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1-GİRİŞ 

 

     Tiroid nodülleri çevre tiroid parankiminden farklı görüntüleme, histolojik ve 

karakter özellikleri içeren lezyonlar olarak tanımlanmıştır. Tiroid görüntüleme 

teknikleri ve kalitesi arttıkça insidental saptanan nodül sayısı artmaktadır. 

Tiroid nodüllerinin yıllık görülme sıklığı 1975’te 100.000’de 4,9'dan 2009’da 

100.000'de 14,3’e kadar artmıştır ve dünyada insidansı artmaya devam 

etmektedir (37). Tiroid kanserleri dünyada diğer malignitelere göre 

dokuzuncu sırada bulunmaktadır (63,64). 

     Tiroid görüntülemesi 1960’larda ilk uygulanmasından bu yana teknolojik 

ilerlemeler geçirmiştir. Yeni nesil yüksek frekanslı ultrasonografi (USG) 

cihazları tiroid görüntülemeleri için ideal bir yöntemidir. Tiroid USG’sindeki 

amaç tiroid dokusunun volümünü, nodülün tespitinin sağlanması, 

karakterizasyonun belirlemesini ve lokal nüksün saptanmasını sağlamaktadır 

(89). Ultrasonografide nodül değerlendirilirken ekojenite, kompozisyonu, 

şekli, kenar düzeni, kalsifikasyonu ve nodül etrafının vaskülerizasyonu bakılır 

(90).  

     Günümüzde USG ve ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) tiroid 

hastalıklarına yaklaşımda altın standart yöntemlerdir. İİAB rutin 

uygulanmasından sonra malignite öngörmede %50’lere kadar çıkmaktadır. 

İİAB yaygınlaşmasından sonra klinikler ve tiroid hastalıkları ile uğraşan sağlık 

profesyonelleri arasında ortak bir klasifikasyon gerekmekteydi ve bu yüzden 

Bethesda tiroid sitopatolojik klasifikasyonu ortaya çıkmıştır (95). Bu sınıflama 

6 alt tanımı içermektedir; tanısal olmayan, benign, önemi belirsiz atipi, 

foliküler neoplazi/foliküler neoplazi şüphesi, malign şüphesi ve malign. Bu 

sınıflamaya göre tanısal olmayan örneklerde malignite oranı %5-10, önemi 

belirsiz atipi de %6-18, malign şüphesi olanlarda %45-60’tır (98).       

     Tiroid nodüllerine yaklaşımda birçok sınıflama ve kılavuz mevcuttur ama 

maligniteyi ön görmede hala yeterli değildir. Bu retrospektif çalışmamızın 

amacı tiroid nodüllerinin ultrason, ince iğne aspirasyon biyopsisi ve patoloji 
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raporlarının değerlendirmesinin klinik karar süreçlerine etkisini belirlemek ve 

hastalara daha spesifik tedavi seçenekleri sunmayı hedeflenmektedir. Elde 

edilen bulguların doğrudan klinik uygulamalara nasıl entegre edilebileceği 

konusunda daha fazla anlayış geliştirmekte, hastaların mevcut durumlarına 

daha olumlu bir etki yapmayı hedefleyen pratik ve klinik uygulamalara 

odaklanan bir yaklaşımın temelini oluşturacaktır. 
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II. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Embriyoloji 

     Tiroid bezi yaşam için önemli etkileri olan bir bezdir. Tiroid bezi gelişimi 
gebeliğin yaklaşık 20-24. günlerinde başlamakta ve 11.haftasında bitmektedir 
(1). İlk olarak primitif farenksin tabanında endodermal kalınlaşma olarak 
görülmekte ve bu kalınlaşma Tiroid divertikülünü oluşturmaktadır. Bu 
gelişimin alanı tüberkulum impar ve kopula arasında yer almakta ve foramen 
çekum olarak adlandırılır. 1.ve 2. farengeal keselerin birleşim noktasında 
olan foramen çekum tiroid bezinin ilk belirdiği yerdir (2) (Şekil 1). 

 

 

 

   

     Şekil 1. Tiroid, lateral tiroid, timus ve paratiroid bezlerinin şematik 

gösterimi ve göç yolları (3). 

 

     Gebeliğin beşinci haftasından sonra tiroid divertikülü kaudale doğru 

hareket ederek anteriorda hyoid kemik ve laringeal kıkırdağa doğru göç eder. 

Tiroid göç sırasında tiroglossal kanal aracılığıyla dile bağlı kalır. Erken 
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safhalarda tiroid foliküler elemanları yoktur, bu göç sırasında foliküler 

elemanlar oluşarak tiroid solid hale gelir. Beşinci haftada, dördüncü-beşinci 

faringeal keselerden ultimobrankial cisimler oluşmaktadır ve tiroidin lateral 

duvarını oluşturur. Ultimobrankial cisimler parafoliküler c hücrelerine 

farklılaşır (4). Parafoliküler c hücreleri nöral krest kaynaklı olduğu 

düşünülmekteydi ama son çalışmalar endoderm kaynaklı olduğunu 

göstermektedir (4). 

     Ultimobrankial cisimler gelişmekte olan tiroidin üst dorsolateral kısmı ile 

birleşerek bezin lateral kısmını ve Zuckerkandl tüberkülünü oluşturur (4). 

Gebeliğin 7. haftasında tiroid erişkin konumuna inmektedir (1). 10. haftada 

tiroglossal kanal dejenere olur (4). 

2.2. Histoloji 

     Tiroid bezi, ince bir bağ doku kapsülü ile çevrilidir ve bu kapsül, lobların 

içine girerek bezi düzensiz lobüler birimlere böler. Her lobül, tiroid bezinin 

yapısal ve işlevsel birimi olan ve sayısı 20-40 arasında değişen foliküllerden 

oluşur. Tiroid bezi mikroskop altında incelendiğinde lobüllerin üç ana özelliği 

vardır: foliküller, foliküler hücreler ve parafoliküler hücrelerden oluşur (6). 

Foliküller, tiroid hormonu öncüsü olan kolloid ile dolu, kabaca küresel 

boşluklardır. Kolloidin ana bileşeni büyük bir glikoprotein olan tiroglobulindir. 

Folikülleri çevreleyen tek katmanlı epitel hücreler foliküler hücreler olarak 

bilinir. Bu hücreler, tiroid hormonlarını sentezlemek ve salgılamakla 

sorumludur. Genellikle kübik şekildedirler ancak uyarıldıklarında kolumnar ve 

inaktif olduklarında yassı hale gelirler. Tiroid dokusunda tanımlanabilen 

başka bir hücre tipi, parafolliküler hücreler olarak da bilinen C hücreleridir. Bu 

hücreler, tiroid foliküllerinin bazal lamina içinde veya interfolliküler boşlukta 

(tiroid foliküllerinin arasında) tek başlarına veya gruplar halinde bulunabilirler 

ve kalsitonin hormonu salgılarlar (7, 8, 9). 

2.3. Fizyoloji 

     Tiroid bezinin temel işlevi tiroid hormonlarının üretilmesidir ve tiroksin (T4) 

ve triiyodotironin (T3) hormonu olmak üzere başlıca iki hormonu vardır. 
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Ayrıca kalsiyum metabolizması üzerinde rol oynayan kalsitonin hormonunu 

üretir.  

     İyot normal tiroid fonksiyonu için gerekli olan yapısal elementtir ve iyot 

dışardan alınarak vücuda girmektedir. Tiroid hormonlarının normal 

seviyelerde üretimi için gerekli olan iyot alımı haftalık olarak yaklaşık 1 mg’dır 

(10). Besinler ile alınan iyot mide ve jejenumda iyodine dönüştürülür ve kana 

verilir, tiroid tarafından işleme alınmayan iyot ise idrar ve gaita yoluyla atılır.   

Tiroid hormon sentezinin ilk aşaması olan dolaşımdaki iyodürün tiroid 

hücrelerine ve foliküllere taşınmasıdır. Bu olay tiroid uyarıcı hormon (TSH) 

uyarımı ile bir iyodür molekülü ile iki sodyum iyonunun bazolateral zardan 

taşınmasını sağlayan sodyum-iyodür birlikte taşıyıcısı (NIS) aracılığı ile tiroid 

foliküllerine iyodürün transport edilmesi ile başlar. Plazmadaki iyodür miktarı 

çok az olmasına rağmen NIS aktivitesiyle birlikte, tiroid epitel hücrelerinde 

iyodür yoğunluğu plazmanın yaklaşık 30 katına çıkar (11). İyodürün 

konsantrasyon farkına zıt yönde taşınması, sodyum-potasyum adenozin 

trifosfat (ATPaz) pompası ile hücre içinde düşük sodyum konsantrasyonu 

oluşturması ile sağlanır. Böylece kolloid içerisindeki iyodür miktarının 

plazmadaki serbest iyodür miktarına oranının düşük tutulması sağlar ve buna 

tuzak mekanizması denmektedir (12). Tiroid epitel hücrelerinin apikal 

membranında bulunan pendrin transportu ise kloru hücre içine taşırken 

iyodürü folikül lümenine taşır (10). 

     Tiroid bezi folikül hücrelerinde endoplazmik retikulum ve golgi aygıtı 

tiroglobulin molekülünü sentezleyip folikül lümenine salgılanmasını sağlar. Bir 

tiroglobulin molekülü, tiroid hormonlarını oluşturmak üzere iyotla birleşen 

tirozin amino asidini içerir.  

     Tiroid hormonun sentezlenebilmesi için iyodür iyonunun okside olması 

gereklidir. Oksidasyon sayesinde iyodür tirozin aminoasidine bağlanabilir. 

İyodürün oksitlenmesi, epitel hücrenin apikal membranına yerleşmiş olan 

tiroid peroksidaz enzimi, ona eşlik eden hidrojen peroksit ile sağlanır ve 

tiroglobulin üzerinde bulunan tirozin aminoasitlerine iyodürün bağlanması, 

tiroglobulinin organifikasyon olarak isimlendirilir. Organifikasyon kendiliğinden 
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gerçekleşebilse de tiroid peroksidaz (TPO) enziminin aktivitesiyle birlikte 

hızlanır böylece tiroglobulin apikal hücre zarından foliküle salgılanır 

salgılanmaz iyot tirozin aminoasitlerine hızlıca bağlanır.  

     Tirozine bir iyot bağlanmasıyla önce monoiyodotirozin (MIT) oluşur, bir 

iyot daha bağlanmasıyla diiyodotirozin (DIT) molekülü oluşur. İki molekül DIT 

birleşerek T4’ü, MIT ve DIT molekülleri birleşerek T3’ü oluşturur. Tiroid 

hormonlarının sentezinden sonra her bir tiroglobulin molekülünde, normal 

şartlarda vücudun 2-3 aylık tiroid hormonu ihtiyacını karşılamaya yetecek 

kadar tiroid hormonu kolloidal yapı içerinde depolanır (10).   

     Tiroid hücreleri, öncelikle tiroglobulin molekülünü pinositozla içeri alır. Bu 

süreçte, hücreler yalancı ayaklar (pseudopodlar) oluşturur ve kolloid pinositik 

veziküller halinde hücre içine alınır. Lizozomlar, bu veziküllerle birleşerek 

sindirim veziküllerini oluşturur ve tiroglobulin, proteolitik enzimler tarafından 

yıkılır (10). Lizozomal enzimler, tiroglobulin molekülünden T3, T4, MIT ve DIT 

moleküllerini ayırır. T3 ve T4 hormonları, daha sonra difüzyon yoluyla kana 

salınır (13). MIT ve DIT moleküllerindeki iyot, deiyodinaz enzimleri tarafından 

koparılarak geri kazanılır ve bu iyot, tirozin molekülleri yeniden kullanılmak 

üzere folikül lümenine salgılanır (14). Tiroid folikül hücreleri, kolloidi fagosite 

eder ve bu fagositik veziküller lizozomlarla birleşerek sindirim veziküllerini 

oluşturur. Sindirim enzimleri tiroglobulini parçalayarak T3 ve T4 hormonlarını 

serbest bırakır. Oluşan T3 ve T4 molekülleri ise difüzyonla kana geçerler 

(15).   

     Deiyonidazlar tip 1(D1), tip 2(D2) ve tip 3(D3) olmak üzere 3 tipi 

mevcuttur. Deiyodinazlar, tiroid hormonlarının aktive veya inaktive edebilen 

enzimlerdir. 

     D1, tiroidde karaciğerde, böbrekte ve hipofiz dokusunda bulunmaktadır. 

T4 ün T3'ün çevrilmesini sağlar. 

     D2, santral sinir sisteminde, tiroidde, iskelet kasında bulunur. T4’ü T3 ve 

reverse T3 (rT3)’ü diiyodotironin (T2)’e çevirir. 
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     D3, beyinde, deride, fetal dokularda, plasentada bulunur. T4’ün, rT3 ve T3 

ün T2 dönüşümünü sağlar. Kronik hastalıklarda bu dönüşümler tam olarak 

gerçekleşmez ve T4 ün inaktif bir formu olan rT3‘e dönüşür. Bu tabloya 

ötiroid hasta sendromu olarak adlandırılmaktadır (Şekil 2) (18). 

 

Şekil 2.  Tiroid hormonu metabolizmasının yolakları.  

 

     Tiroid bezinde üretilen hormonların yaklaşık %80 'i T4, %20'si ise T3'tür. 

İyot eksikliği durumunda, bez daha fazla T3 üretir (10). Tiroid hormonları özel 

taşıyıcı proteinler aracılığıyla kana taşınır. Plazma taşıyıcı proteinleri, 

dolaşımdaki hormon havuzunu genişletir, hormonların klirensini azaltır ve 

belirli dokulara hormon dağılımını düzenler. Tiroksin bağlayıcı globulin (TBG), 

başlıca taşıyıcı protein olarak görev yapar ve plazmada düşük 

konsantrasyona sahip olmasına rağmen, yüksek affinitesi nedeniyle T4 

hormonunun yaklaşık %80’ini bağlar. Albümin, tiroid hormonlarına daha 

düşük bir afinite ile bağlanır ve T4'ün %10’unu, T3'ün ise %30'unu taşır. 

Tiroksin bağlayıcı prealbumin (TBPA veya transtiretin), T4'ün %10’unu 

taşırken, T3'ün taşınmasında çok az rol oynar (15). 

     T3 ve T4 hormonlarının salgılanmasının kontrolü hipofiz bezinin ön 

kısmından salgılanan tiroid uyarıcı hormon (TSH) ile sağlanmaktadır. Kanda 

artan TSH seviyesi T3 ve T4 salgılanmasını arttırırken, kandaki T3 ve T4’ün 

artışı ise TSH salınımını baskılamaktadır. Hipotalamustan salgılanan 
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Tirotropin Relasing Hormon (TRH) sayesinde TSH salınımı kontrol 

edilmektedir (9). TRH, hipotalamustan salgılanır ve hipotalamus-hipofiz portal 

sistemi ile ön hipofize taşınır, burada TSH salgısını arttırır. Vücut sıvılarında 

artan tiroid hormonları, TSH salgısını azaltır böylece tiroid hormonlarının 

dolaşımdaki düzeyi sabit tutulur (10) (Şekil 3). 

 

     Şekil 3. Hipotalamus-hipofiz-tiroid-periferik aksta tiroid hormonu üretimi ve 

metabolizmasının düzenlenmesi (16).  

 

     Tiroid parafoliküler c hücrelerinden kalsitonin hormonu üretilmektedir. 

Kalsitonin salınımı TSH ile kontrol edilmemektedir, kalsiyum-fosfor 

metabolizması üzerinde etkilidir (17). 

2.3.1. Tiroid Hormonlarının Göstermiş Olduğu Fizyolojik Etkiler  

     Tiroid hormonu tüm çekirdekli hücrelerde etkiye sahiptir ve çekirdeğin 

metabolik etkisini düzenler. Tiroid hormonları Na-K ATPaz enzimi aracılığı ile 

oksijen tüketimi ve ısı üretimini arttırarak kalorijenik etki göstermektedir.  

Kalpte pozitif inotrop ve kronotrop etki göstermektedirler. Hipertiroidide 

kardiyak debi ve kalp hızı artmakta, hipotiroidi de ise azalmaktadır. Beta 

adrenerjik reseptör sayısını arttırmakta ve katekolaminlerin postreseptör 

etkilerini şiddetlendirmektedirler. Solunum merkezinde hipoksi ve 
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hiperkapniye normal cevabın sürdürülmesini sağlamaktalar, ağır hipotiroidide 

mekanik ventilasyon gerektirecek derecede hipoventilasyon oluşabilmektedir. 

Gastrointestinal sistemin motilitesini artırmaktadırlar.  Tiroid hormon 

seviyesinin artması sonucu artan oksijen ihtiyacını karşılamak için 2-3 

difosfogliserat miktarı da artmakta ve dokulara oksijen verilmesi 

kolaylaşmaktadır. Kemik rezorbsiyonu ve formasyonunu arttırdıklarından 

hipertiroidide osteopeni, hiperkalsemi ve hiperkalsiüri görülebilmektedir. 

