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OZET

Klinigimizde Tiroid Nodiilii Ile Takip Edilen Hastalarin Klinik-Biyokimyasal-
Sonografik Ozellikleri Ile Histoloji-Patoloji Sonuclar1 Arasindaki Iliskilerin
Degerlendirilmesi

Amag¢: Tiroid nodiillerinin sikligi diinya genelinde artmaktadir. Tiroid
nodiillerinde malignite olasiligindan dolay1 TIIAB sik¢a uygulanmaktadir. Bu ¢alismada
amacimiz tiroid nodiilii ile poliklinigimize basvuran ve TIIAB yapilan hastalarin
demografik, laboratuvar, ultrasonografik ozellikleri ve TIIAB sonuglarmnin cerrahi
patoloji sonuglariyla korelasyonunu degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Calismaya TIIAB yapilan 400 hasta alinmistir. Tiim hastalarmn
yas, cinsiyet, levotiroksin kullanimi, ATI Kullanimi, bas-boyun RT &ykiisii, ailede
malign sendrom &ykiisii, ailede tiroid kanseri dykiisii gibi 6zgegmis Ozellikleri ve sT3,
sT4, TSH, anti-tpo, anti-tg, post-op/giincel sT4, post-op/giincel TSH olmak iizere
laboratuvar sonuglar1 taranmistir. Hastalarin demografik bilgilerine ek olarak
ultrasonografik o6zellikleri; tiroid bez boyutu, tiroid nodiil sayisi, dominant nodiil ¢api,
mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon, kenar diizensizligi, halo varligi, nodiil igerigi,
servikal LAP varligi, intratorasik uzanimli bez varlig1 ve nodiiliin sintigrafide tutulum
durumu incelenmistir. Biyopsi sayisi, biyopsi sonucu ve cerrahi yapilmis ise cerrahi tipi
ve cerrahi patoloji sonucu ve post-op komplikasyon verileri incelenmistir.

Bulgular: Calismaya alinan hastalardan % 86,5 (346)’i kadin, % 13,5 (54)’i
erkekti. Hastalarin yas ortalamalar1 51,45 idi. Calisma sonucunda tiroid bez boyutunun
erkeklerde kadinlara gore daha biiyiik oldugu goriildi. Yasla birlikte atrofik bez ve
multinodiilarite goriilme sikliginin arttigi saptandi. Mikrokalsifikasyonun ve solid
karakterde nodiiliin kadmlarda daha sik gozlendigi, sintigrafik ozelliklerine gore
kadinlarda soguk nodiil goriilme sikliginin da erkeklere oranla yiiksek oldugu saptandi.
Calisma sonucunda levotiroksin kullanan, ileri yas ve izoekoik nodiile sahip olan
hastalarda benign olma olasilig1 yiiksek bulundu. Hastalarin cerrahi patoloji sonuglari
ile cinsiyet ve yas bulgulari arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik bulunmadi.
Hastalarin cerrahi patoloji sonuglari ile nodiil ¢ap, tiroid bez boyutu, tiroid nodiil sayis,
mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon, ekojenite, halo varligi, nodiil igerigi, servikal
LAP varligi ve nodiiliin sintigrafide tutulum durumu bulgular1 arasinda istatistiksel
acidan anlamh farklhilik saptanmadi. Bu durumun benzer ¢alismalara oranla hasta sayisi
azligindan kaynaklanabilecegi disiiniildii. Cerrahi yapilan hastalardan 18’inde tiroid
nodiil kenar diizensizligi olup, bu oran papiller karsinom grubunda yer alan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

Sonug¢: Caligma sonucunda literatiirle benzer sekilde tiroid nodiillerinin ileri yasta
sikligmin arttig1, kadinlarda daha sik goriildiigii saptanmustir. Ileri yas, izoekoik nodiil

benign 6zellikler iken kenar diizensizliginin malignite riskini artirdig1 saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid Nodiilii, Tiroid Kanseri, Tiroid Ince igne Aspirasyon
Biyopsisi, Tiroid Ultrasonografi
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ABSTRACT

Evaluation of the Relationship Between Clinical-Biochemical-Sonographic
Features and Histology-Pathology Results of Patients Followed with Thyroid
Nodules in Our Clinic

Aim: Frequency of thyroid nodules has been increasing worldwide. Thyroid Fine-
needle Aspiration Biopsy (FNAB) is often implemented due to the malignity possibility
in thyroid nodules. In this study, we aimed to evaluate the correlation between surgical
pathology results and demographical, laboratory, ultrasound characteristics and FNAB
results of the patients who applied to our clinic with thyroid nodule.

Material and Method: 400 patients who had FNAB were included in the study.
The background characteristics such as age, gender, use of levothyroxine and ATD,
history of RT to head-neck, history of familial malign syndrome, thyroid cancer history
in the family were checked in addition to laboratory results of fT3, fT4, TSH, anti-tpo,
anti-tg, post-op/current fT4, post-op/current TSH in all patients. In addition to the
demographical information of the patients, ultrasound characteristics, the size of thyroid
gland, the number of thyroid nodules, the diameter of dominant nodule,
microcalcification, macrocalcification, irregular borders, echogenicity, the existence of
halo, nodule content, the existence of cervical LAP, the existence of intrathoracic
displacive gland, scintigraphic retention status of the nodule were investigated. The
number of biopsy, the result of biopsy, the type of surgery if it had been performed,
surgical pathology result and post-op complication data were also investigated.

Findings: 86.5% (346) of the patients who were included in the study were
female and 13.5% (54) of them were male. The mean age of the patients was 51.45. It
was observed that the size of thyroid gland was bigger in males than females. It was
found that the prevalence of atrophic gland and multinodularity increased with age.
Microcalcification and solid nodules were found more often in females and the
prevalence of cold nodules in females was higher than males according to scintigraphic
characteristics. It was concluded that the probability of observing benign nodule was
high in the patients who used levothyroxine, who were elderly and who had isoechoic
nodules. No statistically significant difference was found between the patients’
pathological results, gender and age findings. No statistically significant difference was
found between the patients’ pathological results and the diameter of nodule, the size of
thyroid gland, the number of thyroid nodules, microcalcification, macrocalcification,
and the existence of halo, nodule content, the existence of cervical LAP and the
existence of intrathoracic displacive gland, scintigraphic retention statusof the nodule.
We believe that this situation can be related to the small number of patients compared to
similar studies. 18 of the patients who had surgical operation had thyroid nodule
irregular borders and this was found to be significantly higher in patients in the group of
papillary carcinoma.

Conclusion: It was concluded the prevalence of thyroid nodules is increased with
ageand higher in females. While older age and isoechoic nodule are considered as

IX



benign characteristics, it was found that irregular border is related to increased risk of
malignity.

