign lenf nodu sayisi

ile IP oran1 arasinda anlamli fark bulunamamustir.

Tablo 4.12. Yas-agirlik- boyut-IP karsilastirmas:

n:3603 iP iP yok p degeri
(n=554) (n:3049)
Yas 47,6£13,0 47,1+13,0 0,963
Tamor boyutu (mm) 15,1+13,7 13,9+13,4 0,610
(malignlerde) 11.0(11,25) 10,0 (14)
Dominant nodul (mm) 27,72+15,9 29,72+16,7 0,113
(benignlerde) 25.0 (24) 25,0 (23)
Agirhk (gr) 43,63+57,7 58,02+69,9 <0,001
26,0 (24,75) 34,0 (47)
Lenf nodu metastazi(n:325) 70 255 <0,001
(malignlerde n:1702) %21,5(11,7)
Santral Diseksiyon Lenf Nodu Sayisi 9,6+12,5 8,9+8,0 0,375
(n:692) 8,0(7) 7,0(8)
Santral Diseksiyon Malign Lenf 1,48+3,6 1,44+2,9 0,908
Nodu Sayisi (n:692) 0,0(1) 0,0(1,25)

-Ortalama + SS, Ortanca [Ceyrekler arast dagilim genisligi (CADG)]
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20 hastaya preoperatif tanisi olmamasina ragmen cerrahi esnasinda siipheli
paratiroid patoloji nedeniyle es zamanli paratiroid cerrahisi yapilmis olup bu 20 hasta
ile beraber es zamanli paratiroid cerrahisi gegiren 144 hasta (toplam 164), hipokalsemi
iliskisi i¢in yapilan degerlendirmelere katilmamustir. Bu kriterleri saglayan 3439 hasta
hipokalsemi i¢in degerlendirmeye alinmistir. Bu hastalardan 1287 hastada postoperatif
hipokalsemi (%37,4) saptanirken tiim hastalarin 1225’inde gegici hipokalsemi
(%35,6), 62’sinde kalict hipokalsemi (%1,8) saptandi.

Kadin cinsiyette gecici ve kalici hipokalsemi oranlar1 anlamli 6lgiide yiiksek
cikmigtir (p<0,001). Preoperatif tanilarda niikks MNG’de hipokalsemi oranlari
yiiksekken (p<0,001) soliter nodiil olan hastalarda bu oran diisiik ¢ikmistir (p=0,006).
Preoperatif malignite hastalarinda IP orani yiiksek iken hipokalsemi oranlarinda
anlamli farklilik saptanmamigtir. Tim hastalar benign ya da malign olarak
degerlendirildiklerinde malignlerde yiiksek olmasina ragmen hipokalsemi agisindan

anlaml1 fark bulunmamistir (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Cinsiyet-preoperatif tani- hipokalsemi iliskisi

(n: 3439) Gegici Kalic
Hipokalsemi Hipokalsemi
n % n % p degeni
Genel 1225 35.6 62 1.8
Cinsiyet
Kadm (n:2696) 1070 39,7 51 19 <0,001
Erkek (n:743) 155 20,9 11 15
Soliter Nodiil (n:196) 52 26,5 (36,2)* 1 0,5(1,9)% 0,006
MNG (n:1480) 505 34.1 2 L5 0.076
Niiks MNG (n:166) 77 46,4 (35,1)* 6 3,6 (1,1 <0,001
Retrosternal MNG 17 274 2 32 0,307
Hipertiroidi (n:136) 53 39.0 1 0.7
NG (n:17) 6 35.3 0 0 0.482
TNMG (n:33) 17 514 0 0
Graves (n:86) 30 34,9 1 1.2
Malignite Siiphesi (n:506) 177 35.0 9 1.8 0.945
Malignite (n:854) 328 38.6 19 22 0.065
Niiks Malignite (n:39) 16 41,0 2 5.1 0.200

* ile igaretli parantez i¢indeki oranlar; diger tanilardaki hipokalsemi oranini vermektedir.

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmistir.
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Yapilan cerrahi prosediirler hipokalsemi ag¢isindan karsilastirildiginda total
lobektomi (p<0,001) ve BTT (p=0,029) yapilan hastalarda hipokalsemi oranlari diger
cerrahilere gore diisiik ¢ikmistir. Bu oran, BTT’ye bilateral SLND veya FBD
eklendiginde  anlamli  olarak  yiikselmektedir  (p<0,001). = Tamamlayici
tiroidektomilerde ise lenf nodu diseksiyonunun eklenmesiyle hipokalsemi oranlari
artmasina ragmen bu iki durum arasinda anlamli fark bulunamamaistir (p=0.634). Niiks
cerrahilerin toplaminda ve sternotomi geciren vakalarda anlamli fark saptanmamuistir.
Timektomi olan hastalarda timektomi olmayan hastalara oranla gegici ve kalici

hipokalsemi orani anlami 6lgiide yiliksek bulunmustur (p=0,010).

Tablo 4.14. Cerrahi prosediir- hipokalsemi iligkisi

n:3439 Gecici Kaha
Hipokalsemi Hipokalsemi
n:1225 n:62
n % n % p degen

Santral Disekisyon (n:675) 285 42,2 (34,0)* 21 3,1(1,5)* <0,001

Bilateral SD (n: 372) 179 48,1 (34,1)* 13 35(1,6)* <0,001

Unilateral SD (n303) 106 35,0 (35.7)% 8 2,6 (1,7)* 0514
Fonksiyonel Boyun Diseksiyonu (n:89) 54 50,7 (35,0)* 4 4,5(1.7)* <0,001
Tek tarafli cerrahi (n:313) 30 96 1 03 <0,001
Cift Tarafli cerrahi (n:2714) 1037 38,2 52 1,9
Bil. Total TT (n:2117) 785 37.1 32 LS 0,020
Bil. Total TT + SD (n:525) 210 40,0 16 3,0
Lobektomi (n:307) 27 838 1 03 <0,001
Bil. Total TT (n:2117) 785 37,1 32 1,5
Tamamlayici Tiroidektomi (n: 325) 126 388 8 2.5 0,634
Tamamlayici Tiroidektomi + Lenf nodu diseksiyonu 31 443 1 14
(n:70)
Eslik eden Strenotomi olan (n:5) 0 0,0 0 0,0 0,224
Niiks Cerrahi (n:398) 157 394 9 23 0,158
Timektomi (n:126) 59 46,8 (35,2)* 4 32(1,8)* 0,010

* ile igaretli parantez i¢indeki oranlar; diger prosediirlerdeki hipokalsemi oranini vermektedir.

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmustir.

Patolojik tanilar ile hipokalsemi iliskileri tek tek incelendiginde, papiller
mikrokarsinomda hem gegici hem kalic1 hipokalsemi oranlarinin (p=0,041), mediiller
karsinomda kalict hipokalsemi oraninin (p=0,041) ve lenfositik tiroidit varliginda

(p=0,020) gecici hipokalsemi oranmin diger tanilara gore anlamli olarak yiiksek
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oldugu bulunmustur. Patolojik tanilarin diger tiim tanilar ile hipokalsemi agisindan

karsilagtirilmalart Tablo 4.15’te verilmistir.

Tablo 4.15. Patolojik tani- hipokalsemi iligkisi

(n:3439) Gecici Hipokalsemi Kalier hipokalsemi
n:1225 n:62
n % n % p degeri
Benign (n:1797)
Nodiiler Guatr (n:1597) 330 344 23 14 0,102
Folikiiler Adenom (n:64) 16 250 2 3.1 0,165
Hurtle Hiicreli Adenom (n:14) 5 35,7 0 0.0 0,878
Hiperplazik Guatr (n:76) 26 342 1 1.3 0,909
NIFTP (n:33) 9 273 0 0.0 0,406
Riedel-De Quervain Tiroiditi (n:12) 6 50,0 1 8.3 0,111
Malign (n:1642)
Papiller Mikrokarsinom (n:599) 234 39,1(34,9)* 15 2,5(1,7)* 0,041
Papiller Karsinom (n:898) 336 374 16 18 0424
Folikiiler Karsimom (n:79) 21 26,6 0 0.0 0,089
Mediiller Karsinom (n:41) 14 34,1 (35.0) 3 73 (1,7)* 0,028
Anaplastik Karsinom (n:8) 4 50,0 0 0,00 0,666
Diger Maligniteler (n:17) 4 235 1 59 0293
Lenfositik Tiroidit
Var(n:944) 366 388 1 1.2 0,020

Yok(n:2495) 859 344 51 20

* ile igaretli parantez i¢indeki oranlar; diger tanilardaki hipokalsemi oranini vermektedir.

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmustir.

Tiim patolojik tanilar malign veya benign olarak hipokalsemi agisindan
karsilastirildiginda (Tablo 4.16) malign hastalarda gecici ve kalict hipokalsemi
oranlarmin daha yiiksek oldugu ve anlamli fark oldugu izlenmistir (p=0,038). Malign
tanilar kendi iglerinde diferansiye, indiferansiye ve diger maligniteler olarak
karsilastirildiklarinda ise hipokalsemi agisindan anlamli fark bulunmamistir. Malign
patolojisi olan hastalarda multisentirite ve kapsiil invazyonu varligi hipokalsemi
acisindan degerlendirildiginde; multisentrik tiimorlerde anlamli fark izlenmezken,
kapsiil invazyonu varliginda gegici hipokalsemi oraninin anlamli derecede yiiksek

oldugu izlenmistir (p=0,012).
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Tablo 4.16. Benign-malign patolojik tanilar hipokalsemi karsilagtirmasi

n:3439 Gegici Kalia
Hipokalsemi Hipokalsemi
n % n % p degeri
Benign (n: 1797) 612 34,1 27 1,5
0,038
Malign (n: 1642) 613 37,3 35 2,1
Diferansiye TK 591 37,5 31 2,0
(n: 1576)
indiferansiye TK 18 36,7 3 6,1 0,182
(n:49)
Diger Maligniteler 4 23,5 1 5,9
(n:17)
Multisentik Timor 224 37,8 12 2 0,944
(n:593)
Kapsiil invazyonu 112 45,5(35,9)* 3 1,2(2,3)* 0,012
(n:246)

* ile isaretli parantez i¢indeki oranlar; diger tanilardaki hipokalsemi oranini vermektedir.

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmustir.

Yas ve hipokalsemi arasinda gegici hipokalsemi grubuyla hipokalsemi olmayan
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Benignlerde dominant
nodiil boyutu, tiim vakalarda piyes agirligi ile hipokalsemi gelisimi arasinda anlamli
fark bulunmamistir. Timor boyutu gegici hipokalsemi grubunda hipokalsemi olmayan
gruba gore anlamli olarak diisik bulunmustur (p=0,022). Malign patolojilerde lenf
nodu metastaz1 varligi IP ile iligkili bulunmusken, hipokalsemi acisindan ise anlamli
fark bulunamamistir (p=0,207). Cikarilan santral bolge lenf nodu sayisi ve malign lenf

nodu sayis1 ile hipokalsemi gelisimi acisindan ise IP de oldugu gibi anlamli fark

bulunamamistir (Tablo 4.17).
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Tablo 4.17. Yas-agirlik-boyut-hipokalsemi karsilastirmasi

(n:3439) Gegici Hipokalsemi Kalici Hipokalsemi  Hipokalsemi yok
n:1225 n:62 n:2152 p degeri
Yas 46,2*+12,5 46,7+14,0 47,7+13,0 0,003
Tiimér boyutu (mm) 14,0%+12,2 11,7+10,7 15,9+14,7 0.011
(malignlerde) 11,0(11,25) 7,0(13,5) 11,0(14)
Dominant nodil (mm) 29+16,6 30,8+16,6 30,2+16,6 0,424
(benignlerde) 25,0(23) 25,0(22) 26,0(22)
Agirlik (gr) 56,12+70,3 75,5+80,6 55,9+67,6 0,129
32,0(44) 45,0(62,25) 32,5(45)
Lenf nodu metastazi
(n:228) 96(%42,1) 6(%2,6) 126(%55,3) 0,207
(malignlerde,1642)
Santral Diseksiyon Lenf 8,9+7,7 9,3+8,9 9,0+10,9 0,977
Nodu Sayisi 7(12) 7(9) 7(11)
Santral Diseksiyon Malign 1,5+2,9 1,2+2,4 1,4+3,4 0,942
Lenf Nodu Sayisi 0(2) 0(1) 0(1)

* ile isaretli gruplar ile hipokalsemi olmayan (3. Grup) arasinda anlamh fark mevcut; yas kategorisinde p=0,002, timér boyutu
kategorisinde p=0,022
-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmustir.

