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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AGES: Age (Yas), grade (evre), extrathyroidal extention (ekstratiroidal
yayilim), size (tumaor buyuklagu)

ALT: Alanin aminotransferaz

AJCC: American Joint Commitee on Cancer(Amerikan Ortak Kanser
Komitesi)

AMES: Age (yas), metastasis (metastaz), extrathyroidal extention
(ekstratiroidal yayilim), size(tumaor buyuklugu)

Anti-Tg: Anti-tiroglobulin

ATA: American Thyroid Association (Amerikan Tiroid Cemiyeti)

BT: Bilgisayarli tomografi

DTK: Diferansiye tiroid kanseri

eFVPTK: enkapsule non- invazif folikuler varyant papiller karsinomu
ETA: European Thyroid Association (Avrupa Tiroid Cemiyeti)

FAP: Familial adenomatous polypozis (Ailesel adendmoz polipozis)
HDL: Yuksek yogunluklu lipoprotein

HHK: Hurthle hicreli karsinom

lIAB: ince igne aspirasyon ve biyopsisi

LDL: Dusuk yogunluklu lipoprotein

MACIS: Metastasis (uzak metastaz), age (yas), complete resection (cerrahi
rezeksiyon yeterliligi), invasion (invazyon), size (buyukluk)

MEN: Multiple endokrin neoplazi

MEN 2A: Multiple endokrin neoplazi tip 2A

MEN 2B: Multiple endokrin neoplazi tip 2B

MRG: Manyetik rezonans goruntuleme

PET: Pozitron emisyon tomografi

PMK: Papiller mikrokarsinom

PTH: Parathormon

RAI: Radyoaktif iyot



RAS: Rat sarcoma oncogen

RR: Rolatif risk

SLND: Santral lenf nodu diseksiyonu

TCPTK: Tall cell papiller tiroid kanseri

TEMD: Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

Tg: Tiroglobulin

TI-RADS: Tiroid goruntuleme ve raporlama sistemi

TNM: Tumor boyutu, lenf nodu tutulumu, metastaz

TSH: Tiroid stimulan hormon

TTx: Total tiroidektomi

TVIT: Tum vucut iyot taramasi

TVS: Tum vucut tarama sintigrafisi

T4: Tiroksin

T3: Triiyodotironin

UICC: Union International Control Cancer (Uluslararasi Kanserle Savasg Birligi)
USG: Ultrasonografi

WHO (DSO): World Health Organization (Diinya Saglik Orgiitii)
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OzZET

Tiroid nodulleri toplumda sik gorulur. Tiroid nodullerindeki malignite
insidansi %8-13 arasinda degismektedir. Endokrin maligniteler icinde en ¢ok
gorulen tiroid kanseridir. Toplumda gorulme sikligi %2-4 olup, diagnostik tani
testlerinin ve goruntilemelerinin yayginlagmasi, epidemiyolojik faktorlerin
etkisiyle tiroid kanseri sikligi her gecen yil artis gostermektedir.

Tiroid kanserlerinin mortalite orani %10’un altinda olup en sik goérulen alt
tipi %85-90 ile papiller karsinomdur. Tiroidin papiller karsinom disinda, folikuler
karsinom, hurthle hicreli karsinom, meduller karsinom ve anaplastik karsinom
alt tipleri vardir. Tiroid lenfomalari ve diger kanserlerin metastazlari da nadiren
tiroid bezini tutabilir.

Son yillarda sikh@r artan tiroid nodul ve kanser olgularinin preoperatif
donemde degerlendirimesinde anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve
nodulun goruntuleme oOzellikleri onemlidir. Ultrasonografi (USG) en ¢ok
kullanilan goruntuleme yontemidir. Tiroid kanserinin preoperatif tanisinda altin
standard yontem ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB)dir. USG'nin tani
koymada duyarlihgi %56,25, 6zgillugi %95,90; [IAB’nin ise duyarliigi %81,25
ve 6zgulligu %93,70'tir. [IAB altin standart olmasina ragmen, her 10 tiroid
kanserinden 2 sinin tanisini koyamamaktadir. Tiroid nodulunde preoperatif
sitolojik ve postoperatif patolojik tanilar farklihk gosterebilmektedir.

Calismamizin amaci farkli tiroid kanseri patolojisi olan hastalarda
demografik, klinik, laboratuvar ve goruntileme bulgularini kargilastirmak ve
sitolojik degerlendirmeyle patoloji uyumsuzlugu olan hastalarda bu bulgular
analiz ederek uyumsuzlugu ortadan kaldirmak igin kullanabilecegimiz olasi
parametreleri ortaya koymaktir.

Calismamizda 2014-2020 yillar arasinda Bursa Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklar Bilim Dali polikliniginde izlenen, tiroid kanseri tanisi almis 467
olgunun demografik bilgileri, basvuru sikayetleri, preoperatif laboratuvar, USG
ve [IAB’si sitoloji sonuglari ve postoperatif patoloji ve izlem sonuglari dosya

kayitlarindan retrospektif olarak incelendi. Hastalarin %85,70’i (n=400, %80,5
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kadin) papiller tiroid kanseri; %7,10'u (n=33, %72,20 kadin) meduller tiroid
kanseri; %5,10'u folikuler tiroid kanseri (n=24, %62,50 kadin); %1,10’u (n=5,
%100 kadin) hurthle Hucreli tiroid kanseri ve %1,10°'u (n=5, %60 kadin)
anaplastik tiroid kanseri tanisi almisti.

Hastalarin medyan tani yasi 44 yil ile en dusuk meduller meduller tiroid
kanserinde, 66 yil ile en yuksek anaplastik kanserde goruldu. Nefes darligi en
sik anaplastik kanserde (%60), yutma guglugu en sik hurthle hiucreli kanserde
(%60) tanimlanmisti. USG Ozelliklerinde malign nodullerin %83,50’sinde
hipoekoik halo yoktu, %46,10’'unda mikrokalsifikasyon, %14,60'nda irregular
kenar, %12,30’'unda santral vaskularizasyon, %15,50’sinde boyunda supheli
lenf nodu saptanmigti. Tani sirasinda boyunda supheli lenf nodu varligr en
fazla meduller (%45,5) ve anaplastik (%33,3) kanserde gorulmusta. Tum
hastalara preoperatif 1IAB yapilmis ve cerrahi uygulanmisti. 1IAB sitolojisi ve
cerrahi sonrasi patoloji uyumu %64,80 bulundu.

Calismamizin sonuglari demografik 6zelliklerin, bagvuru semptomlarinin,
laboratuvar ve gériintileme ydntemlerinin [IAB ile birlikte kullaniimasinin,
erken ve dogru tani oranini artiracagini, preoperatif sitolojik ve postoperatif

patolojik tanilar arasindaki uyumsuzluklari azaltacagini gostermigtir.

Anahtar kelimeler: Tiroid kanseri, siniflandirma, semptom, ultrasonografi,

lIAB, sitoloji, patoloji
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SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF DIAGNOSTIC ANALYSIS IN
THYROID CANCER PATIENTS

Thyroid nodules are common in the society. The incidence of malignancy
in thyroid nodules varies between 8-13%. Thyroid cancer is the most common
endocrine malignancy. Its incidence in the society is 2-4%, and the prevalence
of thyroid cancer increases every year due to the widespread use of diagnostic
tests and imaging, and epidemiological factors.

The mortality rate of thyroid cancers is below 10%, and the most common
subtype is papillary carcinoma with 85-90%. Apart from papillary carcinoma of
the thyroid, there are subtypes of follicular carcinoma, hurthle cell carcinoma,
medullary carcinoma, and anaplastic carcinoma. Thyroid lymphomas and
metastases of other cancers may also rarely involve the thyroid gland.

Anamnesis, physical examination, laboratory and imaging characteristics
of the nodule are important in the preoperative evaluation of thyroid nodule
and cancer cases, the frequency of which has increased in recent years.
Ultrasonography (USG) is the most commonly used imaging method. The gold
standard method in the preoperative diagnosis of thyroid cancer is fine needle
aspiration biopsy (FNAB). The sensitivity of USG in diagnosis is 56.25%, the
specificity is 95.90%; the sensitivity of FNAB is 81.25% and the specificity is
93.70%. Although FNAB is the gold standard, it cannot diagnose 2 out of every
10 thyroid cancers. Preoperative cytological and postoperative pathological
diagnoses may differ in thyroid nodules.

The aim of our study is to compare demographic, clinical, laboratory and
imaging findings in patients with different thyroid cancer pathologies and to
analyze these findings in patients with pathology mismatch with cytological
evaluation and to reveal possible parameters that we can use to eliminate the
discrepancy.

In our study; demographic information, admission complaints,

preoperative laboratory, USG and FNAB cytology results, and postoperative
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pathology and follow up results of 467 cases diagnosed with thyroid cancer in
the outpatient clinic of Bursa Uludag University Faculty of Medicine,
Department of Internal Medicine, Department of Endocrinology and Metabolic
Diseases between 2014 and 2020 were analyzed retrospectively from file
records. Of the patients, 85.70% (n=400, 80,5% female) papillary thyroid
cancer; 7.10% (n=33, 72.2% female) medullary thyroid cancer; 5.10% follicular
thyroid cancer (n=24, 62.5% female); 1.10% (n=5, 100% female) hurthle Cell
thyroid cancer and 1.10% (n=5, 60% female) anaplastic cancer were
diagnosed.

The median age at diagnosis of the patients was 44 years, with the lowest
medullary thyroid cancer, and the highest in anaplastic cancer with 66 years.
Dyspnea was most common in anaplastic cancer (60%), and dysphagia was
most common in hurthle cell cancer (60%). In USG features, 83.50% of
malignant nodules did not have hypoechoic halos, 46.10% had
microcalcifications, 14.60% had irregular borders, 12.30% had -central
vascularization, and 15.50% had suspicious lymph nodes in the neck. The
presence of suspicious lymph nodes in the neck at the time of diagnosis was
most common in medullary (45.5%) and anaplastic (33.3%) cancers. All
patients had preoperative FNAB and surgery. The compatibility of FNAB
cytology and post-surgical pathology was 64.80%.

The results of our study indicated that the use of demographic
characteristics, admission symptoms, laboratory and imaging methods
together with FNAB will increase the rate of early and accurate diagnosis, and
decrease the discrepancies between preoperative cytological and

postoperative pathological diagnoses.

Keywords: Thyroid cancer, classification, symptom, ultrasonography, FNAB,
cytology, pathology



1. GIRIS VE AMAG

1. Genel Bilgiler
1.1. Tarihge

Tiroid bezinin tanimlanmasindan gok daha once tiroidin buayumesi olarak
tanimlanan guatr (Latince bogaz anlamindaki ‘guttur’ sézctginden), M.O.
2700’den bu yana Hindulara ait gdzlemlerden dolay! bilinmektedir (1).

Tiroid terimi Grekge’deki kalkan sekilli anlamina gelen ‘thyreoides’
kelimesinden koéken almistir. ilk olarak bu bez Galen (Galenos M.S.129-98)
tarafindan tarif edilmistir.

Tiroid bezi ayrica Ronesans déneminde Italya’da da tanimlanmistir.
Leonardo da Vinci ¢izimlerinde tiroidi larinksin iki yaninda iki ayri bez olarak
gOstermigtir. Tiroid bezi adi ilk kez Bartholomeus Eustachius tarafindan
kullanilmig, fakat onun ¢alismalari 18. yuzyila kadar yayinlanmadigi igin, yazili
kayitlarda tiroid adi ilk kez Thomas Wharton’'un Adenographia adli eserinde
(1656) gegmektedir (1,2). 1776’da Albrecht von Haller tiroidi kanalsiz bir bez
olarak gostermigtir. O donemde tiroid bezinin iglevi ile ilgili olarak cesitli
varsayimlar one surulmustur (kadinlarin boynunu guzellestirdigi, larinksi
kayganlastirdigi ve kan depolama gorevi v.b.).

Hipertiroidizm veya egzoftalmik guatrin tarifi, ilk kez Parry (1786), Graves
(1835) ve Basedow (1840) tarafindan yapilmig, bir sire sonra Curling (1850)
ve Gull (1875) hipotiroidi tablosunu tarif etmiglerdir (1,3).

19. yuzyilin 2. yarisina kadar boyun kitleleri, bogulma riskini 6nleme
amaglh cerrahi girisimle c¢ikartiimaya caligiimigtir. Guatrin tedavisi amaciyla
tiroid operasyonlarina ait ilk yontemler 1170'te Roger Frugardi tarafindan
verilmigtir (1). Tiroid cerrahisi 19. yuzyilin ortalarindaki anestezi, antisepsi ve
hemostaz konularindaki gelismelere kadar %40 gibi bir mortalite ile gok
tehlikeli olmaya devam etmigtir (1).

Emil Theodor Kocher (1841-1917) ve Theodor Billroth (1829-94) basari
orani yuksek, binlerce tiroidektomi operasyonu yapmiglardir. Kocher, 1909

yilinda tiroid bezinin fizyolojisi, patoloji ve cerrahisine yaptigi katkilar nedeniyle
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Nobel Tip Oduli almaya hak kazanmistir (1).

Patolojik anatominin gelismedigi c¢aglarda tum tiroid kanserleri
‘sarkomat6z dejenerasyon’ olarak isimlendirilmistir. Ik olarak 1862 yilinda
Paris’'te Gosselin tiroid kanser hucresini ortaya koymustur. 1932 yilinda soliter
nodul ile tiroid kanseri arasindaki iliski anlagilmigtir. Tumor gapi, lenf nodu
metastazi ve uzak metastaz varligini gosteren TNM (Tumor, Nod, Metastaz)

sistemi tiroid kanseri siniflamasinda kullanilmaya baglanmistir (4).
1.2. Embriyoloji

Tiroid bezi gestasyonun yaklasik 3. haftasinda primitif barsak (foregut)
sisteminin bir uzantisi olarak ortaya ¢ikar. Foramen cecum komgulugunda dil
kokunden koken alir. Primitif farenksin tabanindaki endodermal kalinlagsmadan
gelismeye baslar. Gittikge uzanan dar bir kanal halinde kaudal tarafa dogru
baylr ve embriyonal donemin besinci haftasinda yan taraflara dogru
genisleyerek trakeanin dnunde birbirine istmusla baglanmis iki lateral kanat
seklini alir. Kisa bir sure boyunca tiroid glandi tiroglossal kanal ve dil koku ile
irtibat halinde olup, sonrasinda tiroglossal kanal dogal olarak kaybolur (5).
Tiroid bezi histolojik olarak igleri kiboidal epitelle kaplanmig follikillerden
olusmustur. Bu folliktller vacut metabolizmasinin diuzenlenmesinde gorevli
olan tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) hormonlarini salgilar. Gestasyonun
ikinci haftasinda belirmeye baslayan follikillerin sayisi 4. aya kadar artar.
Kolloid olusumu ve radyoaktif iyotun tutulmasi 11. haftadan sonra baglar.
Ayrica tiroid bezi igerisinde folliklller arasinda seyreden parafolikiler C
hicreleri yer alir. Parafolikiler C hucreleri, tiroid glandi interfolikuler

interstisyumda bulunup kalsitonin sentezlerler (6).
1.3. Anatomi

Tiroid bezi, 5. servikal vertebra ile 1. torasik vertebranin govdesi
arasinda, boynun 6n-alt kisminda yerlesmis, endokrin bir bezdir. Bez genellikle
sag ve sol lob olmak Uzere iki yan lob ve loblari birbirine baglayan istmus olmak
Uzere U¢ bolumden olusur. Normal Kigilerin yaklasik %50’sinde istmustan
hyoid kemige dogru uzanan uguncu bir lob (piramidal lob) daha bulunur (1).
Lateral loblar Ug¢ yuzlu piramide benzerler. Tepeleri tiroid kikirdagin linea
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obliquasi, tabanlari 5. trakea halkasi duzeyindedir. Loblarin arka-i¢ yuzleri
krikoid kikirdaga birer ligaman araciligi ile tutunmustur. Bu yuzler ayrica larinks
ve trakeanin yan kenarlarina gevsek bag dokusu ile tutunurlar. Loblarin 6n
yuzleri konveks olup, sternohyoid ve sternotiroid kaslari (strap kaslari) ile
ortuludur. Loblarin yan kenar komgsuluklarinda damar-sinir paketi ve
sternokleidomastoid kaslari bulunmaktadir. Nervus laringeus rekurrens,
insanlarin %70'inde trakea ile tiroid yan loblari arasindaki olukta seyreder. Yan
loblarin arka yiiziinde 2 ¢ift sagli-sollu paratiroid bezleri bulunur. Istmus, iki
lobun alt kisimlarini birlestiren, genellikle 0,5 cm kalinhginda, 2x2 cm
boyutlarindaki tiroid dokusudur. Arka yuzi genellikle 2. ve 3. trakea
halkalarinin 6n yuzune oturur (7).