Keywords: Thyroid Nodule, Thyroid cancer, Thyroid Fine-needle Aspiration Biopsy,
Thyroid Ultrasound



1. GIRIS ve AMAC

Tiroid nodiilleri; tiroid bezinde yer kaplayan, c¢evresindeki normal tiroid
dokusundan kivam olarak farkli, radyolojik olarak simnirlari ayrilabilen kiiresel veya
ovoid sekilli lezyonlardir.

Diinya genelinde guatr ve nodiil olusumunun en sik nedeni iyot eksikligidir.
Toplumda tiroid bezine ait rastlanan en sik hastalik grubunu olusturur. Nodiil sikliginin
yagla arttigi, 50 yas iizerinde sonografik sikligin % 50’leri buldugu bilinmektedir.
Ulkemizde, 18-65 yas arasindaki sonografik prevalans % 23,5 iken, 65 yasin iizerinde
bu sikligin % 37,4 leri buldugu saptanmistir. Nodiiller, rutin FM’de saptanabilecegi gibi
bazen de hasta boyunda sislik veya agr1 gibi semptomlar ile karsimiza gelebilir. Ayrica,
nodiiller baska amaclar ile yapilan radyolojik incelemeler sirasinda tamamen rastlantisal
olarak da saptanabilirler.* Tiroid nodiiliinde etyolojik nedenler;

e Benign nodiiler guatr

o Basit veya hemorajik Kistler

e Follikiiler adenom

e Fokal tiroidit alanlart

e Primer tiroid kanserleri

e Primer tiroid lenfomasi

e Nadir primer maligniteler (sarkom, teratom ve diger tiimorler)

e Metastatik tiimorler
olarak karsimiza glkmaktadlr.2

Tiroid nodiillerinde kanser saptama olasiligi % 4-6,5 arasindadir. Bu oran risk
gruplarina gore degisebilmektedir.3 Cocukluk doneminde bas-boyun boélgesine RT, tiim
viicut 1ginlamasi, ailede tiroid kanseri hikayesi veya birinci derece akrabalarin birinde
tiroid kanser sendromu hikayesi (Cowden Sendromu, familyal polipozis, Gardner
Sendromu, Carney kompleksi, multipl endokrin neoplazi-MEN) olmas1 malignite riskini
artirmaktadir. Tiroid nodiilii saptanan tiim hastalarda serum TSH diizeyinin 6l¢iilmesi
olduk¢a 6nemlidir. TSH diizeyi diisiikse veya yliksekse hipotiroidi veya hipertiroidi i¢in
ileri tetkikler yapmak gerekmektedir. TSH diisiik olan vakalarda hiperfonksiyone nodiil

varlig1 diistinelerek tiroid sintigrafisi yapilmalidir. Nodiiliin sicak olmas1 durumunda, bu



nodiillerde malignite riskinin ihmal edilebilecek kadar diigiik oldugu varsayimindan
yola ¢ikarak TiiAB yapilmasi gerekmez."

Tiroid nodiiliinden siliphelenilen tiim hastalara tanisal tiroid USG yapilmalidir.
Tiroid USG, palpasyonda ele gelenin gergek bir nodiil olup olmadigini, nodiiliin
boyutlarini, yerlesimini, benign veya silipheli 6zelliklerini, nodiiliin kompozisyonunu,
servikal lenf nodlarinin varhigini degerlendirebilme imkani saglar. USG o6zelliklerine
gore mikrokalsifikasyon, diizensiz kenar, dikey ¢ap1 yatay ¢apindan uzun olan nodiil,
kesintili periferal kalsifikasyon, yumusak doku komponentinin disa tasmasi,
ekstratiroidal yayilim, patolojik LAP varligi, hipoekojenite, halo yoklugu olan
nodiillerde malignite riski yiliksek oldugundan hastalara tiroid ince igne aspirasyon
biyopsisi yapilmaktadir.™?

TIIAB tiroid nodiillerinin degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul
edilmektedir. Biyopsi sonucu Bethesda evrelemesi ile yetersiz materyal, benign, 6nemi
belirsiz atipi (AUS), folikiiler neoplazi siiphesi, malignite siiphesi ve malign olmak
lizere 6 kategoriye ayrilmakta ve malignite siiphesi ve malign olarak degerlendirilen
olgular ve kuvvetle muhtemel malignite diisiindiiren olgularda cerrahi yap11maktad1r.2’4’5

TIIAB giivenilirligini 6lgmek amaciyla yapilan bir calismada TIIAB benign-
malign ayrimi yapma da % 85-90 cerrahi patoloji sonuglari ile korelasyon
gostermistir.®’

Tiroid nodiilii saptanan hastalarda pre-operatif donemde bakilan TSH diizeyleri ve
malignite riski arasinda da iliski oldugu saptanmigtir. TSH diizeyleri yiiksek olan
hastalarda diferansiye tiroid kanseri saptanma olasilig1 daha yiiksek bulunmustur.®®

Bu caligmanin amaci, poliklinigimize basvuran ve tiroid nodiilii saptanmis olan
hastalarin tiroid ince igne aspirasyon biyopsi sonug¢larinin ve bu sonuglar dogrultusunda
cerrahi yapilan hastalar1 saptamak ve sitoloji ve patoloji sonuglarinin korelasyonunu
degerlendirmektir. Aym zamanda merkezimizde yapilan TIIAB sonuglarmin ulusal ve

uluslararasi literatiir verileriyle olan korelasyonunu degerlendirmeyi amaclamaktayiz.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tiroid Bezi
2.1.1. Tiroid Bezi Embriyolojisi

Ik gelisen endokrin bez olan tiroid bezi gestasyonun 3.haftasinda primitif farinks
tabanindan gelisir. Gelismekte olan bez son konumu olan boyna dogru tiroglossal kanal
boyunca go¢ eder. Tiroid hormon sentezi normal olarak gestasyonun 11. haftasi
civarinda baglar.*®

Tiroid bezi bir divertikiil seklinde baslar ve ventrale dogru biiyiir. Divertikiiliin
agz1 foramen ¢ekum adini alir ve dil kokiine acilir. Divertikiiliin distal liimeni kapanir,
divertikiil hem ventrale hem de her iki laterale dogru biiyiiyerek iki loblu tiroid yapisin
olusturur ve hyoid kemik ve larinksi olusturacak yapilarin 6niinden boyun orta hattinda
asagiya dogru inmeye baglar. Altinci haftayla birlikte {igiincii faringeal posun dorsal
bolgeleri alt paratiroitleri, ventral bolgeleri ise primitif timusu olusturur. Dorsal ve
ventral olarak iki kistma ayrilan dordiincii faringeal pos dorsal kisim ile iist
paratiroidleri, ventral kisim ve noral kristadan gelen hiicrelerle beraber ultimobrankial
cismi olusturur. Sonra dordiincii ve besinci faringeal poslarin ultimobrankial
cisimlerinden koken alan lateral komponentler tiroide katilir. Lateral komponentler
tiroidin kalsitonin salgilayan C hiicrelerini olusturur."® Gelismekte olan tiroid
divertikiiliiniin agik kismi uzayarak tiroglossal kanal adin1 alir ve dile baglanir. Kanal
cogunlukla dejenerasyona ugrar. Kisa siire sonra istmus ile birbirine bagli, 2. ve 3.trakea
halkasi oniinde, sag ve sol loblardan olusan solid yapt meydana gelir. Tiroid bezi eriskin

boyutuna 7. haftada ulagir.*?