-Ortalama + SS, Ortanca [Ceyrekler arast dagilim genisligi (CADG)]

Hipokalsemi karsilastirmalarinda oldugu gibi PHPT vakalar1 analizden
cikarildiktan sonra, IP olan hastalarda gecici ve kalic1 hipokalsemi oranlari IP olmayan
hastalara gore anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001). Bunun yani sira Tablo
4.18’de de goriildiigii gibi, sadece IP olan vakalarda piyes ile ¢ikarilan paratiroid
bezlerinin sayisi ile kalic1 hipokalsemi gelisimi agisindan anlamli fark bulunmustur

(p<0,001).

Tablo 4.18. IP ve hipokalsemi karsilastirmasi

n:(3439) Gegici Hipokalsemi Kalicl Hipokalsemi
n % n % p degeri
IP Yok 952 32,7 26 1,2
(n:2912) B
<0,001
iP 273 51,8 26 4,9
(n:527)
Sadece iP vakalarinda
1 bez 231 51,6 15 7,6 <0,001
>2bez 19 50,0 7 18,4

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmistir.
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Paratiroid  ototransplantasyonu yapilan vakalarda, ototransplantasyon
yapilmayan vakalara gore gegici ve kalict hipokalsemi oranlar1 yiiksek saptandi
(p<0,001). Sadece ototransplantasyon yapilan hastalarda ekilen bez sayisi ile
hipokalsemi gelisimi a¢isindan anlamli fark bulunamadi (Tablo 4.19). Sadece
ototransplantasyon yapilan vakalar ile sadece IP olan vakalar kendi iglerinde
hipokalsemi  agisindan  karsilastirildiklarinda  ise  (Tablo  4.20);  sadece
ototransplantasyon olan vakalardaki hipokalsemi oraninin anlamli derecede diisiik

oldugu saptanmustir (p=0,028).

Tablo 4.19. Ototransplantasyon (Ototx) ve ekilen bez sayisinin hipokalsemi ile iligkisi

(n:3439) Gegcici hipokalsemi Kalic1 Hipokalsemi
n % n % p degeri
Ototx Yok 1129 35,0 53 1,6
(1n:3229)
<0,001
OtoTx 96 45,7 9 43
(n: 210)
Sadece Ototx olan vakalar
1 bez 06 42,6 5 32
(n:155) 0,720
2bez 7 50,0 0 0
(n:14)

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmistir.

Tablo 4.20. iP-ototransplantasyon (Ototx) hipokalsemi karsilastirmas:

(n:655) Hipokalsemi Hipokalsemi
Var Yok
n % n % p degeri
Sadece Ototx (n:169) 78 46,2 91 53.8
0,028
Sadece IP (n:486) 272 56,0 214 44,0

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmustir.
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Hem paratiroid ototx hem de IP olan vakalardaki hipokalsemi oraninin, sadece
ototx olan ya da sadece IP olan hastalara oranla anlamli derecede yiiksek oldugu
izlenmistir (p=0,027) (Tablo 4.21).

Tablo 4.21. IP-Ototransplantasyon (Ototx) - her iki durum hipokalsemi Karsilastirmasi

Hipokalsemi Hipokalsemi
Var Yok
n % n % p degeri

Sadece Ototx 78 46,2 91 53,8

(n:169)
0,027

Sadece IP 272 56,0 214 44,0
(n:486)

Hem Ototx- Hem IP 27 65,9 14 34.1
(n:41)

-Es zamanli PHPT cerrahileri, hipokalsemi degerlendirmelerinden ¢ikarilmistir.

Sadece ototx olan, sadece IP olan, her ikisi de olan ve her ikisi de olmayan
vakalar arasinda karsilagtirma yapildiginda hem ototx olan hem de IP olan hastalarda
gecici ve kalici hipokalsemi oranlarimin anlamli 6lgiide ytiksek oldugu (p<0,001)

goriilmistiir (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. iP-ototransplantasyon (Ototx) gegici-Kalic hipokalsemi- normokalsemi

karsilastirmasi
Sadece Ototx  SadeceiP Hem iP iP- Ototx YOK
Hem Ototx
n % n % n % n % p degeri

Gegici 73 43,2 250 51,4 23 56,1 879 32,0
Hipokalsemi

Kalici 5 3,0 22 4,5 4 9,8 31 1,1
Hipokalsemi <0,001
Hipokalsemi 91 53,8 214 44,0 14 34,1 1833 66,8

Yok
Toplam 169 4,9 486 14,1 41 1,2 2743 79,8

73



Hastalarin postoperatif 24.saat ortalama PTH degerleri ve karsilastirmalar
Tablo 4.23’te verilmistir. Sadece IP olan, sadece ototx olan, hem ototx hem IP olan ve
her ikisi de olmayan hastalarda gegici, kalict hipokalsemi ve normokalsemi
durumlarinda olgiilen postoperatif 24. saat ortalama PTH degerleri Tablo 4.24° de

gosterilmistir.

Tablo 4.23. Gegici-kalici  hipokalsemi ve normokalsemi grubunda ortalama
parathormon degerleri

PTH degeri

Ort+SS Ortanca(CADG) p degeri
Gegici Hipokalsemi 24,72+25,4 18,30 (32,8)
Kalici Hipokalsemi 4,27+3,6 2,50 (5,1) <0,001
Normokalsemi 40,41+27,9 37,0 (32,5)

-Her ti¢ grubun birbirleri ile karsilastirmasinda her biri i¢in p<0,001 olarak hesaplanmustir.
-Parathormon degerleri pg/dl olarak verilmistir.

-Ortanca [Ceyrekler aras1 dagilim genisligi (CADG)]

Tablo 4.24. Ortalama PTH Diizeyleri (pg/dl)

Ortalama PTH duizeyleri

45
%
28
1§ -
Ortalama PTH Gegici Kalici Hipokalsemi
Hipokalsemi Hipokalsemi olmayanlarda
olanlarda olanlarda
W Sadece iP 23,7 23,53 5,05 26,96
B Non-iP-Ototx 36,8 26,7 4,49 42,08
M Sadece Ototx 27,61 17,69 2,48 37,07
ip ve ototx 17,86 14,86 1,95 29,27
mSadece iP M Non-iP-Ototx M Sadece Ototx ip ve ototx
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5. TARTISMA

Tiroid bezi bozukluklari, diyabetes mellitus'tan sonra en sik goriilen ikinci
endokrin hastaligidir ve tiroid cerrahisi, iyot eksikligi olan bolgelerde en sik yapilan
ameliyatlardan biridir (123). Tiroid cerrahisi modern gelismeler sonrasinda ciddi
komplikasyon orani diisiik olan bir cerrahi haline gelmistir ancak morbiditeye neden
olabilecek komplikasyonlar hala en deneyimli cerrahlarin elinde bile meydana
gelmektedir. Tiroid cerrahisi sonrasi majér komplikasyonlar tipik olarak vakalarin

%?2'inden azinda meydana gelmektedir (2).

Postoperatif hipokalsemi, tiroid ameliyatindan sonra 6énemli bir sorun olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Postoperatif hipokalsemi c¢ogu hastada kendiliginden
diizelmesine ragmen, kasitsiz rezeksiyon (iP) veya paratiroid bezlerinde geri déniisii
olmayan hasar nedeniyle kalic1 olabilmektedir (124). Yayimnlanan ¢alismalarda tiroid
cerrahisi sonrast gecici hipokalsemi insidanst %1,6-50 arasinda degismekte olup,
%1,5-4 oraninda hipoPT’ye sekonder kalic1 hipokalsemi meydana gelebilmektedir (6).
Tiroid rezeksiyonunun genisligi, cerrahi teknikler, eslik eden SLND, paratiroid bezi
ototransplantasyonu ve IP uzun siiredir postoperatif hipoPT icin risk faktdrlerinden
bazilar1 olmustur (96). Postoperatif hipoPT’den muzdarip hastalar genellikle diisiik

postoperatif serum kalsiyum, yiiksek fosfat ve diisitk PTH seviyesi ile bagvururlar.

Tiroid cerrahisi sirasinda IP insidansi, IP’nin Kklinik 6nemi, hipoPT ve
hipokalsemi ile iligkisi hakkinda literatiirde ¢ok sayida farkli sonug bildiren ¢alismalar
bulunmaktadir. Calismamizin tek merkez verilerini ¢ok genis sayida vaka igerigi ile
sunmasinin literatiire onemli katki sunacagini diistinmekteyiz. Literatiirde retrospektif
calismalar tiroid cerrahisi sonrasinda IP oranmin %2,3-21,6 arasinda degistigini ve
cogu durumda sadece bir paratiroid bezinin kasitsiz olarak ¢ikarildig: bildirilmektedir
(11). Bizim ¢aligmamizda bu oran %15,4 ¢ikmis olup ¢ogu vakada tek bez ile sinirlt

kalmistir ve mevcut literatiir ile uyumlu goriinmektedir.

Paratiroid bezlerinin degisken konumunun (6zellikle bazi durumlarda
intrakapsiiler veya intratiroid yerlesim), IP riskine katkida bulundugu

diistiniilmektedir. Ancak otopsi ¢alismalarina gore paratiroid bezlerinin intratiroidal
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yerlesim insidansi yaklasik %0,2'dir (37). PHPT’1i hastalarda %2-5 arasinda, kalici
veya tekrarlayan hiperparatiroidizmi olanlarda %11'e kadar raporlanmistir (125).
Ancak [P goriilen vakalarda ise bu oran %40-50 oranlarinda bildirilmistir
(11,108,126). Bizim sonuglarimizda ise IP vakalarinda cikarilan bezlerin %24,8 i
intratiroidal, %58.5’1 ekstratiroidal olarak saptanmis olup, Lin ve ark. (%73,1) ile
Prazenica ve ark.’nin (%58,6) yaptiklari ¢aligmalara benzer sekilde bu bezlerin
¢ogunun ekstratiroidal oldugu goriilmistiir (9,127,128). Verilerimizde 164 es zamanlh
paratiroid cerrahisi gegiren hastanin 27 tanesinde IP’ye rastland1 ve bunlarin 6 tanesi
(%22,2) intratiroidal lokalizasyonda idi. Bu veriler 1s181nda, ¢gogu paratiroid bezi tiroid
parankiminin disinda yer almaktadir ve paratiroid bezlerinin ¢ogu cerrahi esnasinda
titiz bir muayene ile belirlenmeli ve tiroid diseksiyonu sirasinda korunmalidir. Ancak
cerrahi tekniklerin gelismesinin sonucunda bile, intratiroidal paratiroid bezi mevcut
ise IP riski ortadan kalkmamaktadir (129).

Daha onceki ¢alismalarda IP icin risk faktdrleri olarak daha geng yas ve kadin
cinsiyet gdsterilmistir (130,131). Bizim ¢alismamizda da IP grubundaki hastalarin
cogunlugu kadin olmakla beraber, kadin cinsiyetteki IP oran1 erkek cinsiyete gore
anlamli derecede yiiksek ¢ikmustir. IP olan ve olmayan grupta, yas ile IP arasinda
anlaml fark bulunamamistir. Ayni zamanda kadin cinsiyet, gec¢ici ve kalici
hipokalsemi i¢inde risk faktorii olarak bulunmustur. Yas ile hipokalsemi iligkisi
degerlendirildiginde ge¢ici hipokalsemi ve normokalsemi arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark ¢ikmis olup bu fark klinik olarak anlamli bulunmamistir. Calismanin
genel demografik 6zellikleri dikkate alindiginda tiroid cerrahisi gegiren hastalarin
cogu kadin ve 50 yas alt1 olarak karsimiza ¢ikmakta olup, bu farkin sebebi olarak bu

durum diistinilmektedir.