Tiroid bezi bag dokusundan olusan, organin igine dogru septumlar
halinde devam eden bagimsiz bir fibroz kapsul ile sarilidir. Bu kapsulin
diginda yer alan pretrakeal fasya, trakea, 6zofagus, larinks ve tiroid bezini
ortak olarak sarar. Bu nedenle tiroid, yutma sirasinda larinksle birlikte hareket
eder. Tiroid bezini saran ince fibroz kapsul, organin parankimine sokularak,
duzensiz sekilli psddolobuller olusturur. Tiroid kapsulu krikoid kikirdak ve Ust
trakeal halkalar seviyesinde posterior suspansuar ya da Berry ligament igine
dogru kondanse olur. Kesit yluzeyi et renginde ve folikulli bir goérinumdedir
(sekil 1). Tiroid bezi sekil, agirlik bakimindan degisiklikler gosterebilir. Erigkin
bir insanda normalde yaklagik 30 gram agirligindadir. Loblarin uzunlugu 5 cm,

genisligi 3 cm ve kalinhdida 2-3 cm’dir (7).

Arterleri: Tiroid bezi iki ¢ift ana arterden kan alir. 4-6 ml/g/dakika kan akimina
sahip olup, sag lob sol lobdan daha fazla damarlidir.

A. tiroidea superior: A. karotis eksterna’nin dalidir. Asagi ve anterior yonde
ilerleyerek, Ust kutuptan organa girer. Tiroid loblarinin apeksinde tiroid bezini
besleyen anterior ve posterior terminal dallara ayrilir (8).

A. tiroidea inferior: Subklavian arterden c¢ikan tiroservikal trunkusun dali olup,
%15 oraninda direkt olarak subklavian arterden c¢ikar ve karotis arterinin ve
juguler venin arkasindan gecgerek prevertebral fasyayl deler ve iki dala
ayrilarak posterolateralden tiroid bezine girer. A. tiroidea ima dogrudan aorttan

ya da insanlarin %1-4’Unde brakiyosefalik arterden (innominant) koken alir ve
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istmusa girer ya da eksik olan bir inferior tiroid arterin yerini alir (1). %86
oraninda her iki paratiroid beze ya da sadece alt paratiroid beze son arter
olarak giden, ince bir paratiroid arter dal verir. Tiroid bezi arterlerinin hepsi
birbirleriyle anastomoz yaparlar.

Siiperior tiroid arter .
g Tiroid kortilaj

s.. . t. -d
b Krikoid kartilaj

Piramidal lob } Thaid

Internal juguler ven

bezi

Orta tiroid veni Istmus

Ana karotid arter RV | .

inferior tiroid ven Trakea

Sekil 1: Tiroid bezi anatomisi (Hagen-Ansert SL. Thyroid gland anatomy.
Diagnostic ultrasonography. Mosby Inc. 2006:395-405)

A. tiroidea ima: Bu arter daha siklikla sag tarafta olmak Uzere, trakeanin
onundedir. Bir adettir ve her zaman ayni nitelikte degildir. Hastalarin %1-
4’Unde, en sik trunkus brakiosefalikus, sag karotis komunis ya da aortik arktan
direkt olarak kaynaklanir. Nadiren, internal torasik arterden gelir. Trakeayi 6n
tarafindan gegtikten sonra, genellikle istmusun alt kismindan ya da daha az
siklikla sag lobun alt kutbundan tiroid bezine girer. Trakeanin Onundeki

pozisyonu itibariyle, trakeostomi iglemi sirasinda buyuk énemi vardir.

Venleri: Tiroid bezinin venoz drenaji; superior, media ve inferior tiroid venleri

olusturmak Uzere birlesen birden ¢ok, kuguk, bezin iginde ve yuzeyinde

pleksus olusturan yuzey venleri aracihigiyla gergeklesir. Superior ve media

tiroid venleri internal juguler vene dokulurken, inferior tiroid venleri
4



brakiosefalik venlere dokulirler.

Lenfatikleri: Tiroid bezi yaygin bir lenfatik aga sahiptir. intraglandler lenfatik
damarlar hem istmus yoluyla tiroid loblarina baglanir, hem de peritiroidal
yapilara ve lenf nodlarina drene olurlar. Lenfatik drenaj subkapsuler bir
pleksus araciligi ile parakapsuler bolge, pretrakeal alan, internal juguler ve
reklrren sinir komsulugundaki lenf bezlerine olur. Istmusun Uzerinde ve
trakeanin 6nunde palpe edilen lenf bezine “Delphian Nodu” denir ve genellikle
malignite veya tiroiditle birlikte gorulir. Lenf dogrudan dogruya duktus

torasikus ve sag duktus lenfatikusa dokulur (9).

Sinirleri: Tiroid bezi, superior ve medial servikal gangliyondan gelen
postganglionik sempatik lifler ile N. vagustan gelen parasempatik lifler
tarafindan innerve edilir. Bu sinirler aktif bir vazomotor sistemin
dizenlenmesini saglar. Uzun sure sinirlerin bez parankimasina etkisi olmadigi
iddia edilmekle birlikte, in-vitro deneyler gerek sempatik gerekse parasempatik
norotransmitterlerin  hem iyot metabolizmasini hem de intermediyer
metabolizmayi degistirdigini gostermistir. Bu durumda sinir aktivitesi, bez
aktivitesine dogrudan dogruya etkilidir. Rekurren laringeal sinirler larinksin
krikotiroid kaslari digindaki tim intrinsik kaslarini innerve eder. Sag rekurren
sinir, vagus sag subklavian arterin 6nunden gecgerken vagustan ayrilir, sag
subklavian arterin cevresini arkadan one dogru dolanarak sag ana karotid
arterin arkasindan trakeot6zofageal olugun iginden veya yakinindan yukari
dogru yukselir. Tiroid bezinin sag lobunun arkasindan gecip, krikotiroid eklem
ve tiroid kikirdagin inferior boynuzunun arasindan larinkse girer. Sol rekirren
sinir de vagustan bu sinirin arkus aortay! sol subklavian arterin ¢iktigr yerin
hemen distalinden caprazladigi noktadan ayrilir. Ligamentum arteriozum ve
aortanin cgevresini turladiktan sonra yukari dogru yukselir. Bir rekurren
laringeal sinirin zedelenmesi ayni taraftaki ses tellerinde paraliziye neden olur.
Ses teli paramedian pozisyonda kalirsa normal ancak glgsuz bir ses,
abduksiyon pozisyonunda kalirsa boguk ses ve inefektif Oksuruk ile sonuglanir.
iki tarafli rekiirren laringeal sinir hasari acil trakeostomi gerektiren hava yolu

obtruksiyonuna ya da ses kaybina neden olur (10).
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Superior laringeal sinir, n. vagus’tan kafatasindaki juguler foramenin hemen
disinda, duyusal ganglionun hemen altindaki bir noktadan ayrilir. Superior
laringeal sinirin internal dali supraglottik larinksin duyusal siniridir ve
zedelenmesi aspirasyonla sonuglanir. Eksternal dali (Amelita gala curci) ise
krikotiroid kasini innerve eder. Sinirin zedelenmesi ayni taraftaki ses tellerinin
gerilememesine ve dolayisiyla tiz notalara ulasmada zorluk ve uzun sureli

konusmalarda seste yorgunluga yol acgar (10).
2. Tiroid Kanseri
2.1. Tiroid Kanserinde Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Endokrin maligniteler iginde en ¢ok gorulen malignite tiroid kanseridir;
ancak malignite, tiroidin diger sik rastlanan patolojileriyle karsilastirildiginda
oldukga az gorulmektedirler. Toplumda goérulme sikhgr %4 olup, her gegen yil
sikligi biraz daha artmaktadir. 2003 yilinda Amerika Birlesik Devletleri
(ABD)’nde gorulen tum yeni kanser vakalarinin %1,18'i tiroid kanserleridir (11).
2030 yihinda ABD’de tiroid kanserlerinin kolorektal kanserin yerini alarak
dorduncu en sik tani konulan kanser olmasi beklenmektedir (12). Turkiye’ de
kadinlarda memeden sonra ikinci siklikta gorulur ve kadinlarda erkeklere gore
dort kat siktir. En sik 30-70 yas arasinda gorulmektedir. Kadinlardaki
malignitelerin %1,5'inden, erkeklerde ise %0,5'inden sorumludur (11,12).
Tarkiye Halk Saghgi Kurumu Turkiye’de kadin ve erkekte tiroid kanser
insidansini 2016 yili icin erkeklerde 6,2/100.000, kadinlarda 22,9/100.000
olarak vermistir (13).

50 yas Ustu insanlarin %50’sinde tiroid nodult saptandidi bildirilmigtir.
Cogunlukla benign olmakla birlikte nodullerin %7-15'inde malignite riski
mevcuttur. Son yillarda USG'nin yaygin olarak kullaniimasina bagh olarak
insidental tiroid nodullerinin sikh@r artmisgtir. Tiroid kanseri insidansi artmasina
ragmen mortalite azalmistir. Bunun nedeninin iyot eksikliginde belirgin azalma,
erken tani ve cerrahi ve/veya 1131 ile efektif tedavi yapilmasina bagh oldugu
dusunulmektedir (14).



Tiroid nodullerinde malignite kriterleri agagidaki gibidir (10);

1. Erken veya ileri yas (<20 ve >60),

2. Aile 6ykusu,

3. Erkek hasta,

4. Cocukluk gaginda bas boyun bdlgesine uygulanan radyasyon,
5. >3 cm olan soliter noduller,

6. Kitlede hizli blyume ve agri,

7. Cografi dagilim (iyot eksikligi olan bolgeler),

8. Beraberinde olan ses kisikligi, kilo kaybi,

9. Boyunda ayri bir kitle ve lenf nodu varhgi.

Tiroid kanserleri her yas grubunda goérulmekle beraber papiller tiroid
kanseri (en sik 25-40 yas arasi, folikuler tiroid kanser 35-50 yas arasi ve
anaplastik karsinom ise 60 yas Ustu gorulmektedir (10). Kadinlarda erkeklere
oranla u¢ kat sik gorulur. Bu durum etiyolojiye yonelik menstural siklus,
menapoz gibi ¢esitli hormonal nedenlerin arastirilmasina neden olmus, fakat
herhangi bir neden ortaya konulamamigtir (15).

Histolojik alt tipine gore tiroid kanserleri papiller (%80,2); folikiler
(%11,4); hurtle hucreli (%3,1); meduller (%3,5) ve anaplastik (%1,7) olarak
gruplandirilirlar (16). Tiroid follikil epitelinden kaynaklanan karsinomlar
papiller ve folikiler ana gruplarinda siniflandirilir ve diferansiye tiroid
karsinomlari(DTK) olarak adlandirilir. Bu grup tum tiroid kanserlerinin %80-
90'in1 olusturur. Papiler tiroid kanseri olduk¢a yavas gelisen, daha sik geng
erigkinde rastlanan ve en sik gorilen DTK'dir. Prognozu en iyi olan tiptir.
Radyasyon ve radyoterapi Oykusu sonrasi gorulme sikhgr artmaktadir. Daha
cok lenfojen yolla yayilirlar. 10 yilhk sag kalim oranlari %85’in Uzerindedir.
Kendi icerisinde kotu prognozlu olabilecek histolojik varyantlari mevcuttur (17).
Yavas seyirli ve ileri yaslarda ortaya ¢ikma egiliminde olan folikuler tiroid
kanser, tiroid karsinomlarinin %15’ini olugturmaktadir. 50 yas Ustu kadinlarda
ve endemik guatr olan iyot eksikligi sik gorulen bolgelerde sik rastlanir. Daha
cok buyuk nodullerden gelisip hematojen metastaz egilimi vardir. Tani aninda
uzak metastaz varligi, ileri yas, erkek cinsiyet, damar ve/veya kapsul
invazyonu, yuksek grade, multifokal lezyon ve invazyon kotu prognostik

faktorlerdir. Bu hastalarin %80’inin dusuk risk grubunda olmasi nedeniyle 10
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yillik yasam beklentisi %90’lardadir. Kotu prognostik faktor varligr bu orani
dugurmektedir (14,18,19).

Tiroidin kalsitonin salgilayan (parafolikuler) C hicrelerinden kaynaklanan
meduller tiroid kanseri tum tiroid kanserlerinin %4’Gnu olusturur. Meduller tiroid
kanseri %65-75 oraninda sporadiktir. Hastalarin %20-25’inde rastlanan
meduller tiroid kanseri ise, otozomal dominant gegigli MEN sendromlarina
isaret edebilmektedir. Bu tablodan sorumlu olan faktér, RET protoonkogeninde
“‘germ-line” aktive edici mutasyonlardir. Fakat sporadik olgularin %6-7’sinin
herediter hastaliga isaret eden “germline® RET mutasyonu tasidigi
gosterilmigtir. Tan1 aninda ele gelen tUmor var ise kalsitonin genelde >500-
1.000 pg/mL olgulmektedir. Karsinoembriyonik antijen (CEA), meduller kanser
icin spesifik bir belirte¢ degildir. Tiroidektomi sonrasi hastanin izleminde ve
hastaligin progresyonunda kullanilabilir. Sigara kullaniminda, benign akciger
hastaliklarinda, heterofil antikor varliginda, gastrointestinal inflamatuvar
hastaliklarda ve tumorlerde serum CEA duzeyleri artabilmektedir (12).

Anaplastik tiroid karsinomu, en saldirgan seyre sahip tiroid kanseridir.
Seyrek rastlanir; fakat tiroid kanserine bagh olumlerin yarisindan sorumludur.
Tiroid bezinde kisa sure icinde hizli buyuyen kitle klinik bagvuru sebebidir.
Prognozu oldukga kotuduar. Tani sonrasinda median sag kalim orani 4-12 ay
olarak bildirilmigtir (15).

Tiroidin lenfoma gibi seyrek olarak gorulen kanserleri de vardir. Tiroid
lenfomasi tiroid kanserlerinin %2-4’'UnU  ve ekstranodal non-Hodgkin
lenfomalarin %2’sini olugturmaktadir. Tiroidin skuamoz hicreli karsinomu ise
%1’den az goéralur (10).

DTK’da kaltsallik i¢in yapilan ¢alismalarda tiroid kanserli kiginin birinci
derece akrabalarinda %3-10 oraninda DTK gelisme riski gosterilmigtir (20).
Ayrica Cowden, Familial Adenomatous Polyposis (Ailesel Adenomatdz
Polipozis) (FAP) ve Carney kompleksinin kalitsal tumor sendromlariyla da
birlikteligi vardir (20).

Pek ¢cok malign tumdrde son yillarda onkogenlerin kanser olusumundaki
etkileri gosterildigi gibi papiller, folikuler ve meduller tiroid karsinomlarinda da
onkogen ve tumor supresyon gen gibi genetik faktorlerin etkisi gosterilmigtir.