2.1.2. Tiroid Bezi Anatomisi

Tiroid bezi eriskinlerde 10-20 gr arasindadir. Tiroid bezi servikal trakeanin
anterolateralinde tiroid kartilajdan 5. veya 6. trakea halkasina kadar uzanir. Tiroid bezi
iki lob ve ortada bunlar1 baglayan isthmustan olugsmaktadir. Bireylerin % 55 kadarinda
tiroglossal kanal artigi olan ve isthmustan hyoid kemige dogru uzanan piramidal lob
izlenmektedir."® Tiroid bezinin 2 adet kapsiilii bulunmaktadir. Bunlardan birinicisi bag

dokusundan olusur ve bu kapsiil bezin i¢ine dogru septalar halinde uzanir. Bu kapsiil



bezin stromasini olusturur. Buna tiroid bezinin gergek kapsiilii adi verilir. Digeri ise

pretrakeal ve derin servikal fasyanin olusturdugu tiroidin cerrahi (yalanci) kapsiiliidiir.**

Hyoid Kemik

Superior
Tiroid Arter
ve Ven
Krikotiroid * Tiroid
Arter ve Kikirdak
ven
Krikotiroid
Membran Krikoid
Kikirdak
Krikotiroid
Kas
Tiroid Bezi
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Trakeal Interna
Halkalar

A.Carotica
Communis

Sekil 1. Tiroid bezi anatomisi®®

Tiroid bezi viicudun en vaskiiler organlarindan biridir. Eksternal karotis arterin ilk
dal1 olan siiperior tiroidal arter bezin {ist kismin1 beslerken, tiroservikal turunkusun dali
olan inferior tiroidal arter bezin orta/alt kisminin beslenmesinden sorumludur. 3 adet
ven vendz drenajdan sorumludur. Bezin {ist ve orta kesimlerini siiperior ve orta tiroidal
venler internal jugiiler vene drene ederken, bezin alt kismini inferior tiroidal venler
brakiosefalik vene drene eder. Lenfatik damarlar, bez loblarin1 ayiran arteriyel dallar
boyunca uzanir. Tiroid bezinin lenfatikleri derin servikal zincire ait nodlara, pretrakeal,
paratrakeal ve prelarengeal nodlara drene olurlar. Bezin noronal innervasyonu, otonom
sinir sisteminin sempatik ve parasempatik lifleriyle saglanir. Servikal sempatik
ganglionlardan kaynaklanan siiperior, orta ve inferior sempatik lifler arteryel dallar ile
bez igine ilerlerler. Parasempatik lifler vagus kaynakli olup, kardiak ve laringeal dallar
ile tiroide ulasirlar. Tiroid bezi inferior laringeal sinir (rekiirren laringeal sinir), siiperior
laringeal sinirin eksternal dali ve servikal sempatik zincir ile yakin komsuluktadir.

Dolayistyla tiroid cerrahisi sirasinda travmaya ugrayabilirler.'®



2.1.3. Tiroid Bezi Fizyolojisi ve Tiroid Hormonlar1

Tiroid hormon sentezi hipotalamus, hipofiz ve tiroid bezinin olusturdugu aks
tarafindan diizenlenmektedir. Hipotalamustan salgilanan TRH (tirotropin salgilatan
hormon), hipofiz bezindeki tirotrop hiicrelerde bulunan TRH reseptorlerine baglanir.
TSH (tiroid uyarict hormon) geninde transkripsiyon ve translasyon yaparak TSH’nin
sentezlenmesini saglar. TSH, hem TRH hem de tiroid hormonlarinin olusturdugu “feed
back” mekanizmasinin etkisi altinda bulunan, 6n hipofiz bezinde iiretilen peptid yapida
bir hormondur. TSH tirosit membranindaki reseptOriine baglanarak tiroid hormon
sentezini uyarir. Tiroid hormonlarinin TRH iiretimi {izerine dogrudan inhibitor etkisi
vardir. Tiroid hormon diizeyinin azalmasi durumunda hipotalamus iizerindeki inhibitor
etki azalir ve TRH salgilanmasi artar. Artan TRH, TSH salgilanmasini uyararak tiroid
hormon sentezini artirir. TSH, serum tiroid hormon diizeyindeki kiiglik degisikliklere
kars1 bile ¢ok hassastir. Serum TSH 6l¢iimii, hipotiroidizm veya hipertiroidizm teshisi
icin en hassas testtir.’

Tiroid bezinin hormon sentezleyen kismu tiroid folikiiliidiir. Bu folikiil kistik bir
yapt olup duvari, tirosit veya folikiil hiicresi olarak da bilinen, tek sira halindeki
Ozellesmis epitel hiicrelerinden olusur. Folikiil igerigi kolloid olarak adlandirilir.
Kolloid yapisinin biiyiik ¢ogunlugunu tiroglobulin olusturur. Tiroglobulin biiyiikk bir
glikoprotein olup tiroid hormonunun esas depo formudur.*’

Iyot tiroid hormonlarinin yapisal bir bilesenidir. Esansiyel bir mikrogida olup
besinlerle alinmasi gerekmektedir. Tiroid hormon sentezi 6 basamaktan olugmaktadir.
Bu basamaklar;

e Bazal membran boyunca iyodiiriin aktif olarak sodyum-iyot simporter ile tiroid

hiicresine tasinmasi (yakalama)

e Iyodun okside edilerek tiroglobulin molekiiliine baglanmasi (organifikasyon)

e Tiroglobulin lizerindeki iyodotirozinlerin ¢iftler halinde baglanarak T3 ve T4

molekiillerini olusturmasi(coupling),

e Tiroglobiilinin pinositoz ve proteolizi ile dolasima serbest iyodotironinler ve

iyodotirozin salinima,

e Serbest kalan iyodiiriin korunmasi ve tekrar kullanimi ile tiroid hiicresi i¢indeki

iyodotirozinlerin deiodinasyonu,

e T4’in T3 e intratiroidal 5'-deiodinasyonudur.®®



Iki ana tiroid hormonu bulunur; dért adet iyot atomu igeren T4 (tiroksin) ve ii¢
adet iyot atomu iceren T3 (triiyodotironin). Normal sartlarda tiroid bezinden salinan
hormonlarin % 90’1n1 T4 iken % 10°u T3’tiir. T4 prohormon olarak ifade edilir ve aktif
T3’e doniismesi ile metabolizma tlizerine etkileri gézlenir.