Tiroid agirhig, yapilan bazi calismalarda iP icin bagimsiz bir risk faktérii olarak
bulunmamistir (130,132). Manatakis ve ark. yaptiklar1 ¢alismada IP saptanan grupta
tiroid agirhgmin daha fazla oldugunu fakat IP olmayan grupla anlamli farkin var
olmadigim ortaya koymuslardir (133). Sippel ve ark. ise bunun tam tersine IP olan
gruptaki tiroid agirhginin daha diisiik oldugunu fakat IP olmayan grupla arasinda
anlamli fark bulunmadigini gostermislerdir (132). Bizim g¢alismamizda ise piyes

agirhigi, IP olan vakalarda daha diisiik hesaplanmis olup IP ile arasinda anlamli bir
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iliski bulunmustur (p<0,001). Bu durumun sebebi olarak ¢alismamizda, daha agir ve
biiyiik tiroide sebep olabilecek olan MNG tanili hastalarda IP oraninin diger tanilara
gore diisiik olmasi ve IP’nin malign hastaliklarda ve cerrahilerinde daha sik saptanmasi
oldugu diistiniilmektedir. Ayrica iilkemizin iyot eksikligi konusunda endemik bir
bolge olmasi nedeniyle benign ve malign hastalarin tiroid agirliklarindaki farkliligin

daha belirgin olacagindan dolay1 bu farkin daha belirgin olabilecegi diisiiniilmektedir.

Literatiirde preoperatif tanilar ile IP arasindaki iliski net olarak ortaya
konulmamistir. Sakorafas ve ark. preoperatif tanilar ile IP arasinda iliski
bulamamisken (131), Lin ve ark. ile Applewhite ve ark. malignite endikasyonu ile
opere edilen hastalarda IP oranlarinin daha yiiksek oldugunu ortaya koymuslardir
(134,135) ve bizim g¢alismamizda da preoperatif hasta degerlendirilmesinde, malign
tanis1 olan hastalarda IP oraninin, benign sebeplerle opere olan hastalara oranla anlamli

Olciide yiiksek oldugu izlenmistir.

Graves hastaliginin IP icin bir risk faktorii oldugu Erbil ve ark. ile Prazenica ve
ark. tarafindan gosterilmistir (126,127). Bizim ¢alismamizda, preoperatif tanis1 Graves
olan ve patolojik tanis1 hiperplazik guatr olan hastalarda IP oranlar1 agisindan anlamli
iliski ¢tkmamustir. Ayni zamanda tiim eslik eden HPT nedeniyle opere olan hastalarda
da IP orani diisiik bulunmustur. Bu nedenle, IP riskinin, altta yatan tiroid hastaligindan
ziyade anatomik faktorlerle iligkili olabilecegi veya bu hastalarda genis rezeksiyon
yapilmamasi, santral ve FBD olmamasi bu oranin diisiik olmasini agiklayabilecegi

diistiniilmektedir.

Uygulanan cerrahi prosediirlerin IP ile iliskisi degerlendirildiginde,
calismamizda, diger calismalarla uyumlu olarak, BTT, total lobektomiye gore IP
riskini artirmistir. BTT’ye ve tamamlayici tiroidektomiye eklenen unilateral, bilateral
SLND ve FBD ile IP oranlarmin anlamli derecede yiikseldigi izlenmektedir. Cerrahi
diseksiyon genisliginin ve 6zellikle lenf nodu diseksiyonun IP riskini anlaml1 derecede

arttirdi@ini literatiirle uyumlu olarak bildirmekteyiz (128,135,136).

Niiks cerrahinin IP riskini arttirdigini gdsteren galismalar mevcuttur (136). Lin

ve ark. yaptig1 3186 vakalik seride IP olan 204 vakanin 28’inde (%13,7) reoperasyon
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mevcut olup, reoperasyonu IP icin bagimsiz risk faktorii olarak degerlendirmislerdir.
Youssef ve ark. ise yaptiklar calismada, rekiirren guatr nedeniyle reoperasyon olan 12
hastanin 6’sinda IP ye rastlamislardir ve niiks guatr icin yapilan reoperasyonu IP i¢in
risk faktorii olarak kabul etmislerdir (135,136). Ancak bizim c¢alismada tim
reoperasyon yapilan vakalarda IP insidansinin %13 oldugu saptanmistir. Bu yiizde,
birincil cerrahide %15,7 olan IP oranindan diisiik olmakla birlikte hipokalsemi
oranlari, birincil cerrahiye nazaran yiiksek ¢ikmis olup her iki durumda da istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir. Doku skarlagsmasi, fibréz yapisma ve anatomik
distorsiyon, paratiroid bezlerinin intraoperatif olarak belirlenmesindeki zorlugu
arttirmakla beraber daha dikkatli bir diseksiyon yapilmasina ek olarak, bolgesel niiks
hastaliklarda uygulanan odaklanmis cerrahilere bagli olarak kisitl bir alanda
uygulanmus cerrahilerin IP oranmin diisiik olarak saptanmasinda rolii oldugunu
diistinmekteyiz. Ancak bu durumun yapilan diseksiyonlarda paratiroid bezlerinin
beslenmesinin daha ¢ok bozulmasina ve bdylece hipokalsemi oraninin daha yiiksek

¢ikmasina sebep oldugu diisiiniilebilir.

Timektominin IP ile iligkisi degerlendirildiginde ise Sitges-serra ve ark.’larmimn
aksine (28 timektomi yapilan hastanin 8’inde IP ye rastlanmis olup anlamli bir iliski
bulunamamistir) calismamizda, timektomi yapilan hastalarda [P oraninin
yapilmayanlara oranla anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir (103). Ayni
zamanda gecici hipokalsemi orani da timektomi yapilan hastalarda yiiksek
bulunmustur. Bu durumu intratimik paratiroidektomi ¢ok az sayida oldugu i¢in
bununla iligkilendirmek miimkiin olmamakla birlikte, bu durum diseksiyonun genisligi
ile aciklanabilir. Sternotomi yapilan 5 vakanin 1’inde IP’ye rastlanirken, IP saptanan
vakada hipokalsemiye rastlanmamigtir. Sternotomi yapilan vakalarda bir hastada
postoperatif erken donemde hipoPT goriiliirken hipokalsemi goriilmemistir. Bu
hastalarin sayis1 az olmakla beraber, yapilan sternotomi ile cerrahi alanin ve

anatominin daha net ortaya konulmasi bu duruma sebep olabilir.

Literatiirde SLND ile birlikte tiroidektominin gegici hipokalsemi veya hipoPT
olasiligimi artirdigina dair yeterli kanit vardir (137,138). Bu iliskinin olas1 nedenleri
arasinda, devaskiilarizasyon veya IP sayilabilir. Onceki c¢alismalar, SLND’nin IP

riskini artirdigin1 gogu ¢alismada gostermistir (108,136). Santral bolgede istemeden
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cikarilan paratiroid bezlerinin tiim IP’ler i¢indeki yiizdesi, literatiir sonuglarina benzer
sekilde %16,4 olarak saptanmistir. SLND igin diseksiyonun genisliginin artmasi,
ozellikle inf. paratiroid bezlerinin bu diseksiyon esnasinda risk altinda olmasi ve
devaskiilarize lenf nodlar ile paratiroid bezlerinin gorsel olarak karisabilecegi gibi
nedenlerle IP riskinin SLND esnasinda arttigimi diisiinmekteyiz. Ozellikle SLND
esnasinda paratiroid bezlerinin identifikasyonunun yapilmasi gerekliligi ama buna
ragmen diseksiyon genisligi ve paratiroid bezlerinin intraop manipiilasyonunun
artmas1 nedeniyle devaskiilarizasyon ihtimalinin artmasina bagli olarak P ve
hipokalsemi riskinin arttig1 ve intraop vaskiilarizasyonun mutlaka degerlendirilmesi

gerektigini savunmaktayiz.

Tiroidin postoperatif patolojileri degerlendirildiginde, malignite Sippel ve
ark.’nda %52 oraninda, Lin ve ark.’nda ise %39,2 oranlarinda gériilmiis olup IP riskini
arttirdigr  gosterilmistir (10,128,132,139). Bunun aksine Gourgiotis ve ark. ile
Sakorafas ve ark. yaptiklari calismalarda IP, malignite patolojisi olan hastalarda
benign patolojisi olanlara gére anlamli 6lgiide diisik ¢ikmistir (11,131). Bizim
caligmamizda ise preoperatif tan1 olarak ve postoperatif patolojik tanilara goére
malignitenin IP riskini anlamli derecede arttirdigini gérmekteyiz. Malign patolojilerin
incelenmesinde, patologlarin daha detayli ve ince kesit incelemesi nedeni ile IP
sayistn1  artmis  olarak  gorebiliriz.  Malignite  tanilari  kendi  iginde
degerlendirildiklerinde diferansiye ve indiferansiye kanserler arasinda anlamli fark
yokken, malign hastaliklardaki IP oranlar1 papiller mikrokarsinom ve papiller tiroid
karsinomunda anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Sitges-serra ve ark ile Khairy ve
Al saif yayinladiklar1 bir ¢aligmalarda malign hastalarda, ekstratiroidal invazyon
varligmm IP icin risk faktdrii olarak bulunurken (103,140), tiimér boyutu ve
multisentrik timor varligi anlamli bulunmamistir. Ayn1 zamanda bu c¢alismada
cikarilan lenf nodu sayis1 ve malign lenf nodu sayisi ile IP arasinda iliski bulunmadi.
Applewhite ve ark. 554 tiroidektomi vakasi tizerinde yaptiklari ¢alismada lenf nodu
metastazim (%36,0-%16,2) IP icin risk faktorii olarak degerlendirdiler (134). Zhang
ve ark. multisentrite ve IP arasinda bir iliski bulamamistir (141). Bizim ¢alismamizda
ise tiimdr boyutu, multisentirite ve kapsiil invazyonu IP ile iligkilendirilemedi. Ancak

bizim ¢alismamizda da Applewhite ve ark. gibi lenf nodu metastazi olan hastalardaki
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IP oranmnin lenf nodu negatif olan hastalara gére anlamli derecede yiiksek oldugu
saptanmistir. SLND esnasinda ¢ikarilan lenf nodu sayist ve malign lenf nodu sayisi ile
IP ve hipokalsemi gelisimi acisindan anlamli fark bulunamamustir. Benign
patolojilerde ise nodiiler guatr olan hastalarda IP orani anlamli diisiik saptanirken,

dominant nodiil boyutu ile IP arasinda anlamli fark saptanmamuistir.

Khairy ve Al saif ile Lin ve ark. tiroidit varligmin IP riskini arttirdigini
bildirmislerdir (128,140). Bizim ¢alismamizda ise, lenfositik tiroidit olan hastalarda
%15,0 oraninda gériilen IP, olmayan hastalarda %15,5 oraninda ¢ikmus olup Sarkofas
ve ark. yaptig1 calisma gibi, anlamli farklilik saptanmamistir. Bunun yani sira
lenfositik tiroidit varliinda gecici hipokalsemi siklig1 anlamli derecede yiiksek
cikmistir. Bu durum lenfositik tiroidit varliginda diseksiyonun daha zor olmasi ve

paratiroid beslenmesinin yapilan diseksiyonlarla daha ¢cok bozulmasi olabilir.

