
Özet

Amaç: Hipokalsemi tiroid cerrahisi sonrası en sık rast-
lanan komplikasyonlardan biridir. Tiroidektomi sonrası
hipokalsemilerin (TsH) %1.6 ile %53.6 arasında değişen
insidanslarda geliştiği rapor edilmiştir. Çalışmanın
amacı TsH gelişmesinde rol oynayan faktörleri ortaya
koymaktır.

Materyal ve Metod: Bu retrospektif çalışmada  kliniği-
mizde çeşitli tiroid patolojileri nedeniyle ameliyat edilen
259 hastada tiroidektomi sonrası gelişen geçici ve kalıcı
hipokalsemi insidansları ile kalıcı hipokalsemi gelişimin-
deki etkenler tek- ve çok-değişkenli analizler kullanılarak
araştırılmıştır.

Sonuçlar: Beş yıllık bir süreçte tiroidektomi yapılan 259
hastanın 26’sında (%10’unda) TsH geliştiği saptandı.
Takiplerde 26 hastadan 21’inin (%81) normokalsemik
hale geldiği, 5 hastanın ise tedavi gerektiren ciddi hipo-
kalsemi tablosunun ameliyattan sonraki 1. yılda da
devam ettiği saptandı.  Bu durumda, serimizde kalıcı hi-
pokalsemi insidansı %1.9 olarak bulunmuştur. Tek-de-
ğişkenli ve çok-değişkenli analiz sonucunda kalıcı TsH
gelişiminde rol oynayan tek anlamlı etkenin tiroidekto-
minin genişliği (total tiroidektomi) olduğu görülmüştür.

Yorum: TsH’yi önlememenin bugün için üzerinde fikir
birliği oluşturulmuş bir yöntemi yoktur. Bazı otörler
paratiroid ototransplantasyonunu önerirken, diğerleri
ise paratiroidleri in situ korumanın yeterli olduğu fikrin-
dedirler. Cerrahın bu konudaki deneyimi TsH gelişimin-
de önemli olan bir diğer faktördür. Sonuç olarak bu çalış-
ma serimizdeki kalıcı TsH gelişiminde rol oynayan tek
anlamlı faktörün tiroidektominin genişliği (total tiro-
idektomi) olduğunu göstermiştir.

Anahtar Kelimeler: Tiroidektomi, kalıcı hipokalsemi,
geçici hipokalsemi. 

Summary

Factors that Contribute to Hypocalcemia After
Thyroid Surgery

Objective: Hypocalcemia after thyroidectomy (HaT) is a
well-known complication, with reported incidence rates
ranging from 1.6 to 53.6%. The aim of this study was to
identify factors that lead to HaT.

Materials and Methods: The cases of 259 patients who
underwent thyroidectomy during a 5-year period were
retrospectively investigated. The incidence of HaT was
calculated, and potential factors in the development of
permanent hypocalcemia were analyzed by univariate
and multivariate analyses. The factors tested were
patient age, extent of thyroidectomy, and histopathologi-
cal diagnosis. 

Results: Twenty-six (10%) of the 259 patients developed
HaT. Serum calcium levels normalized during follow-up
in 21 of the 26 cases. The other five patients still had
hypocalcemia requiring calcium replacement at 1 year
post-surgery; therefore, the incidence of permanent
hypocalcemia was 1.9%. Univariate and multivariate
analyses identified extent of thyroidectomy (total thyro-
idectomy) as the only factor that significantly contribu-
ted to permanent hypocalcemia.

Conclusion: Currently, there is no consensus on how to
prevent HaT. Some authors recommend parathyroid
autotransplantation, whereas others advocate preserva-
tion of the parathyroid glands in situ. This study identi-
fied extent of thyroidectomy (total thyroidectomy) as the
only significant risk factor in the development of HaT.
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Tiroid cerrahisi sonrası görülen komplikasyonlar
arasında en sık rastlananlardan biri de hipokalsemi-
dir. Tiroidektomi sonrası hipokalsemilerin (TsH)
%1.6 ile %53.6 arasında değişen insidanslarda geliş-
tiği rapor edilmiştir (1-3). Bir çok araştırmacı TsH
gelişmesinde rol oynayan faktörleri ortaya koymak
suretiyle hangi hastaların bu komplikasyon açısın-
dan risk altında olduğunu öngörmeye çalışmıştır. 