Tiroid hormonları yapısal proteinlerin sentezini arttırsa da hipertiroidide 

protein yıkımı artar ve kas dokusunda kayıp olur. Tiroid hormonları sinir 

sisteminin normal gelişimi ve fonksiyonu için gereklidir. Fetal dönemdeki 

eksikliği mental retardasyona yol açar. Erişkindeki eksikliği hareketlerde 

yavaşlama, fazlalığı ise hiperaktiviteye sebep olur. Lipid ve karbonhidrat 

metabolizması üzerine etkisi ise hepatik glukoneogenez, glikojenolizis ve 

intestinal glikoz emilimini arttırarak gerçekleşir. Lipolizi artırır, plazmadaki 

kolesterol, fosfolipid ve trigliseridlerin miktarını azaltır. Uzun süreli 

hipotiroidizmde plazma kolesterol seviyesindeki artışla birlikte ileri derece 

ateroskleroz görülür (10). 

2.4. Anatomi 

     Tiroid bezi, gram doku başına en yüksek kan akışına sahip endokrin 

bezlerden biridir (19) ve yetişkinlerde 10 ile 20 gram arasında yaş, vücut 

ağırlığı ve iyot alımına bağlı olarak değişen bir ağırlığa sahiptir (20, 9)  

     Tiroid bezi genellikle kelebek şeklinde bir yapı olarak tanımlanır. İki lateral 

lob ortada istmus adı verilen bir bağ ile birleşir. Her lob yaklaşık olarak 5 cm 

uzunluğunda, 3 cm genişliğinde ve 2 cm kalınlığındadır (21). İstmus, ikinci ve 

üçüncü trakeal halkaların üzerinde bulunan dar bir tiroid dokusu bandıdır. 

İstmus, yüzeysel olarak sternohyoid kas ve lateral olarak anterior juguler 

venler tarafından örtülür (22). Piramidal lob genellikle mevcuttur (kaynaklarda 

%55 oranında bildirilmiştir), istmustan yukarı doğru uzanır (23) (Şekil 4). 

     Boynun ön-alt bölgesinde, C5-T1 vertebra seviyesinde, medyan 

pozisyonda yer alır. Tiroid bezinin medial yüzü doğrudan trekeanın ön 
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yüzeyine yaslanır.  Yanlarda, karotis kılıfı tarafından sınırlanır; bu kılıf karotis 

arter, internal juguler ven, vagus siniri ve derin servikal lenf nodlarını içerir. 

Ön tarafta, sternokleidomastoid ve strap kaslar (sternohyoid, sternotiroid ve 

omohyoid'in üst karnı) bezi örter. Strap kaslar ansa servikalis tarafından 

innerve edilir (22).  

     Tiroid bezini saran iki kapsül bulunur. Derin servikal fasya anterior ve 

posterior olarak bölünerek gevşek bir bağ dokusu oluşturur ve tiroid bezini 

sarar. Tiroidin gerçek kapsülü ise ince yoğun bir fibröz tabakadır ve bezin 

içine doğru septalar göndererek psödolobüller oluşturur.  Tiroid bezini 

besleyen vasküler yapılar ve paratiroid bezleri bu iki kapsül arasında bulunur. 

Tiroid kapsülünün yoğunlaşmasıyla krikoid kartilaj ve üst trakeal halkalara 

yakın Berry ligamanını oluşturur. Berry ligamanının kaudalindeki tiroid bezinin 

posterolateral lobu Zuckerkandl tüberkülü olarak adlandırılır. Bu yapı tiroid 

lobunun lateral veya posterior kısmından çıkan bir çıkıntıdır. Embriyolojik 

olarak ultimobrankial cisim ve ana medyan tiroid prosesinin birleşme 

noktasını gösterir. Özellikle tüberkülün hemen arkasında veya yakınında 

seyreden rekürren laringeal sinirin bulunmasında cerrahlara yardımcı olur 

(24).   
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Şekil 4. Tiroid bezi anatomisi.  

 

2.4.1. Kan Dolaşımı 

     Tiroid bezi, dört farklı arter tarafından beslenir. İlk olarak, karotis arterin 

bifurkasyon yaptığı yerde yer alan arteria carotis externa 'nın ilk dalı olan 

arteria thyroidea superior, tiroid bezi için üst, ön ve arka dallara ayrılarak 

girer. İkinci olarak, subklaviyen arterin tiroservikal dalından köken alan arteria 

thyroidea inferior, tiroid bezinin inferior bölgesini besler. Ayrıca, bazen beze 

arkus aortadan veya innominant arterden köken alan A. tiroidea ima adı 

verilen beşinci bir dal tarafından da kan akımı olabilir (19, 26). 

     Arteria thyroidea superior, eksternal karotis arterin ilk dalı olarak, tiroid 

kıkırdağın hemen üzerinden çıkar. Her iki tiroid bezinin üst kutbuna doğru 

ilerlerken, inferior faringeal konstrüktör kasın medialinden geçer ve inferiora 

doğru inerken süperior larengeal sinirin eksternal dalıyla komşuluk yapar 

(26,28). 
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     Arteria thyroidea inferior, genellikle tiroservikal daldan köken alır, nadiren 

de subklaviyen arterden doğabilir. Karotis kılıfının posteriorundan yukarı 

doğru seyrederek ilerler. Krikoid kartilaj seviyesine geldiği zaman genellikle 

karotis arteri mediale doğru çaprazlar ve buradan dallara ayrılarak tiroid 

bezinin orta seviyesinden içeri girer. Arteria thyroidea inferior, tiroid bezine 

girmeden önce alt ve üst dallara ayrılır. Alt dal genellikle alt paratiroid bezini 

ve tiroid bezinin alt kutbunu beslerken, üst dal tiroid bezinin arka bölümünü 

besler ve arteria thyroidea superior ile anastomoz yapar. Arteria thyroidea 

inferior, tiroid bezi posterolateralinde bulunan rekürren sinir ile sıklıkla kesişir 

(8,26).  

Arteria thyroidea ima, insanların %1-12'sinde ek arter olarak görülür, 

genellikle sağ tarafta ve trakeanın önünde bulunur. Arcus aortadan, 

brakiosefalik trunkustan veya sol common karotis arterden çıkarak istmusu 

besler (31). 

     Tiroid kapsülü içerisinde yoğun bir venöz ağ yer almaktadır. Tiroid bezinin 

venöz drenajı genellikle üstte vena tiroidea süperior, bezin yan tarafında 

vena medialis ve alt kısımda inferior tiroid venler aracılığıyla sağlanır. Inferior 

tiroid venler bezden çıktıktan sonra bir pleksus oluşturur ve brakiosefalik 

vene dökülür. 

     Vena tiroidea süperior doğrudan ya da fasiyal ven ile birlikte internal 

juguler vene drenaj yapar. Orta tiroid ven yaklaşık %50 oranında mevcut 

olup, bir artere eşlik etmeden doğrudan internal juguler vene boşalır (8,32) 

(Şekil 5). 
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Şekil 5. Tiroid bezinin arteriyel beslenmesi ve venöz drenajı (19). 

 

2.4.2. Lenfatikler 

     Tiroid bezi, kapsülünün altında bulunan lenfatik kanallar aracılığıyla, her 

iki lobdan istmus bölgesinde birleşen zengin bir lenfatik drenaj ağına sahiptir 

(26). Bu lenfatik ağ, bezin kapsülü altında yoğun bir şekilde yer alır ve lenfatik 

sıvıyı farklı yönlere taşır. Lenfatik drenaj yolları pretrakeal, paratrakeal, 

özofageal, superior, orta ve inferior juguler, peritiroidal, rekürren laringeal 

sinir, superior mediastinal ve retrofaringeal bölgelerde bulunan yedi farklı 

düzeydeki rejyonel lenf düğümlerine uzanır ve bu drenajın farklı modelleri 

önerilmiştir; median üst drenaj, median alt drenaj, sağ/sol lateral drenaj ve 

posterior drenaj olarak adlandırılmıştır (Şekil 6) (19). 

     Tiroid bezinin üst bölgesinden başlayan lenfatik drenaj, prelarengeal lenf 

düğümlerine doğru akar. Bu drenaj aynı zamanda üst iç juguler lenf 

düğümlerine de ulaşabilir. Bu nedenle, üst kutupta yerleşmiş olan papiller 

tiroid kanserlerinin üçte ikisi, lateral servikal lenf düğümlerine metastaz 

yapma potansiyeline sahiptir. Üst anteromedial kısım ve istmus bölgesinin 

lenfatik drenajı prelarengeal lenf düğümlerine yönelirken, alt anteromedial 

bölgenin drenajı pretrekeal lenf düğümlerine doğru olur. Tiroid bezinin 

posterolateral kısmının lenfatik drenajı ise paratrekeal lenf düğümlerine akar. 

Özetle, tiroid bezinin üst kısmı dışındaki bölgelerinin lenfatik drenajı genellikle 

merkezi lenf düğümlerine yöneliktir. Lateral servikal lenf zinciri, tiroid bezinin 

lenfatik drenajının ikinci bir yoludur. Eğer merkezi yolda bir tıkanıklık 
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meydana gelirse, drenaj lateral servikal lenf zincirine yönlenir. Üst kutup ve 

istmusun medial kısmı, üst iç juguler lenf nodlarının süperior grubuna drene 

olur (26).  

 

  

Şekil 6. Tiroid bezinin lenfatik drenajı (19). 

 

2.4.3. Sinir Komşulukları 

     Nervus Vagus kafa tabanında çıktıktan sonra internal juguler ven ve 

karotis arter arasında seyrederken hyoid kemik seviyesinde Süperior 

larengeal sinir (SLS) çıkar ve 2 dala ayrılır. İnternal dal supraglottik lariksin 

duyusal dalıdır. Tiroidiektomilerde bu sinirin hasarı nadirdir ancak 

oluştuğunda laringofaringeal kompleksin duyusal algılamasında bozulmaya 

yol açarak su gibi ince sıvıların algılanmasını zorlar ve aspirasyona neden 

olmaktadır. Eksternal dalı (Amelita Galli-Curci Siniri) ise krikotiroid kasın 

motor siniridir ve vokal kordun gerginliğini ve uzunluğunu ayarlar (9, 34). 

     1992 yılında Claudio R. Cernea süperior larengeal sinirin, süperior tiroidal 

arterlerle ilişkisi için bir sınıflama önermiştir (Şekil 7). Bu sınıflamaya göre; 
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     Tip 1: Süperior tiroid arterin üst pol sınırının 1 cm üstünden ya da daha 

yüksekten çaprazlar, 

     Tip 2a: Süperior tiroid arterin üst pol sınırının üstünden 1 cm’den daha az 

çaprazlar, 

     Tip 2b: Tiroid üst pol sınırında veya altında çaprazlar (Şekil 7) (34). 

 

Şekil 7. Cernea sınıflaması (34). 

 

     N. vagus her iki tarafta, üst laryngeal sinir dalını verdikten sonra boyunda 

karotis arter ve juguler ven arasında devam eder ve üst torasik açıklıktan 

mediastene girer. Bu noktada solda n. vagus n. laryngeus inferior dalını verir. 

Bu dal aortanın altından geçerek trakeaözefageal oluktan yukarıya doğru 

yoluna devam ederek Zuckerkandl Tüberkülü ile temas ederek berry ligamanı 

içinde ilerleyerek, tiroid kıkırdağın arkasından larinkse girer. Sağda ise n. 

larygeus inferior n. vagusdan ayrıldıktan sonra sağ subklavian arterin 

altından geçerek yukarıya doğru yoluna devam eder. Solda arkus aortanın 

altından dönen sinir anatomik olarak trakeaözefageal oluktan dik bir açı ile 

yukarı doğru ilerlerken sağ n. laryngeus inferior ise subklavian arterin 

altından geçtiği için trakea göre daha açılı yaklaşır. Bu nedenle sol RLS, sağ 
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RLS’ye kıyasla daha uzun bir seyir izler. Her iki laryngeus inferior sinir n. 

vagustan üst mediastende ayrılarak yukarıya doğru bir geri dönüş yaptığı için 

rekürren sinir olarak da isimlendirilmektedir. Rekürren sinir seyri boyunca 

dallabilir ve inferior tiroid arterin dalları arasına, önüne ve arkasında 

seyredebilir (Şekil 8) (34). 

 

Şekil 8. RLS ile İTA arasındaki anatomik ilişkiler (35). 

 

     Nadir olarak RLS servikal bölgeden vagusdan ayrılır, kısa ve düz bir seyir 

izleyerek larinkse girer. Bu duruma non rekürren denir. Hastaların %0,25-

0,99'unda bulunan nadir bir embriyolojik varyasyondur, solda görülmesi daha 

da nadirdir (34). 

     RLS krikoid kas dışında larinksin tüm intrinsik kaslarını inerve eder. RLS 

hasarında ipsilateral vokal kordda paraliziye yol açar. Vokal kord 

paramediyan pozisyonda veya abdüksiyonda kalabilir. Paramediyan 

poziyonda kalırsa normal ama kısık ses, abdüksiyon pozisyonunda kalırsa 

seste kabalaşma ve yetersiz öksürüğe neden olur. Bilateral RLS hasarında 

acil trakeostomi gerektirecek hava yolu obstrüksiyonu oluşabilir. 
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2.5. Tiroid Nodüllerinde Epidemiyoloji ve Etyopatogenez 

2.5.1. Epidemiyoloji 

     Tiroid nodülleri, tiroid parankiminden radyolojik olarak farklı olan ayrı 

lezyonlar olarak tanımlanmıştır. Servikal bölge görüntüleme teknikleri ve 

kalitesi arttıkça insidental saptanan nodül sayısı gittikçe artmaktadır. 

Lezyonların çoğu asemptomatik ve benign karakterdedir.  Tiroid nodüllerinin 

yıllık görülme sıklığı 1975'te 100.000'de 4,9'dan 2009'da 100.000'de 14,3'e 

kadar arttı (36). 

     Malignite ihtimali önemli bir endişe kaynağıdır ancak tiroid nodülü 

saptanan hastalarda kanser prevalansı %1-5 arasında değişmektedir (37). 

     Epidemiyolojik çalışmalar, palpabl tiroid nodüllerinin prevelansının, iyot 

bakımından yeterli bölgelerde yaşayan kadınlarda %5, erkeklerde %1 

olduğunu göstermiştir.  

     Yapılan toplumsal prevelans çalışmalarında non-palpable nodüllerde dahil 

edildiğinde %19-68’inda tiroid nodülü saptanmış olup, kadın ve yaşlılarda 

göreceli olarak daha yüksek sıklıkta bulunmuştur (36). 

     Boyun bölgesinin iyonize radyasyona maruz kalması tiroid nodüllerinin 

görülme insidansını arttırmakla beraber, daha önce iyonize radyasyona 

maruz kalmış tiroid dokusunda ele gelen nodülde malignite insidansı %20-50 

arasındadır (38). 

2.5.2. Etyopatogenez 

     Klinik pratikte karşılaşılan bir durum olan guatr yaşamın herhangi bir 

döneminde tiroid bezinin diffüz veya nodüler büyümesi ile karakterizedir. Bu 

durum bezin normal çalışmasını değiştiren ekzojen faktörler veya intrinsik 

glandüler bozulmaların bir sonucu olarak bezin yeterli miktarda hormonal 

aktivite yeteneğindeki değişikliklerle ilişkilidir. Morfolojik özelliğine göre guatr 

diffüz veya nodüler olarak sınıflandırılabilmektedir. Nodüler guatr tirositlerin 

multifokal proliferasyonundan kaynaklanan, fonksiyonel ve morfolojik açıdan 
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heterojen yeni folikül grupları ile oluşan nodüler bir artış ile karakterizedir 

(39).  

     Tiroid nodüllerinin oluşumu, çevresel faktörler, genetik yatkınlık, hormonal 

ve immünolojik süreçler belirler. İyot eksikliği bugüne kadar en çok çalışılmış 

epidemiyolojik risk faktörüdür (40). İyot tiroid hormonu biyosentezinde esastır 

(41). Yeterli iyot alımı tiroid yapısını korunmasında önem arz etmektedir (42).  

     Nodüler guatrda kronik iyot eksikliği sonucu hormon üretiminde azalma 

nedeniyle TSH uyarımındaki kalıcı yükselme, başlangıçta tiroid boyutunda 

homojen artışa neden olur. Nodüler guatr da daha sonra gelişen yapısal 

heterojenlik, farklı foliküllerin TSH stimülasyonuna karşı daha fazla 

duyarlılığa bağlı olabilir (39). 

     İyot eksikliği, besin kaynaklı guatrojenler diffüz tiroid hiperplazisine neden 

olur. Artan proliferasyon ve serbest radikaller, DNA hasarı, daha yüksek bir 

mutasyon yüküne yani mutasyon taşıyan hücre sayısına neden olur. Bu 

spontan mutasyonlardan bazıları cAMP kaskatının yapısal aktivasyonunu 

sağlar (Örneğin: TSHR ve Gsα mutasyonları). Proliferatif bir tiroidde büyüme 

faktörü eskpresyonu (IGF-1, EGF) artar. Çoğu hücre bölünür ve küçük 

kümelenmeler oluşturur. Artan büyüme faktörü sona erdikten sonra, 

aktivasyon mutasyonu içeren kümeler, kendilerini uyarmaya başlayabilirlerse 

daha fazla çoğalabilir ve tiroid nodüllerine dönüşebilirler (43). 

     Paradoksal olarak aşırı iyot alımı; tıbbı (dış alım, amiodoron (46), iyot 

içeren kontrast maddeler) nodüler guatr gelişmesine katkıda bulunabilir. En 

çok kabul edilen hipotez iyot transportu, peroksit oluşumu, tiroid hormon 

sentez ve salgısı inhibe olur. Aşırı dozda iyot önce organifikasyon artışına 

neden olurken, ardından süpresyon görülür (wolff-chaikoff etkisi). Bu durum 

dolaşımdaki tiroid hormonlarında azalma ve fizyolojik sınırlar içerisinde 

gereğinden fazla TSH ‘a maruz kalma ve tiroid hacminde artışa yol açar (39). 