Bu ¢alismada, tiroidektomi sonrasi postoperatif gegici ve kalict hipoPT oranlari
sira ile %35,6 ve %1,8°dir ve bu oranlar literatiirde verilen %19-38 ve %0-3 oranlar
ile tutarlilik gostermektedir (86,142,143). Postoperatif hipokalsemi ve hipoPT {izerine
yapilan ¢aligmalar, kadmn cinsiyeti, SLND’yi, modifiye boyun diseksiyonunu,
reoperasyonlari, retrosternal guatri ve graves hastaliini ve tiroid agirligini
postoperatif hipokalsemi igin risk faktorii olarak belirlemislerdir (144). Total
tiroidektomiyide de risk faktorii olarak kabul eden ¢alismalar mevcuttur (110,139).
Docimo ve ark. 328 hastalik bir ¢caligmalarinda, malign patolojiyi, SLND’yi, kadin
cinsiyeti, piyeste en az iki paratiroid bezi varligini1 ve 120 dk’dan uzun siiren cerrahiyi
asemptomatik ve gecici hipokalsemi gelisme riskini 6nemli 6l¢iide artiran faktorler
olarak belirlemislerdir (145). Bunun yani sira Asari ve ark. 170 hastalik bir ¢aligmada,
tiroid bezinin morfolojik 6zellikleri ve fonksiyonunun, SLND’nin, cerrahin
deneyiminin ve paratiroid ototransplantasyonunun postoperatif hipoPT gelisiminde
etkili olmadigim 6ne siirmiislerdir (146). Bizim ¢alismamizda ise hipokalsemi, IP’de
oldugu gibi kadin cinsiyette ve genc yasta daha sik goriilmiistiir ve her ikisi i¢inde
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Preoperatif olarak benign ve malign
hastaliklar karsilastirildiginda anlamli bir fark goriilmemis olup, beninglerde niiks
MNG de hipokalsemi orani anlamli yiiksek iken SN olan hastalarda anlamli oranda

diisiik ¢ikmistir. Bunun sebebi nitks MNG de reoperasyon olmasi ve SN’de genellikle
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cerrahi yaklagimin lobektomi ile simurlt kalmasi gosterilebilir. BTT’de total
lobektomiye gore hipokalsemi oranlar1 yiiksek olarak goriilmiistiir. Eslik eden SLND
(p<0,001) ve FBD’nin (p<0,001) de hipokalsemi oranlarini arttirdig1 izlenmistir. Ayni
zaman da timektomi olan hastalarda da hipokalsemi oranlar1 yiiksek saptanmustir.
Cerrahi diseksiyonun genisligi ve bu faktorlerin IP riskini de arttirtyor olmast,

hipokalsemi oranlarindaki yiiksekligi agiklayabilir.

Patolojik tanilar hipokalsemi ac¢isindan degerlendirildiginde, malign
patolojilerde gecici ve kalici hipokalsemi orani, benign patolojilere oranla anlamli
yiiksek bulunmustur. Malign patolojiler i¢cinde papiller mikrokasinomda hem gegici
hem kalici hipokalsemi oranlar1 yiliksekken, mediiller karsinomda ise kalici
hipokalsemi oranit anlamli derece yiiksek cikmistir. Lenfositik tiroidit varlig

hipokalsemi agisindan anlamli ¢ikmustir.

Malign patolojiler kendi ig¢inde diferansiye ve indiferansiye tiroid kanserleri
olarak karsilastirildiklarinda hipokalsemi gelisimi agisindan gruplar arasinda anlaml
fark ¢citkmamaistir. Yine lenf nodu metastazi olmasi, SLND’de ¢ikarilan lenf nodu sayis1
ve malign lenf nodu sayis1 ile hipokalsemi arasinda iligki bulunamamistir. TUmor
boyutu hipokalsemi iliskisi degerlendirildiginde gecici hipokalsemi grubuyla
hipokalsemi olmayan grupta istatistiksel fark saptanmis olup hipokalsemi olmayan
grupta ortalama tiimor boyutu daha fazla saptanmistir. Bu durum ortalama boyutlarin
yakin olmasi nedeniyle klinik olarak anlamlandirilamamigtir. Multisentrik tlimorlerde
hipokalsemi i¢in fark bulunamamigken, kapsiil invazyonu olanlarda ise gegici
hipokalseminin anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu izlenmistir. Cikarilan piyesin agirligi

ile hipokalsemi gelisimi arasinda anlaml iligki bulunamamustir.

[P ve postoperatif hipokalsemi arasindaki korelasyon ise hala tartismalidir,
Hipokalsemi olmaksizin IP’yi destekleyen makaleler mevcut olmakla birlikte; bu
makaleler etiyolojiyi iyi huylu tiroid hastaligiyla, operatif durumu bilateral
tiroidektomiyle sinirlamis ve reoperasyonu olan hastalar1 diglamislardir. Hem Lee ve
ark hem Sasson ve ark. hipokalsemi ve IP arasinda bir baglant: bulamamistir (9,108).
Tablo 5.1°de daha once IP ile ilgili calismalar ve hipokalsemi ile iliskileri verilmistir.

Daha dnce yayilanan bazi makalelerin aksine, calismamiz, IP'li hastalarm IP olmayan
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hastalara kiyasla Onemli Olglide artmis kalici ve gegici hipokalsemi insidansi
sergiledigini gostermistir (P <0.001). IP ve ototransplante edilen paratiroid bezleri,

genel olarak postoperatif hipokalsemi ile 6nemli 6l¢iide iliskili bulunmustur.

Tablo 5.1. Insidental paratiroidektomi ile ilgili calismalar

Hasta iP igin risk faktorleri iP oram intratiroidal bez | Hipokalsemi ile
sayisi oram iliski
Applewhite ve ark. 1767 Malignite %16,2 %19,2 Var

Boyun diseksiyonu

Lenf nodu metastazi

Erbil ve ark. 440 Tiroid patolojisi %10,9 %68,8 Yok
Total tiroidektomi

Intratiroidal yerlesim

Zheng ve ark. 548 Malignite %15,7 %27,9 Var
Total tiroidektomi
Piyes agirlig
SLND
Khairy ve Al-Saif 287 Total tiroidektomi %16,4 %42,9 Var

Hashimoto tiroiditi

Ekstratiroidal invazyon

Sasson ve ark. 141 Modifiye radikal boyun %15 %50 Yok
diseksiyonu
Lin ve ark. 3,186 Total tiroidektomi %6,4 %2,2 Var
SLND
Reoperasyon
Lee ve ark. 414 Belirtilmemis %11 %22 Yok
Sakorafas ve ark. 158 Kadin cinsiyet %17,7 %21 Yok
Benign tiroid patolojisi
Sippel ve ark. 513 Geng yas %06,4 Belirtilmemis Var
Malignite
Bilateral tiroid cerrahisi
Prazenica ve ark. 1068 Total tiroidektomi %5,4 %20,0 Var
Graves hastalig1
Manouras ve ark. 508 Kadin cinsiyet %19,7 %49 Yok
Irkorucu ve ark. 273 Servikal lenfadenopati %3,7 Belirtilmemis Yok
Youssef ve ark 207 Reoperasyon %12,6 %57,7 Yok
SLND
Manatakis ve ark. 281 Yas, cinsiyet, malignite %24.,9 %44,3 Var (biyokimyasal)

iligkili bulunmamis.

Tiroid cerrahisi sirasinda paratiroid tanimlanmasi ve korunmasmin &nemi
cerrahlar tarafindan vurgulanmistir (117). Paratiroid bezlerinin korunmasi amagh

cerrahi teknikler ortaya konmus olup bazi yazarlar rutin tanimay1 savunurken bazilari
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ise selektif tanimlamay1 savunmaktadir. Bizim klinigimizde de selektif tanimlama
yapilmakta olup tiim paratiroid bezleri rutin olarak aranmamaktadir. Puzziello ve ark.
paratiroid bezinin intraoperatif olarak tanimlanmasinin gecici hipokalsemi riskinin
artmastyla iligkili oldugunu, ancak kalici hipokalsemi oranlarim1 6nemli Olgiide
azalttigini1 bulmuslardir. Bu bulgu, tanimlamanin kismi devaskiilarizasyon ile iligkili
oldugunu, ancak bezin uzun vadede korundugunu gostermektedir. Paratiroid
tanimlanmasi ile IP arasindaki kolerasyon heniiz netlesmemistir. Applewhite ve ark.
paratiroid tanimlamasi ile IP arasinda ters bir kolerasyon oldugunu gdstermislerdir.
Rutin tanimlamanin IP riskini azalttig1 diisiiniilse de (147) Prazenica ve ark. 0 ila 2'ye
karsi 3 ila 4 paratiroid bezi tanimlandiginda neredeyse esit olarak meydana gelen IP
ile ilgili olarak herhangi bir korelasyon gdsterememislerdir (127). Isleyen paratiroid
bezlerini yerinde birakmanin en ¢ok arzu edilen segenek oldugu kabul edilse de her
zaman mimkiin degildir. Paratiroid bezleri hasar gordiigiinde veya istemeden
cikarildiginda, ameliyat sirasinda paratiroid dokusunun ototransplantasyonunun kalici
hipoPT insidansin1 azalttigi gosterilmistir (148). Tiroid cerrahisi sirasinda rutin
paratiroid ototransplantasyonu ile ilgili bir ¢alisma, %]1'den daha az kalic1 hipoPT
insidans1 ile sonuglanmistir (106,147). Bunun aksine ototransplantasyonun uzun
donem paratiroid fonksiyonlar1 iizerine etkili olmadigin1 gdsteren ¢alismalarda
mevcuttur (149). Bizim c¢aligmamizda ise sadece ototx yapilan 181 hastanin 5’inde
(%2,7) kalict hipokalsemi gelismis olup bu oran IP’deki hipokalsemi ile

karsilagtirildiginda ototx’in hipokalsemiyi azalttig1 gortilmektedir.

Bazi yazarlar rutin ototransplantasyonu onermesine ragmen, ¢ogu daha secici
bir yaklasmm tercih etmektedir. Ornegin; Promberger ve ark. rengi bozulmus bir
paratiroid bezinin fonksiyonunun gegici olarak bozuldugunu ve ototransplantasyonu
devaskiilarizasyondan emin olundugunda yapilmasi gerektigini One siirmiisler ve
yerinde birakilan bezin islevinin ototransplantasyon yapilan beze oranla daha kisa
stirede normale dondiigiinii 6ne siirmiislerdir (121). Ototransplantasyona segici bir
yaklagimin etkili olabilmesi i¢in, paratiroid bezinin insidental olarak c¢ikarildig:
hastalarin operasyon sirasinda belirlenmesi &nemlidir. IP ve ototransplantasyon
iliskisini degerlendiren calismalar, IP ve ototransplantasyon arasinda anlamli iliski

gostermemislerdir. Bu calismada ototransplantayon yapilan 226 hastanin 45’inde
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(%19,9), ototransplantasyon olmayan 3377 hastanin 509’unda (%15,1) iP’ye
rastlanmis olup (p=0,051), fark anlamli bulunmamistir ancak ototransplantasyon
olanlardaki yiliksek orana dikkat edilmelidir. Ototransplantasyon yapilan hastalarda
yapilmayanlara gore gecici ve kalic1 hipokalsemi oranlar1 anlamli derece yiiksek
bulunmustur. Ancak c¢alismamizda sadece ototransplantasyon yapilan hastalarda
hipokalsemi oran1 %46,2 saptanirken bu oran sadece IP olan vakalardaki hipokalsemi
orani %56,0 ile karsilastirildiginda ototransplantasyonun hipokalsemiyi azalttig
goriilmektedir (p=0,028). Bu nedenle piyes ile ¢ikarilmis olabilecek herhangi bir
paratiroid dokusunu tanimlamak i¢in numune dikkatli bir sekilde incelenmelidir.
Ototransplantasyon nispeten kolay bir sekilde yapilabildiginden ve cerrahi siiresini
uzatmadigindan dolayi, tiroid cerrahisi sirasinda kasitsiz alinan paratiroid dokusu

ototransplante edilmelidir (106).