Tiroid hormonlarinin viicuttaki genel etkilerine bakacak olursak;

Tiroid hormonlart Na-K ATPaz enzimi iizerinden oksijen tliketimini ve 1s1
tiretimini arttirirlar. Kalpte pozitif inotrop ve kronotrop etki gosterirler. Hipertiroidide
kardiyak debi ve kalp hiz1 artmakta, hipotiroidide ise azalmaktadir. Beta adrenerjik
reseptor sayisint arttirirlar ve katekolaminlerin postreseptor etkilerini siddetlendirirler.
Solunum merkezinde hipoksi ve hiperkapniye normal cevabin siirdiiriilmesini saglarlar.
Gastrointestinal sistemin motilitesini artirirlar. 2-3 difosfogliserat miktar1 arttirarak
dokulara oksijen verilmesini kolaylastirirlar. Kemik rezorbsiyonu ve formasyonunu
arttirdiklarindan ~ hipertiroidide ~ osteopeni,  hiperkalsemi ~ ve  hiperkalsiiiri
goriilebilmektedir. Tiroid hormonlari sinir sisteminin normal gelisimi ve fonksiyonu
icin gereklidir. Fetal donemdeki eksiklikleri mental retardasyona yol agar. Hepatik
glukoneogenez, glikojenolizis ve intestinal glikoz emilimini arttirlar. Kolesterol sentezi

ve degradasyonu, lipolizi arttirirlar.*

2.1.4. Tiroid Bezi Hastaliklar1

2.1.4.1. Otiroid Diffiiz Guatr

Guatr, tiroid bezinin hastanin yas1 ve cinsiyeti i¢in normal olarak tanimlanan
boyuttan biiyiik olmas1 demektir. Ulkemiz i¢in normativ bir deger yoktur ancak genel
olarak kadinlar i¢cin 10 ml erkekler icin 15 ml’den biiyilikk olmasi guatr olarak
tanimlanabilir. Epidemiyolojik olarak da sporadik veya endemik olarak siniflandirilir.
Toplumun % 10’undan fazlasinda veya 6-12 yas okul ¢agi ¢ocuklarinin % 5’inde guatr
bulundugunda endemik guatr, bu oran % 5’in altinda ise sporadik guatr olarak
tanimlanmaktadir. Diinyada iyot eksikligi, endemik ve sporadik guatrin en sik
nedenidir.?

Otiroid diffiiz guatr1 olan hastalarda guatr biiyiikliigii, basi belirtisi varlig: tespit
edilmelidir. Palpasyonda nodiil veya nodiil siiphesi uyanirsa ya da bezin diffiiz kisminin
biiyiikliigiiniin objektif olarak tespit edilmesi ve tedavi takibi yapabilmek i¢in USG

gereklidir. Hastalar genellikle asemptomatiktir.?



Tiroid bezindeki biliylimenin durdurulmasi veya biliylimeye bagli olarak ortaya
¢ikan basmin bulgularinin giderilmesi tedavinin asil amacidir. Otiroid diffiiz guatrin ana

nedeni iyot eksikligi oldugu icin iyot eksikliginin diizeltilmesi gereklidir.?

2.1.4.2. Toksik Multinodiiler Guatr-Toksik Adenom

Tiroid nodiiliiniin TSH’dan bagimsiz olarak fonksiyonel otonomi kazanmasi fazla
miktarda iyot tutmasi, tiroid hormonu sentezlemesi ve salgilamasi sonucunda ortaya
¢ikan hipertiroidi durumuna toksik nodiiler guatr denir. Tek bir nodiilde ise toksik
adenom (TA) birden fazla nodiilde varsa toksik multinodiiler guatr (TMNG) olarak
adlandirilir. Klinik olarak halsizlik, sinirlilik, ¢arpinti, kilo kaybi, nefes darligi, sicaga
tahammiilsiizliik, istah artisi, oligomenore, terleme, goz belirtileri, diyare gibi
hipertiroidi bulgulari gériih'jr.23

Hipertiroidi klinigi olan hastalarda taniy1 kesinlestirmek i¢in ilk yapilacak
laboratuvar testi TSH ve sT4 olmalidir. sT4 normal bulundugunda sT3 bakilmalidir.
Laboratuvar olarak hipertiroidi tanisinin dogrulandiktan sonra, etiyolojiye yonelik
ayirict tani i¢in 99mTc tutulum veya RAI tutulumuna bakilmalidir. Boylece, tiroiditler,
egzojen tiroid hormon kullanimi gibi diigsiik tutulumlu tirotoksikozu, normal-yiiksek
tutulumlu hipertiroididen (Graves hastaligi, TMNG, TA) ayirmak miimkiin olabilir.
Tiroid sintigrafisi toksik nodiiler guatr tanisinda hiperaktif nodiilleri géstermede yararli
olabilir.**

TMNG ve TA’da kalic1 (ablatif) tedavi yapilmalidir. Ablatif tedavi oncesinde
otiroidi saglanincaya kadar ATI verilmelidir. Geng, asemptomatik, hafif hipertiroidisi
olan vakalarda ATI tedavisi almadan RAI tedavisi yapilabilir. ileri yas hastalar, ablatif
tedaviyi kabul etmeyen veya kardiyolojik sorunu bulunan hastalarda, inilebilecek en
diisiik dozlarda ATI ile tedavi devam ettirilebilir. Boyle hastalarda 3-4 aylik araliklarla

tiroid hormonlar1 bakilarak takip yapllmalldll‘.23’24

2.1.4.3. Graves Hastahig:
Graves hastaligi ya da diffiiz toksik guatr tirotoksikoz vakalarmmin % 60-80
civarimi olusturur. Giglii bir ailesel yatkinligin oldugu; cevresel ve genetik faktorlerin

etyolojide rol oynadigi otoimmiin bir hastaliktir. Tiroid folikiil hiicrelerindeki TSH



reseptoriine karsi gelisen tiroid stimiilan antikorlarin reseptore baglanmasiyla baslayan
uyarim agirt hormon yapimu ile sonuglanir.?®

Graves hastaliginda diffiiz guatr, tirotoksikoz ve oftalmopatiden olusan triad
tanimlanmistir. Bu bulgular tek basina olabilecegi gibi birlikte de goriilebilir.
Hipertiroidi klinigi ile gelen hastada laboratuvar olarak hipertiroidi tanisinin
dogrulanmasi sonrasinda 99mTc tutulum veya RAI tutulumu yapilarak diisiik tutulumlu
tirotoksikoz nedenleri ekarte edilir. Tipik laboratuvar ve klinik bulgular1 olan, tiroid
inferno paterni ve heterojen parankim gibi destekleyici sonografik bulgulari olan
hastalarda, ozellikle goéz bulgulart da varsa sintigrafi veya tutulum bakilmadan da
graves tanisi konulabilir.?*

Graves hastaligina bagl hipertiroidi tedavisinde ATI, RAI ve cerrahi segenekleri
s6z konusudur. Her tedavi segeneginin olumlu ve olumsuz yanlar1 olup ideal bir tedavi
yontemi yoktur. Tedavilerin hasta bazinda diisiiniilmesi ve hastanin yasi, gebelik plani

olup olmamast gibi durumlara gére hasta ile beraber karar verilmesi gerekir.2*%

2.1.4.4. Tiroiditler

Tiroiditler, follikiil hiicrelerinin hasar1 ve tiroid bezinin inflamasyonu ile seyreden
hastaliklardir. Etyolojileri farkli olsa da hasar ¢cogunlukla immiin aracili meydana gelir
ve follikiil yikimi1 karakteristik ozellikleridir:*®

a) Akut tiroidit,

b) Subakut graniilomatoz tiroidit (De Quervain tiroiditi),

¢) Sessiz (agrisiz, postpartum) tiroidit,

d) Kronik (Hashimoto) tiroiditi,

e) Riedel tiroiditi (Ig G4 aracilikl),

f) Diger tiroiditler.
olarak gruplara ayrilirlar.