     Basit guatr ve endemik guatrın en önemli nedeni iyot eksikliği olsada 

başka nedenler muhtemeldir. Endemik ve endemik olmayan bölgelerdeki aile 

ve ikiz çalışmalarında genetik yatkınlık açıkça gösterilmiştir. Yeterli iyot 
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takviyesine rağmen belirli bölgelerde endemik guatrın devam ettiği 

gösterilmiştir. İsveç’te iyot bakımından yeterli bölgelerde ailesel yatkınlığın 

guatrlı hastaların %41’inde bildirilmiştir. Tiroid hormon fizyolojisinde önemli 

rolleri olan TG, TPO, NIS, TSHR genlerindeki defektler ailesel ötiroid guatr 

için önemli adaylardır. Bu defektler nedeni ile TSH yanıtsızlığı oluşmakta 

yükselen TSH ile nodüler guatr insidansının ailesel yatkınlığının önemli 

nedeni olabilmektedir (40).   

     Tiroid fizyolojisi ve hormon sentezindeki önemli rolleri nedeniyle TG, TPO, 

NIS, pendrin geni (PDS) ve TSHR, ailesel ötiroid guatr için önemli aday 

genlerdir. 

     Tiroid üzerine etkili olan bazı ilaçlar fizyolojik ve fonksiyonel bozukluğa 

neden olabilir. Psikiyatrik bozukluklar tedavisinde kullanılan lityum kronik 

tedavi alan kişilerde tiroid hormon salınımı engelleyebilir. Guatr lityumun 

yaygın bir yan etkisidir. Lityum ile tedavi edilen bipolar hastaların %40’ında 

guatr gelişir (39). 

     Sigara içmenin guatr için risk faktörü olduğu ileri sürülmüştür ve sigara 

içenlerde sigara içmeyenlere göre daha fazla nodül saptanmıştır. Bunun 

nedeni sigara içenlerde artan tiyosiyanat düzeylerinin tirositin bazal 

membranındaki iyot alımını için SLC5A5(solute carrier family 5), NIS ile 

rekabet ettiğini göstermektedir (39, 43). 

     Diyetle alınan guatrojenik ajanlar, nodüler guatr prevelansında önemli 

kabul edilir çünkü bu ajanlar propiltiourasil veya metimazol gibi farmakolojik 

ajanlara benzer bir şekilde iyodun hücre girişini bloke eder (39).  

     Radyasyon sadece tiroid kanserleri için değil aynı zamanda nodüler guatr 

için bir risk faktörüdür. Artan yaygınlık radyonükleer serpinti ve terapötik dış 

radyasyona maruz kalma ile ilişkilendirilmiştir (40). Radyasyon 

maruziyetinden sonra ortaya çıkan tiroid tümörlerinin üçte biri maligndir ve 

radyasyona bağlı tiroid kanserlerinin gelişiminde hemen hemen hepsi papiller 

tiroid karsinomudur. Papiller tiroid karsinomu maruziyet sonrası en az 5-10 yıl 

sonra ortaya çıkmaktadır (44).  
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     İyonlaştırıcı radyasyon, doğrudan veya serbest radikaller üreterek DNA 

hasarına yol açmaktadır. Tiroid dokusu NOX/DUOX diye anılan serbest 

radikal (ROS) üreten enzimler olan yüksek miktarda NADPH oksidaz içerir. 

Radyasyona maruz kalmak DUOX1 ekspresyonunu arttırır. Maruziyet sonrası 

tiroid bezinde önemli bir ROS üretimine yol açar ve bu durum radyasyona 

yüksek duyarlılığı açıklar (44).  

     Çeşitli çalışmalarda metabolik sendrom ve nodüler guatr arasında pozitif 

bir ilişki bulundu; en anlamlı ilişki ise insülin direnci ile tiroid nodülleri 

arasındaydı. IGF-1 birçok hücre tipinin mitozunu teşvik ederek tiroid 

hücrelerini anormal hiperplazisine, farklılaşmasına ve apoptozuna neden 

olur. Bu yol tiroid nodülü oluşumu ve metabolik sendrom arasındaki ilişkiyi 

açıklayan TSH’dan bağımsız bir mekanizma olabilir (45).  

2.6. Tiroidin Benign Nodüler Hastalıkları 

2.6.1. Ötiroid Guatr 

     Guatr terimi genellikle herhangi bir nedenden dolayı tiroid bezinin 

büyümesi anlamında kullanılır. Guatrın etyolojisi çevresel veya genetik 

olabilir. Guatr morfolojik olarak diffüz, nodüler veya multinodüler olabilir. 

Guatr genellikle diffüz başlar ve nodüler olarak devam eder. 

     Guatr, epidemiyolojik olarak sporadik ve endemik olarak da 

sınıflandırılabilir. Bir bölgede hastalığın prevelansı <%10 ise sporadik, %10 

dan fazla ise endemik olarak adlandırılır. 

     Multinodüler guatrlı hastalarda malignite oranları %7.5 ile %15 arasında 

olduğu, endemik bölgelerde %20 ye kadar çıkmaktadır. 

     Birçok çalışmada iyot eksikliğinin tiroid bezinin yapısal ve fonksiyonel 

bozukluğunda en önemli faktör olduğunu belirtilmektedir. 

     Guatr’ın semptomlarının nodülün boyutuna, bezin hacmine ve konuma 

göre değişmektedir. Asemptomatik görüntüleme ile saptanan hastalardan 

bası semptomlarına kadar geniş bir yelpazeye kadar değişmektedir. Stridor, 
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hırıldı, nefes darlığı görülebilmektedir. Nervus laryngeus recurrens hasarına 

bağlı olarak da ses kısıklığı görülebilmektedir. 

     Hastada malignite kuşkusu olan veya kozmetik problem oluşturan, 

retrosternal uzanım gösteren bası semptomu olan hastalarda cerrahi tedavi 

uygulanır (47).  

2.6.2. Toksik Nodüler Guatr 

     Toksik adenomlar, otonom olarak aşırı tiroid hormonu salgılayan benign 

monoklonal tiroid tümöridir. Tek tiroid nodülü veya birden fazla nodül olan 

(Plummer hastalığı) (toksik multinodüler guatr) hastalarda tirotoksikoz 

gelişebilir (48). Plummer hastalığı ilk kez 1913 yılında amerikalı Dr. Henry 

Plummer tarafından tanımlanmıştır (49). 

     Tiroid bezininin kronik uyaranlar bezde yaygın hiperplazine yol açar ve tek 

veya çoklu nodüller oluşturabilir ve ardından hipofiz TSH geribildiriminden 

bağımsız olarak nodülün otonom aktivitesini takip edebilir. Bu sonuçlar toksik 

nodüler guatr oluşumuna sebep olabilir (49). Plummer hastalığı 

hipertiroidizmin ek sık 2. nedenidir. Kadınlarda sık görülür. Isı intoleransı, kilo 

kaybı, titreme, çarpıntı, taşikardi, adet düzensizliği görülebilir. 

     Antitiroid antikorları da dahil olmak üzere oftalmopati ve graves hastalığı 

semptomları yoktur (48). Laboratuvar bulguları olarak baskılanmış TSH ve 

artmış T3-T4 düzeyleri görülür. Temel tedavi yöntemi cerrahidir. RAI, 

antitiroid ilaçlar diğer tedavi yöntemleri arasındadır (49).  

2.6.3. Tiroidit 

     Tiroidit, diğer yapılarda olduğu gibi tiroid dokusundaki inflamasyonu olarak 

tanımlanmaktadır. Akut süpüratif, subakut veya kronik olabilmektedir. 

     Akut süpüratif tiroidit, tiroid hastalıklarının %0.1-0.7’sinden sorumlu 

olmaktadır 
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     Tiroid dokusu enfeksiyona karşı oldukça dirençlidir. Bunun nedeni olarak 

tiroid dokusunun yüksek vasküleriteye, lenfatik drenajına, dokuda büyük 

miktarda iyot bulunmasına, bez içinde yüksek hidrojen peroksit üretilmesine 

ve kapsüllü yapısında bağlanmıştır. Yine de enfektif ajanlar tiroide ulaşabilir; 

Persistan piriform sinüs fistülü, üçüncü ve dördüncü ark anomalileri, 

immünsüpresyon, endokardit, diş absesi ve tiroide penetran girişimler akut 

süpüratif tiroidite neden olabilir 

     Klinik semptom olarak boyun bölgesinde ısı artışı, hassasiyet, yutkunma 

güçlüğü, ateş yükselmesi ve lokal lenfadenopati meydana gelebilir.Tedavi 

olarak parenteral antibiyotikler, abse drenajı, gerekli olgularda cerrahi 

müdahale gerekebilir (50).  

     Subakut tiroidit (De Quervain’s Tiroiditi), patogenezi ve kliniği hala tam 

olarak bilinmeyen tiroid inflamatuar hastalığıdır (51). Hastalık üst solunum 

yolu enfeksiyonlarını takip etme eğiliminde ve viral bir enfeksiyon tarafından 

başlatıldığı düşünülmektedir. Paramiksovirüs, influenza, adenovirüs 

enfeksiyonlarından sonra subakut tiroidit olguları bildirilmiştir. Covid-19 

enfeksiyonundan sonra subakut tiroidit olgularıda bildirilmiştir. Genetik 

yatkınlık hastalıkta rol oynayabilir. Subakut tiroiditli hastaların %72’sinde 

HLA-B35 haplotip ile güçlü ilişki gösterilmiştir (50,51). 

     Subakut tiroidit, en fazla orta yaşlı kadınlarda görülür ve subakut tiroiditli 

hastaların %75 -80’ini kadınlar oluşturur. Tiroid bölgesinde şiddetli ağrı ve 

hassasiyet mevcuttur. Az sayıda hastada ağrı olmamaktadır. Subakut tiroiditli 

hastalarda herhangi bir tedaviye gerek yoktur. Semptomların giderilmesi için 

NSAİİ veya analjezik tedavi verilebilir. Semptomlar şiddetli olduğunda akut 

süpüratif tiroidit kesin olarak ekarte edildikten sonra prednizolon kullanılabilir 

(50). 

2.6.4. Kronik Lenfositik Tirodit (Hashimoto Hastalığı) 

     Hashimoto tiroiditi, hücre ve antikor araçlı bağışıklık süreçleriyle tiroid 

hücrelerine zarar veren otoimmün bir hastalıktır (52). 
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     Hashimoto tiroiditi, otoimmün tiroid hastalıklar arasında en sık görülen 

hastalıktır. Yılda yaklaşık 0.3-1.5 /1000 kişide görülür. Patolojik olarak 

lenfoplazmositik infiltrasyon, germinal merkezli folikül oluşumu ve parankimal 

atrofi tipik histopatolojik özelliklerindendir (53).  

     Tiroid bezinde üç ana antijenik yapı bulunmaktadır. Bunlar TG, TPO ve 

TSHR’dir. Hashimoto tiroiditinde en yaygın anti tiroid peroksidaz (anti TPO- 

%95), anti tiroglobulindir(anti TG-%60)  (9,52). Bu antikorlar tiroid dokusuna 

saldırarak enflamasyona ve nihai olarak folikül epitelinde fibrozise yol açar 

böylece yetersiz tiroid hormonu üretimine neden olur (52).  

     Hashimoto tiroiditi, HLA-DR3 ve DR5 haplotipleri arasında ilişki 

tanımlanmıştır (54). Uzun süreli iyot maruziyeti, selenyum eksikliği, sigara, 

kronik hepatit C, lityum, amiodaron gibi çevresel faktörler kronik tiroidit 

oluşumunda rol oynar (52) 

     Semptomlar hastalığın doğasına göre çeşitlilik gösterir. Başlangıçta 

folikülde enflamasyon nedeni ile kolloid içinde depolanmış hormon dolaşıma 

geçerek hafif hipertiroidi semptomlarına yol açabilir. Yeterli yıkım meydana 

geldiğinde hastada giderek derinleşen hipotiroidi semptomları görülür. 

     Cilt bulgusu olarak artan glikozaminoglikan birikimine bağlı miksödem 

görülebilir. Soğuk ve Kuru cilt, yüz ödemi, kırılgan tırnaklar, gecikmiş refleks, 

yavaş konuşma, bradikardi görülebilir. Tanı olarak azalmış T3-T4, artmış 

TSH görülür. Anti TPO, anti TG varlığı ile saptanır. %10 vakada antikor 

negatif saptanır. Hastalığın şiddeti ile serumdaki antikor seviyesi arasında 

doğrusal bir korelasyon gösterilememiştir. Tedavi olarak tiroid hormon 

replasmanı verilir (52). 

2.6.5. Riedel Tiroiditi 

     Riedel fibröz tiroiditi, tiroid bezinin kronik enflamasyonu ve fibrozisi ile 

karakterize bir hastalıktır. Riedel struma, invaziv fibröz tiroidit veya ligneous 

struma olarak da bilinen son derece nadir bir hastalıktır (55). 
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     Riedel tiroiditin etiyolojik patogenezi kesin olarak bilinmemektedir. Çeşitli 

çalışmalar bu hastalığın IgG depo hastalığı olabileceğini öne sürmüştür (50). 

Boyun yapılarının tutulumuna bağlı obstrüksiyon sıktır. Trakeal tutuluma bağlı 

dispne, özefageal tutuluma bağlı disfaji, stridor ve venöz sinüs trombozu 

görülebilir (55). 

     Riedel tiroiditini ayırt edici özelliği tiroid dokusunun yoğun bir şekilde 

fibrotik doku ile yer değiştirmesidir (50). 

     Subtotal veya parsiyel Tiroidektomi kompresyon semptomlarını 

hafifletmek için endikedir. Fibrotik ve tiroid dokusu arasındaki anatomik 

planlar tam olarak belli olmadığı için cerrahi güçtür. Glukokortikoidler 

hastalığın erken safhalarında etkilidir. Tamoksifen, büyüme inhibitörü TGF-

B’yı indükler ve kitle boyutunu azaltmada başarılı olmuştur (55). 

2.6.6. Graves Hastalığı 

     Graves hastalığı, tiroid TSH reseptörlerini uyaran otoantikorlar ile tiroid 

hormon sentezi ve salgılanmasında artışa neden olan otoimmün bir 

hastalıktır. Graves iyot bakımında zengin bölgelerde hipertiroidinin en sık 

sebebidir (56). 

     Graves’in kadınlarda erkeklere göre prevelansı daha fazladır ve en sık 30-

50 yaş arasında görülür. Hastaların ürettiği antikorlar birbirinden farklı olabilir 

ve bu farklılıklardan dolayı hastalarda antikorlar farklı alanlarada 

yapışabilirler. Bu nedenle Gravesde hipertiroidizm bulgularına ek olarak 

graves oftalmopatisi, tiroid dermopatisi (pretibial miksödem) ve akropaki 

(parmakların çomaklaşması) gibi ekstratiroidal belirtiler olabilir (56). 

     Histolojik olarak gravesde, tiroid stromasına lenfositik infiltrasyonla birlikte 

yaygın foliküler hücre hiperplazisi görülür. Bu infiltrasyonları T ve B lenfositler 

oluşturur. Kemik iliği ve lenf nodu bölgelerinde ekstratiroidal TRAb üretiminin 

bulunması, total Tiroidektomi sonrası hastalığın neden devam ettiğini 

açıklamaktadır (57). 
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     TSHR aynı zamanda fibroblastlarda ve üst dermisde bulunur. Bu 

alanlarda TRAb’ların bağlanması, graves oftalmopatisi ve pretibial miksödem 

görülmesine katkıda bulunur. Graves oftalmopatisi hastaların %25’ini etkiler 

(57).  

     Ultrasonografide gravesde hipoekoik ve heterojen bir parankim ödemli ve 

hipervaskülerite ile karakterizedir. Remisyon durumunda tiroid parankimi 

normal görünümde olabilir (56). 

     Gravesin semptomatik bulguları arasında çarpıntı, titreme, anksiyete, kilo 

kaybı ve atriyal fibrilasyon görülebilir. Hipertiroidi bulguları tedavi edilmeyen 

hastalarda ölümcül sonuçlar doğurabilir (58). 

     Graves hastalarında tedavi iki ana başlıktan oluşmaktadır. Uzun antiroid 

tedavi ve hedefin ortadan kaldırılması. Hedefe yönelik tedavi cerrahi veya 

RAI tedavisidir. 

     Graves hastalığının tedavisinin amacı semptomları etkili şekilde tedavi 

etmek ve hastayı ötiroid hale getirmektir. Tedavide antitiroid tedavi 

betabloker, iyot kısıtlaması ile hasta ötiroid hale getirildikten sonra düşük bir 

grup hastada düşük doz antitiroid tedavi ile iyileşebilmektedir. 

     Uzun süreli düşük doz antitiroid tedavi ile iyileşmeyeceği ortaya konulan 

olgularda ötrioidinin sağlanması için hedefin ortadan kaldırılması ve T4 

resplasman tedavisi gerekmektedir. Günümüzde hedefin ortadan 

kaldırılmasında cerrahi ve radyoaktif iyot tedavisi kullanılmaktadır. Yaşlı, 

tiroid bezi hacmi küçük, içinde riskli veya malign nodül bulundurmayan 

olgularda radyoaktif iyot tedavisi ön planda iken bunun dışındaki olgularda 

total veya totale yakın tiroidektomi daha uygun bir seçimdir. Ciddi graves 

oftalmopatisinde tedavide antitiroid ilaçların yanında kortikosteroidler immün 

baskılama amacıyla kullanılmaktadır (58).  