Papiller tiroid kanserinde lenf nodu metastazi RAS onkogeni ve p21 varligi ile
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iligkili goOsterilirken, gsp onkogeni varligi ise uzak metastaz ile ilgili
bulunmustur. Papiller tiroid kanserinde kromozom 10 da RET/PTC1 ve PTC3
yeniden duzenlemesi saptansa da, RET germ line ve somatik mutasyonu en
iyi meduller tiroid kanserde tespit edilmektedir. RET/PTC mutasyonu ozellikle
radyasyon maruziyeti olan geng hastalarda rastlanir. MEN 2A ve MEN 2B ile
birlikte gortlen meduller tiroid kanserlerinde RET protoonkogenlerinde nokta
mutasyonlar %70 oraninda tespit edilmigtir. Ayrica tiroid kanserlerinin %55’
inde Retinoblastom (Rb) alellerinde mutasyon saptanmigtir. Myc ve p53 gen

mutasyonu saptanmasi ise kotu prognoz olarak tespit edilmistir (20).
2.2. Tiroid Kanseri Tipleri

Tiroid kanserleri primer kanserler ve sekonder kanserler olarak iki ana
baglikta sinflandiriimaktadir. Primer kanserler ise epitelyal ve nonepitelyal
kanserler olarak iki ana basliga ayrilir. En son siniflandirma 2017 yilinda WHO

(World Health Organization- Diinya Saglik Orgti) tarafindan yapilmigtir (21).
2.3. Anamnez ve Fizik Muayene

Boyunda siglik, disfaji, dispne, ses kisikligi, halsizlik, istahsizlik, ¢arpinti
ve kilo kaybi gibi sikayetler ile hastalar basvurabilir.
Anamnezde erkek hasta, radyoterapi 6ykusu olan, ailede tiroid kanseri dykusu,
TSH supresyonuna yanit vermeyen noduler tiroid hastaligi varhigi, Gardner
sendromu, FAP, Carney kompleksi, Cowden hastaligi, son zamanlarda hizli
blyume godsteren nodul bulunan, 20 yastan geng ve 60 yastan ileri kigilerde
tespit edilen noduler guatr varliginda tiroid kanseri olasiligi daha ciddi olarak
dustndlmelidir (22).

Fizik muayenede saptanan fikse ve sert nodul malignite dugundurur (23).
Ayni zamanda hastalara, 0zellikle boyun zonlari i¢in lenf nodu muayenesi de

yapilmahdir.



Tablo 1: Tiroid Kanserleri Siniflamasi (DSO) (21)

Primer Kanserler Sekonder
Kanserler
Epitelyal Kanserler Non Epitelyal Kanserler Metastatik

-Papiller kanser -Teratom kanserler

-Primer lenfoma ve

-Folikller kanser .
plasmasitom

-Az diferansiye kanser _Ektopik timoma

-indiferansiye (anaplastik)

- i m
kanser Angiosarko

. -Di kanserleri
-Meddller kanser DUz kas kanserle

-Hurthle (onkositik) hiicreli -Periferik sinir kilifi kanserleri
kanser :
-Paraganglioma

-Medaliller-folikliler mikst kanser _Soliter fibréz kanser

-Squamoz hcreli kanser -Folikiiler dentritik hiicreli

-Mukoepidermoid kanser kanser

-Langerhans hucreli

-Eozincfiller igeren sklerozan AT
histiyositozis

mukoepidermoid kanser
-Miisin6z kanser

-Tiroid adenomu ve benzer
timorler

-Folikiler adenom
-Mikro/makro/normo folikuler
-Tagli yuzuk hicrel

-Berrak hiicreli

-Lipoadenom

-Atipik adenom

-Hyalinize Trabekiler adenom

2.4.USG

Tum tiroid nodulleri USG ile degerlendirilmelidir. Nodullerin buyuk bir
¢ogunlugu benign olmasina ragmen, USG ile hedeflenen, saptanan nodulin
malign veya benign oldugunu 6ngormek, ince igne aspirasyon ve biyopsi
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(IIAB) ve cerrahi ihtiyacini degerlendirmektir (Tablo 2). Tiroid gériintiileme ve
raporlama sistemi (TI-RADS) /Bethesda 2017, tiroid nodullerinin
standartlastiriimis risk siniflamasi igin asgari ortak veri saglamak Uzere
gelistirilmigtir (24, 27) (Tablo 3- Tablo 4).

Tablo 2: Tiroid nodullerinin sonografik 6zelliklerine gore malign ve benign

olma kriterleri (12)

Malignite kriterleri Benign olma kriterleri

Hipoekoik veya belirgin hipoekoik | Saf kistik nodul
olmasi

Mikrokalsifikasyon Hiperekoik olmasi

Kesikli lineer kenar
kalsifikasyonlari

Dlizensiz sinirlar Halosu ve diizenli sinirlari olmasi

Y ukseklik>geniglik (genigliginden | Stingerimsi noddl

uzun)

Artmis nodul i¢i kanama (tip I1I) Bozulmamig yumurta kabugu
kalsifikasyonu

Boyun 6ni kaslarin invazyonu Kanlanma olmamasi ya da periferik olmasi

Halo olmamasi ya da halonun yer | Nodul boyutlarinda belirgin kiigliime
yer kesilmesi

Patolojik servikal lenf nodlari Multipi i¢ ice ge¢gmis noduller
olmasi

Normal reaktif lenf nodulleri

2.5. Sintigrafi

Tiroid dokusunun RAI tutulum yeteneginden faydalanilarak yapilan bir
goruntileme yontemi olan tiroid sintigrafisinde iyot131, iyot123 ya da 99m
Teknesyum kullanilir. Tiroid kanseri tanisi sintigrafik olarak konamaz. Sadece
tiroid nodullerinin radyoaktif maddeyi alim(uptake) paterni sintigrafik olarak
degerlendirilir. Noduller genelde 8 mm ve Uzerinde ise saptanabilir. Sintigrafik
gorunumlerine gore noduller hipoaktif, hiperaktif, normoaktif ve diskordan

nodul olarak siniflandirilirlar. Soguk nodul nedenleri olarak genellikle kolloid
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nodul, folikiiler adenom, tiroid kisti ve tiroid kanseri akla gelir. Yapilan pek ¢ok
calismada tiroid sintigrafisinde normoaktif ya da hipoaktif gorulen nodullerin
yaklasik %5 ila %8’inin malign oldugu, hiperaktif nodullerin kanser olasiliginin
ise duguk olup %1’in altinda oldugu bildiriimektedir (24).

Tablo 3: EU-TIRAD Siniflandirmasi (12)

Sonografik patern USG Ozellikleri
EU-TIRAD 1 Normal Nodul yok
EU-TIRAD 2 Benign Saf kist

Tamamen stingerimsi noddl

EU-TIRAD 3 DisUlk risk Oval, diizgln sinirli, izoekoik

Yiksek risk 6zelligi yok

EU-TIRAD 4 Orta risk Oval, diizgln sinirh, hipoekoik

Yiksek risk 6zelligi yok

EU-TIRAD 5 Yiksek risk En az agagidakilerden birisi:
-Oval olmayan sekil
-Dizensiz sinirlar
-Mikrokalsifikasyonlar

-Belirgin  hipoekojenite  (ve
solid)

2.6. ince igne Aspirasyon Biyopsisi (iiAB)

Boyun USG esliginde yapilan lIAB gliniimiizde tiroid noddiliine standart
yaklagim olup, minimal invaziv, guvenli ve ayaktan hastalara uygulanabilen bir
yontemdir.

Esas hedef tiroid nodullerinin malign olma olasiligina kargi uygulanan
gereksiz cerrahinin 6niine gegmektir. 1IAB ile alinan rnek; malign, benign,
supheli veya yetersiz materyal seklinde yorumlanabilir. [IAB ile cerrahiye giden
hasta sayisi %35-75 arasinda azalmis, cerrahi ile saptanan kanser sayisi 2-3
kat artmis, tiroid nodull tani, takip ve tedavi masraflari azaltmistir (25).
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Tiroid noduli

N\

Yuksek suphe Yiiksek siipheli
ozelliklerinden en az bir ozellikler yoksa ~
tanesi varsa / X Anekoik
l veya
izoekoik veya
Diizensiz seki Hafif hipoekoik Y8 tamamen
Uzensiz sekil hiperkoik
. . Iperko sungerimsi
Duazensiz sinirlar l I
Mikrokalsifikasyonlar  ort5 risk J
Belirgin hipoekoik EU TIRADS 4 Dasuk risk _
EU TIRADS 3 senign
L O/
Risk: %2-4 o
Yiiksek risk X Risk: %0
EU TIRADS 5 x
Risk: %26-87
J >15 mm ise
. iiAB >20 mm
Nodul<10 mm  >10 mm .
. . ise IIAB
IAB veya aktif  ise IIAB ¢ Baski
takip yapmiyorsa
lIAB yapma

Sekil 2: EU- TIRAD sistemine gére ETA’ nin lIAB 6nerileri (26)

ETA, US oOzelliklerine gore belirlenen EU TIRAD risk sistemine gore

hastalara [IAB dnermektedir (Sekil 2). Papiller tiroid kanseri tanili hastalarin

ortalama %20-30’ unda tani aninda mikroskobik veya klinik servikal lenf nodu

metastazi vardir. Bu yuzden operasyondan once tum hastalarda metastatik

servikal lenf nodlarini aragtirmak icin detayl boyun USG 6zellikle yapilmalidir.

Lenf nodu tutulumunu operasyon oncesi belirlemek, uygulanacak cerrahinin

sinirlarini gizmede dnemlidir. Cerrahi seklini degistirecekse sonografik olarak

supheli lenf nodlari varh§inda [IAB ve/veya tiroglobulin (Tg) yikamalar

yapilmahdir. iIAB materyalinde Tg 6lgimi, dolagsimda anti-tiroglobulin (anti-

Tg) antikorlar pozitif olan hastalarda da kiymetlidir. Fakat tum hastalarda
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preoperatif rutin serum Tg olgumu tartigmalidir (12).
Anaplastik karsinom icin lIAB tanida yardimci olamayabilir ve agik
biyopsi onerilmektedir (12).

Tablo 4: Tiroid histopatolojisini bildirmek icin 2017 Bethesda sistemi (27)

Teshis kategorisi Aciklama Malignite riski (%)
1 Teshis edici olmayan | 1-4

veya yetersiz

Benign 0-3
3 Onemi belirsiz  atipi | 5-15

veya Onemi belirsiz

folikuler lezyon

4 Folikuler neoplazm | 15-30

veya folikller neoplazm

igin supheli
Malignite suphesi 60-75
Malign 97-99

2.7 Tiroid Kanserlerinde Evreleme

AJCC (American Joint Commitee on Cancer-Amerikan Ortak Kanser
Komitesi) ve UICC (Union International Control Cancer- Uluslararasi Kanserle
Savas Birligi) tarafindan yapilan TNM (tiumoér, lenf nodu ve metastaz)

siniflamasi ve evrelemesi Tablo 5‘te gosterilmigtir (29).
2.8. DTK’larda Prognostik Faktorler
2.8.1. Yas

Yas en onemli prognostik faktordur. Yas <45 yil olanlar, 245 yil olanlara
gore belirgin olarak daha iyi prognoza sahiptirler. Yasa gore evrelemesi olan
tek kanser tiroid kanseridir.

AJCC ve UICC evrelemeleri bunlardan birkagidir. Yas <55 yil olanlarda
evre 3 ve 4 yoktur, bu hastalarin uzak metastazlari olsa da prognozlari ¢ok

iyidir (29). Gen¢ hastalarda tumoran 1-131 tutmasinin daha iyi olmasi
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nedeniyle genclerde tedavi cevabi daha iyidir (13). Yash hastalarda kanser
daha agresif olma egilimindedir. Genellikle tani sirasinda uzak metastaz vardir
(29).

2.8.2. Cinsiyet

Erkeklerde rekurrens ve mortalite, kadinlar ile kargilastirildiginda daha
yuksek bulunmustur. Erkeklerde 30 yillik kanser ile iligkili mortalite kadinlarin
iki kati olarak bulunmus ve cinsiyet bagimsiz bir risk faktoru olarak belirtilmigtir
(13). Cinsiyete gore yasin prognostik onemi daha fazladir (29).

2.8.3. Tumor Capi ve Multifokalite (Cok Odaklilik)

Papiller tiroid kanserinde mortalite ve nuks orani tumor capi arttikga
artmaktadir (29). 30 yillik kansere spesifik mortalite; gapi 1,5 cm’nin Gzerindeki
tumorlerde %7 iken; altindaki timorlerde %0,4 bulunmustur. (30). Multifokal,
lenf nodu metastazli, kapsulstuz, stromada skleroz igceren ve folikuler tipte
olanlar daha kotu prognozludur. Ayrica multifokal timorlerde anlamli derecede
daha fazla lokal persistan hastalik, uzak metastaz ve mortalite multifokal

tumorlerde anlamh derecede daha fazla saptanmigtir (31).
2.8.4. Tiroid Disi1 invazyon

Ekstratiroidal invazyon varhdr prognozu oldukga kotu etkiler.
Ekstratiroidal invazyon lokal nuks ve uzak metastaz risklerini arttirdigi gibi
mortalite ile de iligkili bulunmustur (30). Ekstratiroidal yayilimi olanlarda lokal
rekurrens, bolgesel ve uzak metastaz insidansi daha yuksektir (32). Sadece
tiroid kapsul invazyonu gevre yumusak dokuya invazyon olmasa bile benzer

prognoza sahiptir (25).
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Tablo 5: AJCC UICC Diferansiye ve Anaplastik Tiroid Karsinomlarinin
siniflamasi ve evrelemesi; 8. Baski (29)

TX Primer tiimér degerlendirilememis NX Bolgesel lenf nodu metastaz

TO Primer tiimére ait bulgu yok degerlendirilememis

T1 Tiimoriin en biiyiik boyutu <2 ¢m ve tiroidde simirh NO Bélgesel lenf nodu metastazi yok
T1a Tiimériin en biiyiik boyutu <1 cm ve tiroidde simrh | N1 Bolgesel lenf nodu metastaz: var
T1b Timoériin en biiyik boyutu >1 ¢cm <2 cm ve | Nla Level VI veya VII (Pretrakeal,

tiroidde smirh paratrakeal, prelaringeal/Delphian lenf
T2 Tiimoriin en biiyiikk boyutu >2 ¢cm <4 cm ve tiroidde | nodu ) lenf nodlanna metastaz
sinirh N1b Unilateral veya bilateral servikal ya

T3 Tiiménin en biiyiik boyutu >4 c¢cm ve tiroidde sinirh | da kontralateral boyun lenf nodu (level I,
veya tiroid dis1 olarak yalmzca strap kaslara yayithm var | I, III, IV, or V) ya da retrofarengeal lenf
T3a Tiimor >4 cm ve tiroidde simrh nodu metastazi

T3b Tiimor herhangi bir boyutta strap kaslara invazyon
T4 Strap kaslarim asarak ekstratiroidal invazyon

T4a Timor herhangi bir capta ve tiroid kapsiiliini
asarak subkutan yumusak dokuyu, larinks, trakea,
Ozafagus ya da rekiirren laringeal siniri invaze etmis
T4b Timoér herhangi bir capta prevertebral fasya veya
karotik arter veya mediastinal damarlan invaze etmis

MO0 Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var

Evre 1: Herhangi bir T ve N, MO Evre 2: Herhangi bir T ve N, M1

Evre 1: Tla, NO, MO Evre 3: T4a, Herhangi bir N, M0
T1b, NO, MO
T2, NO, MO

Evre 2: T1,N1, MO T3, NO, MO Evre 4A: T4b, Herhangi bir N, M0
T2, N1, MO T3,N1, MO Evre 4B: Herhangi bir T ve N, M1

2.8.5. Kan Damar invazyonu

Papiller tiroid kanserinde hava yoluna, boyundaki blytk damarlara, lenf,
sinir yapilarina invazyon olmasi ve uzak metastaz 6lum riskini artirmaktadir
(30).

Folikuler karsinomlar ise invazyonun derecesine gobre minimal invaziv
(enkapsule) ve yaygin invaziv olarak iki gruba ayrilmistir. Minimal invaziv
folikller kanserde tam kat olmayan bir kapsll invazyonu ve/veya damar
invazyonu vardir; ancak fokaldir. Yaygin invaziv formunda ise yaygin bir
sekilde kapsulun tam kat invazyonu ile birlikte damar invazyonu da vardir.