Akut Tiroidit; Genellikle bakteriyel ajanlarla olusan tiroid inflamasyonudur.
Hastalarda tiroid bolgesinde agri, hassasiyet, 1s1 artisi, yiiksek ates ve bolgesel
lenfadenopati  goriilir. Tiroid fonksiyonlar1 genellikle etkilenmemistir. Bazen
destriiksiyona bagli tirotoksikoz olusabilir. Sedimentasyon yiiksektir, USG’de apse

gortliir ve aspire edilmesi hem tan1 koydurucu hem de tedavi edicidir.?’



Subakut graniilomatéz tiroidit; Genellikle viral st solunum yolu enfeksiyonu
sonrasinda goriiliir. Hastalarda tiroid bezi bdlgesinde kulaga vuran, yutkunmakla artan
agr1, palpasyonla ciddi agr1 ve hassasiyet vardir. Hastaligin klinik seyri tirotoksikoz-
otiroidi-hipotiroidi-6tiroidi seklindedir. Sedim ve CRP yiiksektir ve sedimantasyon
>100 mm/saat olabilir. Hafif veya iyilesmekte oldugu diisiiniilen vakalarda tek basina
NSAil’ler ve istirahat yeterli olurken bircok vakada kortikosteroid tedavisi
gerekmektedir.?

Sessiz (Agrisiz) veya Postpartum Tiroidit (PPT); Sessiz tiroidit, T- hiicre
aracili otoimmiin tiroid hasarinin goriildigi kendini smnirlayabilen tiroidit formudur.
Genellikle belirgin klinik bulgu vermez. Kendi kendisini sinirlayan bir hastalik oldugu
icin tedavi edilmeksizin izlenmelidir. PPT, Kklinik ve patolojik olarak sessiz tiroidite
benzeyen ve dogum ve abortus yapmis kadinlarda goriilebilen tiroidit formudur.

Semptom yoksa tedavisiz izlenmelidir.?

2.1.4.5. Kronik Otoimmiin Tiroidit (Hashimoto Tiroiditi)

Hashimoto tiroiditi (HT) en sik goriilen otoimmiin tiroid hastaligidir. Goriilme
sikigi kadinlarda 1000°de 4, erkeklerde 1000°de 1 civarindadir.’® Tiroid bezinin
inflamatuvar hiicrelerle biiyiimesi ve/veya otoimmiinite sonucunda bez atrofisi ve yavas
gelisen bir hipotiroidi gorilir. HT en sik 30-50 yas arasit kadinlarda goriilir. HT
histopatolojik bir tani olup tiroid bezinde lenfosit ve plazma hiicrelerinin diffiiz
infiltrasyonu ile lenfoid follikiiller olusur. Hiicre membraninda hasara yol agan
folikiiller tiroid parankiminde atrofi gelismesine neden olur.*

[lk basvuruda hastalar genelde asemptomatik olup, otiroid ve hipotiroid
olabilecekleri gibi hastaligin erken doneminde tiroid follikiil hasar1 sonucu dolagima
karisan tiroid hormonlar1 nedeni ile gegici tirotoksikoz (hashitoksikoz) goriilebilir.
Subklinik veya asikar hipotiroidisi olan hastalarda Sert ve diizensiz guatr olmasi
hashimoto tiroiditini akla getirir. Hastalarda anti-TPO (anti-tiroid peroksidaz) veya anti-
tiroglobulinden biri % 90 ihtimalle pozitif saptanirken, bazen her ikisi de yiiksek
bulunabilir. Tiroid USG’de parankim heterojen, ekojenite azalmis ve sinirlart belirsiz

psddonodiiller goriilebilir.®



Otiroid hastalarda tedavi gerekmezken, subklinik hipotiroidi hastalarda
gerektiginde asikar hipotiroidi gelisen hastalarda ise mutlaka levotiroksin ile replasman
tedavisi yapllmalldlr.28

Riedel Tiroiditi; Etiyolojisi tam bilinmemekle birlikte, otoimmiin bir siirecin var
oldugu diistiniilen ve 1g G4 iliskili hastaliklar spektrumu igerisinde yer alan bir
hastaliktir. Multifokal fibrosklerozisin tiroid tutulumu oldugu diistiniilmektedir.
Genellikle tan1 i¢in kalin igne veya agik biyopsiye gerek duyulur. Medikal tedavide
kortikosteroidler ve tamoksifen kullanilir. Bazi vakalarda Kklinik semptomlari
rahatlatma, trakea ve Ozefagus fonksiyonlarmi koruma amagli cerrahi

uygulanabilmektedir. %!

2.2. Tiroid Nodiilleri

Tiroid bezinde normal tiroid dokusundan kivam olarak farkli olan, radyolojik
olarak sinirlar1 ayrilabilen kiiresel veya ovoid sekilli lezyonlara denir.?

Tiroid bezine ait rastlanan en sik hastalik grubu olan nodiillerin etyolojisinde iyot
eksikligi birinci sirada gelmektedir. Eriskin popiilasyonun % 5-7°sinde fizik muayene
ile tiroid nodiilii saptanabilir.32 Nodiil siklig1 yasla birlikte artmakta olup 50 yas
lizerinde sonografik sikligin % 50’leri buldugu bilinmektedir. Ulkemizde, 18-65 yas
arasindaki sonografik prevalans % 23,5 iken, 65 yasin tizerinde bu sikligin % 37,4’leri
buldugu saptanmustir.’ Ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans
goriintileme (MRG) ve pozitron emisyon tomografi (PET) gibi yoOntemlerin

kullanilmasi ile birlikte tiroid nodiilii saptanma siklig1 artmistir.