Cerrahi girişimin genişliği, retrosternal uzanım
olması, travma sonucu paratiroidlerin devaskülari-
zasyonu, istenmeden paratiroidlerin çıkarılması,
çeşitli ilaçlar ve genel anestezi gibi nedenlerle TsH
gelişebilmektedir (4-6). Hipertiroidizm nedeniyle
cerrahi girişim yapılan hastalarda gelişen TsH’de
hemodilüsyon, kalsitonin salgılanması ve aç kemik
sendromu sorumlu tutulmuştur (7-9). 

Bu retrospektif çalışmada  kliniğimizde çeşitli tiroid
patolojileri nedeniyle ameliyat edilen 259 hastada
tiroidektomi sonrası gelişen geçici ve kalıcı hipokal-
semi insidansları ile kalıcı hipokalsemi gelişimi
üzerine etkili faktörleri tek- ve çok-değişkenli ana-
lizler kullanılarak araştırılmıştır. 

Materyal ve Metod

Bu retrospektif çalışma, Şubat 1997- Şubat 2001
arasında Başkent Üniversitesi Hastanelerinde
tiroidektomi yapılan 259 hastada, tiroidektomi son-
rası görülen geçici ve kalıcı hipokalsemilerin insi-
dansının ve gelişiminin üzerine etkili faktörleri
araştırmak amacı ile planlanmıştır. Ameliyat son-
rası ilk 24 saatte en az iki ölçümde serum kalsiyum
düzeylerinin 8.5 mg/dl altında olması hipokalsemi
olarak kabul edilmiştir. Bu hastalarda klinik olarak
hipokalsemi  belirtileri (parestezi, pozitif Chvostek
belirtisi) ortaya çıkması veya serum kalsiyum
düzeylerinin 2 günden daha uzun süreyle 8.5
mg/dl altında olması halinde ciddi hipokalsemi
kabul edilerek oral ve/veya intravenöz kalsiyum
tedavisi başlanmıştır. Taburcu olduktan sonra has-
talar 3 hafta içinde poliklinik kontrolüne çağrılmış
ve diğer rutin hormon incelemeleriyle birlikte
serum kalsiyum ve fosfor değerleri ölçülmüştür.

Tüm hastalar düzenli aralıklarla kontrole çağrılmış-
tır. Ameliyattan sonraki birinci yılda kalsiyum
düzeylerini normal düzeylerde tutabilmek için hala
tedaviye ihtiyaç duyan hastalar kalıcı hipokalsemi
olarak kabul edilmişlerdir. 

Kalıcı hipokalsemi gelişiminde rol oynayabilecek
etkenleri araştırmak amacıyla bu hastaların klinik
ve biyokimyasal özellikleri ameliyat sonrası
dönemde hipokalsemi gelişen ancak kendiliğinden
ya da kalsiyum tedavisi ile kısa sürede düzelen
hastalarınkilerle karşılaştırılmıştır. Tüm hastalar
cinsiyet, yaş, tanı, yapılan ameliyat, daha önceden
cerrahi girişim olması, paratiroid ototransplantas-
yonu, ameliyat sonrası erken ve geç dönemde
serum kalsiyum, fosfor ve parathormon düzeyleri
yönlerinden değerlendirilmiştir. 

Hastanemizdeki normal değerler, kalsiyum için 8.5-
10.5 mg/dL (2.125-2.625 mmol/L), fosfor için 2.5-
4.5 mg/dL (0.8075-1.4535 mmol/L) ve parathormon
için 12-72 ng/L’dir.