Yaygin invaziv formunda siklikla tani aninda uzak metastaz vardir (33).



2.8.6. Lenf Nodu Metastazi

Bilateral lenf nodu metastazi, mediastinal lenf nodu metastazi ve lenf
nodu kapsulind asip ¢evre dokuya invazyon olmasi kanser ile iligkili
mortalitenin artmis olduguna isaret etmektedir (13). Genel olarak galismalar
servikal lenf nodu metastazi ile kotu prognoz arasindaki iliskiye isaret
etmektedir (34).

2.8.7. Uzak Metastaz

Papiller tiroid kanserinde hematojen yayilim nadir gorulur ve hastaligin
ge¢ donemlerinde gorulmesine ragmen en sik O6lum nedeni hematojen
yayllimla ortaya gikan uzak metastazdir. Tiroid kanserine bagl 6lum nedenleri
arastinlan bir gcalismada olumlerin %43’ Unde neden akciger metastazi
nedeniyle gelisen solunum yetersizligi olarak bulunmustur (35). Papiller tiroid
kanserinde tani sirasinda %3-5 uzak metastaz saptanir. Akciger ve kemik en
sik metastaz yaptigi organlardir (13). Papiller tiroid kanserinde da uzak
metastaz kuvvetli badimsiz bir prognostik faktor olarak gosterilmistir.
Pulmoner metastazin survisi pek ¢cok seride kemik ve santral sinir sistemi
metastazlarina oranla daha fazla bulunmustur (35). Folikuler kanserlerin
papiller kanserlere gore uzak metastaz yapma ihtimali daha fazladir. Uzak
metastaz gorulme orani %5-23 arasinda ve en sik akciger ve kemige metastaz
goOrulmektedir. Hurthle hdcreli karsinom da folikller kansere benzer ancak

daha agresif seyreder (12).

2.8.8. Histolojik Alt Tip

Papiller tiroid kanseri igin yuksek silendirik hucreli, prizmatik hucrel,
“hobnail” hicreli alt tipler, folikUler kanser igin ise yaygin invazif form (yaygin
vaskuler, kapsuler ve/veya ekstra tiroidal invazyon olmasi) ve az diferansiye
karsinom kot prognozlu olarak tanimlanmigtir. Enkapsule non-invazif folikuler
varyant papiller karsinomu (eFVPTK) ile minimal invazif folikiler karsinom iyi

prognozlu olarak tanimlanmigtir (12).
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2.9. Diferansiye Olmayan Tiroid Kanserlerinde Prognostik Faktorler

2.9.1. Mediiller Tiroid Kanseri

Meddller tiroid kanserinde prognozu olumsuz yonde etkileyen faktorler;
tani sirasinda ileri yas, buyuk primer timor, gok yuksek KT duzeyleri, lenf nodu
metastazi ve uzak metastaz varligidir. T4 tUmorlerde santral ve servikal lenf
nodu metastazi sikhgr artarken (%86-93), T1 evrede lenf nodu metastazlar
nadir goruluar. Palpabl tiroid nodullu ile prezente olan meduller kanserlerin
%70’'inde servikal metastaz, %10’'unda ise uzak organ metastazlari tespit
edilmektedir. UICC ve AJCC’e gore, meduller kanserde patolojik timor-lenf
nodu-metastaz (pTNM) evrelemesi; tumor gapi, ekstratiroidal yayillim olup
olmamasi, lokal ya da bdlgesel lenf nodu metastazlari ve uzak metastaz

varligina gore yapiimalidir (12).
2.9.2. Anaplastik Tiroid Kanseri

Hastalar genellikle 60 yas Ustundedir. Boyunda hizli baylyen kitle ve gevre
yaplilara lokal invazyon sikayetleri ile bagvururlar. Seste kabalasma, stridor ve
ilerleyen disfaji gorulur. Bolgesel lenf nodu tutulumu siktir ve akciger
metastazlar tani aninda hastalarin yaklagik yarisinda mevcuttur. Anaplastik
kanserin iyi diferansiye timorlerin dediferansiyasyonu sonucu gelistigi
dusunulmektedir, Agresif bir tumordur ve prognozu koétudur. AJCC, tum
anaplastik timorleri boyuta bakmaksizin Evre IV hastalik olarak siniflandirir
(12).

2.10. Tiroid Kanserinde Tedavi

Tiroid kanserinde temel tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavi, TTx veya
totale yakin tiroidektomi/lobektomi olarak uygulanir. Ayrica lenf nodu
varliginda lenf nodu diseksiyonu yapilmaktadir. Cerrahi sonrasinda segilmis
hastalara RAI uygulanir ve tiroid stimilan hormon (TSH) baskilayici tiroid
hormonu replasmani yapilir. Tedavi rutininde kemoterapi ve radyoterapinin

yeri yoktur. Ancak bazi olgularda palyatif olarak uygulanabilir (14).
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2.10.1 Tiroid Cerrahisi

Tiroid cerrahisi buyukligu primer tumoran buyukligune ve lenf nodu
metastazi durumuna goére degisir. ATA 2015 kilavuzuna gore papiller tiroid
kanseri hastalarinda cerrahi tedavi Onerileri asagida 6zetlenmistir (34).

A. Tumor boyutu >4 cm olan, buyuk ekstratiroidal yayilimi olan (T4), lenf
nodlarina asgikar metastazi olan (N1) veya uzak metastazi olan (M1)
hastalarda bagslangi¢ cerrahi tedavi olarak herhangi bir kontrendike durum
yoksa, TTx veya totale yakin tiroidektomi onerilir (34).

B. Tumor boyutu >1 cm ve <4 cm olup ekstratiroidal yayilimi olmayan, lenf
nodu metastazi olmayan hastalarda baslangi¢ tedavi olarak TTx veya totale
yakin tiroidektomi olabilecegi gibi lobektomi de olabilir (34).

C. Tumor boyutu <1 cm, ekstratiroidal yayilimi ve lenf nodu metastazi olmayan
hastalarda bagslangi¢ cerrahi tedavi olarak lobektomi Onerilir. Ancak bu
durumda kargi lobun c¢ikarilmasi i¢in agik bir endikasyon, daha 6nce bas
boyuna radyasyon Oykusu, ailesel tiroid kanseri dykusu olmamalidir (34).
Hangi vakalara profilaktik santral lenf nodu diseksiyonu (SLND) yapiima
gerekliligi ise hala tartisma konusudur. T1 ve T2 tumorlerinde de az da olsa
santral lenf nodu metastazi olma ihtimali vardir. Morbitideye olumsuz etkisi
olmayacak ise deneyimli cerrah tarafindan (yilik 100 vakadan fazla
tiroidektomi yapan) TTx ile birlikte SLND de uygulanabilir (12).

Lenf nodu metastazi saptanmayan T3 ve T4 timorlerde veya lateral lenf
nodu metastazi olan herhangi bir boyuttaki timorde, santral bolgede lenf nodu
olsun olmasin SLND yapilmalidir (12).

Meduller tiroid kanserinde ise, ATA 2015 kilavuzuna gore preoperatif
sonografik degerlendirmede, boyun lenf nodu metastazi ya da uzak metastaz
saptanmayan olgularda TTx onerilmektedir (34).

Lateral kompartman diseksiyonu bazal KT degerlerine gore
dusunulebilir. Servikal lenf nodu metastazi olan hastalara TTx ile beraber
SLND ve ipsilateral boyun kompartmanlarina diseksiyon uygulanmalidir. Bazal
KT degeri >200 pg/mL ise ipsilateral lenf nodu diseksiyonuna ek olarak
kontralateral boyun diseksiyonu da uygulanabilir (34).
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Anaplastik kanserli hastalarin ¢gogunda da cerrahi tedavi havayolu
acikligini saglamak amach yapilir. Kuguk hacimli hastaligir olan ve uzak
metastaz saptanmayan nadir segilmis olgularda agresif cerrahi dugunulebilir
(12).

2.10.2. Radyoaktif iyot (RAI) Tedavisi

RAI tedavisi DTK igin, TTx sonrasi kalan rezidii dokunun ablasyonu,
adjuvan (nuksu/ mortaliteyi azaltmak icin) tedavi ve persistan hastaligin
tedavisi icin uygulanmaktadir (12). Cerrahi sonrasi dort ile altinci haftadan
itibaren verilebilir. Tedavi 6ncesinde TSH duzeyini 30 mU/mL Uzerine getirmek
gerekir. RAI tedavisinden 5-8 giin sonra ise tim viicut iyot taramasi (TVIT)
yapilmahdir (12).

Postoperatif kimlere RAI tedavisi verileceginin karari vakanin ATA risk
siniflamasi yapildiktan sonra alinmaktadir (34-Tablo 6). Duguk risk grubundaki
hastalara rutin RAI tedavisi 6nerilmez. Ancak hastanin ve timér dokusunun
Ozelliklerine bagh olarak verilecekse de dusuk doz (30 mCi) onerilmektedir
(12). Orta risk grubunda RAI tedavisi uygulanabilir. Bakiye doku ablasyonu igin
30 mCi, adjuvan tedavi amaciyla ise 150 mCi'ye kadar RAI verilebilir (37).
Yuksek risk grubu hastalarinda ise adjuvan tedavi olarak 150 mCi'ye kadar
RAI verilebilir. Yaygin vaskiler invazyon, tiroid disi yayilim, yaygin lenf nodu
metastazi ya da uzak metastaz varliginda ise 150-200 mCi dozlar segilmelidir
(34).

RAI tedavisi gebelik ve emzirme durumlarinda kontraendikedir. Klinik
duruma bagl olarak, RAI tedavisi emziren kadinlar igin en az 3 ay sireyle
emzirmeyi birakana kadar ertelenebilir ve RAI aldiktan sonra 6-12 ay boyunca
da gebelikten kaginilmasi onerilir (34)
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Tablo 6: DTK’nin risk siniflamasi (12)

Dusiik riskli (asagida yazil tiim 6zellikleri tagiyan papiller kanser vakalari)

Lokal veya uzak metastaz yok

Tim makroskobik timor rezeke edilmis

Lokorejyonel dokulara veya yapilara timér invazyonu yok

Agresif histopatolojik alt tipte olmamasi

Eger 1-131 tedavisi verildiyse, tedavi sonrasi ilk I-131 tim viicut tarama (TVIT) da tiroid
yatag! diginda RAI tutan metastatik odak yok

Vaskuler invazyon yok

Klinik NO veya <5 patolojik N1 mikrometastaz , Intratiroidal eFVPTK

Kapsiler invazyonu olan ve <4 vaskiler invazyon odagi olan intratiroidal iyi diferansiye
folikiler tiroid kanseri

intratiroidal, tek veya ¢ok odakli papiller mikrokarsinom (eger biliniyorsa), BRAF V600E
mutasyonlu olanlar dahil

Orta riskli (asagida yazili 6zelliklerden en az birini tagiyan papiller kanser vakalari)

Tamorin peritiroidal yumusak dokuya mikroskobik invazyonunun olmasi

RAI tedavi sonrasi ilk TVIT’de boyunda tiroid yatagi disinda RAI tutan metastatik odak
olmasi

Agresif histopatolojik alt tiplerde olmasi, Vaskiler invazyonu olan papiller kanser

Klinik N1 veya >5 patolojik N1 ancak tutulan en buyuk lenf nodlarinin en blylk ¢api <3
cm

Cok odakli papiller mikrokarsinoma ancak ekstatiroidal uzanim var

Yuksek Riskli (asagida yazih 6zelliklerden en az birini tagiyan papiller kanser
vakalar)

Peritiroidal yumusak dokulara makroskobik timér invazyonu

inkomplet tiimér rezeksiyonu

Uzak metastaz (M1)

Uzak metastaz dugtnduren postoretaif ciddi serum Tg yuksekligi

En blylk ¢api = 3 cm olan patolojik lenf nodu metastazi (N1)

Yaygin vaskiler invazyonu olan (>4 adet) folikiler tiroid kanseri
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2.11. Tedavi Yanitinin Degerlendirmesi

Tedavi yanitinin erken donem degerlendirmesinde LT4 tedavisi altinda
TSH oOlgumu, serum Tg ve anti-Tg olgumleri, boyun US ve fizik muayene
kullanilir. Takiplerde lokal nuks ya da uzak metastaza igaret edecek
degisikliklerin varhiginda, uyarilmig Tg velveya TVIT ve gerekirse ileri
goruntuleme yontemlerine (Bilgisayarli tomografi (BT), magnetik rezonans
goruntileme (MRG), pozisyon emisyon tomografisi (FDG-PET/BT) basvurulur.
Takip zamani olarak RAI sonrasi 3. ayda TSH, Tg, anti-Tg olgimleri, 3-6.
aylarda boyun US degerlendirmesi oOnerilmektedir. Orta, yuUksek riskli
hastalarda ek olarak 3-6. aylarda boyun US, Tg, anti-Tg olgumlerine 9-12.
aylarda rhTSH uyarisi ile veya endojen hipotiroidi olusturularak yapilan Tg
stimulasyonunun da eklenmesi onerilir. Takiplerde baslangigtaki anti-Tg’nin
dismemesi ya da yeni saptanan anti-Tg yukselmesi durumunda nuks
dusindlmelidir (12, 34).

Anti-Tg antikorlari negatif olanlarda stimule Tg dizeyinin <1 ng/ml olmasi
tam ablasyondur. Stimile Tg seviyeleri 1-10 ng/ml arasinda olan, TViT'de
tutulumu olmayan, boyun US normal olan hastalar Tg duzeyleri ile takip
edilebilir. Bu hastalarda TSH baskili tutulmahdir, stimule Tg duzeylerinde
bazale gore artis olmasi aktif hastalik icin uyaricidir. Stimule Tg duzeyi >10
ng/mL bulunan ve TVIT'de tutulum olmayanlarda FDG-PET/BT kullanilabilir
(12, 34).

Papiiler tiroid kanseri hastalarinin uzun dénem takiplerinde de erken
donemdeki parametreler kullanilir. Dusuk ve orta riskli grup tam remisyonda
ise TSH duzeyinin 0,5-2 mU/L arasinda olmasi onerilir. YUksek riskli hastalar
remisyonda ise TSH duzeylerinin en az bes yil 0,1-0,5 mU/L duzeylerinde
olmasi onerilmektedir. Boyun US‘de supheli lenf nodlarindan biyopsi almak ve
aspirattan Tg yikamasi yapmak lenf nodu metastazini saptamada en degerli
yontemdir. Orta ile yuksek riskli hastalarda; tedaviye cevabin biyokimyasal,
yapisal yetersiz veya indetermine olmasi durumunda Tg duzeylerinin en az 6-
12 ayda bir dlgulmesi Onerilmektedir. Yapisal yetersiz cevabi olan hastalarda
TSH <0,1 mU/L, biyokimyasal yetersiz cevabi olan hastalarda TSH 0,1-0,5
mU/L, indetermine cevabi olan hastalarda ise TSH 0,5-2 mU/L olmasi

onerilmektedir (12).
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2.12. Tiroid Kanserinde Uzak Metastaz ve Tedavi Yaklagsimlari

DTK’larin ortalama %10-15" i tani aninda veya daha sonra uzak
metastazlarla bagvururlar. Tiroid kanserinde surviyi belirleyen en onemli
parametrelerden biri olan uzak metastaz gelisimi yasam beklentisini
neredeyse primer hastalara oranla yari yariya azaltir ve 10 yillik survi %40
oranina duser (35).

DTK hastasinda uzak metastazlar primer tani esnasinda senkron olarak

gorulebilir. Siklik sirasina gore uzak metastaz akciger (%49), kemik (%25),
kemik ve akciger beraber (%15), santral sinir sistemi (%10), daha az oranda
mediasten, beyin, surrenal, cilt, yumusak doku, karacigere olabilir (35).
Tiroid kanseri metastazlarinin tedavisi temel olarak RAIl tedavisi, cerrahi
rezeksiyon, sitotoksik kemoterapi, tiroksin supresyon tedavisi, eksternal beam
radyasyon tedavisi ve yeni tedavi yontemleri igcinde yer alan molekuler
hedeflere yonelik tedaviler olarak yer alir. Tiroidin tam veya tama yakin cerrahi
tedavisi sonrasi remnant ablasyonu ve iyot tutan metastaz igin tedavi
protokoliunde RAIl tedavisi gunumuzde en seckin tedavi olarak kabul
gormektedir (35).