2.6.7. Hipertiroidizm 

     Hipertiroidizm dokuların aşırı miktarda tiroid hormonuna maruz kaldığı bir 

durumdur (48). Baskılanmış TSH ve artmış T3-T4 düzeyleriyle tanımlanan 
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hipertiroidi dünyada hastaların yaklaşık %0,2-1,4’ünü etkilemektedir. Düşük 

TSH ve normal T3-T4 seviyeleri ile tanımlanan subklinik hipertiroidi dünyada 

yaklaşık %0,7-1,4’ünü etkilemektedir (59). Hipertiroidinin en fazla nedeni 

gravestir. Bunu toksik multinodüler guatr ve hiperfonksiyone soliter nodüller 

takip eder. Tiroidit gibi depolanan tiroid hormonlarının arttıran bozukluklar, 

tirotiropin salgılayan tümörler ve ilaca bağlı tiroid fonksiyon bozuklukları 

önemli nedenlerdendir. Tirotoksikoz ile hipertiroidi kelime anlamıyla farklı 

antitelerdir. Tirotoksikoz altta yatan nedenlerden bağımsız dolaşımdaki tiroid 

hormonu yükselmesini ifade eder (48,59). Tirotoksikoz inflamasyon nedeni ile 

depolanan tiroid hormon salınımı, struma ovari gibi ekstratiroidal tiroid 

hormonu üretimi veya gizlice alınmış tiroid hormon alımı sebebi ile olabilir 

(59).  

2.6.8. Hipotiroidi 

     Hipotiroidizm, tiroid hormonunun yetersizliği ile karakterize yaygın bir 

durumdur. Kolay fark edilir ve tedavisi düzenlenir ancak tedavi edilmeyen 

ciddi olgularda mortal seyredebilir. Genel olarak semptom spesifikliği 

olmadığı için tanı laboratuvar bulguları ile konulur. TSH konsantrasyonlarının 

yükselmesi ve tiroid hormon seviyelerinin azalması olarak tanımlanır (60).  

     Bu durum tiroid bezindeki genetik bozukluklardan, cerrahi tiroidektomi, 

RAI veya tiroid bezinin otoimmün hasarına bağlı olabilir (61).  

     Popülasyonda hipotiroidizm prevelansı %3,8-4,6 arasında değişmekte, 

yıllık hipotiroidizm görülme sıklığı kadınlarda 1000’de 4,1 erkeklerde 1000’de 

0,6 olduğunu göstermektedir (62).  

     Hipotiroidizm, tip-1 diyabet, otoimmün gastrik atrofi ve çölyak hastalığı gibi 

otoimmün hastalıklarda insidansı artmaktadır. Down sendromu veya Turner 

sendromu gibi genetik anomalileri olan hastalarda hipotiroidizm riski yüksektir 

(60). 

     Hipotiroidizm ile ilişkili klinik özellikler yorgunluk, kilo alımı, kuru cilt, 

üşüme, konstipasyon, kas zayıflığı, hafızada bozulmalar görülebilir. Fakat bu 
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özellikler ötiroid hasta popülasyonda da görülebilir. Bu yüzden kesin tanı 

laboratuvarla konulur. TSH yükselmiş fakat normal serbest T4 seviyesi 

subklinik hipotiroidi olarak yorumlanır (62). 

     Tedavi katı formülasyonlarda aç karnına alınan levotiroksin monoterapisi 

tercih edilir (60). Levotiroksinin yiyeceklerle emiliminin bozulmasını önlemek 

için kahvaltıdan yarım saat önce alınması önerilir (62). 

     Tedavi hedefleri, yetersiz veya aşırı tedaviden kaçınmak, TSH 

konsantrasyonlarının normalleştirilmesi, fiziksel ve zihinsel şikayetlerin 

düzeltilmesi hedeflenmektedir (60). 

2.6. Tiroid Bezinin Malign Hastalıkları 

     Tiroid kanserleri 16-33 yaş arası kişilerde en sık görülen malignitedir. 

Dünyada sıklık sıralamasında dokuzuncu sıradadır ve her yaşta görülmesine 

rağmen hastaların yaklaşık %75’ini kadınlar oluşturmaktadır (63,64). 

İnsidansı artmasına rağmen iyi yönetildiğinde kür şansı vermektedir (65). 

     Tiroid kanserleri foliküler ve parafoliküler c hücre kökenli olabilir. Foliküler 

epitel kökenli tümörler iyi diferansiye tümörler olarak isimlendirilir. İyi 

diferansiye tiroid kanserleri 3 ana alt tipten oluşmaktadır. Bunlar; papiller, 

foliküler ve hurthle hücreli neoplazidir. Hücresel özelliklerindeki farklılıklara 

bağlı olarak alt varyasyonları barındırır. İyi diferansiye tiroid kanserleri 

tedavisiz kaldıklarında davranış olarak agresifleşip indiferansiye olarak 

tanımladığımız tiroid kanserlerini oluşturur. Bugün için anaplastik tiroid 

kanserleri iyi diferansiye tiroid kanserlerinin daha da agresifleşerek önce 

indiferansiye formu oluşturması ve agresifleşmeye devam etmesi ile gelişir. 

Parafoliküler c hücresi kökenli olanlar ise medüller tiroid kanserleridir (Şekil 

9). 

     Diferansiye tiroid kanserleri, tiroid kanseri vakalarının %95’inden fazlasını 

oluşturan en yaygın türdür. Papiller tiroid kanseri ise en yaygın tipidir ve en iyi 

prognozu taşır. Metastazlar en sık servikal lenf nodlarına ve daha az sıklıkla 

akciğerlere olur. 
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Şekil 9. Tiroid bezinin malign hastalıkları (65). 

 

     Çeşitli çalışmalarda tiroid kanserlerinin genetik temeli olduğunu 

gösterilmiştir. Çoğu tiroid kanseri, büyüme sinyallerinin ve hücresel 

çoğalmanın düzenlenmesinde rol alan MAPK hücresel sinyal yolundaki 

mutasyonlar sonucunda oluşur (66).  

     Bir diğer mutasyon BRAF-V600E mutasyonudur ve papiller tiroid 

kanserlerinin %45’inde meydana gelmektedir. Çalışmalarda BRAF-V600E 

mutasyonu ile agresif patolojik özellik, nüks oranlarında artma, radyoaktif iyot 

etkinliğinde azalma ve tedavi başarısızlığı arasında güçlü bir ilişki 

gösterilmiştir (65).  

     RAS onkogen ailesindeki mutasyonlar da tiroid kanserinde sıklıkla görülür. 

Bu mutasyonlar çoğunlukla foliküler tiroid kanserinde ve papiller tiroid 

kanserinde görülür.   

     RET onkogenindeki mutasyonların medüller tiroid kanseri vakalarının 

çoğunun nedeni iken küçük bir kısımda sporadik RAS mutasyonlarından 

kaynaklanır. Hastalar MEN 2A-MEN 2B sendromlarının bir bileşeni olan 

medüller tiroid kanserinin gelişimine yatkın hale gelebilir (66). 
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     Amerikan Kanser Ortak Komitesi (AJCC) tarafından oluşturulan, tiroid 

kanseri için tümör, lenf nodu ve metastaz (TNM) evreleme sistemi 

önerilmektedir. Diferansiye ve anaplastik için TNM tanımları aynı olsada, tüm 

anaplastik kanserler evre 4 olarak kategorize edilmektedir (Tablo 1) (67). 

 

Tablo 1. Amerikan Kanser Komitesi (AJCC) 8. Sürümünde TNM evrelemesi. 

 

 

T tanımlayıcı 

Tx Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0 Primer tümör bulgusu yok 

T1 
T1a Tümör ≤ 1cm, tiroid ile sınırlı 

T1b Tümör >1cm, ≤2cm, tiroid ile sınırlı 

T2 Tümör >2cm, ≤ 4cm, tiroid ile sınırlı 

T3 
T3a >4cm, tiroid ile sınırlı 

T3b Strap kasları invazyonu, herhangi bir boyutta tümör 

T4 
T4a 

Subkutan yumuşak dokuları, larinks, trakea, rekürren larengeal sinir, Özefagus 

invazyonu olması, herhangi bir boyutta tümör 

T4b 
Prevertebral fasya, karotis arter, mediastinal damar, herhangi bir boyutta 
tümör 

N tanımlayıcı 

Nx Değerlendirilemiyor 

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1 

N1a 
Seviye VI veya VII’ye metastaz (pertrakeal, paratrakeal veya 

prelarengeal/Delphian veya üst mediastinal) 

N1b 
Tek taraflı, bilateral veya kontralateral seviye I, II, III, IV veya V, 

retrofarengeal lenf nodu metastazı 

M tanımlayıcı 

M0 Uzak metastaz yok   

M1 Uzak metastaz var 
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Tablo 1 devamı. Amerikan Kanser Komitesi (AJCC) 8. Sürümünde TNM 

evrelemesi. 

Diferansiye tiroid kanserleri 

55 yaş altı 

Evre 1 Herhangi bir T Herhangi bir N M0 

Evre 2 Herhangi bir T Herhangi bir N M1 

55 yaş üstü 

Evre 1 T1, T2 N0, NX M0 

Evre 2 T1, T2 N1 M0 

 T3 Herhangi bir N M0 

Evre 3 T4a Herhangi bir N M0 

Evre IV a T4b Herhangi bir N M0 

Evre IV b Herhangi bir T Herhangi bir N M1 

Anaplastik tiroid kanseri 

Evre 4a T1, T2, T3a N0, Nx M0 

Evre 4b T1, T2, T3a N1 M0 

 T3b, T4 Herhangi bir N M0 

Evre 4c Herhangi bir T Herhangi bir N M1 

Medüller Tiroid Kanseri 

Evre 1 T1 N0 M0 

Evre 2 T2, T3 N0 M0 

Evre 3 T1, T2, T3 N1a M0 

Evre 4 T1, T2, T3 N1b M0 

 T4 Herhangi bir N M0 

 Herhangi bir T Herhangi bir N M1 
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2.6.1. Papiller Tiroid Karsinomu 

     Papiller tiroid karsinomu diferansiye tiroid kanserlerinin %85’ini 

oluşturmaktadır. On yıllık sağ kalımı %93’tür. Papiller tiroid kanserlerinin 

çoğunda düşük lokal invazyon, tekrarlama veya metastaz oranı vardır. Daha 

agresif varyantlarıda mevcuttur. Bu alt tiplerin, Amerikan Tiroid Derneği 

(ATA) kılavuzlarında orta düzeyde tekrarlama riski taşıdığı düşünülmektedir. 

Papiller tiroid kanseri alt tipleri arasında en agresif varyantları diffüz 

sklerozan, uzun hücreli, kolumnar hücreli, solid ve hobnail(kabaralı çivi 

görüntüsü) varyasyonları bulunur. Bu varyantlarda radyoaktif iyot tedavisine 

yanıt azlığı, yüksek tekrar ve metastaz bildirilmiştir. Bu agresif varyantlar 

patogenezi hakkında yeterli bilgiye sahip olunmadığından tedavi yetersiz ve 

optimum olamamaktadır (68). 

     Papiller tiroid mikrokarsinomu ≤1cm boyutunda tiroid malignitesidir. Lenf 

nodu veya uzak metastazı olmayan papiller mikrokarsinomu düşük riskli 

olarak kabul edilir. Tümör çapı sıklıkla 2mm’den küçüktür ve vakaların 

%60’ında görülür. Bu tür lezyonlar genellikle gelişen görüntüleme yöntemleri 

veya benign nedenlerle opere edilen hastalarda görülür (69). 

     Papiller tiroid kanserinin patolojik görünümü değişkendir ve lezyonlar 

büyük veya 1cm’den küçüktür. Lezyonlar beyaz renkte sert ve invaziv bir 

görünüme sahiptir. Lezyonlarda kalsifikasyonlar görülebilir. Tümör 

dokusunda psammoma cisimcikleri de görülebilmektedir (70).  

     Tüm papiller kanserler için temel tedavi cerrahidir. Cerrahi hedefler 

içerisinde birincil tümörü çıkarmak, hastalığın tekrarlama riskini en aza 

indirmek, doğru evreleme sağlamak ve uygun vakalarda radyoaktif iyot 

tedavisine başlamaktır. Cerrahi seçenekler arasında tiroidektominin kapsamı 

(total tiroidektomi veya lobektomi) ve boyun lenf nodu diseksiyonu yapılıp 

yapılmayacağıdır (71). 

     Papiller tiroid kanserinin, bez içerisinde multifokal dağılımının yüksek 

olması (%42,7) bezin tamamının çıkarılması, kalan parankiminde nüks 
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ihtimalini azaltır. Ayrıca tümörün boyutuna ve ekstrakapsüler infiltrasyonuna 

dayalı risk değerlendirilmesine olanak sağlar (72). 

     Mevcut kılavuzlar artık tek odakta ve intratiroidal papiller mikrokarsinomlar 

için lobektomiyi önermektedir. Büyük tümörler, yüksek riskli preoperatif 

özellikler veya riskli histolojik özellikleri olan hastalarda total tiroidektomi 

önerilmektedir (71). 

     Lenf nodu metastazı papiller kanserli hastaların %20-90’ında 

görülebilmektedir. Lenf nodları klinik olarak etkilendiğinde tiroidektomi ile 

birlikte santral boyun diseksiyonu yapılmalıdır. T3 veya T4 tümörlerde 

profilaktik santral kompartman boyun diseksiyonu önerilir. T1-T2 noninaziv 

tümörler için profilaktik diseksiyon önerilmez (72). Servikal 2.,3. ve 4. bölgede 

lenf nodu metastazı saptandığında modifiye lateral boyun diseksiyonu 

uygulanmaktadır (71). 

     Radyoaktif iyot tedavisi cerrahi sonrası adjuvan amacı veya metastatik 

hastada tedavi edici olarak kullanılmaktadır. 

     Radyoaktif iyot tedavisinden yaklaşık 4-6 hafta önce düşük iyotlu diyet 

başlanır ve ayrıca tutulumu optimize etmek içinde yüksek TSH seviyesi 

olacak şekilde bir rejime alınır (72). 

     TSH, tiroid dokusu ve iyi diferansiye tiroid kanseri için büyüme faktörü 

olduğundan düşük TSH seviyesinin tiroid kanseri tedavisinde önemli bir yapı 

taşıdır. Tedaviye yanıt veren düşük ve orta riskli hastalarda TSH fizyolojik 

değerinin altı sınırına yakın tutulması önerilirken, yüksek riskli (serum TSH 

0,1-0,5 mU/L arası) veya rezidüel hastalığı (serum TSH <0,1 mU/L) olan 

hastalarda baskılanmış TSH önerilmektedir (71). 

2.6.2. Foliküler Tiroid Kanseri 

     Foliküler tiroid karsinomu tüm tiroid kanserlerinin %10-15'ini 

oluşturmaktadır. Hastalık kadınlarda sıktır ve 50-60 yaş aralığında pik yapar 

(73). Foliküler ve papiller tiroid kanseri foliküler hücre kökenli kanserlerdir, öte 

yandan bu kanserler arasında biyolojik ve klinik özellik açısından belirgin 
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farklılıklar vardır. Kapsüler ve vasküler invazyon eğilimi nedeniyle hematojen 

yayılım foliküler kanserde daha yaygındır. En sık uzak metastaz akciğerlere 

ve kemikleredir (74). Son çalışmalarda foliküler kanserde mortalite oranı 

%10-30'dur (75). 

     WHO foliküler tiroid karsinomunu 3 alt tipe göre sınıflandırmaktadır. Bu alt 

tipler; minimal invaziv foliküler karsinom (sadece kapsüle invaze), enkapsüle 

anjioinvaziv karsinom ve yaygın invaziv foliküler karsinomdur. Yaygın invaziv 

foliküler karsinom mortalite oranı %50’dir (76). WHO sınıflamasında 

açıklandığı gibi, foliküler adenom ile foliküler tiroid kanseri alt tiplerinin cerrahi 

öncesi ayrımını yapmanın güvenilir yolu yoktur (73). 

     Foliküler tiroid kanserleri genellikle tek tümör olarak gözükmektedir. 

Parsiyel tiroidektomi sonrası kalan parankimde multifokalite ve tekrarlama 

nadirdir (77). 

     Foliküler tiroid kanserinin prognozu yaş, tümör boyutu, radyoaktif iyoda 

yanıt ve invazyon derecesi gibi faktörlere bağlıdır. Ayrıca minimal invaziv 

tümörler, yaygın invaziv tümörlere göre daha iyi prognoza sahiptir (77). 

     ATA kılavuzlarında 4cm’den büyük tümörler, enkapsüle anjioinvaziv 

karsinom ve yaygın invaziv foliküler karsinom için total tiroidektomiyi 

önermektedir. Bir ile dört cm arasındaki düşük riskli hastalarda lobektomi 

veya total tiroidektomi önerilmektedir (73). 

2.6.3. Hurthle (Onkositik) Hücreli Karsinom 

     Tiroid karsinomlarının %3-7’sinde görülmekte olan foliküler hücre kökenli 

nadir bir tiroid kanseridir. Hurthle hücresi terimi tarihsel olarak yanlış 

adlandırılmaktadır. Karl Hurthle ilk olarak 1898 yılında tiroid parafoliküler c 

hücrelerini hurthle hücresi olarak tanımlamıştır. Yeni WHO sınıflamasında 

hurthle hücresi yerine onkositik hücre olarak değiştirilmiştir. Bu hastalık 50-60 

yaş arası kişiler etkilenir. Her cinsiyette görülebilir ve kadınlarda sıktır (78). 