Hastalar ameliyat sonrası kalsiyum düzeylerine
göre iki grupta incelenmiştir: normokalsemik grup
veya hipokalsemik grup. Bu ikinci grup ise yukarda
tanımlandığı üzere geçici ya da kalıcı hipokalsemi
olarak iki alt grupta incelenmiştir ve bu araştırma-
da esas alınan bu iki gruptur. İstatistiksel değerlen-
dirme, ölçülemeyen veriler için tek değişkenli (uni-
variate) analiz (cinsiyet, tanı, yapılan ameliyat,
daha önceden cerrahi girişim olması, paratiroid
ototransplantasyonu) ki-kare testi ile, sürekli veriler
(yaş) için ise Mann-Whitney testi ile yapılmıştır.
P değerinin 0.05’ten küçük olması durumunda ista-
tistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu kabul edil-
miştir. Çok değişkenli (multivariate) analiz, tek
değişkenli analizde istatistiksel olarak anlamlı
olduğu saptanan parametreler dahil edilmek sure-
tiyle lojistik regresyon analizi ile yapılmıştır. Tüm
istatistiksel incelemeler StatView (Version 5.0.1, SAS
Inc., 1998, CA, USA) yazılım paketi ile gerçekleşti-
rilmiştir. 

Sonuçlar

Beş yıllık bir süreçte çeşitli endikasyonlarla tiro-
idektomi yapılan 259 hastanın 26’sında (%10’unda)
TsH geliştiği saptandı. Tüm hastalar ile TsH gelişen
hastaların klinik özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir. 
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Bu 26 hastadan 9’unda ciddi hipokalsemi gelişti ve
ameliyat sonrası intravenöz ve/veya oral kalsiyum
tedavisi başlandı. Takiplerde 26 hastadan 21’inin
(%81) normokalsemik hale geldiği, 5 hastanın ise
tedavi gerektiren ciddi hipokalsemi tablosunun
ameliyattan sonraki 1. yılda da devam ettiği saptan-

dı. Bu durumda, serimizde kalıcı hipokalsemi
insidansı %1.9 olarak bulunmuştur (Tablo 2). Bu 5
hastanın 4’ünde serum PTH düzeyleri normal sınır-
ların altında bulundu (Tablo 3). Bu hastalar hipopa-
ratiroidizm olarak kabul edildi. Kalıcı hipokalsemi
gelişen 5 hastanın klinik ve biyokimyasal özellikle-
ri Tablo 3’te, kalıcı ve  geçici hipokalsemi gelişen
hastaların özelliklerinin karşılaştırılması tablo 4’de
verilmiştir.

Geçici TsH gelişen 21 hasta ile kalıcı TsH gelişen 5
hastanın hipokalsemi gelişimine etkili faktörler
açısından karşılaştırıldığında, tek-değişkenli (uni-
variate) analizde sadece tiroidektomi tipinin (total
ya da subtotal) belirgin bir faktör olduğu sap-
tanmıştır (p=0.0014; Tablo 5). 
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Tablo 4. Geçici ve kalıcı hipokalsemi gelişen hastaların özellik-
lerinin karşılaştırılması.

Değişken Geçici Kalıcı
hipokalsemi (n,%) hipokalsemi (n,%)

Erkek/Kadın 2/19 (9.5/90.6) 1/4 (20/80)
Yaş (Ortalama+SD) 41.1+12.8 50.0+11.0 
Tanı

Hipertiroidizm 3 (14.3) - (0)
Noduler guatr 13 (61.9) 3 (60)
Karsinoma 2 (9.5) 2 (40)

Diğer 3 (14.3) - (0)
Tiroidektomi

Total/subtotal 3/18 (14.3/85.7) 5/0 (100)
Primer/sekonder 20/1 (95.2/4.8) 5/0 (100)

Paratiroid 
ototransplantasyonu

Var/Yok 20/1 (95.2/4.8) 4/1(80/20)

Tablo 3. Kalıcı hipokalsemi gelişen hastaların klinik ve biyokimyasal özellikleri.