Tablo 1. Tiroid nodiiliiniin nedenleri>

Benign Malign

Multinodiiler Guatr Papiller Karsinom
Hashimoto Tiroiditi Folikiiler Karsinom
Kistler(basit,kolloid,hemorajik) Mediiller Karsinom
Folikiiler adenomlar Anaplastik Karsinom
Hurthle Hiicreli Adenomlar Primer Tiroid Lenfomasi

Metastatik Kanserler

Tiroid nodiilleri, hastanin kendisinin farkedebilecegi gibi, rutin fizik muayene
veya herhangi bir amacla yapilan USG, bilgisayarli tomografi gibi goriintiileme

yontemleriyle rastlantisal olarak saptanir. Tiroid nodiillerinde % 4-6,5 oraninda
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malignite gérﬁlebilir.34 Tiroid nodiilleri solid, kistik veya karisik yapida fonksiyonlu ya
da fonksiyonsuz olabilir. Tiroid nodiillerinin nedenleri asagidaki Tablo 1’de

Ozetlenmistir.

2.2.1. Tiroid Nodiiliine Klinik Yaklasim

Tiroid nodiilleri degerlendirilirken temelde nodiiliin hiperfonksiyone olup
olmadigi, kanser riski bulunup bulunmadigi ve basi semptom bulgularinin olup
olmadig1 degerlendirilmelidir. Oncelikli olarak anamnez, fizik muayene yapilmali
sonrasinda TSH bakilmali ve TSH siipresyonu olan nodiillerde sintigrafi yapilmalidir.
Nodiil ézellikleri USG ile degerlendirildikten sonra riskli vakalarda TIIAB (Tiroid ince

igne aspirasyon biyopsisi) yapllmahdlr.2

2.2.1.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Tiroid nodiilii saptanan hastalarda anamnezde g¢ocukluk doéneminde bas-boyun
bolgesine radyoterapi, tim viicut 1sinlamasi, ailede tiroid kanseri Oykiisiiniin olup
olmadig1 veya birinci derece akrabalarin birinde tiroid kanser sendromu Oykiisii (6rn;
Cowden Sendromu, familyal polipozis, Gardner Sendromu, Carney kompleksi, multipl
endokrin neoplazi-MEN, Werner sendromu), akromegali Oykiisii, ¢ocukluk ya da
adolesan donemde iyonize radyasyona (niikleer kazalar) maruziyet sorgulanmalidir.
Ayrica; nodiiliin hizli bliylimesi ve ses kisikligi, nefes darligi, yutma gii¢ligi ve
oOksiiriik gibi basi bulgulart arastirilmalidir. Nodiil saptanan hastanin yas1 ve cinsiyeti
onemlidir. Cocukluk veya adolesan donemde (<20 yas) saptanan nodiillerin malignite
riski ti¢ dort kat yiiksektir. Ayrica, erkek cins ve ileri yas da risk faktorleridir. Hizl
biiyiiyen kitle maligniteyi diisiindiirmelidir, ancak tiroid malignitelerinin ¢ogunun da
yillarca bez igerisinde sessiz nodiil olarak kaldigi unutulmamalidir. FM’de tiroid bezi ve
servikal lenf nodlar1 dikkatlice incelenmelidir. Nodiil ya da nodiillerin kivami, yeri ve
boyutlar1 saptanmali ve kaydedilmelidir. Sert, ¢cevre dokulara fikse nodiil, vokal kord
paralizisi, servikal lenfadenopati (LAP) wvarligi, basi bulgular1 maligniteyi
diistindiirmelidir. Malign nodiil nadiren agrili olabilirse de tiroidde agr1 ve hassasiyetin
stk nedenleri, benign nodiiller i¢ine kanama ve subakut tiroiditlerdir. FM’de mukozal

nérinomlar ve Marfanoid yap1 gibi bulgular MEN 2B’yi akla getirmelidir.*
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2.2.1.2. Tiroid Fonksiyon Testleri

Tiroid nodiilii saptanan hastalarda oncelikli olarak TSH bakilmalidir. TSH diisiik
olan vakalarda hiperfonksiyone nodiil varlig1 goz 6niinde bulundurulmalidir. Eger, TSH
diisiikse nodiiliin  fonksiyonunu belirlemek
yapilmalidir. Sicak nodiillerde malignite riskinin ihmal edilebilecek kadar diisiik oldugu
icin TIIAB yapilmas1 gerekmez. Yiiksek TSH diizeylerine sahip hastalarda, otiroid

hastalara benzer sekilde yaklasilmali ve nodiil ozelliklerine gore TIIAB karar

verilmelidir.®
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Sekil 2. Tiroid nodiilii ile gelen hastada ilk degerlendirme®
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2.2.1.3. Tiroid Ultrasonografisi

Tiroid ultrasonografisi, saptanan tiroid nodiiliin malign mi benign mi oldugunu
ongdrmek, TIIAB ihtiyacin degerlendirmek amaciyla kullanilir.®’

Tiroid USG’de boyut, lokalizasyon, yapi, ekojenite, kenar diizeni, halo 6zelligi,
kanlanmas1 ve kalsifikasyonlar1 degerlendirilir. Tablo 2°’de USG’ye gore tiroid

nodiiliiniin benign/malign 6zellikleri 6zetlenmistir.

Tablo 2. Tiroid nodiillerinin sonografik ézelliklerine gore benignite ve malignite kriterleri

Malignite kriterleri Benignite Kriterleri

Hipoekoik veya belirgin hipoekoik olmasi Saf kistik nodiil, Hiperekoik olmasi

Mikrokalsifikasyon Kenar biitiinliigli korunmus kesintisiz yumurta

Kesikli lineer kenar kalsifikasyonlar kabugu kalsifikasyon

Diizensiz sinirlar Diizenli sinirlar1 olmasi

Yiikseklik>genislik(genigliginden uzun) Siingerimsi nodiil

Artmis nodiil i¢i kanlanma (Tip III) Vaskiilarite yoklugu (Tip 1) veya periferal (Tip
2) vaskiilarite

Boyun 6nii kaslarin invazyonu Multiple i¢ ice gegmis nodiiller

Halo olmamasi ya da halonun yer yer kesilmesi ~ Halo varligi

Patolojik servikal lenf nodlar1 olmasi Normal reaktif lenf nodlari

Nodiil boyutlarinda zamanla azalma olmasi

Tiroid nodiiliiniin ekojenitesi; nodiiliin solid komponentinin normal tiroid
parankimine gore olan parlakligina denir. Tiroid nodiilleri ekojenitelerine gore anekoik,

izoekoik, hiperekoik, hipoekoik ve belirgin hipoekoik olarak adlandirilir.®®**

Yogun
hiicresel 6zellik gosteren klasik tip papiller ve mediiller tiroid kanserleri genellikle
hipoekoik, siklikla belirgin hipoekoik goriiniirler. Benign tiroid nodiillerinin de % 50
gibi biiyiik kism hipoekoiktir.”® Hiperekoik nodiillerde malignite riski ok azdir (<% 1).
Benign adenom, folikiiler karsinom ve follikiiler neoplaziler genellikle izoekoik ya da
hiperekoik olarak goriiliirler.>*®