Serimizde sadece IP olan, ototransplantasyon yapilmayan vakalarda, 38 hastada
iki veya daha fazla paratiroid bezi ¢ikarilmisti ve bu say1 diger ¢aligmalara gore daha
fazlaydi. Cikarilan paratiroid bezlerinin sayist ile kalict hipoPT gelisimi arasindaki
korelasyonu analiz ettik ve insidental olarak iki veya daha fazla paratiroid bezi
¢ikarilmig hastalarin, bir paratiroid bezi ¢ikarilan hastalara kiyasla, kalici hipoPT
riskinin anlamli derecede yiiksek oldugunu hesapladik. Bunun yani sira sadece
ototransplantasyon yapilan hastalarda ise 1 bez ekilen ve 2 bez ekilen vakalar arasinda
hipokalsemi ile gelisimi arasinda anlamli iligki bulunamamistir. Hem ototx yapilan
hem de IP saptanan vakalardaki gegici ve kalic1 hipokalsemi gelisimi diger durumlara
oranla anlaml 6l¢iide yiiksek bulunmustur. Bu durumun bu vakalarda birden fazla
paratiroid bezinin hasar1 veya ¢ikarilmasina bagli olarak ortaya c¢ikmis olmasi

muhtemeldir.

Ototransplantasyon, elimizde postoperatif hipokalsemiyi azaltmak icin bir
yontem olarak bulunsa da ototransplantasyon olan hastalarda ve IP olan hastalardaki
yiiksek hipokalsemi oranlar1 dikkate alindiginda, cerrahi esnasinda paratiroid
bezlerinin dikkatli diseksiyonu ve bezlerin vaskiilarizasyonunun miimkiin oldugunca
korunmasi, postoperatif hipokalsemi gelisimini Onlemede en etkin yol olarak

goriilmektedir.
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Bildigimiz kadartyla, bu ¢aligma su anda paratiroid bezlerinin ¢ikarilmasina yol
acabilecek tiim tiroid cerrahisi tiirlerini ve tiroid hastaliginin tiim etiyolojilerini iceren
en biiylik serilerden biridir. Tiroid cerrahisi sirasinda paratiroid tanimlamanin ve
korunmanin dnemi cerrahlar tarafindan vurgulanmistir (117,150). IP acisindan kimin
risk altinda oldugunu tahmin etmek ve klinik sonuglari belirlemek postoperatif
donemde gelisebilecek hipokalsemi riskini belirlemek ve yonetimini diizenlemek
acisindan 6nemli bir yer tutmaktadir. Hastalar i¢in ciddi bir morbidite nedeni olan
postoperatif hipokalsemi sadece hastanede kalis siliresini uzatmakla kalmaz, ayni
zamanda toplam maliyeti de artirir ve daha sik laboratuvar tahlili ihtiya¢ duyulmasina
sebep olur. Bu nedenle postoperatif hipokalseminin dnlenmesi amaciyla ameliyat
sirasinda daha dikkatli bir sekilde inceleme yapilmasi igin yiiksek riskli hasta

grubunun tanimlanmasinin yararh olacagi diistiniilmektedir.
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6. SONUC

Insidental paratiroidektomi ve ototransplantasyon artan postoperatif
hipokalsemi ve hipoPT olasilig: ile iliskili bulunmustur. Kadin cinsiyet, malignite,
santral ve fonksiyonel boyun lenf nodu diseksiyonu, diisiik piyes agirligi ve lenf nodu
metastazi IP i¢in bagimsiz risk faktorii olarak goriinmektedir. Literatiire ve calisma
sonuglarimiza bakildiginda IP vakalarmin biiyiik ¢ogunlugu ekstratiroidal olmakla
beraber 6nemli bir yiizdesi de intratiroidal olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve bu nedenle
baz1 IP’ler kagimlmaz goriinmektedir. Paratiroid bez fonksiyonlarinin postoperatif
donemde devamliligini saglamak ve gelisebilecek hipokalsemiden kaginmak amaci ile
bezlerin, cerrahi esnasinda titiz bir muayene ve diseksiyon ile miimkiin oldugunca
korunmas1 6nem arz etmektedir. Bunun yani sira ¢ikarilan piyesin rutin olarak iP
acisindan ayrmtili degerlendirilmesi ve IP saptanir ise bu bezin veya bezlerin
ototransplantasyonunun yapilmasi hipokalsemi gelismemesi iizerine olumlu etki
yapacagini diisiinmekteyiz. Hipokalsemi agisindan risk faktorleri; kadin cinsiyet, niiks
MNG, bilateral SLND, FBD, timektomi, lenfositik tiroidit varligi, malignite ve kapsiil
invazyonu olarak saptanmistir. Bu faktorlerin preoperatif, intraoperatif ve postoperatif
donemde akilda tutulmasi ile riskli hastalarin bilgilendirilmesi, intraoperatif
degerlendirilmesi ve postoperatif tedavi yaklasiminda uygulanacak oOnlemler ile
hipokalsemi oranlarinin ve hipokalseminin yaratacagt morbiditenin Oniine
gecilebilecegi diistiniilmektedir. Bu hastalarda postoperatif erken kalsiyum takviyesi

ve serum kalsiyum, PTH konsantrasyonunun izlenmesi 6nerilmektedir.
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7. OZET

Insidental Paratiroidektomi Sikhig1 ve Risk Faktorlerinin Belirlenmesi; Tek
Merkez Verilerinin Analizi

Amac: Bu calismada, tiroid cerrahisi sonrasinda meydana gelebilen insidental
paratiroidektominin, insidansini ve risk faktorlerini belirlemek ve postoperatif
hipokalsemi ile iligkisini ortaya koymak amaglanmistir.

Giris: Tiroid cerrahisi, modern gelismeler sonrasinda major komplikasyon orani
ve mortalite oran1 ¢ok diisiik bir cerrahi haline gelmistir. Ancak rekiirren laringeal sinir
felci ve postoperatif hipokalsemi hala tiroidektomilerden sonra morbiditeye yol agmasi
nedeni ile Onemini korumaktadir. Postoperatif hipokalsemi, litaratiirde degisen
oranlarda bildirilmekte ve %50 ye kadar goriilme riski bulunmaktadir. Postoperatif
hipokalseminin risk faktorleri arasinda insidental paratiroidektomi tartismali da olsa
yer almaktadir. IP insidansinin yapilan galismalarda, %2,3 ila %21,6 arasinda degistigi
goriilmektedir. IP igin risk faktdrlerini belirlemek ve ortaya ¢ikabilecek postoperatif
hipokalsemi i¢in hangi hastalarin daha fazla risk altinda oldugunu gérmek cerrahlar
acisindan klinik olarak 6nemli yer tutmaktadir.

Gere¢ Yontem: Bu retrospektif kohort ¢alismasi, Ocak 2008 ile Ekim 2020
tarihleri arasinda liniversite hastanemiz genel cerrahi biinyesinde ameliyat kodu olarak
tiroidektomi kodlar1 girilmig 3612 hastanin dosyalarinin taranmasiyla olusturulmustur.
9 hasta, eslik eden es zamanl tersiyer hiperparatiroidi nedeniyle ¢aligma disinda
birakilmigtir. IP i¢in yapilan analizler 3603 hasta ile yapilmistir. Bu analizlerde
hastalar, IP grubu ve IP olmayan grup olarak ikiye boliinmiis ve bu gruplar hastalarin
yasl, cinsiyeti, preoperatif tanilari, ger¢eklestirilen cerrahi prosediirler, postoperatif
patolojik tanilari, piyes agirliklar1 gibi Ozellikler agisindan karsilagtirilmislardir.
Postoperatif 48 saat icinde diizeltilmis kalsiyum degeri 8mg/dl’den diisiik degeri olan
vakalar hipokalsemi olarak degerlendirildi. Hipokalsemi i¢in yapilan analizlerde eslik
eden paratiroid cerrahisi olan 164 hasta c¢ikarilmis ve hastalar gecici, kalici
hipokalsemi ve normokalsemi grubu olarak 3 gruba ayrilarak aym karsilastirmalar
yapilmistir. Bunun yani sira IP ve hipokalsemi, ototransplantasyon ve hipokalsemi
iligkileri de degerlendirilmistir ve p<0,05 anlamli1 olarak kabul edilmistir.

Bulgular: Hastalarin 2833’1 (%78,6) kadin, 770’1 (%21,4) erkekti. Kadinlarin
yas ortalamasi (ort.) 47.2, erkeklerin yas ort. 49.3, genel yas ort. ise 47,6+13 olarak
hesaplandi. 3603 vakada 554 (%]15,4) tane IP vakas1 saptandi. Bu vakalarda toplam
605 bez cikarilmis olup bu bezlerin %24,8’i intratiroidaldi. iP igin kadin cinsiyet,
malignite, santral ve fonksiyonel boyun diseksiyonu, timektomi, lenf nodu metastaz
varlig1 ve diisiik piyes agirligr risk faktori olarak belirlendi. Eslik eden paratiroid
cerrahileri ¢ikarildiktan sonra, 3439 hasta tizerinde gegici hipokalsemi oran1 %35,6,
kalict hipokalsemi oran1 %1,8 olarak hesaplandi. Hipokalsemi i¢in ise kadin cinsiyet,
niikks MNG, bilateral santral diseksiyon, fonksiyonel boyun diseksiyonu, timektomi,
lenfositik tiroidit varligi, malignite ve kapsiil invazyonu risk faktorii olarak belirlendi.
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IP olan vakalarda ve ototransplantasyon olan vakalarda, gegici ve kalic1 hipokalsemi
oranlarimin anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (p<0,001). Sadece
ototransplantasyon olan vakalar ile sadece IP olan vakalar birbirleri ile
karsilastirildiklarinda ise sadece IP olan vakalardaki hipokalsemi oraninin anlamli
derecede yiiksek oldugu izlendi(p=0.028).

Sonug¢: Calismamiza gore IP ve ototransplantasyon, postoperatif hipokalsemi
gelisimde 6nemli yer tutmaktadir. Bu nedenle paratiroid fonksiyonlarinin diizenli
tutulmasi ve hipokalsemiden kag¢inmak igin, cerrahi esnasinda titiz bir diseksiyon
gerekmekte ve cerrahi bitiminde piyesin IP agisindan detayli olarak incelenmesi
gerekmektedir. Bu incelemelerde IP saptanir ise; ototransplantasyon, postoperatif
hipokalsemi gelisimini énlemek amactyla akilda bulundurulmasi gereken bir yontem
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayrica hipokalsemi riski tastyan hastalarin erken teshisi,
cerrahlar i¢in 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: insidental paratiroidektomi, hipokalsemi, hipoparatiroidi,
tiroidektomi, postoperatif
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8. SUMMARY

Determination of Incidental Parathyroidectomy Incidence and Risk Factors;
Analysis of Single Center Data.

Objective: In this study, it was aimed to determine the incidence and risk factors
of incidental parathyroidectomy that may occur after thyroid surgery and to reveal its
relationship with postoperative hypocalcemia.

Introduction: Thyroid surgery has become a surgery with a very low major
complication and mortality rate after recent advancements in surgical techniques.
However, recurrent laryngeal nerve palsy and postoperative hypocalcemia still
maintain their importance due to the morbidity after thyroidectomies. Postoperative
hypocalcemia has been reported at varying rates in the literature and has a risk of up
to 50%. Incidental parathyroidectomy is among the risk factors of postoperative
hypocalcemia, albeit controversial. Studies show that the incidence of IP ranges from
2.3% to 21.6%. It is clinically essential for surgeons to determine the risk factors for
IP and to notice which patients are at higher risk for postoperative hypocalcemia that
may occur.

Methods: This retrospective cohort study was performed by reviewing the files
of 3612 patients, whose thyroidectomy codes were registered as the operation code in
the general surgery service of our university hospital, between January 2008 and
October 2020. Nine patients were excluded because of concomitant tertiary
hyperparathyroidism. Analyzes for IP were conducted with 3603 patients. In these
analyzes, patients were divided into two groups as IP and non-IP groups. These groups
were compared with their age, gender, preoperative diagnoses, procedures,
postoperative pathological diagnoses, and specimen weight.