Calismamizin amaci farkli tiroid kanseri patolojisi olan hastalarda
demografik, klinik, laboratuvar ve goruntileme bulgularini kargilastirmak ve
sitolojik degerlendirmeyle patoloji uyumsuzlugu olan hastalarda bu bulgular
analiz ederek uyumsuzlugu ortadan kaldirmak igin kullanabilecegimiz olasi

parametreleri ortaya koymaktir.
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GEREG VE YONTEM

1. Calismanin Sekli

Bu calisma, Helsinki Bildirgesi kararlarina, Hasta Haklar1 Yonetmeligine
ve etik kurallara uygun olarak yapildi. Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’'nun 30 Mart 2020 tarih ve 2020-5/26 no’lu karari
ile onay alindiktan sonra arastirmaya baslandi. Retrospektif olarak 467

hastanin dosyasi incelendi.

2. Hasta Sec¢imi ve Verilerin Toplanmasi

Ocak 2014-Nisan 2020 vyillari arasinda Bursa Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dali Endokrinoloji ve Metabolizma
Hastaliklari Bilim Dali polikliniginde izlenen ve patoloji sonuglari tiroid kanseri
tipleri ile uyumlu hastalar galismaya dahil edilmigtir. Hastalarin bilgileri arsiv
kayitlarindan ve/veya hastane otomasyon sisteminde bulunan elektronik
ortam dosyalarindan geriye donuk incelendi. Hastalarin tani yasi, cinsiyeti,
komorbidite varligi, sigara kullanimi aligkanligi, basvuru semptomlari, pre op
USG 6zellikleri, 1IAB ozellikleri, patolojik 6zellikleri, pre op hormon, timdr
belirtecleri ve biyokimyasal degerleri, RAI, takip slresi, niiks, uzak metastaz

durumu, tiroid hormon replasman dozlari incelenmisgtir.

3. Istatistik Yontemi

Hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve goruntileme verileri
retrospektif olarak incelendi. Degigkenlerin normal dagihma uygunlugu
Shapiro Wilk ve Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. Surekli degiskenler
medyan (minimum:maksimum) ve ortalama + standart sapma degerleriyle
ifade edildi. Kategorik degiskenler ise n (%) ile ifade edildi. Sudrekli
degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalar Kruskal Wallis testi, tek yonlu
ANOVA testi  kullanildi.  Kategorik  degiskenlerin  gruplar  arasi
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kargilastirmalarinda ise Pearson Ki-Kare, Yates Ki Kare ve Fisher Freeman
Halton testi kullanildi. Lojistik regresyon analizi kullanilarak tek degigkenli ve
cok degiskenli modellerle bagimh ve bagimsiz degiskenlere bakildi.
Calismada elde edilen veriler IBM SPSS Statistics Version 26.0 programinda
degerlendirildi. Istatiksel analizlerde tip 1 hata dizeyi %5 olarak kabul

edilmistir.
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BULGULAR

Calismamizda 467 tiroid kanseri hastasinin verileri retrospektif olarak
incelenmis ve patolojik tanilarina goére hastalarin demografik 6zellikleri,
komorbid hastalik iligkisi, bagvuru semptomlari, laboratuvar, goruntileme,
sitolojik ve patolojik 6zellikleri, cerrahi, RAI, niiks, uzak metastaz durumlari
karsilastiriimigtir. Preoperatif [IAB sitolojisi ve cerrahi sonrasi patolojisi
uyumsuz hastalarda bu parametrelerden basvuru semptomlari, laboratuvar ve

goruntileme ozellikleri alt grup analizi ile tekrar kargilastiriimigtir.

Tablo-7 incelendiginde tani gruplari arasinda cinsiyet dagilimi ve ailede tiroid
kanseri oOykusune gore farkhlik bulunmadigi goérulmektedir (p=0,088 ve
p>0,99). Beden kitle indeksi Olgcumleri ve sigara Oykusu de tani gruplari
arasinda farklihk gostermemekteydi (p=0,504 ve p=0,066). Tani yas! ise
patolojik tani gruplari arasinda anlamli farkllik gostermektedir (p<0,001). Tani
yasl medyan deg@eri en yuksek Anaplastik kanserdedir (66). Tip1 diyabet ve
Tip2 diyabet gorulme oranlarinin tani gruplari arasinda farkhlik gostermedigi
belirlenmistir (p=0,644 ve p=0,686). Obezite ve Hipertansiyon gortlme oranlari
da tani gruplari arasinda farkliik géstermemektedir (p=0,480 ve p=0,632).
Hiperlipidemi ve ASKH gorilme oranlan da farklihk gostermemektedir
(p=0,301 ve p=0,104). Hashimoto ve Toksik MNG goérulme oranlari da anlamli
sekilde farkhlik gostermemektedir (p=0,104 ve p=0,448) Astim gorulme
oranlari da farkhlik gostermemektedir (p=0,651). Ek olarak malignite gorulme
oranlart ve RT oOykusUu de yine patolojik tani ya gore olusturulan gruplar
arasinda farkhlik gostermemekteydi (p=0,593 ve p=0,240). Maligniteler icinde

en sik gorulen malignite Meme kanseridir (%57,10)
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hastaliklarin kargilastiriimasi

Tablo-7: Patolojik tani gruplari arasinda demografik verilerin ve komorbit

PATOLOJIK TANI

Papiller Folikiiler Mediiller Anaplastik Hurthle
Hiicreli -
Kanser Kanser Kanser Kanser Kanser(n=5 degeri
(n=400) (n=24) (n=33) (n=5) ) 9
Cinsiyet
Kadin ~ 322(%80,5) 15(%62,50) 24(%72,70)  3(%60) 5(%100) 0.088°
Erkek  78(%19,50) 9(%37,50) 9(%27,30) 2(%40) 0(%0)
Ailede Tiroid
Kanseri 13(%3,30) 0(%0) 1(%3) 0(%0) 0(%0) >0,99°
Oykiisii
Tani Yasi(yill)  47(15:81) 52,50(30:82) 44(23:67) 66(58:78) 60(58:84) <0,001°
BKi(kg/m®)  2837(16,49:74) S0:11(20.2:40.4 50 449.58)  29.8(20:31)  30(26:41)  0,504°
Sistolik KB 127(70:208) 140(115:172) 120(103:178)  133(131:135)  149(134:170 0,001
Diyastolik 80(50:119) 81(67:108) 80(60:90) 77(75:78) 87(83:114) 0,337
Si .
6';;:’:‘.;:& 9(%2,30) 2(%8,30) 0(%0) 1(%20) 0(%0) 0,066
Tip 1
Diabetes 6(%1,50) 1(%4,20) 1(%3) 0(%) 0(%0) 0,380°
Mellitus
Tip 2
Diabetes 46(%11,50) 6(%25) 3(%9,10) 0(%0) 1(%20) 0,254°
Mellitus
Obezite 113(%28,30) 9(%37,50) 8(%24,20) 0(%0) 2(%40) 0,480°
HT 64(%16,50) 5(%20,80) 3(%9,10) 1(%20) 1(%20) 0,632°
Hiperlipidemi  64(%16) 7(%29,20) 4(%12,10) 1(%20) 2(%40) 0,182°
ASKH 14(%3,50) 0(%0) 0(%0) 1(%20) 0(%0) 0,301°
nz::‘;:’g‘:m 57(%14,30) 3(%12,50) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,104°
Toksik MNG  34(%8,50) 1(%4,20) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,448
Astim 13(%3,30) 1(%4,20) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,651°
Malignite 35(%89,70) 1(%2,60) 2(%5,10) 1(%2,60) 0(%0)
Meme Ca  20(%57,10) 0(%0) 1(%2,55) 1(%2,60) 0
Endometr "é”; 4(%11,40) 1(%2,60) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
OverCa 2(%5,70) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0,593
e
Maﬁgnitgg 9(%25,70) 0(%0) 1(%2,55) 0(%0) 0(%0)
RT Oykiisii  18(%4,50) 0(%0) 0(%0) 1(%20) 0(%0) 0,240°

Veriler medyan (minimum:maksimum) ve n (%) olarak ifade edilmistir.
BKI: Beden kitle indeksi, ASKH: Aterosklerotik Kalp Hastaligi, MNG: Multinodiiler Guatr, RT: Radyoterapi
Ca: Kanser KB: Kan basinci a: Fisher-Freeman-Halton Testi, b:Kruskal-Wallis H Testi

Basgvuru semptomlarinin dagilimi ve patolojik tani gruplari arasinda

kargilastiriimasi tablo-8'de verilmistir. Tani gruplarn arasinda halsizlik,

istahsizlik, kilo kaybi ve boyunda sislik sikayetleri gbzlenme oranina gore
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anlamh farkhlik olmadigi belirlenmistir (p=0,072, p>0,99, p=0,372, p=0,181).
Patolojik tani gruplari arasinda yutma guglugu ve nefes darligi sikayetleri
bakimindan anlaml farklihk bulunmaktadir (p=0,001 ve p=0,017). Yutma
guclugu sikayeti en yuksek oranda (%60) hurthle hucreli kanserde
gorulmekteyken, nefes darligi sikayeti ise en yuksek (%60) anaplastik

kanserde gorulmektedir.

Tablo-8: Basvuru semptomlarina goére tani gruplari arasinda yapilan

karsilastirmalar

PATOLOJIK TANI

Papiller Folikiller = Mediiller = Anaplastik :3:23 }
Kanser Kanser Kanser Kanser Kanser dePeria
(n=400) (n=24) (n=33) (n=5) _ g
(n=5)
Halsizlik 14(%3,5) 1(%4,20) 5(%15,2) 0(%0) 0(%0) 0,072
istahsizhik 1(%0,3) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) >0,99
Kilo kaybi 2(%0,5) 0(%0) 1 0(%0) 0(%0) 0,372
B?i';?kda 382(%95,8) 22(%91,7) 33(%100) 5(%100) 4(%38) 0,181
gYul;:tngau 85(%21,30) 11(%45,8) 14(%42,40) 2(%40) 3(%6) 0,001
Nefes 71(%17,80)  8(%33,3 9(%27,30 3(%60)  2(% 1
darhg (%17,80) (%33,3) (%27,30) (%60) (%4) 0,017

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir. a: Fisher-Freeman-Halton Testi

USG sonuglarina gore tani gruplarini karsgilastirdigimizda nodul ¢api ve
nodul sayisina gore gruplar arasinda anlaml farkhlik gérulmektedir (p=0,001
ve p=0,027). Median nodul ¢api en yuksek anaplastik kanserdedir (42 mm).
Median nodul sayisi ise en fazla hurthle hucreli kanserdedir (4 tane). Nodul
yeri ve yapisina gore ise tani gruplari arasinda farkhlik gérulmektedir (p=0,434
ve p=0,156). Nodul yeri en fazla sag ve sol lob birlikte bulunandir (%47,30).
Nodul yapisi da en fazla solid yapida nodullerdir (%87,30). Hipoekojenite,
mikrokalsifikasyon, hipoekoik halo, irregular kenar ve santral vaskularizasyon
gorulme oranlari arasinda da tani gruplarn arasinda anlamli farklilhk
gorulmemektedir (p=0,206; p=0,490; p=0,134; p=0,528; p=0,805). Boyunda
supheli lenf nodu varhgi ve boyunda supheli lenf nodu yeri agisindan ise tani
gruplan arasinda anlamh farklihk bulunmaktadir (p=0,002 ve p=0,027).
Boyunda supheli lenf nodu varligi en fazla meduller kanserdedir (%45). Total
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olarak bakildiginda supheli lenf nodu yeri en fazla sag zondur (%53,10).

Meduller kanserde ise supheli lenf nodu yeri en fazla sol zondadir (%45,50).

Boyunda supheli lenf nodu sayisina bakildiginda tani gruplari arasinda farklilik

gorulmemektedir (p=0,713). Medyan olarak en fazla supheli lenf nodu

sayisi(2) meduller kanserdedir.

Tablo-9: Patolojik tani gruplari arasinda USG 6zelliklerinin kargilastiriimasi

PATOLOJIK TANI

Papiller Folikiler ~ Mediiller ~Anaplas  Hurthle
Kanser Kanser Kanser tik Hucreli -degeri
(n=354) (n=21) (n=22) Kanser Kanser p-deg
= = = (n=3) (n=3)
Nodiil gapi(mm) 17(5:68)  32(8:62) 23’58§1°:5 42(16:47) 16(;;550: 0,001°
Nodiil sayisi 2(1:12) 2(1:5) 1(1:5) 1(1:3) 4(2:5) 0,027
171,Sagve 10, Sag ve o 3,Sag ve
Nodiil yeri sol sol 1(10/’ ?g)g lo:)’((f/s‘gg) sollob  0,434°
lob(%48,2)  lob(%47,6) ° ° %100
Nodiil yapisi
Solid  308(%873) 16(%762) 22(%100)  3(%100)  3(%100) o
Kistik  45(%12,7)  5(%23,8)  0(%0) 0(%0) 0%0)
Hipoekojenite 289(%81,4)  14(%66,7) 15(%68,2)  3(%100)  3(%100) 0,206°
Mikrokalsifikasyon  160(%455) 10(%47,6)  11(%50)  3(%100)  1(%33,3) 0,490°
Hipoekoik halo 61(%17,4)  5(%23,8)  0(%0) 0(%0) 0(%0)  0,134°
irregiiler kenar 53(%152)  1(%4,8)  3(%13.6)  1(%33,3)  0(%0)  0,528°
Santral .
vaskiiarisasyon 45(%12,8)  3(%14,3)  1(%4,5) 0(%0) 0(%0) 0,805
Boyunda stiphelilenf 550 14 3y q945) 10%455) 1(%333)  0(%0)  0,002°
nodu varhgi
Boyunda sitipheli lenf 31, Sag 1, Sol 5, Sol zon 1 Ssi? ve 0(%0) 0.027°
1 0, 0, 0, L]
nodu yeri zon(%60,8)  zon(%100) (%45,5) 20n(%100)
Boyunda stipheli lenf 1(1:5) 1(1:1) 2(1:3) 1(1:1) 0(%0)  0,713°

nodu sayisi

Veriler medyan (minimum:maksimum) ve n (%) olarak ifade edilmigtir.

BKI: Beden kitle indeksi

a: Fisher-Freeman-Halton Testi, b: Kruskal-Wallis H Testi

ince igne aspirasyon biyopsisi sitolojisine gére tani gruplari arasinda

farkhlik bulunmaktadir (p<0,001). Yetersiz sitoloji, benign, dnemi belirsiz atipi,

folikiler neoplazi sonucu en sik folikiler kanserdedir (%4,20; %25; %16,70;

%8,30). Malignite siphesi sonucu en yuksek sirasiyla folikiler, meduller ve
%19,40 ve %16,80). Papiller, meduller,

papiller kanserdedir (%20,80;
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anaplastik ve hurthle hicreli kanser sonuglari kendi gruplariyla uyumludur
(%48,40; %35,50; %80 ve %75). Folikiiler kanser sonucu [IAB sonuglarinda

gorulmemigtir (%0).