Tiroid nodiillerinin icerigi; Tiroid nodiilleri icerigine gore kistik, slingerimsi
(spongioform), solid ve mikst olarak gruplandirilir.®’ Tiroid kanserleri ¢ogunlukla solid
ozellik gosterir. Kistik ve slingerimsi nodiillerin malignite riski cok diisiiktiir, 3834

Tiroid nodiillerinin sekli; On-arka ¢apin transvers ¢apa oranmin >1 olmasi, yani
genisliginden uzun nodiiller malignite riski ile iliskilendirilmistir. Bu 6zellik 1cm’in
altindaki kanserlerde daha belirgindir.“’z’43

Kalsifikasyonlar: Kalsifikasyonlar mikro, makro ya da yumurta kabugu seklinde
hiperekoik noktasal yapilardir. Mikrokalsifikasyonlar 1 mm’den kiigiik, noktasal

odaklardir. Akustik golgelenmeye yol agmazlar. Mikrokalsifikasyonlar bir araya gelerek
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papiller tiroid kanserlerinde goriilen psammoma cisimciklerini  olusturur.
Mikrokalsifikasyon igeren nodiillerde malignite riski yiiksektir.>*%4*

Makrokalsifikasyonlar ~ derin  akustik  gdlgelenme  olusturan,  biiyiik
kalsifikasyonlar1 ifade eder. Daha sik goriiliirler. Nodiil ¢evresinde yogunlasarak
USG’de yumurta kabugu seklinde goriilebilirler. Benign nodiillerde sik goriiliirler.***

Tiroid nodiillerinin kenar 6zellikleri: Iyi siirli ve diizgiin kenarli yapilar
genellikle benign nodiillerde goriiliir. Malign nodiillerde ¢evre doku ile olan sinir daha
silik goriiniir. Malign nodiiller siklikla diizensiz kenarlidir. Cevre dokulara invazyon
malignite lehine 6nemli bir bulgudur.®**

Halo: Nodiilii ¢evreleyen hipoekoik veya sonolusent ince ¢izgilenmeye denir.
Etraftaki damarlarin basiya ugramasi sonucu ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir. Daha ¢ok
benign nodiillerde goriiliir. Ince halo ve kalin halo olarak ikiye ayrilir. Kalin halo daha
¢ok malign nodiillerde izlenir.>®

Doppler ile vaskiilarite degerlendirmesi: Nodiiller vaskiilarizasyon 6zelliklerine
gore 3’e ayrilir. Kanlanma olmayan (Tip 1), nodiil periferinde kanlanma (Tip 2) ve
nodiil i¢i kanlanma (Tip 3)’tlir. Tip 3 kanlanma malign nodiillerin yarisinda goézlenir.
Periferik kanlanma ¢ogunlukla benign nodiillerde goriilmekle birlikte malign nodiillerde
de goriilebilecegi unutulmamalidir.*’*°

USG elastografi: Palpasyonunda sert olan tiroid nodiiller malignite agisindan
daha risklidir. Bu muayne bulgusu subjektif olup ve klinisyenin tecriibesine
dayanmaktadir. Elastografi ise doku sertligini dlgen yeni bir tekniktir. USG probu ile
baski uygulanarak Ol¢iim yapilir, dolayisiyla yapan kisi bagimhidir. Rutin kullanimi
onerilmez ancak oOzellikle kiiclik nodiillerde negatif prediktif degeri oldukca
yiiksektir,>0>2

TI-RADS (Thyroid Imaging Reporting and Data System): Tiroid nodiillerinin
risk siniflamasinda kullanilan birka¢ sonografik patern vardir. ilk TI-RADS 2009
yilinda meme kanserlerinde kullanilan BI-RADS smiflama sisteminden esinlenerek
gelistirilmistir. Bu sayede yalnizca hangi nodiile biyopsi yapilmali sorusunun yanisira
hangi nodiile biyopsi yapilmamali sorusuna cevap aranmaya calisilmistir. Diizensiz
sekil ve kenarlar, mikrokalsifikasyonlar, belirgin hipoekojenite yiiksek risk kriteri
olarak belirlenmistir.”*** Avrupa Tiroid Birliginin (ETA) TI-RADS simiflamasi Tablo

3’te gosterilmistir.
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Tablo 3. EU-TIRAD simiflamasi®

Sonografik Patern US Ozellikleri
EU-TIRADS 1 Normal Nodiil yok
EU-TIRADS 2 Benign Saf kist
Tamamen siingerimsi nodiil
EU-TIRADS 3 Diistik risk Oval, diizgiin sinirl izoekoik/
Hiperekoik
Yiiksek risk 6zelligi yok
EU-TIRADS 4 Orta risk Oval, diizgiin sinirl, hipoekoik
Yiiksek risk 6zelligi rok
EU-TIRADS 5 Yiiksek risk En az agagidakilerden biri:

- Oval olmayan sekil

- Diizensiz siirlar

- Mikrokalsifikasyonlar

- Belirgin hipoekojenite (ve solid)

Tiroid noddlda*
. Yu!‘SEk,iuphE Yiksek stupheli
ozelliklerinden en -
: ) dzellikler yok
az bir tanesi varsa
[_’_‘"‘IE n_Sil sekil Hafif Tamamen Anekoik veya
IDuzens.lz sinwrlar hiopoekoik izoekoik veya tamamen
Mikrokalsifikasyonlar p hiperekoik siingerimsi
Belirgin hipoekoik
Yiksek risk Orta risk Diigik risk Bening
EU-TIRADS 5 EU-TIRADS 4 EU-TIRADS 3 EU-TIRADS 2
Risk: %26-87 Risk: %6-17 Risk: %2-4 Risk: ~%0
Ncﬁ;:{;izvzm >10 mm ise >15 mm ise >20 mm ise Bask yapmiyorsa
akif takip Tiiag Tliag TilAB TIAB yapma

Sekil 3. EU-TIRAD sistemine gore ETA’nin TiiAB 6nerileri’

Birden fazla TIRAD sistemi tanimlanmis olmasina ragmen diinya genelinde kabul

goren bir sistem heniiz yapilmamistir. Bu yonde ¢aligmalar devam etmektedir.