Cases with a corrected calcium value less than 8 mg/dl within 48 hours
postoperatively were considered as hypocalcemia. In the analyzes performed for
hypocalcemia, 164 patients with concomitant parathyroid surgery were excluded and
the same comparisons were made by dividing the patients into 3 groups as transient
hypocalcemia, permanent hypocalcemia, and normocalcemia groups. In addition, the
relationships between IP-hypocalcemia and autotransplantation-hypocalcemia were
evaluated. For analyzes, a p value of <0.05 was considered to indicate statistical
significance.

Results: 2833 of the patients (78.6%) were female, 770 (21.4%) were male. The
mean age of women was 47.2, the mean age of men was 49.3, and the total mean age
was 47.6 = 13. 554 (15.4%) IP cases were detected in 3603 cases. In these cases, a
total of 605 glands were removed, and 24.8% of these glands were intrathyroidal.
Female gender, malignancy, central and functional neck dissection, thymectomy,
presence of lymph node metastasis, and low specimen weight were determined as risk
factors for IP. After the concomitant parathyroid surgeries were excluded, the rate of
transient hypocalcemia was 35.6% and the rate of permanent hypocalcemia was 1.8%
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on 3439 patients. For hypocalcemia, female gender, recurrent multinodular goiter,
bilateral central dissection, functional neck dissection, thymectomy, presence of
lymphocytic thyroiditis, malignancy, and capsule invasion were determined as risk
factors. Transient and permanent hypocalcemia rates were detected to be significantly
higher in patients with IP and with autotransplantation (p <0.001). When the cases
with only autotransplantation and cases with only IP were compared with each other,
it was observed that the rate of hypocalcemia was significantly higher in cases with
only IP (p = 0.028).

Conclusion: According to our study, IP and autotransplantation play an
important role in the development of postoperative hypocalcemia. For this reason,
meticulous dissection is required during surgery and the specimen should be examined
in terms of IP at the end of the surgery to keep parathyroid functions regular and to
avoid hypocalcemia. If IP is detected in these examinations; autotransplantation
emerges as a method that should be kept in mind in order to prevent the development
of postoperative hypocalcemia. In addition, early diagnosis of patients at risk of
hypocalcemia is important for surgeons.

Keywords: incidental parathyroidectomy, hypocalcemia, hypoparathyroidism,
thyroidectomy, postoperative

90



9. KAYNAKLAR

Bellantone R, Lombardi CP, Bossola M, Boscherini M, De Crea C, Alesina P,
et al. Total thyroidectomy for management of benign thyroid disease: Review of
526 cases. World J Surg. 2002;26(12):1468-71.

Sosa JA, Bowman HM, Tielsch JM, Powe NR, Gordon TA, Udelsman R. The
importance of surgeon experience for clinical and economic outcomes from

thyroidectomy. In: Annals of Surgery. 1998. p. 320-30.

Acun Z, Cihan A, Ulukent SC, Comert M, Ucan B, Cakmak GK, et al. A
randomized prospective study of complications between general surgery
residents and attending surgeons in near-total thyroidectomies. Surg Today.
2004;34(12):997-1001.

Jeannon JP, Orabi AA, Bruch GA, Abdalsalam HA, Simo R. Diagnosis of
recurrent laryngeal nerve palsy after thyroidectomy: A systematic review. Int J
Clin Pract. 2009;63(4):624-9.

Rosato L, Avenia N, Bernante P, De Palma M, Gulino G, Nasi PG, et al.
Complications of Thyroid Surgery: Analysis of a Multicentric Study on 14,934
Patients Operated on in Italy over 5 Years. World J Surg. 2004;28(3):271-6.

Bergamaschi R, Becouarn G, Ronceray J, Arnaud JP. Morbidity of thyroid
surgery. Am J Surg. 1998;176(1):71-5.

Saavedra A, Rodrigues E, Cunha F, Leao M, Carvalho D.
Pseudohypoparathyroidism (PHP) and GNAS gene mutations - clinical spectrum
from PHP type 1a to pseudopseudohypoparathyroidism. Endocr Abstr. 2017;

Clarke BL, Brown EM, Collins MT, Jiippner H, Lakatos P, Levine MA, et al.
Epidemiology and diagnosis of hypoparathyroidism. J Clin Endocrinol Metab.
2016;101(6):2284-99.

91



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Lee NJ, Blakey JD, Bhuta S, Calcaterra TC. Unintentional parathyroidectomy
during thyroidectomy. Laryngoscope. 1999;109(8):1238-40.

Ozogul B, Ak¢ay MN, Kisaoglu A, Atamanalp SS, Oztiirk G, Aydinli B.
Incidental parathyroidectomy during thyroid surgery: Risk factors, incidence,
and outcomes. Turkish J Med Sci. 2014;44(1):84-8.

Gourgiotis S, Moustafellos P, Dimopoulos N, Papaxoinis G, Baratsis S,
Hadjiyannakis E. Inadvertent parathyroidectomy during thyroid surgery: The
incidence of a complication of thyroidectomy. Langenbeck’s Arch Surg.

2006;391(6):557—60.

Song CM, Jung JH, Ji YB, Min HJ, Ahn YH, Tae K. Relationship between
hypoparathyroidism and the number of parathyroid glands preserved during
thyroidectomy. World J Surg Oncol. 2014;12(1).

Cooper MS, Gittoes NJL. Diagnosis and management of hypocalcaemia. Vol.
336, Bmj. 2008. p. 1298-302.

Cusano NE, Anderson L, Rubin MR, Silva BC, Costa AG, Irani D, et al.
Recovery of parathyroid hormone secretion and function in postoperative
hypoparathyroidism: A case series. In: Journal of Clinical Endocrinology and
Metabolism. 2013. p. 4285-90.

Lal G, Clark OH. Thyroid, Parathyroid, and Adrenal. Brunicardi FC, Andersen
DK, Billiar TR, Dunn DL, Kao LS, Hunter JG, et al., editors. Schwartz’s
Principles of Surgery, 11e. New York, NY: McGraw-Hill Education; 2019.
1625-1705 p.

Haddad FS. Albucasin. Abbotempo. 1968;(3):22.

Corner A. Rise of medicine at salerno in the twelfth century. Am Med Hist New
Ser. 1931;(3):1-16.

92



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

Becker WF. Pioneers in thyroid surgery. Ann Surg. 1977;185(5):493-504.

Reverdin J, Reverdin A. Note sur vingt-deux opérations de goitre, avec 3 pl.
photographiques. Rev Med Suisse Rom. 1883;(3):169-198.

Kocher T. Uber Kropfextirpation und ihre Folgen. Arch Klin Chir.
1883;(29):254.

Diiren E. Tiroidolojide tarihi bir gezinti. Endokrinol Diyalog. 2010;(7):89-91.

Gray H. Anatomy of the Human Body. 20th ed. Philadelphia: Lea & Febiger;
2000.

Stewart WB, Rizzolo LJ. Embryology and surgical anatomy of the thyroid and
parathyroid glands. In: Oertli D, Udelsman R, editors. Surgery of the Thyroid
and Parathyroid Glands. 2nd ed. Berlin: Springer-Verlag Berlin Heidelberg;
2012. p. 15-23.

Clark T, Sav1 N. History, ontogeny and anatomy. In: The Thyroid. Wener I (e.
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2000. p. 1-5.

Arrangoiz R, Cordera F, Caba D, Mufioz M, Moreno E, Luque-de-Leon E.
Comprehensive Review of Thyroid Embryology, Anatomy, Histology, and
Physiology for Surgeons. Int J Otolaryngol Head Neck Surg. 2018;07:160-88.

Dominique D. Thyroid Anatomy: Overview, Structure, Fascia and Ligament.
Medscape J [Internet]. 2017;5-6. Available from:

https://reference.medscape.com/article/835535-overview#ab

Schumacher G, Aumiiller G. Klinik Temelli Topografik Insan Anatomisi. 7.
baski. Akkiin S, Marur T, editors. Istanbul: Deomed; 2010. 159-160 p.

Mra Z, Wax MK. Nonrecurrent laryngeal nerves: Anatomic considerations

during thyroid and parathyroid surgery. Am J Otolaryngol - Head Neck Med

93



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Surg. 1999:20(2):91-5.

Henry JF, Audiffret J, Denizot A, Plan M. The nonrecurrent inferior laryngeal
nerve: Review of 33 cases, including two on the left side. Vol. 104, Surgery.
1988. p. 977-84.

Korun N. Paratiroid Bezi Hastaliklari. 1. baski. Bilgel H, editor. Istanbul:
Avrupa Tip Kitapeilik; 2007. 71-369 p.

Michie W, Duncan T, Hamer-Hodges DW, Bewsher PD, Stowers JM, Pegg
CAS, et al. Mechanism of Hypocalcemia After Thyroidectomy for
Thyrotoxicosis. Lancet. 1971;297(7698):508—14.

Halsted WS, Evans HM. the Parathyroid Glandules. Their Blood Supply, and
Their Preservation in Operation Upon the Thyroid Gland. Ann Surg.
1907;46(4):489-506.

Schulte KM, Roher HD. History of thyroid and parathyroid surgery. In:
Randolph G, editor. Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands. 1st ed.
Philadelphia: PA: Saunders; 2012. p. 1-14.

Collins P. Embryology and development. In: Williams P, Bannister L, Berry M,
editors. Gray’s Anatomy. 38th ed. Edinburgh: Churchill Livingstone; 1999. p.
176.

Rosen RD, Bordoni B. Embryology, Parathyroid. StatPearls. 2020.

Herrera MF, Gamboa-Dominguez A. Parathyroid embryology, anatomy, and

pathology. In: Textbook of endocrine surgery. Elsevier; 2005. p. 365-71.

Akerstrom G, Malmaeus J, Bergstrom R. Surgical anatomy of human
parathyroid glands. Surgery. 1984;95(1):14-21.

Palestro CJ, Tomas MB, Tronco GG. Radionuclide imaging of the parathyroid

94



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

glands. Semin Nucl Med. 2005;35(4):266—76.

Kebebew E, Duh QY, Clark OH. Tertiary hyperparathyroidism: Histologic
patterns of disease and results of parathyroidectomy. Arch Surg.
2004;139(9):974-7.

Loftus KA, Anderson S, Mulloy AL, Terris DJ. Value of sestamibi scans in
tertiary hyperparathyroidism. Laryngoscope. 2007;117(12):2135-8.

Gourin C, Terris D. Developmental and surgical anatomy of the thyroid
compartment. In: Terris DJ, Duke W, editors. Thyroid and parathyroid diseases:
medical and surgical management Thyroid and Parathyroid Diseases. New York,
NY: Thieme; 2011. p. 11-7.

Wang CA. The anatomic basis of parathyroid surgery. Ann Surg.
1976;183(3):271-5.

Henry JF. Surgical Anatomy and Embryology Of The Thyroid And Parathyroid
Glands And Recurrent and External Laryngeal Nerves. In: Clark O, Duh Q,
editors. Textbook of endocrine surgery. Philadelphia: WB Saunders Company;
1997. p. 8-14.

Barrett KE, Boitano S, Barman SM, Brooks HL. Hormonal control of calcium
& phosphate metabolism & the physiology of bone. In: Barrett K, Barman S,
Boitano S, Brooks H, editors. Ganong’s review of medical physiology twenty.

25 ed. New York, NY: McGraw Hill Education; 2010. p. 375-88.

Chisthi MM, Nair RS, Kuttanchettiyar KG, Yadev I. Mechanisms behind Post-
Thyroidectomy Hypocalcemia: Interplay of Calcitonin, Parathormone, and
Albumin—A Prospective Study. J Investig Surg. 2017;30(4):217-25.

Christou N, Mathonnet M. Complications after total thyroidectomy. Vol. 150,
Journal of Visceral Surgery. 2013. p. 249-56.