     Hurthle hücreleri mikroskobik olarak yüksek miktarda mitokondriler 

nedeniyle eozinofilik boyanan, belirgin nükleollü hiperkromatik çekirdek 
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içeren büyümüş hücrelerdir. Mitokondri proteininin eozinle bağlanma afinitesi 

olduğundan dolayı Hurthle hücrelerine oksifilik hücreler de denilmektedir. 

Malign hastalıklarda görülebildiği gibi otoimmün tiroidit (Graves, Hashimoto), 

nodüler guatr gibi benign durumlarda da görülebilir. Hurthle hücreli neoplazi 

tanım olarak yapısında %75’ten fazla onkositik hücreden oluşmaktadır (79). 

Onkositik hücre oranı arttıkça iyot tutma özelliği azalmaktadır. Hurthle hücreli 

karsinomda hem uzak metastaz hem de servikal lenf nodlarına metastaz 

görülebilmektedir (80). 

     Hurthle hücreli karsinomun cerrahi tedavisi foliküler karsinomlar gibidir. 

Radyoaktif iyot tedavisinin yararı hala tartışılmaktadır. Hastaların %10’unda 

radyoaktif iyot tutulumu görülmektedir, bu nedenle RAI tedavisine yanıt diğer 

diferansiye tümörlere göre daha düşüktür (81). 

2.6.4. Medüller Tiroid Karsinomu 

     Medüller tiroid karsinomu parafoliküler c hücrelerinden farklılaşan, 

kalsitonin salgılayan nadir bir nöroendokrin tümördür. Medüller tiroid 

kanserleri tiroid malignitelerinin %3-5'ini oluşturur. Vakaların yaklaşık %75’i 

sporadiktir, geri kalanları MEN 2A, MEN 2B gibi ailesel ve genetik 

sendromlara bağlıdır (82). Sporadik olanlar 40-60 yaş arasında sık 

görülmektedir. Pestisitler, endüstriyel kimyasallar, ağır metaller medüller 

tiroid karsinomu açısından risk oluşturabileceği söylenmiştir ama net bir kanıt 

bulunamamıştır. MEN sendromlarıyla ilişkili medüller tiroid karsinomu, MEN 

2A ve MEN 2B’de görülür. MEN 2A en yaygın klinik alt tiptir. Medüller tiroid 

karsinomu kalıtsal formu, RET protoonkogenlerdeki mutasyonlar otozomal 

dominant aktarılır (83). Kalıtsal formlarda MEN 2 sendromlarında eşlik 

edebilen feokromasitoma düşünülmeli, tanı ve tedavi süreci buna göre 

yönetilmelidir (84). 

     Medüller tiroid karsinomu diferansiye kanserlere göre daha fazla lenfatik 

metastaz yapmaktadır. Bu hastalıkta %5 ile %10'unda karaciğer, akciğer, 

kemik, beyin ve deriye uzak metastaz görülür. 
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     Parafoliküler c hücreleri lobun lateral kısmında baskın olmasından dolayı 

medüller tiroid kanseri üst polde daha sık görülür. Yaklaşık %70’inde servikal 

lenf metastazı bulunur, birkaç hastada disfaji, ses kısıklığı veya solunum 

zorluğu gibi kompresyon semptomları görülebilir (83). 

     Medüller karsinomda serum kalsitonin ve CEA antijen tanısal ve 

prognostik belirteçlerdendir. Bazen yüksek kalsitonin değerleri yanlış 

yönlendirebilmektedir. Medüller tiroid karsinomu dışında kronik böbrek 

yetmezliği, primer hiperparatiroidizm ve otoimmün tiroidit gibi durumlar serum 

kalsitonin seviyesini arttırabilmesine rağmen kalsitonin seviyeleri >100 ng/L 

olan hastaların çoğunda medüller tiroid karsinomu mevcuttur. Medüller tiroid 

karsinomunda kalsitonin yükselme seviyesi, primer tümörün hacmi ve 

metastazın yaygınlığı ile iyi bir korelasyona sahiptir. 500 ng/L seviyesi %5 

oranında uzak metastaz olasılığı ve %50 oranında servikal lenf nodu 

metastazını öngörmektedir (83). 

     CEA, kalsitonin duyarlılığı ve özgüllüğüne kıyasla daha düşük olmasına 

rağmen yararlı bir belirteçtir. CEA’nın 30 ng/mL'nin üzerindeki değerlerinde 

%70’inden fazlasında lenf nodu metastazı, 100ng/mL üzerindeki düzeyler 

uzak metastaz riskini %75 oranında arttırmaktadır (83). 

     Cerrahi rezeksiyon medüller tiroid karsinomu için birincil tedavidir. Total 

tiroidektomi cerrahi yaklaşımdır çünkü bilateral ve multifokal hastalık 

meydana gelmektedir. Medüller karsinom RAI tedavisine veya kemoterapiye 

yanıt vermez. Diferansiye tiroid kanserleri gibi TSH baskılanmasına 

gerekmez çünkü parafoliküler c hücresi kökenlidir (84). 

     Çıkarılamaz ve metastatik vakalarda hedefe yönelik vandetanib ve 

cabozantinib gibi tirozin kinaz inhibitörleri verilebilir. Vandetanib RET, EGFR 

ve VEGFR'yi hedefleyen tirozin kinaz inhibitörüdür. Bu ilaçların plaseboya 

göre sağ kalımı uzattığı gösterilmiştir (84). 

     Preoperatif görüntülemede lateral servikal lenf nodu tutulumuna ait kanıt 

yok ise orta hat lenf nodu diseksiyonu tercih edilir. Santral lenf nodu tutulumu 

olan hastalarda santral ve lateral lenf nodu diseksiyonu önerilir. ATA 
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kılavuzlarında ultrason ile değerlendirmede lenf nodu metastazı kanıtı 

olmayan olgularda kalsitonin düzeylerine göre yönlendirmeyi önermektedir. 

Kalsitonin düzeyi >20 ng/L hastalar için santral ve ipsilateral lenf nodu 

diseksiyonu ve >200 ng/L ek olarak kontralateral lenf nodu diseksiyonunu 

önermektedir (83). 

2.6.5. Anaplastik Tiroid Karsinomu 

     Anaplastik tiroid karsinomu en mortal seyreden tiroid karsinomlarından 

biridir. Hastalığın mortalite oranı %100’e yakın seyreden bu agresif tümör, 

hastaların sıklıkla hızlı büyüyen, invaziv boyun kitlesi olarak çıkmaktadır (64). 

Genel sağkalım tanıdan itibaren 4 ile 10 ay arası değişmektedir. AJCC TNM 

evrelemesinde hastalığın kötü prognozu nedeni ile evre 4 hastalık olarak 

kabul edilir. Hastaların çoğu 60 yaş üstü ve kadındır. 

     Klinik olarak hastalarda hızlı büyüyen boyun kitlesi, boyun ağrısı, dispne, 

disfoni ve disfaji şikayeti olmaktadır. Acil trakeostomi, gastrostomi gerekebilir 

(85). 

     Tedavide birincil hedef tümörün çıkarılabilir olup olmadığıdır. 

Çıkarılamayacak tümörler için palyatif rezeksiyon yapılabilir. 

     Anaplastik tiroid kanserlerinin %45’inde BRAF V600E mutasyonu 

mevcuttur. Bu mutasyonu olan hastalar için BRAF inhibitörü olan dabrafenib 

verilebilir (64). 

     Anaplastik tiroid karsinomu olan ve radyoterapi gören hastaların genel sağ 

kalımı radyoterapi görmeyenlere kıyasla daha uzundu. Radyoterapi ve 

kemoterapi cerrahi olarak çıkarılamayan hastalarda verilebilir (86). 

2.6.6. Tiroid Lenfoması 

     Tiroid lenfomasının primer tiroid lenfoması ve sekonder tiroid lenfoması 

olarak 2 farklı tipi vardır. Primer tiroid lenfomasında, hastalık başlangıçta 

tiroid bezinde başlar daha sonra diğer lenf bezlerine ve diğer organlara 
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yayılır. Buna karşılık sekonder tiroid lenfomasında önce diğer lenf bezlerinde 

başlar ve tiroide yayılır. 

     Tiroid lenfomasının yıllık görülme sıklığı bir milyon kişide ikidir. Primer 

tiroid lenfoması tiroidit oranlarının fazla olduğu bölgelerde yüksektir. 

Hashimoto tiroiditi gibi otoimmün hastalıklarda kronik antijen uyarımı ve 

lenfosit çoğalmasının riski artırdığı görülmüştür. Fakat Hashimoto tiroiditli 

hastaların %0,5’inde tiroid lenfoması görülmektedir (88). Primer tiroid 

lenfomasının hemen hepsi non-hodghin lenfomadır. Tedavi olarak 

kemoterapi ve radyoterapinin kombine tedavisi uygulanır (87). 

2.7. Tiroid Bezinin Görüntüleme Yöntemleri  

     1960’larda tiroid görüntülemesinde ilk uygulanmasından bu yana, ultrason 

teknolojisinin ilerlemesi, görüntü kalitesindeki iyileşmelerin yanı sıra daha 

kompakt ve kullanımı kolay ekipmanların geliştirilmesiyle güçlü bir ilerleme 

geçirdi. Modern ultrason cihazları, ses dalgalarının üretimi ve tespiti için hem 

alıcı hem verici işlevi gören dönüştürücüler kullanmaktadır (2). Yüksek 

frekanslı dönüştürücüye sahip (7,5-12 mhz) cihazlar boyun ultrasonu için 

idealdir ve daha iyi çözünürlük sağlar (1).   

     Ultrasonografi tiroid nodüllerinin tespiti ve değerlendirilmesinde ideal bir 

görüntü yöntemidir. Tiroid nodülleri çoğunlukla benign karakterdedir. 

Görüntülemedeki nihai amaç nodülün malign karakterini analiz edip gereksiz 

cerrahi ve erken tedaviden kaçınmayı sağlamaktır. 

     Ultrasonografi, uygulamasının kolaylığı, yaygın oluşu, iyonlaştırıcı 

radyasyon içermemesi ve görüntüleme eşliğinde ince iğne aspirasyon 

biyopsisi yapılabiliyor olması ile diğer görüntüleme yöntemlerine göre daha 

avantajlıdır. Ultrasonografinin dezavantajı ise uygulayan kişinin deneyimi ve 

cihazın özelliklerine göre bulguların farklılıklar göstermesidir (1). 

     Ultrasonografideki amaç tiroid dokusunun hacmini, yapısını, nodülün 

tespitini ve karakterizasyonunu, servikal lenf nodunu, lokal ve nodal nüksün 

tespitini ve biyopsi için görüntüleme rehberliğini sağlamaktır (89). 
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     Görüntülemede normal tiroid bezinin ve çevresindeki yapıların bilinmesi, 

tiroid patolojisini değerlendirilmesinde kolaylık sağlar. Boynun alt orta 

hattındaki tiroid bezi homojen gri görünümüyle kolaylıkla tanınır. 

Görüntülemeyi yapan kişi hyoid kemiğin üstünden veya altında tiroglossal 

kanal kalıntılarını fark edebilir. Strap kaslar tiroide göre daha hipoekoik 

görünür. Strap kasları çevreleyen derin servikal fasya hiperekoik çizgiler 

olarak görülür. Timus yetişkinlerde atrofiktir ancak genç hastalarda tiroid 

bezinin altından görülebilir (90). 

     Ultrasonografide nodülün malignite riskinin değerlendirmek için ekojenite 

(ses geçirme özelliği), kompozisyon, şekil, kenarlar, kalsifikasyonların varlığı, 

vaskülerite ve ilişkili lenfadenopati bakılır (90). 

     Nodülün boyutu malign ve benign ayrımında yardımcı olmaz. Nodülün 

boyutu takip amacıyla kayıt altına alınmalıdır. Malign nodüllerin daha belirgin 

büyüdüğü inanılsa da benign nodüllerin yaklaşık %90’ı 5 yıllık takipte %15’lik 

bir büyüme göstermiştir. Anaplastik tiroid karsinomu, lenfoma, sarkom hızlı 

büyüme gösterebilir (91). 

     Bir nodül solid, kistik veya kombinasyonu olabilir. Malign tümörler 

genellikle solid yapıdadır. Tiroid karsinomlarının pür kistik olması oldukça 

nadir görülmekle birlikte %13-26’sında kistik bir bileşen bulunmaktadır. Bir 

nodülün kist içeriğinin solid kısmına oranına göre kategorize edilir; solid 

(kistik kısım %10’nun altında), ağırlıklı solid (kistik kısım %10’dan fazla, %50 

den az), ağırlıklı kistik (kistik kısım %50 den fazla, %90 dan az), kistik (kistik 

kısım %90 dan fazla) (91). 
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Resim 1. Solid nodül. 

 

     Nodülün hacminin %50’sinden fazlasını oluşturan mikrokistik görünüme 

sahip nodüller spongioform olarak adlandırılır ve tamamen kistik nodüller gibi 

karakteristik olarak iyi huyludur (90). 

     Bir nodülün ekojenitesi tiroid dokusuna ve komşu kaslara göre belirlenir. 

Hipoekoik nodüller normal tiroid dokusuna göre daha koyudur ve çoğu 

malignite hipoekoiktir. Ancak hipoekojenite malignite için spesifik değildir, 

çünkü birçok benign nodül hipoekoiktir. 

     İzoekoik nodüller normal tiroid ile benzer ekojeniteye sahiptir. Hiperekoik 

nodüller tiroid parankiminden daha parlak görünürler. İzoekoik ve hiperekoik 

nodüllerin malign olma ihtimali daha düşüktür, malign olduğu durumlarda ise 

çoğunlukla foliküler tiptedir (Foliküler karsinom, Hürthle hücreli karsinom, 

Papiller tiroid karsinomu (foliküler varyantı)) (90). 
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Resim 2. İzoekoik nodül.  

 

     Nodülün şekli malign benign ayrımında son dönemlerde önem 

kazanmıştır. Transvers görüntülemede ön arka çapın transvers çaptan uzun 

olması malignite ön görücüsüdür. Bu orantısız büyüme agresif büyüme 

paterninin göstergesidir (90,91). 

     Nodülün çevresindeki tiroid parankimi ile olan sınırını değerlendirmek 

malignite riskini belirlemek için önemlidir. Sıklıkla sınırları net ayırt 

edilemeyen, infiltratif sınır terimleri kullanılmaktadır. Ancak sınırları net ayırt 

edilemeyen ve infiltratif kenar eş anlamlı değildir. Sınırları net ayırt 

edilemeyen bir nodül düzgün sınırlı veya infiltratif bir kenara sahip olabilir 

(91). İyi sınırlı ve düzgün kenarlı nodüller benign karakter göstergesidir. 

Düzensiz, sivri ve infiltratif kenarlar malignite şüphesi doğurur (90). 

     Kalsifikasyonlar hem iyi hem de kötü huylu nodüllerde görülebilir. 

Kalsifikasyonlar mikro, makro veya kaba kalsifikasyonlar olabilir. 

Mikrokalsifikasyonlar 1 mm’den küçük ekojenitelerdir. Patolojik olarak 

mikrokalsifikasyon kalsifik birikintilerden oluşan psammoma cisimciğidir. Her 

malignitede mikrokalsifikasyon görülmez ama görüldüğünde papiller 

karsinom ile yüksek ilişkilidir. 
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Resim 3. Mikrokalsifikasyon. 

 

     Makrokalsifikasyonlar 1mm den büyük ekojenitelerdir. 

Makrokalsifikasyonlar tüm ultrason dalgalarını geri yansıttığı için posterior 

akustik gölgelenme yaparlar. Mikrokalsifikasyonlar beraber olduklarında tiroid 

kanseri ile yüksek ilişkilidirler ama tek basına malignite için tutarlı değildir. 

Periferik kenar kalsifikasyonları veya yumurta kabuğu kalsifikasyonları hem 

iyi hem kötü huylu nodüllerde görülebilir, ancak tümörün kalsifikasyonlardan 

dışarı çıkarak düzensiz sınır oluşturmasıyla malign nodül şüphesi doğurabilir 

(90,91). 

     Renkli doppler kan akımı tiroid nodüllerinin vasküleritesinin 

değerlendirilmesi için kullanılabilir. Tiroid karsinomlarının % 69-74’ünde 

tümör içi artmış kan akımı görülse de nonspesifik bir bulgudur. Perinodal 

akım genellikle benign nodüller için karakteristik olsada malign nodüllerin 

%22’sinde görülür (91). 

     BT ve MR tiroid hastalıklarında ilk tercih edilen yöntem olmasada yardımcı 

bir role sahiptir. İntratiroidal lezyonların malign ve benign ayrımında 

ultrasondan daha az duyarlıdır. Lokal lenfadenopatinin değerlendirilmesinde, 

tümörün invazyonu, bölgesel, mediastinal yayılımını, uzak organ 

metastazlarının tespitinde ve kanserin evrelemesinde kullanılır (92). 



 

49 
 

     BT ve MR cerrahi sonrasında yüksek tiroglobulin ve negatif 

ultrasonografik bulgusu olan takipli hastalarda gizli metastazları 

değerlendirmede kullanılmaktadır (92). Özellikle BT intraglandüler 

kalsifikasyonları değerlendirmede hassastır. 