Hasta no: Tanı Geçirilmiş Korunan Kalsiyum Fosfor Serum PTH
boyun cerrahisi paratiroid sayısı Erken       Geç* Erken        Geç*

1              NG -                    4 8.1              9.1 5.2              5.0 4.0   
2              NG -                      4 8.1              8.7 4.5              4.4 -   
3 NG             -                     3 8.1            10.1 5.8              4.5 4.8  
4              PC             -                      4 8.4             9.2 3.1              3.7 10.0   
5 PC             -                      2 8.3             7.6 4.3              4.1 4.3   

NG:Nodüler guatr, PC: Papiller karsinom

Tablo 1. Sonuçlar (n=259).

Değişken Normokalsemik Hipokalsemik
(n = 233)(%) (n = 26)(%)

Erkek/Kadın 48/185 (20.6/79.4) 3/23 (23.3/76.7)
Yaş 42.7+13.6 43.4+13.2
Tanı

Hipertiroidizm* 24 (10.3) 3 (11.5)
Noduler guatr 167 (71.6) 16 (61.5)
Karsinom* 25 (10.7) 4 (15.3)
Diğer** 17 (7.3) 3 (11.5)

Tiroidektomi
Total/subtotal 17/216 (7.3/92.7) 8/18 (30.7/69.2)
Primer/sekonder 7/226 (3.3/96.7) 1/25 (3.9/96.1)

Paratiroid ototransplantasyonu
Var/Yok 0/233 (0/100) 2/24 (7.7/92.3)

*İki olguda hipertiroidi ile birlikte tiroid papiller karsinom sap-
tandı. Bu olgular karsinom grubunda gösterilmiştir.
**Adenoma, amiloid ve tiroiditler.

Tablo 2. Total veya subtotal tiroidektomi sonrası görülen geçici
ve kalıcı hipokalsemilerin insidansı (n=259).

Geçici Kalıcı
hipokalsemi hipokalsemi

Hasta sayısı 21 5
İnsidans 8.1 % 1.9%



Tek-değişkenli (univariate) analiz sonucuna göre
anlamlı bir etken olduğu saptanan  tiroidektomi tipi
ile yaş faktörü çok-değişkenli (multivariate) analize
dahil edilmiştir. Yaş faktörünü kalitatif olarak
değerlendirmek amacıyla hastalar 45 yaş ve üstü ile
altı olmak üzere iki grupta toplanmıştır. Buna göre
çok-değişkenli analiz sonucunda sadece tiroidekto-
mi tipinin (yani hastalara total tiroidektomi
yapılmasının) tek başına bağımsız bir etken olduğu
bulunmuştur (Tablo 6).

Tartışma
Tiroidektomi sonrası görülen hipokalsemilerin bu
cerrahi girişimin önemli bir komplikasyonu olduğu
bir gerçektir. TsH gelişmesi sadece hastanede kalış
süresini uzatmakla ve ek biyokimyasal incelemeler
gerektirmekle kalmayıp hastanın yaşam kalitesinde
de olumsuz etkiler yaratmaktadır. Ciddi hipokalse-
milerde hayatı tehdit eden sekeller ortaya çıkabil-
mekte ve çoğu kez klinik durumun düzeltilmesi
için intravenöz kalsiyum replasmanı gerekmekte-
dir. Çoğu hastada TsH kendiliğinden düzelse de
bazı hastalarda, ki bunlar çoğu kez paratiroidlerin
geri dönülmez şekilde zedelendiği olgulardır,
hipokalsemi kalıcı hale gelir. Kalıcı hipokalsemi
gelişen hastalar yaşam boyu kalsiyum ve D vitami-
ni replasmanına ihtiyaç duyar hale gelmektedirler

(10).  Bu bakımdan bir çok araştırmacı TsH gelişimi
üzerine etkili faktörleri ortaya koymaya çalışmıştır.
Bu retrospektif çalışmada total ya da subtotal tiro-
idektomi yapılan 259 olguda TsH oranı % 10 olarak
bulundu. Kalıcı hipokalsemi (hipoparatiroidizm)
ise sadece 5 (%1.9) hastada gelişti. Bu oranlar diğer
merkezlerden rapor edilen rakamlarla belirgin bir
farklılık göstermiyordu. Literatürde TsH oranı %1.6
ile %53.6 arasında bildirilmiştir. Kalıcı hipokalsemi
için ise bildirilen en yüksek oran %9.3’tür (1). 