Tablo-10: ince igne aspirasyon biyopsi sonucuna gére tani gruplarinin

karsilastiriimasi

PATOLOJIK TANI

Hurth
le
Papiller Kanser Folikiiler Mediller Anaplastik Hycr p-
(n=380) Kanser Kanser Kanser eli degeri®
(n=24) (n=31) (n=5) Kans g

er(n=

4)
Sitoloji
Yetersiz sitoloji 8(%2,10) 1(%4,20)  0(%0) 0(%0) 0(%0)
Benign 58(%15,30) 6(%25) 3(%9,70)  0(%0) 0(%0)
Onemi belirsiz atipi  17(%4,50) 4(%16,70)  2(%6,50)  0(%0) 0(%0)
Onemi belirsiz 29 o o o 0
folikder leagon (%0,50) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Folikiiler neoplazi  6(%1,60) 2(%8,30)  2(%6,50)  0(%0) 0(%0)
fﬁ;’,’(‘g’s‘i’r neoplazi- 39,7.90) 2(%8,30)  4(%12,90)  0(%0) 0(%0)
Malignite siiphesi  64(%16,80) 5(%20,80)  6(%19,40)  1(%20) 1%25

<0,001
Papiller Ca 184(%48,40) 4(%16,70)  2(%6,50)  0(%0) 0(%0)
ot Ca folikdler 4 (%0,30) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Folikiiler Ca 2(%0,50) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 0(%0)
Mediiller Ca 1(%0,30) 0(%0) 11(%35,5)  0(%0) 0(%0)
Anaplastik Ca 0(%0) 0(%0) 1(%3,20)  4(%80) 0(%0)
Hurthle Hiicreli Ca  7(%1,80) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 3%75
Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.
Ca: Kanser

a: Fisher-Freeman-Halton Testi

Cerrahinin tipine gore tani gruplari arasinda farkliik bulunmamaktaydi
(p=0,155). 434 hastada(%92,4) total tiroidektomi yapilmigtir. Tumor boyutu
Olcimlere gore yapilan inceleme sonucunda tani gruplar arasinda anlaml
farkhlik gostermistir (p<0,001). En sik gorulen boyut 5-10 mm’ dir (%47,30).
Tamor lokalizasyonuna gore de gruplar arasinda anlamh farkhlik
bulunmaktaydi (p=0,007). En sik gorulen lokalizasyon sag lob(%43),
sonrasinda sirasiyla ¢oklu odak(%26,80), sol lob(%26,60), isthmus(%3,60)tur.
Kapsul varligi da patolojik gruplar arasinda anlamli farkhlik gostermektedir
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(p<0,001). En sik kapsul gorilme orani hurthle hucreli kanser ve folikiler
kanserdedir(%100 ve %75). Kapsul ve vaskuler invazyon gorilme oranlari da
gruplar arasinda farklilik gostermistir (p<0,001 ve p<0,001). Kapsul invazyonu
gorulme orani en yuksek hurthle hucreli ve folikuler kanserdedir (%100 ve
%70,80). Vaskuler invazyon gorulme orani da en yuksek hurthle hicreli kanser
ve anaplastik kanserdedir (%60 ve %40). Ekstatiroidal yayillim gorulme
oranlari agisindan ise tani gruplari arasindan anlamli farkhlik goralmemistir
(p=0,078). Lenf nodu metastazi ve gorulen malign lenf nodu sayisi bakimindan
tani gruplari arasindan anlamli farkhlik tespit edilmigtir (p<0,001 ve p<0,001).
lIAB sitoloji sonucu ve cerrahi patoloji sonucu uyumuna bakildiginda gruplar
arasinda anlamli farklihk gorulmektedir. Uyum sirasina gore gruplara
bakildiginda en uyumlu kanserler anaplastik kanser ve hurthle hucreli
kanserdir (%100 ve %100). En az uyumlu kanser folikiler kanserdir (%37,50).
Total olarak bakildiginda [IAB ve cerrahisi yapilan 440 hastanin 285 i
uyumludur (%64,80)
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Tablo-11: Operasyon patolojisine gore gruplar arasinda yapilan
karsilastirmalar
PATOLOJIK TANI
Papiller Folikiler ~ Mediiller A"aiﬁ'aSt Hurthle )
Kanser Kanser Kanser Kanser Hiicreli degeri
(n=400) (n=24) (n=33) (n=5) Kanser(n=5) 9
Cerrahinin
Tipi
Total-
tiroidektomi  374(%93,50)  19(%79,20)  31(%93,90)  5(%100) 5(%100) o 1550
firoi de’:’(‘fﬂ'i 26(%6,50) 5(%20,80)  2(%6,10) 0(%0) 0(%0)
Tlimor
Boyutu
<5mm  107(%26,30) 2(%8,30)  4(%12,10) 0(%0) 0(%0)
5-10mm  193(%48,30)  10(%41,70) 16(%48,50)  0(%0) 2(%40) 0,001°
>10 mm 100(%25) 12(%50)  13(%39,40)  5(%100) 3(%60)
Tlimor
Lokalizasyon
u
Saj  166(%41,50)  14(%58,30) 16(%48,50)  3(%60) 2(%40)
Sol 100(%25) 9(%37,50)  14(%42,40)  0(%0) 1(%20) 0.007°
Isthmus 16(%4,0) 0(%0) 0(%0) 0(%0) 1(%20) ’
Coklu odak ~ 118(%29,50) 1(%4,20) 3(%9,10) 2(%40) 1(%20)
Multifokalite 118(%29,50) 0(%0) 4(%12,10)  3(%60) 2(%40) <0,001°
Kapsiil Varigi ~ 93(%25,70) 18(%75) 15(%50) 1(%20) 5(%100) <0,001°
inl\f:E;:rI\u 65(%16,30)  17(%70,80) 13(%39,40)  1(%20) 5(%100) <0,001°
.‘fii'i‘;'f; 21(%5,30) 6(%25)  11(%33,30)  2(%40) 3(%60)  <0,001°
Eki‘:;imda' 72(%18) 1(%4,20)  11(%33,30)  2(%40) 1(%20) 0,078°
Lenf Nod a
Metastazlll 62(%15,50) 0(%0) 14(%42,40)  3(%60) 1(%20) <0,001
Malign Lenf . . . . . b
Nodu Sayisi 0(0:27) 0(0:0) 0(0:23) 1(0:6) 0(0:9) <0,001
iiAB- Cerrahi
Patoloji 249(%66,20)  9(%37,50)  18(%57,10)  5(%100) 4(%100) 0,008°
Uyumu

Veriler medyan (minimum:maksimum) ve n(%) olarak ifade edilmisgtir.
IIAB: Ince Igne Aspirasyon Biyopsisi ,a: Fisher-Freeman-Halton Testi, b: Kruskal-Wallis H

Testi
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Tablo-12: Bagvuru aninda hormon ve biyokimya sonuglarinin tani gruplari

arasinda karsilastiriimasi

PATOLOJIK TANI

Papiller Folikiiler Mediiller  Anaplastik  Hurthle
Hucreli p-
Kanser Kanser Kanser Kanser Kanser(n degeri
(n=349) (n=21) (n=27) (n=4) & g
TSH(mIU/mL) 1,290(0,001:  1,130(0,01: 0,715(0,063: 770
sog) 860 1003155 g770¢ 80),46:6,48 0,810
sT4(ng/dL) _ _ 1,01(0,4: 111(0,86:1,  0,95(0,91: .
103040:1.7)  110067:182) oS %) Vs 0,891
sT3(ng/dL) _ _ _ 2,79 2,64(1,88: .
280080:4.3)  296(128:4.74)  26(11041) DIL o S0 0,061
Anti-TPO(ng/mL)  1(0:1000) 0,5(0,1:1000)  0,5(0,2:38,2) - g,ggo),s: 0,636
30,10(0,10:11 _ 12,602,839 20,8(1,10: .
TG(ng/mL) o) 102074:3041) 150 o o0) 0,029
Anti-TG (IU/dL) 3,60(0,1:1000)  1,20(0,50:86,90) ;be)om,so:g, - 1(0,9:2.3)  0,037°
TSHR Ab(mlU/dL)  0,74-0,05:51,8  0,96(0,50:1,90) (1)61)5(0'43:20 - ;';;50'05: 0,400°
Kalsitonin(pg/mL)  2(0,1:139) 2(2:7,48) )548(2:10273 103(2:18,6) 2(2:2) <0,001°
_ _ 2252(1,10:3  4,07(0,90:  2,21(1,2 .
CEA(ng/mL) 1570477)  172008028)  go0) o A2 <0,001
Glukoz(mg/dL) 92(33:212) 95(55:243) 94(63:163)  99(84:117) ?ggg)& 0,332
Ure(mg/dL) 26,60(2:86)  29(6:61) 21,05(8:64)  26(14:130) 52360(24: 0,012°
. _ _ 0,68(0,50:1, 0,82(0,60:  0,63(0,56: .
Kreatinin(mg/dL)  0,7(0:8,3) 073056:1,1) 5 Do, o7e, 0,112
AST(IUIL) 18(7:62) 17(12:53) 22(13:52)  15(10:21)  15(14:43)  0,107°
ALT(IUL) 16(6:98) 16(6:77) 17(8:98) 9(9:16) 14(7:44)  0,582°
Ca(mgldL) 9,4(6:12,80)  9,3(8:9,6) 9,10-7,90:10 g,;ggs,eo: g,;8§8,40: 0,274°
Fosfor(mg/dL) 3,40(1,10:55)  3,40(2,8:4,3) 3,50(2,70:5) 2'29(3'30: 2'2%350: 0,667
Albumin(g/L) 430(350:5)  4(4:4,60) 4,31(3,50:53 3'29(3'80: j';gg“: 0,805°
25-OH Vitamin _ . L eas  1150(10,80:  13,60(10, .
D) 1250(4:96,80) 1060731205 12144833 1171 Tosog; 0421
. 69,60(37,70:97,  69,75(11,30:  70.30(46,20:  63,80(51, .
PTH(nglL) 648280289 oo 238,00 1950) oy, 0888
Tkolesterol mg/dL ~ 212(128:403)  239(171:276) 222550(141: - - 0,504°
LDL(mg/dL) 135,81+38,63  141,74+39,62 ;‘21543& - - 0,930°
HDL(mg/dL) 46,5(28:89)  63(28:72) 45(36:63) - - 0,287
Trigliserid(mg/dL) ~ 129,5(11:722)  114(59:365) 123,50(59:3 - 0,818

11)

Veriler ortalama + standart sapma ve medyan (minimum:maksimum) olarak ifade edilmistir.
a: Kruskal-Wallis H Testi, b: Tek Yénlii ANOVA testi
TSH:Tiroid Uyarici Hormon, st4: Serbest T4, Anti TPO: Anti Tiroid Peroksidaz Antikoru, TG: Tiroglubulin, TSHR Ab:
Tiroid Uyarici Hormon Reseptérii Antikoru, CEA: Karsinoembriyonik Antijen Antikoru, ALT: Alanin Aminotransferaz
AST: Aspartat Aminotransferaz, PTH: Parathormon LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein HDL: Yiiksek yogunluklu

lipoprotein
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Basvuru aninda TSH, st4 ve st3 duzeylerine gore tani gruplari arasinda
farklihk bulunmamaktaydi (p=0,810, p=0,891 ve p=0,061). TSH, st4 ve st3
duzeylerinin medyan degerleri 6tiroid araligindadir. Anti-TPO ve TSHR Ab
duzeylerinin de medyan duzeyleri normal olmakla birlikte gruplar arasinda
anlamh bir farkhlik gostermemektedir. (p=0,636 ve p=400). TG ve Anti-TG
duzeyleri patolojik tani gruplarinda anlamli farkhlik gostermigtir (p<0,001 ve
p<0,001). Medyan TG duzeyi tani aninda en yuksek folikiler kanserde
bulunmakla birlikte, medyan Anti-TG duzeyi en ylksek en yuksek papiller
kanserdedir.  Ure diizeyleri normal aralikta bulunmasina ragmen gruplar
arasinda anlamli farkhlik gostermektedir(p=0,012). Glukoz, Kreatinin, AST,
ALT, Ca, Fosfor, Albumin deg@erleri gruplar arasinda anlamli farkhlik
gOstermemigtir (p=0,332; p=0,112; p=0,107; p=0,582; p=0,274; 0,667; 0,805).
Medyan degerleri normal araliktadir. 25-OH Vitamin D duzeyleri dusik
duzeylerde olmasina ragmen(<30 mg/L) gruplar arasinda anlamh fark
gostermemigtir (p=0,421). Parathormon duzeyleri de yiuksek olmasina ragmen
(>55 ng/L) gruplar arasinda anlaml fark gostermemistir (p=0,858). Total
kolesterol, LDL, HDL ve Trigliserid degerleri de gruplar arasinda anlamh
farkhlik gostermemistir (p=0,594; p=0,930; p=0,287 ve p=0,818) Medyan total
kolesterol, LDL ve HDL duzeyi en yuksek folikuler kanserde iken; medyan
Trigliserid duzeyi en yuksek papiller kanserdedir.
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Tablo-13: RAI tedavisi, replasman tiroid hormonu dozunun tani gruplari

arasinda karsilastiriimasi

PATOLOJIK TANI

Papiller Folikiler ~ Mediiller  Anaplastik :H”rh'l‘?
Kanser Kanser Kanser Kanser K:;seerl' dee-eri
(n=399) (n=24) (n=33) (n=5) (n=5) g
RAI
Tedavisi
Var 260(%65,20)  20(%83,30)  4(%12,10) 0(%) 2(%40) <0.001
Yok 139(%34,80)  4(%15,70) 29(%87,90)  5(%100)  3(%60)
RAI
Doz(mCi)
Diigtik
doz(0-1§00) 210(%80,20) 18(%90) 1(%25) - 1(%50)
Orta ]
doz(101-  43(%16,40) 1(%5) 2(%50) - 0(%0) 0,010
199)
Yiiksek
doz(z200) 2(%3:40) 1(%5) 1(%25) - 1(%50)
Tiroid
hormonu : . , 125(100:15  100(10 g 043
replasman  125(25:225)  125(75:250)  125(50:225) 0) 0:150)
dozu(mcg)

Veriler n(%) ve medyan(minumum: maksimum) olarak ifade edilmigtir.
a: Fisher-Freeman-Halton Testi, b: Kruskal-Wallis H Testi

Patolojik tani gruplarina gore RAI tedavisi ve dozu karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlamh fark bulunmustur (p<0,001 ve p=0,010). En yiiksek RAI
tedavisi alma orani folikller ve papiller kanserdedir (%83,30 ve %65,20). RAI
tedavisi alanlarda en yuksek doz 0-100 mCi dozudur (230 hasta (%79,90)).
Tam hastalar igin tiroid hormonu replasman dozu karsilastirildiginda anlamli
bir fark gorilmesine ragmen (p=0,043); hurthle hicreli kanser hari¢ diger dort

patolojik tani grubunun medyani 125 mcgdir.
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Tablo-14: Takip suresi, niks ve uzak metastaz durumunun tani gruplar

arasinda karsilastiriimasi

Papiller Folikiiler Mediiller Anaplastik :3:2:: p-

Kanser Kanser Kanser _ -

(n=400) (n=24) (n=33) Kanser(n=5) 51a=nss)er degeri
Takip . : . . . a
siiresi-ay 55(1:229) 53,50(2:228)  71(7:135) 8(1:39) 43(3:195) 0,018
Niiks

Var  18(%4,50) 1(%4,20) 9(%27,30) 3(%60) 1(%20)

o b
Yok 382(9550)  23(95,80) 24(/")72’70 2(%40)  4(%80) <0,001
Niiks
Siiresi 12(2:60) - 12(3:36)  7,50(3:12) ; 0,519°
(ay)
Uzak
Metastaz
Varhgi
Var  7(%1,80) 0%0)  6(%1820)  3(%60)  1(%20)
Yok 393(%98,30)  24(%100) 27(%;31’80 2(%40)  4(%80) <0,001
Uzak
metastaz ., ;533 ; 12(3:36) 3(1:12) ; 0,520°
siresi(ay
)
Uzak 352&%29 3(%50)  2(%66,70)  1(%100)
(] (1) ) (] b
metastaz 50,45 90) - Kemik Kemik Akciger 0,635
yerl Kemik

Veriler n(%) ve medyan(minumum:maksimum) olarak ifade edilmistir.
a: Kruskal-Wallis H Testi b: Fisher-Freeman-Halton Testi

Tani gruplari takip suresine gore Kkarsilastirildiginda anlamh fark
bulunmustur (p=0,018). Medyan takip suresi en yuksek (71 ay) meduller
kanserde gozlemlenirken, en az(8 ay) anaplastik kanserde gozlemlenmistir.
Nuks ve uzak metastaz varligi agisindan da tani gruplar fark gostermistir
(p<0,001 ve p<0,001). En yuksek niuks orani anaplastik ve meduller
kanserdedir (%60 ve %27,30). En ylksek uzak metastaz varligi da benzer
sekilde anaplastik ve meduller kanserdedir (%60 ve %18,20). Nuks suresi ve
uzak metastaz suresi agisindan tani gruplari arasinda anlamh fark
gorulmemistir (p=0,519 ve p=0,520). Uzak metastaz yeri olarak da tani gruplari
arasinda fark yoktur (p=0,635). Akciger (%35,30) ve kemik (%35,30) en sik

metastaz yapilan yerlerdir.
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Sayi

Tablo-15: [iAB-patoloji uyumu ile tani gruplari arasinda karsilastirma

iIAB- Patoloji p-degeri
Uyum
Yok(n=155)

iIAB-Patoloji
Uyum Var
(n=285)
Patolojik Tan1  Papiller 249(%66,20)
Kanser(n=376)
Folikuler 9(%37,50)
Kanser(n=24)
Meddller 18(%58,10)
Kanser(n=31)
Anaplastik 5(%100)

Kanser(n=>5)

Hurthle Hicreli  4(%100)

Kanser(n=4)
Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

127(%33,80)

15(%62,50)

13(%41,90) 0,008°
0(%0)

0(%0)

a: Fisher-Freeman-Halton Testi, IIAB: ince igne Aspirasyon Biyopsisi

lIAB uyumu olup olmadi§i patolojik tanilara gére karsilastirildiginda
anlamh fark bulunmustur (p=0,008). En yuksek uyum anaplastik (%100) ve
hurthle hacreli kanser(%100) de gorulurken, en az meduller(%58,10) ve

folikuler kanser(%37,50)dedir. Ayrica uyum-patolojik tani karsilastirmasi sekil

3’'te de gosterilmistir.