    PET-CT agresif tümörlerin artmış metabolik aktivitesi nedeniyle 

florodeoksiglukoz (FDG) evreleme amacı ile kullanılabilir (92). PET-CT’nin 

kullanımı artmasıyla birlikte, tiroid bezinde rastlantısal FDG tutulumu atmıştır. 

Temel sınırlamalarından biri eş zamanlı enfeksiyon ve inflamasyonda yanlış 

pozitifliktir (93). Diffüz FDG tutulumu Hashimoto tiroiditi, nadiren akut tiroidit 

veya graves’de görülmesine karşın nodüler tutulumlar malignite potansiyeli 

açısından değerlendirilmesi gereken durumlardır. Genel görüş, sodyum iyot 

simporteri taşıyan tiroid karsinomları radyoaktif iyot absorbe edeceği 

yönündedir ancak hastalık agresifleştikçe, iyot konsantrasyonu kapasitesi 

kaybolur ve hücresel glikoz metabolizması aktive olmaktadır. PET-CT 

operasyon öncesi rutin önerilmez, ancak büyük tümörler, agresif histolojik 

varyasyonlarda veya uzak organ metastazlarından şüphelenilen durumlarda 

faydalı olabilir (94). 

     Radyonüklid görüntüleme yıllardır tiroid değerlendirilmesinin bir 

parçasıdır, tiroid bezi işlevselliği hakkında ve hastalığın değerlendirilmesinde 

önemli bir rol oynamaktadır. En çok teknesyum -99, iyot -131, galyum -67 gibi 

izotoplar kullanılmaktadır. İyot -131 kullanılarak yapılan tarama, nodül 

tarafından alımına dayanarak nodülün sıcak (artmış tutulum), soğuk (azalmış 

tutulum) olarak değerlendirilmesinde kullanılmaktadır. İyot -131 ayrıca iyi 

diferansiye tiroid kanseri tedavisinde, rezidüel, nüks veya uzak organ 

metastazı değerlendirilmesinde kullanılır. Galyum -67 özellikle tiroid 

lenfomasını değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (92). 

2.8. İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi 

     Tiroid bezi ultrasonu ve ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) tiroid bezi 

hastalıklarında altın standart tanı yöntemleridir. İİAB benign karakterdeki 

nodüllerin ayrımında ve tiroid kanserinde uygun cerrahi tedavi olmasına 
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olanak sağlar. İİAB biyopsisi rutin uygulanmasından önce cerrahi çıkarılan 

tiroid nodüllerinin malign çıkma oranı %14 iken İİAB sonrası bu oran %50’lere 

çıkmaktadır (95). Bununla birlikte yanlış negatiflik, yanlış pozitiflik, non-

diagnostik veya belirsiz gibi tanısal tuzaklar olabilmektedir. Sitolojik 

incelemenin foliküler paternli hiperplastik nodül, foliküler adenomlar, foliküler 

karsinomlar ve papiller karsinomun foliküler varyantlarını tanıyabilmekte 

sınırlamaları mevcuttur (96). 

     İİAB yüksek riskli görüntüleme özelliklerine sahip 1cm üstü, orta düzey 

görüntüleme özelliklerine, düşük riskli özelliklere sahip ancak artan boyut 

veya tiroid kanseri açısından riskli özelliklere sahip nodüllere endikedir (97). 

     Amerikan tiroid birliği, tiroid nodüllerinin Bethesda sitolojik raporlama 

sistemini önermektedir ve günümüzde altın standart haline gelmiştir (95). 

     Bethesda tiroid sitolojik raporlama sistemi, patologlar, endokronoglar, 

cerrahlar ve radyologlar arasında iletişimi kolaylaştırmaktadır. Bethesda tiroid 

sitopatolojik kalsifikasyonu 6 alt tanımı içermektedir (Tablo 2) (95). 

Tablo 2. Bethesda sınıflaması (98). 

Bethesda sınıflaması Maldgndte rdskd (%) 
1 Tanısal olmayan/yetersdz 5-10 
2 Bendgn 0-3 
3 Önemd beldrsdz atdpd 6-18 
4 Foldküler neoplazd/foldküler neoplazd şüphesd 10-40 
5 Maldgn şüphesd 45-60 
6 Maldgn  94-96 

 

 

     Biyopsinin tanısal olması için ideal olarak lamda en az 10 hücreden oluşan 

6 foliküler hücre kümesi olmalıdır. Bol miktarda kolloid içeren nodüllerde az 

sayıda foliküler hücreli lenfositlerden oluşan lenfositik tiroiditte veya herhangi 

bir atipik hücreyle kendini gösteren enflamatuar durumlarda bu kriterler 

geçerli değildir. Yukarıda belirtilen tanısal özelliklerde herhangi birinin 

olmaması yetersiz bir numuneyi işaret eder. Ayrıca tanısal değerlendirmeyi 
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etkileyen artefaktlar yetersiz olarak sınıflanır. İİAB tanısal değilse ve 

görüntüme klinik olarak şüpheli ise İİAB’nin tekrarlanması önerilir (97). 

     Benign sitolojik incelemede kolloid nodüller en yaygın sitolojidir ve az 

sayıda foliküler hücre ile bol miktarda kolloid içerir. Multinodüler guatrlarda, 

benign foliküler adenomlarda ve normal tiroitlerden alınmış biyopsilerde 

görülür (98). Benign sitolojide devamlı büyüyen ve yüksek risk grubundaki 

hastalarda tekrar biyopsi gerekebilir. Ancak stabil nodüller uygun klinik 

durumlarda 24 ay sonra görüntüleme tekrarı gerekebilir. Stabil nodüllerde 

tekrar alınan İİAB benign karakterde ise ultrason takibine gerek yoktur (97).  

     Bethesda 3. Kategori olan önemi belirsiz atipi, sitolojik atipinin özelliklerini 

göstermektedir. Bethesda sınıflamasının üçüncü baskısında belirsiz öneme 

sahip foliküler lezyon ifadesi kaldırıldı. Nükleer büyüme, nükleer solukluk 

nadir atipik hücrelere sahip az hücreli örnekler ve lenfositik tiroiditte fokal 

sitolojik atipi gibi örnekler bu gruba girmektedir. Bazen kistik papiller tiroid 

karsinomları fokal atipi olan histiyositoid hücreler görülür ve papiller tiroid 

karsinomunun klasik özelliklerini göstermezler. Histiyositoid hücreleri 

histiyositlerden ayırt etmek zordur. Bu gibi durumlarda hücre bloğunda 

immünohistokimyasal boyamalar yapılabilir. Tekrar yapılan İİAB veya 

moleküler testler ile atipik lezyonlarda sınıflama daha iyi yapılabilir, yine kesin 

sonuç vermez ise tanısal cerrahi düşünülmelidir (97,99). 

     Foliküler neoplazi ve foliküler neoplazi şüphesi olan bu tanı kategorisinde 

mikrofoliküler yapıya sahip ve trabeküler mimariden oluşan hücre 

populasyonlarından oluşur (97). Histolojik bulgular arasında foliküler adenom, 

adenomatöz nodül, foliküler karsinom veya papiller kanserin foliküler varyantı 

bulunmaktadır ve bu dört bulgu arasında sitolojik ayrım yapılamamaktadır 

(99). Kistik değişiklikler nodül büyük olmadığı sürece beklenmez, bu da 

dejeneratif değişikliklere oluşmasına izin verebilmektedir. Neoplastik nodül 

%75 den fazla onkositik hücreden oluşuyorsa Hurthle hücreli neoplazm 

olarak tanımlanmaktadır. Mikrofoliküler yapıyı incelerken paratiroid 

lezyonlarıda dikkate alınmalıdır. Biyopsi tekrarı gereksizdir. Tanısal lobektomi 

veya total Tiroidektomi gibi cerrahi tedavi tercih edilen yöntemlerdir (97). 
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     Malign şüphesi olan kategoride sitolojik özelliklerin malignite açısından 

yüksek şüphe uyandırdığı ama niceliksel veya niteliksel açısından yetersiz 

olduğunda kullanılır (99). Bu kategoride ayrıca papiller tiroid karsinomunun 

özelliklerinin çoğuna sahip az sayıda hücresel örnekleri de içerir. Yüksek 

nükleer sitoplazmik orana sahip diskohesiv monomorfik hücrelere sahip 

medüller karsinom örnekleri daha fazla karakterizasyona izin verecek 

preparatlara sahip değilse bu kategoriye girebilir. Metastatik lezyonlar ve 

lenfoma malignite şüpheli lezyonların ayırıcı tanısında düşünülmelidir. 

Lenfoma düşündüren olgularda ek örnekleme veya akım sitometrisi 

yapılabilir. Çoğu vaka cerrahi yaklaşım düşünülmelidir (97,99). 

     Malign kategori tiroid karsinomları, lenfoma ve metastatik tümörleri içerir. 

Tiroid kanserleri arasında en sık görülen papiller karsinom İİAB ile kolayca 

tanınır. Tipik olarak büyük düzensiz çekirdek ve nükleer oluklar gösterir. 

Psammoma cisimcikleri görülmeyebilir ama mevcut ise papiller tiroid 

karsinomunu kuvvetle düşündürür (99). 

     Tiroid bezi komşuluğunda trakea, sinir ve vasküler yapılar bulunmaktadır. 

Tru-cut biyopsilerde iğne ucu tetikleme mekanizması ile öne doğru çıkış 

yapmaktadır. Bu nedenle küçük lezyonlarda komşu yapılarda yaralanma riski 

yani komplikasyon olasılığı bulunmaktadır. Günümüzde tiroid lojundaki gross 

kitlelerde ince iğnenin yetersiz kaldığı durumlarda tru-cut biyopsiler 

kullanılabilirken, küçük lezyonlarda USG altında iğne ucunun kontrol 

edilebildiği ince iğne aspirasyon biyopsisi dünya genelinde kabul görmüştür 

(5).  
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III.GEREÇ VE YÖNTEM 

     Çalışmamız retrospektif olarak tasarlanmıştır. 01.01.2019- 01.11.2023 

tarihleri arasında Celal Bayar Üniversitesi Genel Cerrahi Kliniği’nde total 

tiroidektomi uygulanan hastalar değerlendirilmiştir. Çalışma için Celal Bayar 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri etik kurulundan onay alınmıştır. Veri toplama etik 

kurul onayı alındıktan sonra başlamıştır. 

     18 yaş üzeri, preoperatif detaylı tiroid ultrasonu ile değerlendirilen, İİAB 

yapılan ve total tiroidektomi geçiren dahil edilmiştir. 

     Çalışmaya tiroid nodülü nedeniyle geçirilmiş cerrahi öyküsü olan, tiroid 

cerrahisi sonrası nüks nedeniyle ameliyat edilen, tamamlama tiroidektomisi 

yapılan ve preoperatif ultrason veya ince iğne aspirasyon biyopsisi 

incelemesi dış merkezlerde yapılan hastalar dahil edilmemiştir. Ayrıca, 

hipertiroidi nedeniyle opere edilen hastalar da çalışma dışı bırakılmıştır. 

     Radyoloji anabilim dalınca ultrasonografi görüntülemesi ve tiroid 

nodülünden ince iğne aspirasyon biyopsi örneklemesi yapılmıştır. Biyopsi ve 

cerrahi materyalleri incelenmesi patoloji kliniğince yapılmıştır. Veriler 

üniversite hastane otomasyon sistemi üzerinden toplandı ve 336 hasta verisi 

çıkarılmıştır 

     Değerlendirilen veriler arasında hastaların yaşı, cinsiyet, tiroidit varlığı, 

tiroid nodüllerinin sayısı (tek veya multiple), baskın nodül boyutu, 

lokalizasyonu, yapısı (solid, kistik, mikst), ekojenitesi (hiperekoik, izoekoik, 

hipoekoik, anekoik), nodül sınırlarının düzenliliği (iyi sınırlı, lobüle kontürlü, 

düzensiz sınırlı), kalsifikasyon varlığı (mikro veya makro), baskın nodülün 

doppler ultrason sonuçları (periferik kanlanan, santral kanlanan, avasküler) 

bulunmaktadır (Tablo.3). 
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Tablo 3. Veri toplama şeması.  

Yaş:  

Cfnsfyet: Erkek-Kadın 

Tfrofd nodülünün sayısı: Tek Nodül -Mult{nodüler  

Boyut: Sant{m C{ns{nden Boyutu  

Lokalfzasyon: Sağ-Sol-İstmus  

Tfrofdft: Var-Yok  

Yapısı: Sol{d-K{st{k-M{kst 

Ekojenfte: H{pereko{k-İzoeko{k-Aneko{k-H{poeko{k  

Sınırlar: İy{ Sınırlı-Düzens{z Sınırlı 

Kalsfffkasyon: Yok-M{krokals{f{kasyon-Makrokals{f{kasyon 

Doppler: Avasküler (T{p 1)-Per{fer{k Kanlanan (T{p 2) -Santral Kanlanan(T{p 3) - 

İnce İğne Aspfrasyon Bfyopsfsf: Non D{agnost{k-Ben{gn-Önem{ Bel{rs{z At{p{-
Fol{küler Neoplaz{ Şüphes{-Mal{gn{te Kuşkulu-Mal{gn 

Total Tfrofdektomf Patolojf Sonucu: Fol{küler Nodüler Hastalık, Pap{ller T{ro{d 
Kanser{, Medüller T{ro{d Kanser{, Anaplast{k T{ro{d Kanser{ 

 

     Baskın nodülün ince iğne aspirasyon biyopsisi sonuçları Bethesda tiroid 

sitopatolojisi raporlama sistemine göre sınıflandırılmıştır. Bu sınıflandırmada; 

tanısal olmayan/ yetersiz, benign, önemi belirsiz atipi, foliküler 

neoplazi/foliküler neoplazi şüphesi, malignite şüphesi ve malign kategorileri 

kullanılmıştır. Total tiroidektomi uygulanan hastaların cerrahi patoloji 

sonuçları da analiz edilmiştir. 

     Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 27.0 

programı kullanılmıştır.  Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0,05 olarak 

alındı. Tanımlayıcı istatistikler (sayı, yüzde, Ortalama± standart sapma, 

ortanca (min-max)) ile değerlendirilmiştir. Sayısal verilerin normallik 
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varsayımını Kolmogrov Smirnov testi ile test edildi. Varsayımların sağlanması 

ile sayısal ölçümlerin karşılaştırılmasında, kategorik değişkenler için Ki-kare 

testi, sürekli değişkenler için Student’s T testi, normal dağılmayan ve sıralı 

değişkenler için Mann Whitney U kullanılmıştır. 
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IV.BULGULAR 

     Çalışmamızda toplam 336 hasta değerlend{r{ld{. 336 hastanın %74,7’s{ 

(n:251) kadın, %25,3’s{ (n:85) erkek hastadır. Yaş ortalaması 49,24 (19-

81)’dur, en yaşlı hasta 81 en genç hasta 19 yaşındadır.  Baskın nodüller{n 

ortalama çapı 2,96 ± 1,9 cm’d{r. (Tablo 4, Tablo 5). Mult{nodüler hasta sayısı 

287 ve nodüler hasta sayısı 49’dur (Tablo 6).  

 

 

Tablo 4. C{ns{yet dağılımı.  

 

C"ns"yet n (%) 

Kadın 251 (74,7) 

Erkek 85 (25,3) 

Toplam 336 

 

Tablo 5. Yaş ve baskın nodül büyüklüğü dağılımı.  

 

 
Ortalama±SS 

Medyan(m"n-maks) 

Yaş 
49,24 ± 12,9 

49 (19-81) 

Baskın nodül 
büyüklüğü(cm) 

2,96 ± 1,9 

         2,2 (0,4-11) 
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Tablo 6. Mult{ nodüler ve nodüler hasta sayısı.  

 

 n (%) 

MNG 287 (85,4) 

NG 49 (14,6) 

 

 

     Baskın nodüller{n dağılımı {ncelend{ğ{nde en yüksek hasta sayısı sağ 
ortada (113 (%33,6)), en düşük hasta sayısı sağ üstte (18 (%5,4)) 
bulunmuştur (Tablo 7).  

 

Tablo 7. Baskın nodüller{n lokal{zasyon dağılımı.  

Lokal"zasyon n (%) 

Sağ Üst 18 (5,4)  

Sağ Orta 113 (33,6) 

Sağ Alt 38 (11,3) 

Sol Üst 22 (6,5) 

Sol Orta 79 (23,5) 

Sol Alt 40 (11,9) 

İstmus 26 (7,8) 

 

 

     Total t{ro{dektom{ yapılan hastaların n{ha{ patoloj{ sonucu {ncelend{ğ{nde, 

pap{ller t{ro{d kars{nomu en yaygın t{p olduğu çalışmamızda bulunmuştur 

(Tablo 8). N{ha{ patoloj{ sonucunda 5 adet NİFTP sonucu çalışmamızda 

mal{gn kategor{s{ne dah{l ed{lm{şt{r. 
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Tablo 8. Baskın nodüller{n patoloj{ sonuçlarının dağılımı.  