Geçici TsH patogenezinde çeşitli faktörler sorumlu
tutulmuşsa da günümüzde multifaktöriyel olduğu
kabul edilmektedir. Perioperatif dönemde hemodi-
lüsyon olması non-spesifik hipokalseminin başlıca
nedenidir. Sadece tiroid ameliyatlarından sonra
değil diğer cerrahi girişimlerden sonra da geliştiği
ileri sürülmüştür (7, 11, 12). TsH gelişiminde sorum-
lu tutulan diğer bir fenomen "aç kemik sendromu"
denilen ve hipertiroidi cerrahisi sonrası genelde 48.
saate hipokalseminin en düşük düzeyine inerek
klinik belirtilerinin ortaya çıktığı tablodur. Bu duru-
mun tedavi öncesi serbest tiroksin düzeyleriyle
yakından ilişkili olduğu ileri sürülmüştür (5). Bu
olgularda paratiroid fonksiyonları normaldir (13).

TsH gelişiminde rol oynayan bir diğer faktör
paratiroidlerin vaskülarizasyonunun bozulmasıdır.
Üst paratiroidler  esas olarak inferior tiroid arterden
ve bu arter ile süperior paratiroid arter arasındaki
anastomozlardan beslenmektedirler. Özellikle total
tiroidektomi sırasında ekstra-kapsüler diseksiyon
yapılması paratiroidlerin beslenmesini bozmakta-
dır. Bu bakımdan bazı araştırmacılar paratiroidlere
giden dalları zedelememek amacıyla intrakapsüler
diseksiyonu ve totale yakın tiroidektomiyi öner-
mektedir (1). Öte yandan total tiroidektomi gerekti-
ren primer tiroid patolojisinin yeterli  tedavisi sağ-
lamak açısından bakıldığında, rezeksiyonda liberal
davranmak, ancak dikkatli bir diseksiyon ve gereki-
yorsa paratiroid ototransplantasyonu yapmak daha
seçkin bir yaklaşım olarak görülebilir. Özellikle son
yıllarda paratiroid ototransplantasyonunun yüksek
başarı ile uygulanabildiğine dair yayınlar bu anla-
yışı güçlendirmektedir (14, 15).  Olson ve ark. 104
olguluk serilerinde rutin olarak paratiroidleri oto-
ransplante ettiklerini, başarı oranlarının %99 oldu-
ğunu ve  %1 olguda hipoparatiroidizm geliştiğini
bildirmişlerdir (14). Serimizde iki olguda paratiroid
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Tablo 5. Geçici ve kalıcı hipokalsemi gelişen hastaların
karşılaştırılması: Tek-değişkenli analiz sonuçları.

Değişken P değeri

Erkek/Kadın 0.1550
Yaş 0.0635
Hipertioridizm (Var/Yok) >0.9999
Karsinom (Var/Yok) 0.3135
Total/subtotal 0.0014
Primer/sekonder >0.9999
Paratiroid ototrans. (Var/Yok) 0.8290

Tablo 6. Geçici ve kalıcı hipokalsemi gelişen hastaların
karşılaştırılması: Çok-değişkenli analiz sonuçları.

Değişken P değeri

Total/subtotal 0.0001
Yaş (>45 /<45) 0.4620



ototransplantasyonu yapılmış olmasına karşın ame-
liyat sonrası her iki olguda da hipokalsemi geliş-
miştir. Olgulardan birinde hipokalsemi kısa süreli
oral kalsiyum replasmanı ile bir kaç haftada düze-
lirken diğerinde kalıcı hipoparatiroidi gelişmiştir.
Bunun başlıca nedeninin transplantasyon tekniği
olduğunu düşünüyoruz. 