250
200
150
100

50

iIABPATOLOJIUYUMU

Evar
W voK

o a =
3 2 g
= z =
m — ;
P m m
O Pl Pyl
T O O

= =

PATOLOJIKTANI

Sekil 3: Patolojik tani ile [IAB uyumu

YOMILSYIdVYNY

YOIM34ONHITHLANH

kargilagtirmasi

37



Tablo-16: iIAB- patoloji uyumu ile bagvuru semptomlarinin karsilastiriimasi
ilIAB- PATOLOJi UYUMU

Var(n=285) Yok(n=155) p- degeri
Halsizlik 12(%4,20) 8(5,20) 0,828°
istahsizlik 1(%0,40) 0(%0) 0,648°
Kilo kaybi 3(%1,10) 0(%0) 0,555°
Boyunda sislik 273(%95,80) 148(%95,50) >0,999°
Yutma giigliigii 56(%19,60) 50(%32,30) 0,004°
Nefes darhigi 35(%12,30) 51(%32,90) <0,001°

Veriler n(%) ile ifadde edilmigtir.
a: Yates Ki kare testi b: Fisher-Freeman-Halton Testi c: Pearson Ki kare testi

[IAB-patoloji

uyumu ile

hastalarin

basvuru

semptomliari

karsilagtinldiginda yutma guglugu ve nefes darligi sikayeti fark gostermigtir
(p=0,004 ve p<0,001). Yutma giicliigi ve nefes darligi sikayeti, 1IAB-patoloji
uyumsuz hastalarda daha fazladir (%32,30 ve %32,90). Diger sikayetler

uyumlu ve uyumsuz hastalar arasinda anlamli fark géstermemistir (p>0,005).

Tablo-17: {IAB-patoloji uyumu ile USG 6zelliklerinin karsilastiriimasi

iIAB- PATOLOJI UYUMU

Var(n=258) Yok(n=137) p- degeri

Nodiil capi(mm) 14(5:60) 25(6:68) 0,006°
Nodiil yapisi

Solid 234(%91,10) 112(%82,40) )

Kistik 23(%8,90) 24(%17,60) 0,018
Hipoekojenite 221(%85,70) 96(%70,10) <0,001°
Mikrokalsifikasyon 142(%55,70) 40(%29,20) <0,001°
irregiiler kenar 48(%18,90) 9(%6,70) 0,001°
Santral 40(%15,70) 9(%6,60) 0,140°
vaskilarizasyon
Boyunda siipheli lenf 54(%21,20) 8(%5,90) <0,001°

nodu varhigi

Veriler medyan(minumum:maksimum) ve n(%) olarak ifade edilmistir.
a: Kruskal Wallis H Testi, b: Yates Ki kare testi c: Fisher-Freeman-Halton Testi

lIAB-patoloji uyumu ile hastalarin USG 6zellikleri karsilastirildiginda
nodul sayisi ve yeri, hipoekoik halo, boyunda supheli lenf nodu sayisi ve yeri

arasinda anlaml fark bulunmamistir (p>0,05). Tabloya sadece anlamli fark
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bulunan &zellikler konulmustur (p>0,05). Nodil ¢gapi medyani 1IAB-patoloji
uyumsuz olanlarda daha fazladir (25mm >14 mm; p=0,006). Her iki grupta da
solid olma Ozelligi fazla iken; kistik olma 6zelligi bakimindan uyumsuz olan
grup orani daha fazladir (%17,60>%8,90, p=0,018). Hipoekojenite,
mikrokalsifikasyon, irreguler kenar, santral vaskullarizasyon ve boyunda
supheli lenf nodu varligi orani [IAB-patoloji uyumlu grupta daha fazladir
(%85,70>%70,10;  %55,70>29,20;  %18,90>%6,70;  %15,70>%6,60;
%21,20>%5,90).

Tablo-18: [iAB-patoloji uyumu ile hormon ve biyokimya sonuglarinin

karsilastiriimasi

iIAB- PATOLOJI UYUMU

Var(n=285) Yok(n=155) p- degeri
TSH(mIU/mL) 1,310(0,001:80,190) 1,125(0,010:155,76) 0,016°
Tiroglobulin(ng/mL) 20,40(0,10:26272) 59,80(0,10:11884) <0,001°
Glukoz(mg/dL) 90(63:241) 95(68:163) 0,008*
Fosfor(mg/dL) 3,50(1,10:5,30) 3,30(1,60:5,10) 0,026°
Parathormon(ng/L) 63,60(2,80:481) 69,80(12,40:2987) 0,027°

Veriler medyan(minumum:maksimum) ve n(%) olarak ifade edilmistir.
a: Kruskal Wallis H Testi

lIAB-patoloji uyumu ile hastalarin hormon ve biyokimya degerleri
kargilastinildiginda TSH, tiroglobulin, glukoz, fosfor, parathormon degerlerinin
gruplar arasinda anlamli farkhlik olusturdugu gorulmustar (p<0,05). Tablo 6 da
bakilan diger hormon ve biyokimya degerleri ile gruplar arasinda anlaml
farkhlik olugsmamigtir (p>0,05). TSH duzeyi o6tiroid arahidinda olmasina
ragmen medyan olarak [IAB- patoloji olan grupta daha fazladir (1,310>1,125
p=0,016. Medyan tiroglobulin dizeyi ise uyumsuz olan grupta daha fazladir
(59,80>29,40 p<0,001). Medyan glukoz ve parathormon dizeyi uyumsuz
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grupta daha yuUksek iken, fosfor dlizeyi uyumlu grupta daha yuksektir. (95>90
p=0,008; 69,80>63,60 p=0,026; 3,50>3,30 p=0,027)
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TARTISMA VE SONUG

Calismamizda retrospektif olarak tiroid kanseri tanisi alan hastalarin
patolojik tanilarina goére demografik Ozellikleri, komorbit hastalik iligkisi,
bagvuru semptomlari, USG, 1IAB 6zellikleri, patolojik 6zellikleri, kan hormon,
timor belirtegleri ve biyokimyasal degerleri, RAI, niiks, uzak metastaz durumu
incelenmistir. Calismamiza Bursa Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi’ nde Ocak 2014 ve Mart 2020 tarihleri arasinda tiroid
kanseri tanisi almis 467 hasta dahil edilmistir. Hastanemizde tiroid kanseri
tanisi igin genellikle USG’de tespit edilen malignite suphesi olan nodullerden
ince igne aspirasyon biyopsisi yapilmaktadir. Sonucu malignite veya malignite
suphesi gelen hastalar cerrahiye konsulte edilmektedir. Cerrahi yontem olarak
da hastaya gore karar verilip cogunlukla total tiroidektomi yapiimaktadir.

Calismamizda hastalarin %85,70’i papiller kanser, %7,10’'u meduller
kanser, %5,10°u folikller kanser, %1,10°u Hurthle hicreli kanser, %1,10°u
anaplastik kanser olarak saptandi. Hastalarin %92,90'ina total tiroidektomi
uygulanmigtir. Hastalarimizin bir kismina da dig merkezde tani konulup takip
ve tedavisi hastanemizde devam etmektedir.

Hundahl S. ve ark.’nin yayinladigi 1985-1995 Amerika Birlesik Devletleri
Ulusal Data Merkezi’'nde kayith 53,856 tiroid kanser vakasi histolojik alt tipine
gore papiller (%80,2), folikller (%11,4), hurthle hicreli (%3,1), meduller (%3,5)
ve anaplastik (%1,7) olarak gruplandirmistir (16). Merhy J. ve ark.’nin 2001
yihnda DTK vakalarinda yaptidi ¢alismada ise papiller kanser orani %82,
folikiler kanser orani %11, hurthle hicreli kanser orani ise %7 olarak tespit
edilmigtir (36). Elboga U. ve ark.’nin yaptigi calismada ise %87 oraninda
papiller karsinom, ikinci siklikta %11 ile folikiler karsinom gelmektedir (37).
Calismamizda benzer oranlarda papiller karsinom en sik tiroid kanseri olarak
gorulurken, meduller kanser ikinci siklikta gorulmektedir. Literatirde en sik
gorulen ikinci kanser tipi folikuler tiroid kanseridir. Bizim galismamizda 3.
siklikta gorulmesi hurthle hucreli kanserin folikuler kanserden ayri bir patolojik
tani olarak degerlendiriimesi olabilir. Ote yandan, Bursa ilindeki ve gevre

illerdeki farkh merkezlerde meduller tiroid kanseri tanisi konan hastalar takip
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ve tedavi acisindan Universite hastanemize gonderilmekte olup, merkezimizde
meduller kanser sikligini artirmaktadir.

Saylam G. ve ark’nin 2007 vyilinda vyayinladigi epidemiyoloji
calismasinda tiroid kanserleri her yas grubunda goérulmekle beraber papiller
tiroid kanseri en sik 25-40 yas arasi, folikuler tiroid kanser 35-50 yas arasi ve
anaplastik karsinom ise 60 yas ustu gorulmektedir (11). Senar E. ve ark.’nin
2021 yilinda yayinlanan c¢alismasinda meduller kanser icin tani yagi 44,50
bulunmustur (38). Calismamizda patolojik tani grubu ile tani yaslari arasinda
anlaml bir fark bulunmustur. Calismamizda medyan tani yasi papiller kanser
icin 47 yil, foliktler kanser igin 52,5 yil, meduller kanser igin 44 yil, anaplastik
kanser icin 66 yil ve hurthle hucreli karsinom igin 60 yildir ve literaturle
benzerlik gostermektedir. Meduller kanser igin tani yasinin daha kuguk
olmasinin sebebi semptomlarinin DTK’ya gore daha belirgin olmasi ve bu
nedenle daha erken taninmasi olabilir.

Ferlay ve ark.nin Dinya Saghk Orgitinin 2012 verileriyle yaptigi
derlemelerinde 298000 tiroid kanserli olguda kadin cinsiyet erkeklerden 3 kat
fazla tiroid kanseri tanisi almaktadir (39). Ulkemizde Tirkiye Halk Saghg
Kurumu kadin ve erkek cinsiyette tiroid kanser insidansint 2016 yili igin
erkeklerde 6,2/100.000, kadinlarda 22,9/100.000 olarak vermistir (13).
Calismamizda literatlrle uyumlu olarak kadinlarda tiroid kanseri insidansi
erkeklerden yuksektir [Kadin n=369 (%79), erkek n=98 (%21)]. Tani gruplari
arasinda da cinsiyet oranlari bakimindan anlaml bir fark yoktur.

Capezzone C. ve ark.’nin tiroid kanserlerinde kalitsallik igin 2008 yilinda
yayinlanan ¢alismasinda DTK vakalarinda birinci derece akrabalarda %3-10
oraninda DTK gelisme riski gosterilirken, meduller kanserde bu oran %10-20
olarak bildirilmektedir (20). Calismamizda ailede birinci derece akrabalarda
tiroid kanseri dykusu papiller kanser igin %3,30 iken meduller kanser i¢in %3
olarak saptanmistir. Diger kanserler igin aile oOykusu bildirilmemigtir.
Calismamizda genel olarak kalitsallik oraninin literatlre gore dusuk olmasinin
sebebi hastalarin aile Oykulerine hakim olmamalari ya da anamnez
kayitlarindaki eksiklik ile iligkili olabilir.

Omar Abdel- Rahman’in 2019 yilinda yayinladi§i ¢alismasinda BKI ve
tiroid kanser arasinda pozitif bir iligki bulunmustur (1,046 kat) (40).
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Calismamizda patolojik tani gruplari ile BKi arasinda anlamli fark
bulunmamasina ragmen; medyan BKi degeri en yiksek folikiiler ve hurthle
hiicreli kanserdedir (30,11). Ayrica tani gruplari arasinda en dusiik BKi degeri
medyan olarak 28,13 kg/m®dir yani kilolu tanimlamasina uygundur. Tiroid
kanseri tani gruplarinda medyan BKi degerlerinin> 25 kg/m? olmasi, BKi ile
pozitif bir iliski dUgundurmektedir ve literatur ile uyumludur.

Ara C. ve ark. tarafindan 2018’de Glney Kore'de yapilan 6 yillik bir
kohort cgalismasinda sigara ile tiroid kanseri arasinda pozitif bir iligki
bulunmamigtir (41). Calismamizda tum populasyonda sigara kullanma
oykusunun %2,60 olmasi ve tiroid kanseri tanisi ile pozitif iliski ¢ikmamasi
literaturle uyumlu iken, anamnezdeki eksik veri sebebiyle sigara kullanim orani
dusuk saptanmis ve sonuglari etkilemis olabilir.

Shyang-Rong S. ve ark.’nin 2012 yilinda 5 cgalismaya dayanarak
hazirladiklari metaanalizde diabetes mellitus ile tiroid kanseri arasinda anlamli
bir iligki bulunmamisgtir (42). Ancak De- Tao Y. ve ark.’nin 2018 de yayinladigi
42 calismanin metaanalizinde insulin direnci [Rolatif risk (RR)=1,59],
disglisemi (RR=1,40) ve hipertansiyon (RR=1,34) ile tiroid kanseri arasinda
pozitif iliski bulunurken, dislipidemi ile iliski bulunmamigtir (43). Calismamizda
hastalarin komorbid hastaliklari incelendiginde diabetes mellitus tip 1 ve tip 2,
obezite, hipertansiyon, dislipidemi, aterosklerotik kalp hastaligi, hashimoto
tiroiditi, toksik MNG, astim ve diger maligniteler ile patolojik tani gruplar
arasinda anlamli bir farklihk bulunmamistir. Barbora U. ve ark. 2017 yilinda
2117 papiller tiroid kanseri olgusunda yaptiklari ¢alismada %15 oraninda
Hashimoto hastaligi saptamiglardir (44). Calismamizda 400 papiller kanserin
%14,30'nda Hashimoto tiroiditi saptanmigtir ve bu oran literattrle uyumludur.
Kyle R. J. ve ark.’larinin 2015’de yayinlanan ve 18 calismanin metaanalizi
sonucunu inceleyen galismalarinda meme kanseri ile tiroid kanseri arasinda
1,59 kat risk artigi bildirilmistir (45). Calismamizda tiroid kanseri ile birlikteligi
en sik olan malignite %56,40 ile meme kanseridir. Bu birliktelik hormonal iligki
ve hipotalamus-hipofiz aksi ile ilgili olabilir.