Patolojf                                                            n (%)                                                                                

Pap{ller 179 (53,3) 

Medüller 7 (2,1) 

Fol{küler Nodüler Hastalık 130 (38,7) 

NİFTP 5 (1,5) 

Anaplast{k 1 (0,3) 

M{n{mal İnvaz{f Foll{küler Kars{nom 3 (0,9) 

Hurthle Hücrel{ Adenom 3 (0,9) 

Fol{küler Adenom 6 (1,7) 

Yüksek Derecel{ D{farens{ye T{ro{d 
Kars{nomu 

1 (0,3) 

Hurthle Hücrel{ Kars{nom 1 (0,3) 

             

     Baskın nodül neden{ {le cerrah{ yapılan 336 hastanın total t{ro{dektom{ 

materyaller{ {ncelend{ğ{nde 16 tanes{nde baskın nodül dışında mal{gn 

h{stopatoloj{k sonuç elde ed{lm{şt{r.  

     Patoloj{s{ mal{gn gelen hastaların c{ns{yet, ekojen{te, vasküler{zasyon, 

kals{f{kasyon, komponent ve İİAB sonuçları {ncelenm{şt{r.  

     Total t{ro{dektom{ yapılan 336 hastanın patoloj{ sonucu ben{gn olanların 

yaş ortalaması 52,24, mal{gn olanların 47,12’d{r (p<0,001). Baskın nodül 

neden{ {le cerrah{ yapılan 336 hastanın patoloj{s{n{n 139’u ben{gn gelm{şt{r, 

bunların 103’ü kadın 36’sı erkekt{r. 197 hastanın patoloj{s{ mal{gn gelm{şt{r ve 

bunların 148’s{ kadın 49’u erkekt{r. Çalışmamızda 25 yaş altı mal{gn erkek 

hasta sayısı 3 (%75) kadın hasta sayısı 10 (%76,9), 25-49 yaş arası mal{gn 

erkek hasta sayısı 23 (%74,2), kadın hasta sayısı 80 (%65,6), 50-69 yaş 

arası mal{gn erkek hasta sayısı 20 (%45,5), kadın hasta sayısı 52 (%51), 70 

yaş üstü mal{gn erkek hasta sayısı 3 (%50), kadın hasta sayısı 6 (%42,9)’dır. 

Mal{gn ve ben{gn gelen hastaların sayısı c{ns{yete göre karşılaştırıldığında 

kadın hasta sayısı anlamlı derecede yüksek çıkmıştır (p<0,001) (Tablo 9). 
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Tablo 9. Demograf{k ver{ler-mal{gn{te {l{şk{s{.  

 Benfgn (n= 139) Malfgn (n=197) P Değerf 

Yaş (ortalama± SD) 52,24± 12,09 47,12± 13,22 <0,001 

Cfnsfyet    

Kadın (n) 103 (%74,1) 148 (%75,1) 
0,831 

Erkek (n) 36 (%25,9) 49 (%24,9) 

 

     Ultrasonograf{k bulgular, h{stopatoloj{k sonuçlara göre kıyaslandığında 

tüm kategor{ler{n ben{gn-mal{gn ayrımında {stat{st{ksel olarak anlamlı olduğu 

bulundu. 

     Ben{gn ve mal{gn nodül boyutlarının ortanca değerler{n{ 

karşılaştırdığımızda {se ben{gn nodüller{n 3,6 cm, mal{gn nodüller{n {se 2,5 

cm olduğu bel{rlenm{şt{r ancak bu fark {stat{st{ksel olarak anlamlı değ{ld{r (p> 

0,05).  

     Ultrasonograf{de mal{gn{te düşündüren bulgular ve b{yops{ sonuçları 

arasındak{ {l{şk{ye bakıldığında, t{ro{d{t gelen 121 hastanın patoloj{ sonucunun 

41’{ ben{gn 80’{ mal{gn gelm{şt{r (p<0,05) (Tablo 10). Total T{ro{dektom{ 

materyal patoloj{s{ pap{ller t{ro{d kars{nomu gelen 179 hastanın 74’ünde 

t{ro{d{t mevcuttur.  
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Tablo 10. Ultrasonograf{ bulguları ve mal{gn{te {l{şk{s{ 

 BenFgn (n= 139) MalFgn (n=197) P DeğerF 

Baskın nodül 
büyüklüğü (cm) ±SS 3,6 ± 1,9 2,5 ± 1,8 p> 0,05 

TFroFdFt 

Var 41 (%29,5) 80 (%40,6) 
0,037 

Yok 98 (%70,5) 117(%59,4) 

Nodül Yapısı 

Soldd 54 (%38,8) 147 (%74,6) 

< 0,001 
Kdstdk 6 (%4,3) 0 

Karışık 71 (%51,1) 50 (%25,4) 

Spongdoform 8 (%5,8) 0 

EkojenFte 

Hdperekodk 20 (%14,4) 18 (%9,1) 

< 0,001 
İzoekodk 62 (%44,6) 47 (%23,9) 

Hdpoekodk 52 (%37,4) 132 (%67) 

Anekodk 5 (%3,6) 0 

Sınırlar 

İyd Sınırlı 120 (%86,3) 86 (%43,6) 

< 0,001 Lobüle Kontürlü 9 (%6,5) 10 (%5,1) 

Düzensdz sınırlı 10 (%7,2) 101 (%51,3) 

KalsFfFkasyon 

Yok 105 (%75,5) 126 (%64) 

< 0,001 Mdkrokalsdfdkasyon 11 (%7,9) 49 (%24,8) 

Makrokalsdfdkasyon 23 (%16,6) 22 (%11,2) 

VaskülerFzasyon 

Tdp I 1 (%0,7) 0 

< 0,001 Tdp II 94 (%67,6) 96 (%48,7) 

Tdp III 44 (%31,7) 101 (%51,3) 
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     Nodül yapısı değerlend{r{ld{ğ{nde sol{d nodüller{n %38,8 (n=54)’{, k{st{k 

nodüller{n %4,3 (n=6)’ü, karışık nodüller{n % 51,1 (n= 71)’{, spong{oform 

nodüller{n % 5,8 (n=8)’{ ben{gn patoloj{ olarak raporlanmıştır. Spong{oform ve 

k{st{k nodüller{n h{çb{r{ mal{gn patoloj{ olarak raporlanmamıştır. Sol{d 

nodüller{n %74,6 (n=147)’sı, ve karışık nodüller{n %25,4 (n= 50)’ü mal{gn 

patoloj{ olarak yorumlanmıştır (p <0,001) (Tablo 10).  

     Çalışmada nodül ekojen{tes{ değerlend{r{lm{ş olup. H{pereko{k nodüller{n 

%14,4 (n=20)’ü, {zoeko{kler{n %44,6 (n=62)’sı, h{poeko{k nodüller{n %37,4 

(n=52)’ü, aneko{k nodüller{n %3,6 (n=5)’sı ben{gn patoloj{ {le sonuçlanmıştır. 

H{pereko{k nodüller{n %9,1 (n=18)’{, {zoeko{kler{n %23,9 (n=47)’u, h{poeko{k 

nodüller{n %67 (n=132)’s{ mal{gn patoloj{ {le sonuçlanmıştır, aneko{k 

nodüllerde mal{gn patoloj{ bulunmamaktadır (p <0,001) (Tablo 10). 

     Bu çalışmada 206 {y{ sınırlı, 19 lobüle kontürlü,111 düzens{z sınırlı nodül 

tesp{t ed{lm{şt{r. İy{ sınır özell{kler{ gösteren nodüller{n %43,6 (n=86)’sı, lobüle 

kontürlü nodüller{n % 5,1 (n=10)’{, bozulmuş sınırlıların %51,3 (n=101)’ü 

mal{gn patoloj{ olarak raporlanmıştır (p <0,001) (Tablo 10). 

     Çalışmada 60 m{krokals{f{kasyon, 45 makrokals{f{kasyon olan nodül ve 

231 kals{f{kasyon olmayan nodül saptanmıştır. M{krokals{f{kasyon olan 

nodüller{n %24,8 (n=49)’{, makrokals{f{kasyon görülen nodüller{n %11,2 

(n=22)’s{ ve kals{f{kasyon olmayan nodüller{n %64 (n=126)’ü patoloj{ 

sonucuna göre mal{gn olarak raporlanmıştır (p <0,001) (Tablo 10).  

     Nodüller{n vasküler{zasyon paternler{ değerlend{r{ld{ğ{nde; b{r nodülde T{p 

I, 190 nodülde t{p II, 145 nodülde t{p III kanlanma saptanmıştır. Nodül 

vasküler{zasyonunun mal{gn{te {le {l{şk{s{ değerlend{r{ld{ğ{nde; t{p II 

kanlanmanın %48,7 (n=96)’s{nde, t{p III kanlanmanın %51, 3 (n=101)’ünde 

mal{gn{te saptanmıştır. T{p I kanlanmada mal{gn{te yoktur (p= <0,001) (Tablo 

10).  

     Hastaların nodüller{n{n Bethesda sınıflamasına göre dağılımı 

{ncelend{ğ{nde 139 ben{gn nodülün %25,9 (n=36)’u t{p 1, %57,6 (n=80)’sı t{p 
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2, %12,9 (n=18)’u t{p 3, %0,7 (n=1)’s{ t{p 4, %2,9 (n=4)’u t{p 5 gelm{şt{r. T{p 6 

nodül bulunmamaktadır (p <0,001) (Tablo 11,12). 

Tablo 11. 336 Hastanın İİAB sonuçlarına göre dağılımı.  

İİAB                                                                   n (%) 

Non-Ddagnostdk / Yetersdz 59 (%17,6) 

Bendgn 100 (%29,7) 

Önemd Beldrsdz Atdpd (AUS)  55 (%16,4) 

Foldküler Neoplazd / Foldküler Neoplazd 
Kuşkusu  

12 (%3,5) 

Maldgndte Kuşkusu 96 (%28,6) 

Maldgn 

Toplam 

14 (%4,2) 

336 

 

 

Tablo 12. Bethesda skorunun patoloj{k sonuçlar {le karşılaştırılması. 

İİAB (n) BenFgn (n= 139) MalFgn (n=197) P DeğerF 

Tdp I-Non-Ddagnostdk / 
Yetersdz (59) 

36 (%25,9) 23 (%11,7) 

< 0,001 

Tdp II- Bendgn (100) 80 (%57,6) 20 (%10,2) 

Tdp III- Önemd Beldrsdz 
Atdpd (AUS)(55) 

18 (%12,9) 37 (%18,7) 

Tdp IV- Foldküler Neoplazd 
/ Foldküler Neoplazd 
Kuşkusu (12) 

1 (%0,7) 11 (%5,6) 

Tdp V- Maldgndte Kuşkusu 
(96) 

4 (%2,9) 92 (%46,7) 

Tdp VI- Maldgn (14) 0 14 (%7,1) 

 

    Bethesda skorunun, total t{ro{dektom{ sonrasında n{ha{ patoloj{ sonuçlarına 

göre {ncelend{ğ{nde t{p 1 nodüller{n %39 (n=23)’{, t{p 2 nodüller{n %20 

(n=20)’s{, t{p 3 nodüller{n % 67,2 (n=37)’s{, T{p 4 nodüller{n %91,7 (n=11)’{, t{p 
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5 nodüller{n %91,6 (n=92)’{, t{p 6 nodüller{n % 100 (n=14)’ü mal{gn gelm{şt{r 

(p= <0,001) (Şek{l 10).  

 

 

Şekfl 10. Bethesda skorunun patoloj{k sonuçlara göre mal{gn{te oranları 
(Da{re d{l{mler{ hasta sayısına göre dağılmaktadır). 

  

Tablo 13. Bethesda klas{f{kasyonuna göre nodül boyut ortalamasının ben{gn 
ve mal{gn olarak karşılaştırılması. 

 

     Bethesda klas{f{kasyonuna göre nodül boyut ortalaması ben{gn ve mal{gn 

olarak karşılaştırıldığında; ben{gn nodüller{nde Bethesda III nodül çapı I ve II’ 

den anlamlı derecede daha küçük bulunmuştur (p<0,05).  Mal{gn nodüllerde 

{se; Bethesda V nodül çapı, I, II ve III’den, Bethesda VI nodül çapı II’den 

anlamlı derecede daha küçük bulunmuştur (p<0,05). D{ğer klas{f{kasyonlarda 

anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 13). 

 

Bethesda ı ıı ııı IV V VI 

Boyut 
(cm) 

Ben4gn 3,6±2,2 3,8±1,9 2,3±1,1Ω∞ 4,1±0 3,6±2,5 - 

Mal4gn 2,94±2,1 3,6±1,6 3,06±2,1 2,87±2,09 1,95±1,6*+# 2,19±1,6Ψ 

Değerler ortalama ± standart sapma, medyan olarak ver?lm?şt?r. 

Ω I ?le arasında p<0,05, ∞ II ?le arasında p<0,05 

Mal?gnlerde; 
* I ?le arasında p<0,05, + II ?le arasında p<0,05, # III ?le arasında p<0,05, ΨII ?le arasında p<0,05 
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V. TARTIŞMA 

     Tiroid nodülleri genellikle fizik muayenede veya görüntüleme yapılırken 

tesadüfen fark edilir. Eğer nodül malign şüphe taşıyor veya bası semptomları 

yapıyorsa cerrahi müdahale gerekebilir. Ancak tiroid nodülleri çoğunlukla 

asemptomatik ve benign karakterdedir. Bu nedenle nodülleri cerrahi 

endikasyonu için ileri tetkikler gerekmektedir. 

     Ultrasonografi, tiroid nodüllerinin görüntülemesinde altın standart bir tanı 

yöntemidir. Malignite şüphesi uyandıran nodüllerin, ultrasonografi eşliğinde 

yapılan ince iğne aspirasyon biyopsisi, doku örneklemesi için uygun bir 

yaklaşım olmaktadır.  

     Türkiye’deki 2018 yılının birleşik veri tabanına göre tiroid kanserinin 

cinsiyete göre insidansı incelendiğinde, kadınlarda en sık görülen ikinci 

kanser türüdür ve insidansı %22,1’dir. Yaş gruplarındaki cinsiyete göre en sık 

görülen bazı kanserlerin bu gruplar içindeki yüzdelik dağılımları 

karşılaştırıldığında ise tiroid kanseri insidansı, 15-24 yaş gruplarındaki 

kadınlarda %36, 25-49 yaş gruplarında %23, 50-69 yaş gruplarında ise 

%9’dur. Erkeklerde ise en sık görülen kanser türleri içerisinde sekizinci 

sıradadır ve İnsidansı %6,3’tür. Benzer şekilde diğer ülkelerde de kadınlarda 

tiroid kanseri görülme sıklığı erkeklerden fazla olup sıralamada 9’dur ve 

insidansı belirgin bir şekilde artış göstermektedir (63, 64, 100). Bizim 

çalışmamızda, baskın nodül neden{ {le cerrah{ yapılan 336 hastanın 

patoloj{s{n{n 139’u ben{gn gelm{şt{r, bunların 103’ü kadın 36’sı erkekt{r. 197 

hastanın patoloj{s{ mal{gn gelm{şt{r ve bunların 148’s{ kadın 49’u erkekt{r. 

Mal{gn ve ben{gn gelen hastaların sayısı c{ns{yete göre karşılaştırıldığında 

kadın hasta sayısı anlamlı derecede yüksek çıkmıştır (p<0,001). 

Sonuçlarımız l{teratürdek{ çalışmalarla paralell{k göstermekted{r. 

Çalışmamızda ben{gn ve mal{gn nodül boyutlarının ortanca değerler{ 

3,6 cm ve 2,5 cm olarak bel{rlenm{şt{r, bu fark {stat{st{ksel olarak anlamlı 

değ{ld{r (p> 0,05). T{ro{d nodül boyutu rut{n olarak ölçülür ancak yapılan 

araştırmalara göre nodül boyutu büyüklüğünün mal{gn{te olasılığını bel{rley{p 
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bel{rlemed{ğ{ tartışmalıdır. Kamran ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 2 

cm'den büyük nodüllerde kanser r{sk{n{n değ{şmed{ğ{ göster{lm{şt{r (101). 

Br{to ve arkadaşlarının yapmış olduğu başka b{r çalışmada da nodül 

boyutunun mal{gnte r{sk{ üzer{nde etk{l{ olmadığı göster{lm{şt{r (102). 

     T{ro{d{t ve pap{ller t{ro{d kars{nomu arasındak{ {l{şk{, tıp l{teratüründe uzun 

süred{r tartışılan b{r konudur. T{ro{d{t, en sık olarak Hash{moto t{ro{d{t{, 

oto{mmün b{r hastalık olarak t{ro{d bez{n{n {nflamasyonuna neden olur. 

Pap{ller t{ro{d kars{nomu {se t{ro{d kanser{n{n en yaygın türüdür. İk{ durum 

arasındak{ olası {l{şk{, {nflamasyonun kansere neden olab{leceğ{ h{potez{ne 

dayanmaktadır (103). Çalışmamızda pap{ller t{ro{d kars{nomunun d{ğer 

kanser türler{ne oranla {ns{dansı daha yüksek saptanmıştır (%53,3). Ayrıca 

pap{ller t{ro{d kars{nomu hastalarında t{ro{d{t sıklığı %41,3 olarak bulundu. 

Batool ve ark. yapmış olduğu çalışmada {se %34,27 olarak bulunmuştur 

(104). Xu ve arkadaşlarının Ç{n’ de yapmış olduğu retrospekt{f kohort 

çalışmasında pap{ller kars{nom görülen hastaların %19’unda t{ro{d{t 

görülmüştür (105). Başka b{r meta anal{z çalışmasında {se t{ro{d{t{n pap{ller 

t{ro{d kars{nomu {ç{n b{r r{sk faktörü olduğu göster{lm{şt{r (106).  