Tiroidektomi sonrası hangi hastaların hipokalsemik
olacağını önceden belirlemek kesin olarak mümkün
görünmese de son yıllarda parathormon (PTH)
düzeylerinin ameliyat sırasında saptanmasının
oldukça başarılı sonuçlar verdiği bildirilmiştir (2,
16). Lindblom ve arkadaşları rezeksiyondan hemen
sonra yapılan ölçümlerde PTH düzeylerinin düşük
bulunmasının TsH’nin bağımsız bir belirleyicisi
olduğunu göstermişlerdir. Ameliyat sırasında PTH
analizi biyokimyasal olarak hipokalsemi gelişen 10
hastadan 9’unda ve klinik olarak hipokalsemi
semptomları ortaya çıkan 17 hastadan 12’sinde
doğru tahmin sağlamıştır. Öte yandan aynı çalışma,
ameliyat sonrası 24. saatte kalsiyum düzeylerinin
2.00 mmol/L’nin altında bulunması durumunda
ameliyat sırasında PTH analizinin prediktif değeri-
nin duyarlığı ve özgüllüğü belirgin bir farklılık gös-
termediğini ortaya koymuştur. Lo ve arkadaşları
rezeksiyondan 10 dakika sonra PTH düzeylerini
ölçmüşler ve PTH düzeyinde %75’lik bir düşüşün
ameliyat sonrası hipoparatiroidi gelişecek hastaları
%100 duyarlıkla ve %72 özgüllükle gösterdiğini
rapor etmişlerdir (2). Ameliyat sonrası ilk 12 saat
içinde belirli aralıklarla iki kez kalsiyum ölçümü
yapılmak suretiyle hesaplanan eğrinin hipokalse-
minin önceden kestirilmesinde yararlı olduğu ileri
sürülmüştür (17). Yine ameliyat öncesi, ameliyat
sonrası 2. ve 8. saatlerde ölçülen iyonize kalsiyum
seviyelerinin gösterdiği "kalsiyum eğrisinin" tiroid
cerrahisi sonrası hipokalseminin erken bir predik-
törü olduğu gösterilmiştir (18, 19). 

İyi diferansiye tiroid kanserlerinde total tiroidekto-
minin yeri tartışmalı da olsa, bir çok merkez bu
kanserlerin multifokal olmaları, karşı lobta yüksek
oranda nüks etmeleri ve total tiroidektomi sonrası
1.5 cm’den daha büyük tümörlerde düşük nüks ve
mortalite oranları gibi nedenlerle total tiroidek-
tomiyi savunmaktadırlar (20) . Ayrıca total tiroidek-
tomi hastaların serum tiroglobulin düzeyleri ve
sintigrafi ile takibine olanak sağladığı gibi rezidüel
tümör veya nüks durumlarında radioablasyon

şansı da vermektedir. Öte yandan subtotal (tek
taraflı ya da iki taraflı) tiroidektomilerden sonra da
hipokalsemi gelişebilir (21, 22).  Total tiroidekto-
minin ameliyat sonrası gelişen hipokalsemi daha
derin olmakta ve klinik olarak daha ciddi seyret-
mektedir (22). TsH’yi önlemenin bugün için
üzerinde fikir birliği oluşturulmuş bir yöntemi yok-
tur. Bazı otörler paratiroid ototransplantasyonunu
önerirken, diğerleri ise paratiroidleri in situ koru-
manın yeterli olduğu fikrindedirler. Korunmuş
paratiroid sayısının TsH gelişimi ile ters orantılı ol-
duğu bildirilmektedir (1). Diğer taraftan korunan
bezlerin canlılığının saptanması da nisbeten zordur.
Doppler akım ölçüm yöntemi ile tatminkar sonuç-
lar bildirildiyse de klinik uygulaması güç gibi
görünmektedir (23). Cerrahın bu konudaki deneyi-
mi ön plana çıkmaktadır. 

Sonuç olarak bu çalışma serimizdeki kalıcı TsH
gelişiminde rol oynayan tek anlamlı faktörün tiro-
idektominin genişliği (total tiroidektomi) olduğunu
göstermiştir. 
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