Calismamizda basvuru sikayeti olarak en fazla gorulen semptom %95,70
ile boyunda siglik olup patolojik tani gruplari arasinda anlamh bir fark

gOstermemigtir. Buna karsin, yutma gugligu ve nefes darligi sikayetleri icin
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gruplar arasinda anlamli fark saptanmistir. Her iki sikayet de oran olarak en az
papiller kanserde gozlemlenirken, en fazla meduller, anaplastik ve hurthle
hicreli karsinomda bildirilmigtir. Bu durum, prognozu digerlerine gore daha
kotu olan tiroid kanserlerinde, yutma guglugu ve nefes darligi sikayetlerinin
daha hizli buydyen malign nodul ile iligkili olabilecegini agiklayabilir.

USG ozelliklerine baktigimizda ekojenite maligniteyi belirlemede c¢ok
onemlidir. Levine R. ve ark’'nin yaptigi ¢calismada, malign nodullerin %62’si
hipoekoiktir (46). Onver H. ve ark.’nin yapti§i calismada malign noddillerin
%68,60’1 hipoekojenik olarak bildirilmistir (47). Calismamizda hipoekojenite
%80,20 oraninda gozlemlenmigtir. Bomeli S. ve ark.” nin tarafindan yapilan
USG Uzerine yapilan galigmada hipoekojenitenin tani duyarlihginin %81,
Ozgulligunun  %53; mikrokalsifikasyonun  tani  duyarhhidinin = %52,
ozgullugunun %83 oldugu saptanmistir (48). Bayrak A. ve ark.” nin yaptigi
diger bir calismada ise malign nodullerin solidite, hipoekojenite,
mikrokalsifikasyon ve duzensiz sinir ile iligkili oldugu bildirilmigtir (49).
Calismamizda da malign nodullerin %83,50’sinde hipoekoik halo yoktur,
%46,10’'unda mikrokalsifikasyon, %14,60’'nda irregular kenar, %12,30’unda
santral vaskularizasyon vardir. Olgularin %15,50’sinde boyunda supheli lenf
nodu saptanmistir. Calismamizda tiroid kanseri saptanan olgularin
nodullerinin USG o6zellikleri literatur ile uyumludur. Patolojik gruplar arasinda
USG ozelliklerine gore medyan nodul ¢api ve yeri, boyunda supheli lenf nodu
varhgi ve yeri disinda anlamh fark yoktur. Medyan nodul ¢api en yuksek 42
mm ile anaplastik kanserde saptanmigtir. Anaplastik kanserin kisa surede
blyumesi, tani aninda nodul medyan gapinin buyuk olmasini saglamis olabilir.
Nodul sayisi en fazla hurthle hicreli kanserde saptanmistir. Boyunda supheli
lenf nodu varligi da en fazla meduller tiroid kanseri alan olgularda gorulmusgtur.
Meduller kanser saptanan olgular mutlaka lenf nodu agisindan da preoperatif
olarak ayrica deg@erlendiriimelidir.

Arora N. ve ark. galismalarinda papiller kanser tanili hastalarda vaskuler
invazyon oranini %6, uzak metastaz oranini %1,8 olarak bildirilmigtir (50).
Gulben K. ve ark.’nin yaptigi galismada ise vaskuler invazyon orani %4 olarak
saptanmigtir (51). Calismamizdaki hastalarin patolojisi incelendiginde papiller

kanserli hastalarin %16,30 unda kapsul invazyonu, %5,30’'unda vaskuler
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invazyon gorulmustir. Calismaya dahil edilen tiroid kanserli olgularimizda
kapsul varhigi ve kapsul invazyonu en fazla hurthle hucreli (%100) ve folikuler
kanserde (%75) saptanmistir. Ekstatiroidal yayilim ve lenf nodu metastazi
orani da prognozu daha kotu olan anaplastik ve meduller kanserde en ylksek
(sirasiyla, %60 ve %42,40) bulunmustur. Tum bu bulgular literatirle uyumludur
(12).

Calismamizda RAI tedavisi DTK'li olgulara uygulanmistir. RAI tedavisi
verildigi kayit altina alinan hasta oranlari folikiler ve papiller tiroid
kanserlerinde en yiksektr. DTK olmayan olgularda RAIl tedavisi
uygulanmamigtir. Bu bulgular literattrle uyumludur (12).

Eustatia C. ve ark.’nin yaptigi c¢alismada tiroid kanserlerinde uzak
metastazin en fazla siklik sirasina gore akciger (%49), kemik (%25), kemik ve
akciger beraber (%15), santral sinir sistemi (%10), daha az olarak da
mediasten, beyin, surrenal, deri, yumusak doku ve karacigere olabildigi
gosterilmistir (35). Calismamizda medyan takip suresi patolojik tani gruplari
arasinda farklilik gostermis olup medyan takip suresi en uzun 71 ayla meduller
kanser, en kisa 8 ay sureyle anaplastik kanser tanisi alan hastalardadir.
Meduller kanserin takip suresinin uzun olmasinin sebebi tani yaginin erken
olmasi olabilir. Anaplastik kanserin takip suresinin en kisa olmasinin temel
sebebi en kotu prognozlu olmasidir. Nuks olma orani en yuksek %60 ile
anaplastik karsinomdadir. Uzak metastaz orani da benzer sekilde en ylksek
anaplastik karsinomdadir (%60). NuUks ve uzak metastaz oranlarinin
anaplastik karsinomda en yuksek saptanmasi da en kotlu prognozlu tiroid
kanseri tipi olmasi ile iligkilidir ve literatlrle uyumludur (12). Literatlire benzer
sekilde uzak metastaz yeri olarak ¢calismamizda en sik tutulan organlar akciger
(%35,30) ve kemiktir (%35,30).

Calismamizda hastalarin preoperatif biyokimya ve hormon sonuglarina
baktigimizda Tg, Anti Tg, kalsitonin, CEA ve ure sonugclarinin gruplar arasinda
anlamli farkhlik gosterdigi gorulmugtur. Schiffmann L. ve ark.’nin Almanya’da
2009-2018 arasinda yaptigi 1261 vakalik kontrol ¢calismasinda, baskilanmig
ya da yukselmis TSH degeri ile kanser riski arasinda anlamh bir iligki
bulunmustur (563). Calismamizda TSH, sT4, sT3 degerleri 6tiroid araliginda
saptanmig olup pozitif ya da negatif yonlu bir iligki bulunmamistir. Jo K. ve
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ark.’nin yaptigi ¢alismanin sonuglari cerrahi 6ncesi Tg ve Anti Tg duzeyi
bakilmasinin tani i¢in onemli bir gdsterge olabilecedi sonucunu ortaya
koymustur (54). Calismamizda da Tg ve Anti Tg medyan degerleri en yuksek
folikuler, papiller ve hurthle hucreli kanserde saptanmistir. DTK'larda preop Tg
bakilmasi rutin olarak 6nerilmese de verisi olan vakalarda nondiferansiye tiroid
kanserlerinden tani yonunde ayrim i¢in 6nemli olabilir. DTK'larda Tg ve Anti
Tg duzeyi bakilmasi postoperatif izlem, niks ve metastaz digtnulen olgularda
onemlidir. Bae Y. ve ark.” nin yayinladigi ¢galigmasinda preoperatif kalsitonin
seviyesinin 60-100 pg/mL nin Uzerinde olmasi yuksek oranda meduller
karsinomun gostergesidir (55). Al-Qurayshi Z. ve ark.’nin ABD’de 2020 yilinda
10 yillik bir izlem sonucunda yayinlanan makalesinde, preoperatif rutin
kalsitonin taramasiyla 1I1AB’si karsilagtirildiginda, mediiller kanser tanisinda
kalsitonin bakilmasinin daha dusuk maliyet olusturdugu goruimustur (56).
Calismamizda da preop medyan kalsitonin degeri meduller kanserde 548
pg/mL’dir ve diger kanserlerden guglu bir sekilde tanida ayrim saglamaktadir.
CEA diferansiasyonu daha bozuk olan tiroid meduller kanserlerinde
kalsitoninle birlikte arttigi gosterilen bir timor belirtecidir. Sena Turkdogan ve
ark.” nin Kanada’'da 33 meduller kanserli hasta Uzerinde 2018 yilinda yaptiklari
calismada, preoperatif CEA seviyesiyle tiroid meduller kanserin tani ve
yayginhdi arasinda pozitif bir iliski bulunmustur (57). Calismamizda da
medyan preoperatif CEA seviyesi 22,52 ng/mL bulunmustur ve meduller
kanseri kalsitonin gibi diger tiroid kanserlerinden guglu bir sekilde ayirmigtir.
Ancak CEA, meduller tiroid kanseri igin spesifik bir belirteg degildir. Hem
kalsitonin hem de CEA’'nin hastalik progresyonunda ve tiroidektomi sonrasi
hastanin izleminde kullaniimasi gerektigini savunan yayinlar da mevcuttur.
Sigara kullaniminda, benign akciger hastaliklarinda, heterofil antikor
varliginda, gastrointestinal inflamatuvar hastaliklarda ve tumoérlerde serum
CEA dlzeyleri artabilmektedir (12). Ure sonuglarinin da medyan degerlerinin
normal aralikta olmasindan dolayi patolojik tani tespitinde kullaniimasi olasi
degildir. Diger hormonal ve biyokimyasal kan sonuglari tani igin anlamli farklilik
olusturmamistir.

Nathan AR. ve ark’ nin yapti§i calismaya IIAB duyarliigi %68-98,
6zgulligi ise %72-100'dir (52). Calismamizda [IAB sitolojisi ve cerrahi
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sonrasi patoloji uyumuna bakildiginda %64,80 uyum saptanmistir. Literature
yakin bir uyum vardir; ancak kismi olarak olugan farkliligin sebebi ince igne
aspirasyon yeri, alinma sekli, aspirasyon yapan hekimin ve patologun
tecrlibesi gibi nedenler olabilir. Calismamizda [IAB- patoloji uyumu patolojik
tani gruplari arasinda karsilastirildiginda en yuksek uyum anaplastik (%100)
ve hurthle hucreli kanserde (%100) gorulurken, en az uyum meduller (%58,10)
ve folikiler kanserde (%37,50) gorulmustir. Young Na H. ve ark.nin
galismasinda [IAB’nin folikiiler kanser duyarlihgi %47 olarak gésterilmistir (58).
Suziki A. ve ark.’nin calismasinda [IAB’nin meddiller kanser duyarlihg:
%76,50 dir (59). Calismamizda da folikuler kanser igin yakin bir oran
mevcuttur. Folikuler kanser duyarliliginin diguk olmasinin sebebi folikuler
adenomla karsinomun sitolojik olarak ayriminin guc¢ olmasidir. Meduller
kanser icin duyarlihdin dusuk saptanmasinin sebebi igne aspirasyon yeri,
alinma sekli ve patologun tecrubesi gibi nedenler olabilir.

Akhavan A. ve ark.nin yaptigi calismada USG'nin tani koymada
duyarlih§ %56,25, 6zgulligu %95,90; 1IAB’ nin ise duyarlihd %81,25 ve
6zgullugl %93,70'tir (60). Calismamizda da [iAB- patoloji uyumlu ve uyumsuz
hastalar USG oOzellikleri bakimindan anlamh fark gostermistir. Uyumlu
hastalarda nodul yapisinda solidite, hipoekojenite, mikrokalsifikasyon,
irregular kenar, santral vaskularizasyon ve boyunda supheli lenf nodu varhgi
daha fazladir. USG’deki malignite Ozelliklerinin fazla olmasi sitoloji-patoloji
uyumunu artirmaktadir. Bagvuru semptomlarina baktigimizda da yutma
gucligu ve nefes darligi sikayeti sitoloji-patoloji uyumsuz hastalarda anlaml
olarak 2-3 kat daha fazladir. Ayrica laboratuvar sonuglarini
karsilagtirdigimizda TSH, tiroglobulin, glukoz, fosfor ve parathormon duzeyi
uyumlu ve uyumsuz hastalarda anlaml fark gostermistir. TSH, glukoz ve fosfor
medyan degerleri iki grup icin normal aralikta saptanmigtir. Parathormon
dizeyi de uyumlu grupta medyan duzeyi 63,60 ng/L, uyumsuz grupta 69,80
ng/L saptanmistir. Es zamanli bakilan 25 OH Vitamin D duzeyi medyan degeri
uyumlu grupta 15,70 mg/L, uyumsuz grupta 13,05 mg/L olarak saptanmistir.
D vitamini duzeyindeki kismi farkliliktan dolayi parathormon dizeyinde farklilik
olustugu distnllmustir. Hasukic B. ve ark.’nin 1IAB ile preop Tg dizeyini

karsilastirdi§i galismada 1IAB ile birlikte preop Tg diizeyinin kullanimi cerrahi
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taninin dogrulugunu arttirmig, ayni zamanda da gereksiz yere cerrahi yapilan
hasta grubunu da azaltmigstir (61). Preoperatif verisi olan hastalarin tiroglobulin
degerleri karsilastirildiginda [IAB- patoloji uyumsuz grupta medyan degeri
59,80 ng/mL, uyumlu grupta 20,40 saptanmigtir. Tiroid kanserli olgularin
degerlendiriimesinde preoperatif Tg dlgumu 6nerilmese de bu bulgu Hasukic
B. ve ark.’nin galismasinin sonucu ile uyumlu olarak dasunulebilir.

Sonug olarak;

*Calismamizda 467 tiroid kanseri hastasinin verileri retrospektif olarak
incelenmis ve patolojik tanilarina goére hastalarin demografik o6zellikleri,
komorbid hastalik iligskisi, bagvuru semptomlari, laboratuvar, goruntileme,
sitolojik ve patolojik 6zellikleri, cerrahi, RAI, niiks, uzak metastaz durumlari
karsilastiriimigtir. Preoperatif [IAB sitolojisi ve cerrahi sonrasi patolojisi
uyumsuz hastalarda bu parametrelerden basvuru semptomlari, laboratuvar ve
goruntileme ozellikleri alt grup analizi ile tekrar kargilastiriimigtir.

o Hastalarda en sik papiller tiroid kanseri oldugu gorulmugtur.

o Tani yasi patolojik tani gruplari iginde en dusuk meduller kanserde, en
yuksek anaplastik kanserdedir.

o Nefes darligi sikayeti en fazla anaplastik kanser, yutma guglugu en fazla
hurthle hucreli kanser olgularinda bildirilmigtir.

o Boyunda supheli lenf nodu varligi en fazla meduller ve anaplastik
kanserde gorulmusgtur.

J USG ozelliklerinde malign nodullerde hipoekojenite, mikrokalsifikasyon,
irregular kenar, santral vaskularizasyon, boyunda supheli lenf nodu
bulgularinin 6nemli oldugu saptanmistir.

J Tumor belirteclerinden Tg, Anti Tg, Kalsitonin ve CEA patolojik tani
gruplarinda anlamli fark olusturan belirteglerdir. Tg ayni zamanda [IAB-patoloji
uyumlu uyumsuz grupta da fark olusturan (uyumsuz grupta fazla) belirteg
olarak gorulmustur. Literaturde son yillarda yapilan maliyet analizlerinde
ozellikle USG supheli hastalarda preop rutin tumor belirtecleri bakilmasi
maliyet etkin saptanmis olup, erken tani igin supheli hastalarda bakiimasi
onerilmekteyse de ileri calismalara ihtiyag oldugu gorulmektedir.

e [IAB glnimizde tiroid kanserlerinin tanisinda altin standart olmasina

ragmen, yanlis negatiflik olan hastalar igin bagvuru semptomlari, USG
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Ozellikleri ve kan hormon ve tumor belirtegleri duzeyine dikkat etmemiz
gerektigi calismamizda 6n plana ¢ikmistir.

e [IAB sitolojisi benign olan hastalarda, hastanin klinigi ve laboratuvar
degerleri malignite dusunduruyorsa biyopsinin tekrari ve gerekirse cerrahi

uygulanmasi yonunden hasta tekrar degerlendirilmelidir.
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