     Çalışmamızda baskın nodül neden{yle amel{yat ed{len hastaların 

%4,7’s{nde baskın nodül dışında mal{gn gelen {ns{dental nodül saptanmıştır. 

Bradly ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, ben{gn nedenl{ opere 

ed{len hastalarda pap{ller kars{nomun {ns{dansı %12 olarak göster{lm{şt{r 

(107). Yapılan başka b{r çalışmada, amel{yat önces{ ben{gn s{toloj{ 

sonuçlarına rağmen amel{yat sırasında veya n{ha{ patoloj{ sonucunda 

rastlantısal t{ro{d kars{nomu oranı %46,3 olarak göster{lm{şt{r (108).  Pezzolla 

ve ark. yapmış olduğu retrospekt{f b{r çalışmada, ben{gn hastalık neden{ {le 

opere ed{len 256 hastanın 28 (%11)’{nde rastlantısal olarak 40 kars{nomatöz 

lezyonun varlığı saptanmıştır (109). Amel{yat önces{ tanı tekn{kler{nde 

kayded{len {lerlemelere rağmen, n{ha{ patoloj{k {ncelemede baskın nodül 

dışında t{ro{d kars{nomunun rastlantısal saptanması hala yaygın b{r 

durumdur. Gözden kaçırılmaması {ç{n baskın nodül dışında d{ğer tüm 

nodüller{n değerlend{r{lmes{ gerekmekted{r ve etk{n b{r görüntüleme 
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yöntem{ne {ht{yaç olduğu açıktır. Ancak dünya genel{ndek{ ekonom{k kaygılar 

neden{ {le bu uygulamaların mal{yet arttırıcı etk{s{ göz ardı ed{lmemel{d{r. 

     Ultrasonograf{de saptanan özell{klerden olan m{krokals{f{kasyonlar, 

h{poekojen{te, artmış vaskülar{te, nodül şekl{ veya düzens{z kenarlar, 

geleneksel olarak mal{gn{te r{sk{n{n artmasıyla {l{şk{lend{r{lm{şt{r (110). Ancak 

bu özell{kler{n duyarlılık ve poz{t{f pred{kt{f değerler{ çalışmalara göre 

değ{ş{kl{k göstermekted{r. Çalışmamızda nodül yapısı değerlend{r{ld{ğ{nde, 

spong{oform ve k{st{k nodüller{n h{çb{r{ mal{gn patoloj{ olarak 

raporlanmamıştır. Bulgularımıza göre mal{gn gelen hastaların %74,6’sı sol{d, 

%67’s{ h{poeko{k, %51,3’ü düzens{z sınırlı, %24,8’u m{krokals{f{kasyonlu ve 

% 51,3’ü t{p III vasküler{zasyon özell{ğ{ gösterm{şt{r. Yapılan çalışmalarda en 

yüksek duyarlılığa sah{p özell{k olarak, %69,0–75 duyarlılık aralığı {le sol{d 

yapı göster{lm{şt{r; ancak, bu özell{ğ{n poz{t{f pred{kt{f değer{ düşüktür ve sol{d 

b{r nodülün mal{gn olma olasılığı yalnızca %15,6–27,0'd{r. En yüksek poz{t{f 

pred{kt{f değere sah{p özell{k {se %41,8–94,2 aralığında 

m{krokals{f{kasyonların varlığıdır; ancak m{krokals{f{kasyonlar kanserler{n 

yalnızca %26,1–59,1'{nde bulunur (düşük duyarlılık). Bu faktörler{n 

komb{nasyonu, ultrasonograf{n{n poz{t{f pred{kt{f değer{n{ b{r ölçüde artırdığı 

göster{lm{şt{r. Özell{kle m{krokals{f{kasyonlara sah{p ağırlıklı olarak sol{d b{r 

nodülün kanser olma olasılığı %31,6 {ken, kals{f{kasyon olmayan ağırlıklı 

olarak k{st{k b{r nodülün kanser olma olasılığı %1'd{r (111).  Br{to ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada k{st{k {çer{k ve spong{form 

görünümünün ben{gn nodüller {ç{n ayıt ed{c{ b{r özell{k olab{leceğ{ ancak 

bunun mal{gn{te tanısı {ç{n geçerl{ b{r özell{k olmadığı göster{lm{şt{r (102). 

Yapılan başka b{r çalışmada {se sol{d veya ağırlıklı olarak sol{d nodüller{n, 

k{st{k nodüllere göre mal{gn{te r{sk{n{n daha yüksek olduğu bel{rt{lm{şt{r. 

Karışık b{leş{me sah{p nodüller {se ortalama b{r mal{gn{te r{sk{ taşır (111). 

     Doppler ultrasonograf{s{, b{r nodülün çevres{ndek{ kan akımının ağırlıklı 

olarak ben{gn nodüller{, nodülün merkez{ndek{ akımın {se mal{gn nodüller{ 

{şaret ett{ğ{ h{potez{ne dayanılarak t{ro{d kanser{n{ öngörmede b{r tanı aracı 

olarak kullanılmaktadır. Çalışmamızda nodül vasküler{zasyonunun mal{gn{te 

{le {l{şk{s{ değerlend{r{ld{ğ{nde; t{p II kanlanmanın %48,7 (n=96)’s{nde, t{p III 
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kanlanmanın %51, 3 (n=101)’ünde mal{gn{te saptanmıştır. T{p I kanlanmada 

mal{gn{te tesp{t ed{lmem{şt{r. Moon ve arkadaşlarının yayınlamış olduğu 

derlemede, t{ro{d kars{nomlarının %69-74'ünde tümör {ç{ h{pervaskülar{te 

görülse de bunun nonspes{f{k b{r bulgu olduğu. Per{nodüler akım esas olarak 

{y{ huylu nodüller {ç{n karakter{st{k b{r bulgu olsa da kötü huylu nodüller{n 

%22's{nde görüldüğü ve vaskülar{te patern{n{n {y{ huylu ve kötü huylu 

nodüller{ ayırt etmede yardımcı olmadığına değ{n{lm{şt{r (91).  Frates ve 

arkadaşlarının yayınlamış olduğu başka b{r derlemede {se bazı çalışmaların 

Doppler US'n{n mal{gn{te tanısında yardımcı olduğunu bel{rt{rken d{ğerler{n{n 

{se Doppler US'n{n tanı doğruluğunu artırmadığını b{ld{rmekted{r. Yapılan 

başka b{r çalışmada {se merkez{ akımın mal{gn nodüllerde ben{gn nodüllere 

kıyasla daha yüksek oranda görüldüğü (%42'ye karşı %14) b{ld{r{lm{şt{r (112). 

Ancak, d{ğer ultrason bulguları g{b{, Doppler USG’de mal{gn{tey{ yüksek b{r 

güvenle teşh{s etmek veya dışlamak {ç{n kullanılmaması gerekt{ğ{n{; 

kanlanmanın daha çok mal{gn olma olasılığını artırab{leceğ{ göster{lm{şt{r 

(111). 

     İİAB ben{gn ve mal{gn karakterdek{ nodüller{n ayrımı {ç{n altın standart 

tanı yöntem{ kabul ed{lmekted{r ve cerrah{ veya med{kal tedav{ kararlarını 

doğrulamak {ç{n öneml{ b{r basamaktır. İİAB rutin uygulanmaya 

başlanmasından önce cerrahi yöntem ile çıkarılan tiroid nodüllerinin malign 

gelme oranı %14 iken İİAB sonrası bu oran %50’lere çıkmıştır (95). 

Çalışmamızda 336 hastaya uygulanan  İİAB sonucu nodüllerinin Bethesda 

sınıflamasına göre dağılımı incelendiğinde tip I (non-diagnostik) %11,7’si, tip 

II (benign) %10,2’si, tip III (önemi belirsiz atipi) nodül %18,7’si, Tip IV 

(foliküler neoplazi/foliküler neoplazi şüphesi) nodüllerin % 5,6’sı, tip V (malign 

şüphesi) nodül %46,7’si, tip VI (malign) nodül % 7,1’i malign gelmiştir. Rai ve 

arkadaşlarının 581 hastada değerlendirilen 855 nodülün %4,3'ü tip I, %84,4'ü 

tip II, %5,2'si tip III, %1,5'i tip IV, %2,1'i tip V ve %2,3'ü tip VI olduğu 

gösterilmiştir (30).  

     Çalışmamızda İİAB’nin malignite yüzdeleri karşılaştırıldığında tip I %39, 

tip II %20, tip III %67.2, tip IV %91,7, tip V % 91,6 ve tip VI % 100 

bulunmuştur. Guzman ve arkadaşlarının 522 hasta ile yapmış olduğu 
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çalışmada; tip I %35,3, tip II % 1,5, tip III %6,4, tip IV %31, tip V % 86,5 ve tip 

VI % 100 malignite oranları elde edilmiştir (25).  Başka bir çalışmada ise bu 

oranlar sırasıyla %2,4, %0, %4,6, %15,4, %61,1, % 95 gelmiştir (103). 

Özellikle tip I sınıflandırılmasındaki farklı yüzdeliklerin sebebi, tip I’in belirsiz 

yapısı, örneklerde yetersiz hücre topluluğu görülmesi ve tanısal 

değerlendirmeyi etkileyen artefaktların olmasından dolayı kaynaklanabilir.  

     Bulgularımıza göre Bethesda tip II nodüllerin malign gelme oranı literatüre 

göre yüksektir. Biyopsi sırasında alınan doku örneği tüm nodülü temsil 

etmeyebilir. İİAB nodülün sadece küçük bir bölümünden örnek alır. Özellikle 

nodül heterojen bir yapıya sahipse sonuçlar nodülün yalnızca belirli bir 

bölgesini yansıtabilir. Bu durum çalışmamızdaki patoloji sonuçlarının 

literatürler ile arasındaki farkı açıklayabilir. Yine de bu sonuç hastanemizdeki 

görüntüleme strajesinin yeniden gözden geçirilmesi gerekmektedir. 

     Tip III nedeni ile opere edilen hastalarda literatüre göre malignite oranımız 

yüksek gelmiştir. Tip III olan olgularda cerrahi endikasyonun belirlenmesinde, 

klinik ve ultrasonografik değerlendirme ile gerektiğinde ikinci bir İİAB 

yapılmasının tanı başarımızı arttırdığını düşünmekteyiz. 12 hastamızın İİAB 

sonucu tip IV gelmiştir, bunlardan 11 tanesi maligndir, malignite oranımız 

literatüre göre yüksektir ancak bu sonucun yorumlanması için yeterli verimiz 

yoktur. Tip V (%91,6) ve tip VI (%100) malignite oranları literatür ile uyumlu 

gelmiştir.  

     Çalışmamızın kısıtlayıcı özellikleri; 

Ø Tek bir klinikte olması, 

Ø Retrospektif araştırmaya dayanması, 

Ø Çalışmamızın nispeten malignite oranı fazla olan bölge referans 

hastanesinde yapılmış olması, 

Ø Tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde sadece cerrahi operasyon 

geçiren hastalar değerlendirildi ve cerrahi uygulanmayan hastalar 

kapsam dışında bırakılmasıdır. 
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VI. SONUÇ VE ÖNERİLER 

     İnce iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB), tiroid nodüllerinin karakterinin 

değerlendirilmesinde çoğunlukla kullanılan ve yüksek güvenliğe sahip 

minimal invaziv bir yöntemdir. Klinik araştırmalar, İİAB'nin malign nodüllerin 

tespitinde yaklaşık %90-95 oranında güvenilir sonuç ortaya koymaktadır, 

spesifikliği ise %50-90 arasındadır. Bu yöntem, doğru ve güvenilir tanı 

sağlama konusunda etkili bir seçenek olarak öne çıkmaktadır. İİAB'nin, tiroid 

nodüllerinin cerrahi olarak çıkarılmasından önceki değerlendirmelerdeki rolü 

de dikkat çekicidir.  İİAB’nin rutin uygulamaya alınmasıyla birlikte, cerrahi ile 

çıkarılan nodüllerin malign gelme oranı artmaktadır. Bununla birlikte yanlış 

negatiflik, yanlış pozitiflik, non-diagnostik veya belirsiz gibi tanısal tuzaklar da 

olabilmektedir. Bu tür durumlar klinik kararlar, ek testler veya takip 

gerektirebilir. Bu da tanı yöntemlerinin sürekli geliştirilmesi gerektiğini ve 

tiroid kanseri teşhisinin öngörülemez olduğunu ortaya koymaktadır. Bu 

nedenle belirsiz sitolojiye sahip benign nodülleri malign nodüllerden ayırmaya 

yardımcı olabilecek tekniklerin geliştirilmesine ve kılavuzların gözden geçirilip 

yeniden düzenlenmesine ihtiyaç duyulmaktadır. 



 

70 
 

VII. ÖZET 

Tiroid Nodüllerinin Ultrason, İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi ve Patoloji 
Raporlarının Değerlendirilmesi: Tanısal Doğruluk ve Tedavi Yönetimine 

Yönelik Retrospektif Bir İnceleme 

     Çalışmamızın amacı tiroid nodüllerinin ultrason, ince iğne aspirasyon 
biyopsisi ve patoloji sonuçlarının ilişkisini araştırmak ve bu yöntemlerin 
birbiriyle olan ilişkisini ortaya koymaktır. 

     Çalışmamızda 01.01.2019- 01.11.2023 tarihleri arasında Celal Bayar 
Üniversitesi Genel Cerrahi Kliniği’nde total tiroidektomi uygulanan hastalar 
retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 18 yaş üzeri, preoperatif detaylı tiroid 
ultrasonu ile değerlendirilen, İİAB yapılan ve total tiroidektomi geçiren 
hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Radyoloji anabilim dalı tarafından tiroid 
nodüllerine ultrason görüntülemesi yapılmış ve ince iğne aspirasyon biyopsi 
örnekleri alınmıştır. Biyopsi ve cerrahi materyallerin incelenmesi ise patoloji 
kliniği tarafından gerçekleştirilmiştir. Veriler üniversite hastanesinin 
otomasyon sisteminden elde edilmiş ve toplamda 336 hastaya ait veri 
toplanmıştır. 

    Toplam 336 hasta çalışmamıza dahil edildi. 336 hastanın %74,7’si (n:251) 
kadın, %25,3’si (n:85) erkek hastadır. Yaş ortalaması 49,24 (19-81)’dur, en 
yaşlı hasta 81 en genç hasta 18 yaşındadır. Hastaların nodüllerinin Bethesda 
sınıflamasına göre dağılımı incelendiğinde, tip 1 nodüllerin %39'unun (n=59), 
tip 2 nodüllerin %20'sinin (n=100), tip 3 nodüllerin %63,7'sinin (n=37), tip 4 
nodüllerin %91,7'sinin (n=11), tip 5 nodüllerin %95,8'inin (n=92) ve tip 6 
nodüllerin %100'ünün (n=14) malign olduğu tespit edilmiştir (p<0,001). 

     İnce iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB), tiroid nodüllerinin malignite 
açısından güvenilir bir şekilde değerlendirilmesini sağlayan minimal invaziv 
bir yöntemdir. Yüksek doğruluk oranlarına rağmen, İİAB'nin yanlış negatiflik 
veya belirsiz sonuç gibi tanısal sınırlamaları bulunmakta ve bu durum ek test 
veya takip gerektirebilmektedir. Bu nedenle, İİAB’nin daha etkili kullanımı için 
yeni tekniklerin geliştirilmesine ve tanı rehberlerinin güncellenmesine ihtiyaç 
vardır. 

     Anahtar kelimeler: Bethesta, İİAB, Tiroid Nodülleri, Ultrasonografi 
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VIII. SUMMARY 

Evaluation of Thyroid Nodules through Ultrasound, Fine Needle 
Aspiration Biopsy and Pathology Reports: A Retrospective Review of 

Diagnostic Accuracy and Therapeutic Management 

 

     The aim of our study is to investigate and reveal the relationship between 
ultrasound, fine needle aspiration biopsy (FNAB) and pathology results of 
thyroid nodules.     

     Patients who underwent total thyroidectomy between 01.01.2019 and 
01.11.2023 at Celal Bayar University General Surgery Clinic were 
retrospectively evaluated ın our study. Patients over 18 years of age who had 
undergone detailed preoperative thyroid ultrasound imaging, FNAB and total 
thyroidectomy were included in the present study. Ultrasound imaging and 
FNAB samples were obtained by the Radiology Department and analysis of 
the biopsy and surgical specimens were done by the Pathology Department. 

     Of these 336 patients, 74.7% (n=251) were female and 25.3% (n=85) 
were male. The average age was 49.24 years (19- 81). While the oldest 
patient was 81 years old, the youngest patient was 18 years old. According to 
the examination of the distribution of the patients' nodules by using the 
Bethesda classification system, 39% (n=59) of type 1, 20% (n=100) of type 2, 
63.7% (n=37) of type 3, 91.7% (n=11) of type 4, 95.8% (n=92) of type 5 and 
100% (n=14) of type 6 nodules were malignant, respectively (p<0.001). 

     FNAB is minimally invasive method that provides reliable assessment of 
thyroid nodules for malignancy. Despite its high accuracy rates, FNAB has 
diagnostic limitations such as false negative or indeterminate results which 
may require additional testing or follow-up. Therefore, new techniques need 
to be developed and new diagnostic guidelines need to be updated for more 
effective use of FNAB. 

 

     Keywords: Bethesda, FNAB, Thyroid Nodules, Ultrasonography 
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