95



47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

Jameson JL, Mandel SJ, Weetman AP. Disorders of the thyroid gland. In: Kasper
DL, Fauci AS, Hauser SL, Longo DL, Jameson JL, Loscalzo J, editors.
Harrison’s Principles of Internal Medicine. 19 ed. New York: McGraw-Hill
Education; 2015. p. 2283-308.

Ward BK, Magno AL, Walsh JP, Ratajczak T. The role of the calcium-sensing
receptor in human disease. VVol. 45, Clinical Biochemistry. 2012. p. 943-53.

Lal, Geeta; Clark, Orlo H. Primary hyperparathyroidism: controversies in
surgical management. Trends in Endocrinology & Metabolism, 2003, 14.9: 417-
422.

Johnson, Sarah J. Changing clinicopathological practice in parathyroid disease.
Histopathology, 2010, 56.7: 835-851.

Johnson NA, Tublin ME, Ogilvie JB. Parathyroid imaging: Technique and role
in the preoperative evaluation of primary hyperparathyroidism. Am J
Roentgenol. 2007;188(6):1706-15.

Kasper DL, Braunwald E, Hauser S, Longo D, Jameson JL, Fauci AS. Harrison’s
Principles of Internal Medicine Hand Book 16th Edition. 2006;806.

Dulfer RR, Franssen GJH, Hesselink DA, Hoorn EJ, van Eijck CHJ, van
Ginhoven TM. Systematic review of surgical and medical treatment for tertiary
hyperparathyroidism. Vol. 104, British Journal of Surgery. 2017. p. 804-13.

Spencer CA, Lopresti JS, Patel A, Guttler RB, Eigen A, Shen D, et al.
Applications of a new chemiluminometric thyrotropin assay to subnormal
measurement. J Clin Endocrinol Metab. 1990;70(2):453-60.

Caldwell G, Gow SM, Sweeting VM, Kellett HA, Beckett GJ, Seth J, et al. a
New Strategy for Thyroid Function Testing. Lancet. 1985;325(8438):1117-9.

96



56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

Mendel CM. The free hormone hypothesis: A physiologically based
mathematical model. Endocr Rev. 1989;10(3):232—74.

Oertli D, Udelsman R. Surgery of the thyroid and parathyroid glands. Vol.
9783642234, Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands. Berlin: Springer-
Verlag Berlin Heidelberg; 2012. 1-622 p.

Smith PW, Hanks LR, Salomone LJ, Hanks JB. Thyroid. In: Townsend CM,
Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL, editors. Sabiston Textbook of Surgery.
20 ed. Philadelphia: Elsevier Health Sciences; 2017. p. 881-922.

Ruchata M, Szczepanek E. Thyroid ultrasound - A piece of cake? Endokrynol
Pol. 2010;61(3):330-44.

Cibas ES, Ali SZ. The Bethesda system for reporting thyroid cytopathology.
Vol. 132, American Journal of Clinical Pathology. 2009. p. 658-65.

Haugen BR, Alexander EK, Bible KC, Doherty GM, Mandel SJ, Nikiforov YE,
et al. 2015 American Thyroid Association Management Guidelines for Adult
Patients with Thyroid Nodules and Differentiated Thyroid Cancer: The
American Thyroid Association Guidelines Task Force on Thyroid Nodules and
Differentiated Thyroid Cancer. Thyroid. 2016;26(1):1-133.

Akarsu E, Alagol F, Altun B, Aral F, Ayvaz G, Boztepe H, Cakir N, Cetinarslan
B, Colak N, Erdogan G, Erdogan MF, Gogas Yavuz D, Giilli S, Giirlek A,
Giirsoy A, Tanakol R. Tiroid Hastaliklar1 Tan1 ve Tedavi Kilavuzu. 6 ed.
Ankara: Miki Matbaacilik; 2016.

Vander JB, Gaston EA, Dawber TR. The significance of nontoxic thyroid
nodules. Final report of a 15-year study of the incidence of thyroid malignancy.
Ann Intern Med. 1968;69(3):537-40.

Tunbridge WMG, Evered DC, Hall R, Appleton D, Brewis M, Clark F, et al. the

97



65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Spectrum of Thyroid Disease in a Community: the Whickham Survey. Clin
Endocrinol (Oxf). 1977;7(6):481-93.

Burguera, Bartolome; Gharib, Hossein. Thyroid incidentalomas: prevalence,
diagnosis, significance, and management. Endocrinology and metabolism
clinics of North America, 2000, 29.1: 187-203.

Gharib H. Changing concepts in the diagnosis and management of thyroid
nodules. Endocrinol Metab Clin North Am. 1997;26(4):777-800.

Tan GH, Gharib H. Thyroid incidentalomas: Management approaches to
nonpalpable nodules discovered incidentally on thyroid imaging. Vol. 126,
Annals of Internal Medicine. 1997. p. 226-31.

Mazzaferri EL, Jhiang SM. Long-term impact of initial surgical and medical
therapy on papillary and follicular thyroid cancer. Am J Med. 1994;97(5):418-
28.

Gorostis S, Raguin T, Schneegans O, Takeda C, Debry C, Dupret-Bories A.
Incidental thyroid papillary microcarcinoma: survival and follow-up.
Laryngoscope. 2019;129(7):1722-6.

Udelsman R. Experience counts. Ann Surg. 2004 Jul;240(1):26-7.

Randolph WG. Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands. 2 ed.
Philadelphia: Elsevier Health Sciences; 2012.

Akerstrom G. Subtotal parathyroidectomy for parathyroid hyperplasia. In: Howe
JR, editor. Endocrine and Neuroendocrine Surgery.led. Berlin: Springer; 2017.
p. 29-50.

Shaha, Ashok R. Thyroid Lobectomy and Total Thyroidectomy. In: Endocrine
and Neuroendocrine Surgery. Springer, Berlin, Heidelberg, 2017. p. 77-90.

98



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Toprak M. Tiroid ve Paratiroid Cerrahisi. 1 ed. Istanbul: Deomed Yayincilik;
2011.

Krishnan, Suren. Thyroid and Parathyroid Diseases—Medical and Surgical

Management. 2010.

Lacoste L, Montaz N, Bernit AF, Gineste D, Lehuede MS, Barbier J, et al.
Airway complications in thyroid surgery. Ann Otol Rhinol Laryngol.
1993;102(6):441-6.

Bergenfelz A, Jansson S, Kristoffersson A, Martensson H, Reihnér E, Wallin G,
et al. Complications to thyroid surgery: Results as reported in a database from a

multicenter audit comprising 3,660 patients. Langenbeck’s Arch Surg.

2008;393(5):667—73.

Burkey SH, Van Heerden JA, Thompson GB, Grant CS, Schleck CD, Farley DR.
Reexploration for symptomatic hematomas after cervical exploration. Surgery.
2001;130(6):914-20.

Fewins J, Simpson CB, Miller FR. Complications of thyroid and parathyroid
surgery. Vol. 36, Otolaryngologic Clinics of North America. 2003. p. 189-206.

Kern KA. Medicolegal analysis of errors in diagnosis and treatment of surgical
endocrine disease. Surgery. 1993;114(6):1167-74.

Lahey F. Routine dissection and demonstration of the recurrent laryngeal nerve
in subtotal thyroidectomy. Surg Gynecol Obs. 1958;(66):775-7.

Hermann M, Alk G, Roka R, Glaser K, Freissmuth M. Laryngeal recurrent nerve
injury in surgery for benign thyroid diseases: Effect of nerve dissection and
impact of individual surgeon in more than 27,000 nerves at risk. Ann Surg.
2002;235(2):261-8.

99



83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

Steurer M, Passler C, Denk DM, Schneider B, Niederle B, Bigenzahn W.
Advantages of recurrent laryngeal nerve identification in thyroidectomy and
parathyroidectomy and the importance of preoperative and postoperative
laryngoscopic examination in more than 1000 nerves at risk. Laryngoscope.
2002;112(1):124-33.

Friedman M, Wilson MN, Ibrahim H. Superior laryngeal nerve identification
and preservation in thyroidectomy. Oper Tech Otolaryngol - Head Neck Surg.
2009;20(2):145-51.

Peppard SB, Dickens JH. Laryngeal injury following short-term intubation. Ann
Otol Rhinol Laryngol. 1983;92(4):327-30.

McHenry CR, Speroff T, Wentworth D, Murphy T, Staren ED, Thompson N, et
al. Risk factors for postthyroidectomy hypocalcemia. In: Surgery. 1994. p. 641
8.

Claussen MS, Pehling GB, Kisken WA. Delayed recovery from post-
thyroidectomy hypoparathyroidism: A case report. Wis Med J. 1993;92(7):331-
4,

Kim SM, Kim HK, Kim KJ, Chang HJ, Kim BW, Lee YS, et al. Recovery from
Permanent Hypoparathyroidism after Total Thyroidectomy. Thyroid.
2015;25(7):830-3.

Gourin CG, Johnson JT. Postoperative complications. In: Randolph GW, editor.
Surgery of the Thyroid and Parathyroid Glands. Philadelphia: Saunders, 2003.
Section 7, Chapter 34, p. 434-43.

Zarnegar R, Brunaud L, Clark OH. Prevention, evaluation, and management of
complications following thyroidectomy for thyroid carcinoma. Vol. 32,
Endocrinology and Metabolism Clinics of North America. 2003. p. 483-502.

100



91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

Page C, Strunski V. Parathyroid risk in total thyroidectomy for bilateral, benign,
multinodular goitre: Report of 351 surgical cases. J Laryngol Otol.
2007;121(3):237-41.

Kim H, Yu HW, Bae IE, Yi JW, Lee J-H, Kim S, et al. Prediction of Transient
and Permanent Hypoparathyroidism after Total Thyroidectomy Using the
Postoperative Serum Parathyroid Hormone Test: When Is the Best Time to
Check? J Endocr Surg. 2017;17(3):104.

Puzziello A, Gervasi R, Orlando G, Innaro N, Vitale M, Sacco R.
Hypocalcaemia after total thyroidectomy: Could intact parathyroid hormone be
a predictive factor for transient postoperative hypocalcemia? Surg (United
States). 2015;157(2):344-8.

Tartaglia F, Giuliani A, Sgueglia M, Patrizi G, Di Rocco G, Blasi S, et al. Is
ionized calcium a reliable predictor of hypocalcemia after total thyroidectomy?
A before and after study. G di Chir. 2014;35(1-2):27-35.

Quiros RM, Pesce CE, Wilhelm SM, Djuricin G, Prinz RA. Intraoperative
parathyroid hormone levels in thyroid surgery are predictive of postoperative
hypoparathyroidism and need for vitamin D supplementation. In: American
Journal of Surgery. 2005. p. 306-9.

Thomusch O, Machens A, Sekulla C, Ukkat J, Brauckhoff M, Dralle H. The
impact of surgical technique on postoperative hypoparathyroidism in bilateral
thyroid surgery: A multivariate analysis of 5846 consecutive patients. Surgery.
2003;

Edafe O, Antakia R, Laskar N, Uttley L, Balasubramanian SP. Systematic
review and meta-analysis of predictors of post-thyroidectomy hypocalcaemia.
Vol. 101, British Journal of Surgery. 2014. p. 307-20.

Abboud B, Sargi Z, Akkam M, Sleilaty F. Risk factors for postthyroidectomy

101



99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

hypocalcemia. J Am Coll Surg. 2002;195(4):456-61.

Cho JN, Park WS, Min SY. Predictors and risk factors of hypoparathyroidism
after total thyroidectomy. Int J Surg. 2016;

Zhou HY, He JC, McHenry CR. Inadvertent parathyroidectomy: incidence, risk
factors, and outcomes. J Surg Res. 2016;205(1):70-5.

Chisholm EJ, Kulinskaya E, Tolley NS. Systematic review and meta-analysis of
the adverse effects of thyroidectomy combined with central neck dissection as

compared with thyroidectomy alone. Laryngoscope. 2009;119(6):1135-9.

Orloff LA, Wiseman SM, Bernet VJ, Fahey TJ, Shaha AR, Shindo ML, et al.
American Thyroid Association Statement on Postoperative
Hypoparathyroidism: Diagnosis, Prevention, and Management in Adults.
Thyroid. 2018;28(7):830-41.

Sitges-Serra A, Gallego-Otaegui L, Suarez S, Lorente-Poch L, Munné A, Sancho
JJ. Inadvertent parathyroidectomy during total thyroidectomy and central neck
dissection for papillary thyroid carcinoma. Surg (United States).
2017;161(3):712-9.

Lee DY, Cha W, Jeong WJ, Ahn SH. Preservation of the inferior thyroidal vein
reduces post-thyroidectomy hypocalcemia. Laryngoscope. 2014;124(5):1272-7.

Dolap¢i M, Doganay M, Reis E, Kama NA. Truncal ligation of the inferior
thyroid arteries does not affect the incidence of hypocalcaemia after
thyroidectomy. Eur J Surg. 2000;166(4):286-8.

Olson JA, DeBenedetti MK, Baumann DS, Wells SA. Parathyroid
Autotransplantation during Thyroidectomy: Results of Long-Term Follow-Up.
Ann Surg. 1996;223(5):472-80.

102



107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

Pattou F, Combemale F, Fabre S, Carnaille B, Decoulx M, Wemeau JL, et al.
Hypocalcemia following thyroid surgery: Incidence and prediction of outcome.
In: World Journal of Surgery. 1998. p. 718-24.

Sasson AR, Pingpank J, Wetherington RW, Hanlon AL, Ridge JA. Incidental
parathyroidectomy during thyroid surgery does not cause Symptomatic
hypocalcemia. Arch Otolaryngol - Head Neck Surg. 2001;127(3):304-8.

Chang YK, Lang BHH. To identify or not to identify parathyroid glands during
total thyroidectomy. Vol. 6, Gland Surgery. 2017. p. S20-9.

Sitges-Serra A, Ruiz S, Girvent M, Manjon H, Duefias JP, Sancho JJ. Outcome
of protracted hypoparathyroidism after total thyroidectomy. Br J Surg.
2010;97(11):1687-95.

Dabholkar JP, Chirmade S, Chhapola S. Safe thyroidectomy: Our view point.
Indian J Otolaryngol Head Neck Surg. 2006;58(3):222—4.

Fancy T, Gallagher D, Hornig JD. Surgical anatomy of the thyroid and
parathyroid glands. Vol. 43, Otolaryngologic Clinics of North America. 2010. p.
221-7.

Melo C, Pinheiro S, Carvalho L, Bernardes A. ldentification of parathyroid
glands: anatomical study and surgical implications. Surg Radiol Anat.
2015;37(2):161-5.

Lorente-Poch L, Sancho J, Mufioz JL, Gallego-Otaegui L, Martinez-Ruiz C,
Sitges-Serra A. Failure of fragmented parathyroid gland autotransplantation to

prevent permanent hypoparathyroidism after total thyroidectomy. Langenbeck’s

Arch Surg. 2017;402(2):281-7.

Tartaglia F, Blasi S, Giuliani A, Merola R, Livadoti G, Krizzuk D, et al.

Parathyroid autotransplantation during total thyroidectomy. Results of a

103



116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

retrospective study. Int J Surg. 2016;28:S79-83.

Lore JM Jr, Farrell M, Castillo NB. Endocrine surgery. In: Lore JM Jr, Medina
JE, editors. An Atlas of Head & Neck Surgery Philadelphia: Elsevier Saunders;
2005. Chapter 18, p. 892-1002. In.

Shaha AR, Jaffe BM. Parathyroid preservation during thyroid surgery. Am J
Otolaryngol - Head Neck Med Surg. 1998;19(2):113-7.

Kahky MP, Weber RS. Complications of surgery of the thyroid and parathyroid
glands. Surg Clin North Am. 1993;73(2):307-21.

Johansson K, Ander S, Lennquist S, Smeds S. Human parathyroid blood supply
determined by laser-Doppler flowmetry. World J Surg. 1994;18(3):417-20.

Kuhel WI, Carew JF. Parathyroid biopsy to facilitate the preservation of
functional parathyroid tissue during thyroidectomy. Head Neck.
1999;21(5):442-6.

Promberger R, Ott J, Kober F, Mikola B, Karik M, Freissmuth M, et al. Intra-
and postoperative parathyroid hormone-kinetics do not advocate for
autotransplantation of discolored parathyroid glands during thyroidectomy.
Thyroid. 2010;20(12):1371-5.

Vidal Fortuny J, Belfontali V, Sadowski SM, Karenovics W, Guigard S,
Triponez F. Parathyroid gland angiography with indocyanine green fluorescence
to predict parathyroid function after thyroid surgery. Br J Surg.
2016;103(5):537-43.

Giles Y, Boztepe H, Terzioglu T, Tezelman S. The Advantage of Total
Thyroidectomy to Avoid Reoperation for Incidental Thyroid Cancer in
Multinodular Goiter. Arch Surg. 2004;139(2):179-82.

104



124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

Thomusch O, Machens A, Sekulla C, Ukkat J, Lippert H, Gastinger I, et al.
Multivariate analysis of risk factors for postoperative complications in benign
goiter surgery: Prospective multicenter study in Germany. In: World Journal of
Surgery. 2000. p. 1335-41.

Wheeler MH, Williams ED, Wade JSH. The hyperfunctioning intrathyroidal
parathyroid gland: A potential pitfall in parathyroid surgery. World J Surg.
1987;11(1):110-3.

Erbil Y, Barbaros U, Ozbey N, Aral F, Ozarmagan S. Risk factors of incidental
parathyroidectomy after thyroidectomy for benign thyroid disorders. Int J Surg.
2009;7(1):58-61.

PraZenica P, O’Driscoll K, Holy R. Incidental parathyroidectomy during thyroid
surgery using capsular dissection technique. Otolaryngol - Head Neck Surg
(United States). 2014;

Lin DT, Patel SG, Shaha AR, Singh B, Shah JP. Incidence of inadvertent
parathyroid removal during thyroidectomy. Laryngoscope. 2002;112(4):608—
11.

Mcintyre RC, Eisenach JH, Pearlman NW, Ridgeway CE, Liechty RD.
Intrathyroidal parathyroid glands can be a cause of failed cervical exploration
for hyperparathyroidism. In: American Journal of Surgery. 1997. p. 750-4.

Manouras A, Markogiannakis H, Lagoudianakis E, Antonakis P, Genetzakis M,
Papadima A, et al. Unintentional parathyroidectomy during total thyroidectomy.
Head Neck. 2008;30(4):497-502.

Sakorafas GH, Stafyla V, Bramis C, Kotsifopoulos N, Kolettis T, Kassaras G.
Incidental parathyroidectomy during thyroid surgery: An underappreciated
complication of thyroidectomy. Vol. 29, World Journal of Surgery. 2005. p.
1539-43.

105



132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

139.

Sippel RS, Ozgiil O, Hartig GK, Mack EA, Chen H. Risks and consequences of
incidental parathyroidectomy during thyroid resection. ANZ J Surg. 2007;77(1—
2):33-6.

Manatakis DK, Balalis D, Soulou VN, Korkolis DP, Plataniotis G, Gontikakis
E. Incidental Parathyroidectomy during Total Thyroidectomy: Risk Factors and
Consequences. Int J Endocrinol. 2016;2016.

Applewhite MK, White MG, Xiong M, Pasternak JD, Abdulrasool L, Ogawa L,
et al. Incidence, Risk Factors, and Clinical Outcomes of Incidental

Parathyroidectomy During Thyroid Surgery. Ann Surg Oncol. 2016;

Lin YS, Hsueh C, Wu HY, Yu MC, Chao TC. Incidental parathyroidectomy
during thyroidectomy increases the risk of postoperative hypocalcemia.
Laryngoscope. 2017;127(9):2194-200.

Youssef T, Gaballah G, Abd-Elaal E, El-Dosoky E. Assessment of risk factors
of incidental parathyroidectomy during thyroid surgery: A prospective study. Int
J Surg. 2010;

Viola D, Materazzi G, Valerio L, Molinaro E, Agate L, Faviana P, et al.
Prophylactic central compartment lymph node dissection in papillary thyroid
carcinoma: Clinical implications derived from the first prospective randomized
controlled single institution study. J Clin Endocrinol Metab. 2015;100(4):1316—
24.

Roh JL, Park JY, Park C Il. Total thyroidectomy plus neck dissection in
differentiated papillary thyroid carcinoma patients: Pattern of nodal metastasis,
morbidity, recurrence, and postoperative levels of serum parathyroid hormone.
Ann Surg. 2007;245(4):604-10.

Spiliotis J, Vaxevanidou A, Sergouniotis F, Tsiveriotis K, Datsis A, Rogdakis

A. Risk factors and consequences of incidental parathyroidectomy during

106



140.

141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

148.

thyroidectomy. Am Surg. 2010;

Khairy GA, Al-Saif A. Incidental parathyroidectomy during thyroid resection:

Incidence, risk factors, and outcome. Ann Saudi Med. 2011;

Du W, Fang Q, Zhang X, Cui M, Zhao M, Lou W. Unintentional
parathyroidectomy during total thyroidectomy surgery. Med (United States).
2017;96(11).

Bove A, Bongarzoni G, Dragani G, Serafini F, Di lorio A, Palone G, et al. Should
female patients undergoing parathyroid-sparing total thyroidectomy receive
routine prophylaxis for transient hypocalcemia? In: American Surgeon. 2004. p.
533-6.

Dedivitis RA, Aires FT, Cernea CR. Hypoparathyroidism after thyroidectomy:
Prevention, assessment and management. Vol. 25, Current Opinion in

Otolaryngology and Head and Neck Surgery. 2017. p. 142-6.

Edafe O, Balasubramanian SP. Incidence, prevalence and risk factors for post-
surgical hypocalcaemia and hypoparathyroidism. Vol. 6, Gland Surgery. 2017.
p. S59-68.

Docimo G, Ruggiero R, Casalino G, del Genio G, Docimo L, Tolone S. Risk
factors for postoperative hypocalcemia. Updates Surg. 2017;69(2):255-60.

Asari R, Passler C, Kaczirek K, Scheuba C, Niederle B. Hypoparathyroidism
after total thyroidectomy: A prospective study. Arch Surg. 2008;143(2):132-7.

Trupka A, Sienel W. Simultane autotransplantation von

nebenschilddriisengewebe im rahmen der totalen thyreoidektomie wegen m.

Basedow oder benigner knotenstruma. Zentralbl Chir. 2002;127(5):439-42.

Zedenius J, Wadstrom C, Delbridge L. Routine autotransplantation of at least

107



149.

150.

one parathyroid gland during total thyroidectomy may reduce permanent
hypoparathyroidism to zero. Aust N Z J Surg. 1999;69(11):794-7.

Kihara M, Miyauchi A, Kontani K, Yamauchi A, Yokomise H. Recovery of
parathyroid function after total thyroidectomy: Long-term follow-up study. ANZ
J Surg. 2005;75(7):532-6.

Loré JM, Pruet CW. Retrieval of the parathyroid glands during thyroidectomy.
Head Neck Surg. 1983;5(3):268-9.

108



EK: Etik Kurul Onam Formu

\‘;NIV‘%
‘§),
5, %
3 z

INSAN ARASTIRMALARI ETIiK KURULU KARARI

1948 -

Tarih: 12.11.2020

Sayin
Prof.Dr.Volkan GENC )
Genel Cerrahi Anabilim Dali Ogretim Uyesi

Sorumlulugunuzda yiiriitiilmesi planlanan “Insidental paratiroidektomi sikhg ve
risk faktérlerinin belirlenmesi: Tek merkez verilerinin analizi” baglikli arastirmamz
incelenerek, etik agidan uygun bulunmustur.

Karar no: i9-600-20

Prof.Dr.Nuray YAZIHAN Dog.Dr.Basak Ceyda MECO
(Baskan) (Baskan Yardimeis1)

Dog.Dr.Beyza DOGANAY ERDOGAN
(Uye)

109