2.2.1.4. Tiroid Ince Igne Aspirasyon Biyopsisi

TIIAB, tiroid nodiillerinin benign-malign ayriminda altin standart test olarak
kullanilmaktadir. Endikasyonlart nodiiliin USG &zelliklerine gore belirlenmelidir. Son
zamanlarda siipheli ultrasonografi 6zelliklerinin tek bagina boyuttan daha 6nemli oldugu
gosterilmistir. Stipheli USG 06zellikleri barindiran ve 1 cm iizerinde olan her nodiile
TiIAB 6nerilmektedir.>**® Bazi USG &zelliklerine sahip hastalarda ise boyuttan

bagimsiz olarak her hastaya biyopsi 6nerilmektedir. Bunlar;

15



e Trakea ya da rekiirren laringeal sinire bitisik subkapsiiler yerlesim

o Ekstratiroidal uzanim

¢ Sonografik olarak anormal lenf nodu varligi

e Kesintili periferal kalsifikasyonu+yumusak doku komponentinin disa

invazyonu

5 mm altindaki nodiillerde biyopsi yapmanin zorlugu ve tanisal olarak yetersiz
sonug verecegi hasta ile konusulmalidir ve biyopsi karar1 ona gore verilmelidir. 1 cm
altindaki nodiillerde ailede tiroid kanser Oykiisii, tiroid kanseri ile iligkili sendrom
Oykiisii, gen¢ yas ve bas boyna radyoterapi Oykiisii varsa biyopsi yapilmalidir.
Sonografik 6zellikleri diisiik malignite riskini telkin eden nodiillerde 1,5 -2 cm iizerinde
biyopsi planlanmalidir. Siingerimsi nodiillerde 2 cm iizerinde biyopsi planlanmasi
onerilirken, saf kistik nodiillerde biyopsi yapilmasina gerek yoktur.>**"*® USG

Ozelliklerine gore malignite riski asagidaki Tablo 4’de 6zetlenmistir.

Tablo 4. USG ézelliklerine gore nodiillerde malignite riski tanimlamasi®

E&Ili:gorisi US ozellikleri ??S?(Iil%(r;:)t)e TIIAB i¢in boyut 6nerisi ve endikasyon
Benign Saf tiroid Kistleri 0 Yok (bosaltma veya PEE tedavi amagh
uygulanabilir)
Siingerimsi (spongiform) <2-3
nodiiller
Kanlanan solid <1 Yok (bosaltma veya PEE tedavi amagh
komponente sahip uygulanabilir)
olmayan kistik nodiiller
Diistik risk Izo/hiperekoik nodiiller <5 >20 mm

Kanlanan solid
komponente sahip olan

kistik nodiller
Orta risk Hipoekoik nodiiller 10-20 >15mm
Yiksek risk  Yiuksek risk* >60 >10 mm

ozelliklerinden herhangi
birine sahip nodiiller

* Yiiksek risk US 6zellikleri: - Mikrokalsifikasyon, - Diizensiz kenar, - Yiikseklik>genislik sekli olan
nodiil, - Kesintili periferal kalsifikasyon+yumusak doku komponentin disa invazyonu, - Ekstratiroidal
yayilim, - Patolojik LAP varlig1

2.2.1.5. Tiroid Nodiillerinin Sitopatolojisi
Giiniimiizde nodiillerin sitolojik bulgularin1 6 kategoriye ayiran Bethesda

siiflama sistemi kullanilmaktadir. Tablo 5’te gosterilmistir.
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Tablo 5. Bethesda simiflamasi tam kategorileri®’

Bethesda Simifi Tani Kategorileri Kanser Riski
I Yetersiz materyal 5t0 10 %
I Benign 0to 3%

Onemli belirsiz

I Atipi (AUS)/Folikiiler Lezyon 101030%
v Follikiiler, Hiirthle hiicreli neoplazi veya siiphesi 25 to 40 %
Vv Malignite acisindan siipheli 50t0 75 %
VI Malign 97 t0 99 %

Hastalarin sitopatolojik sonuglarina gore; yetersiz materyal gelen hastalarda
TIiAB tekrar1 dnerilmektedir. TIIAB sonucu benign olan hastalarda 6-12 ay sonra USG
tekrarlanmalidir. Nodiilde anlamli boyut artis1 varsa, sonografik risk kategorisi degisirse
TIiAB tekrarlanmalidir. Onemi belirsiz atipi (AUS) veya folikiiler lezyon olarak
gelenlerde sonografik risk durumu degerlendirilmeli ve risk durumuna gére hemen ya
da 3 ay sonra TIIAB tekrarlanmalidir. Follikiiler, Hiirthle hiicreli neoplazi veya siiphesi
olanlarda lobektomi Onerilir. Malignite agisindan siipheli ve malign lezyonlarda ise

lobektomi veya total tiroidektomi onerilmektedir.>>"*®

2.3. Tiroid Kanserleri
2.3.1. Epidemiyoloji ve Insidans

Tiroid kanseri en yaygin endokrin kanser olup, yeni tani alan kanser vakalarinin
yillik % 1-1,5’unu olusturmaktadir. Insidanst son 3 dekatta diinya genelinde artis
gostermektedir. Tiroid kanserlerinin insidans1 cografi bolgeler ile etnik gruplar arasinda
farklilik gostermekte olup ekonomik agidan gelismis olan iilkelerde daha fazla gozlenir.
Insidansinda olan artisa ragmen tiroid kanserlerinde mortalite oran1 10000°de 0,5
diizeyindedir. Kadinlarda erkeklere gore 3 kat fazla goriilmektedir. Primer tiroid

kanseri, geng ve orta yas eriskinlerde daha sik géﬁjlmektedir.Sg’GO

2.3.2. Tiroid Kanser Alt Tipleri

Papiller Tiroid karsinom (PTK), Follikiler Tiroid karsinom (FTK), Az
differansiye karsinom diferansiye tiroid kanserleri olarak adlandirilir. Bunlar tiroid
folikiiler hiicrelerinden koken alirlar. Bu grup tiim tiroid kanserlerinin % 85’ini

olusturur Anaplastik kanser de folikiiler hiicrelerden koken alirken, mediiller tiroid
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kanseri (MTK) parafolikiiler C hiicrelerinden koken alir.?® Asagidaki Tablo 6’da 2004
yili Diinya Saglik Orgiitii (DSO) Tiroid kanseri siniflamas1 gosterilmistir.

Tablo 6. 2004 yili Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tiroid kanser simflamasi®

Tiroid karsinomlari Diger Tiroid tiimorleri

Papiller Tiroid karsinom (PTK) Teratom

Follikiiler Tiroid karsinom (FTK) Primer lenfoma ve plazmositom
Az differansiye karsinom Ektopik Timoma

Indifferansiye (anaplastik) karsinom (ATK) Anjiosarkom

Mediiller Tiroid karsinom (MTK) Diiz kas tiimorleri

Skuamdz hiicreli karsinom Periferik sinir kilifi timdrleri
Mukoepidermoid karsinom Paraganglioma

Eozinofilinin eslik ettigi mukoepidermoid karsinom Soliter fibroz timor

Miisindz karsinom Follikiiler dendritik hiicreli timor
Mediiller-follikiiler mikst tiimdr Langerhans hiicreli histiyositozis

Timus benzeri diferansiyasyonu olan igsi hiicreli tiimor
Timus benzeri diferansiyasyon gosteren karsinom

Tiroid adenomu ve benzer tiimorler Sekonder Tiroid tiimorleri

Follikiiler adenom
Hiyalinize trabekiiler adenom

2.3.2.1. Papiller Tiroid karsinom (PTK)

Tiroid bezi folikiil hiicrelerinden koken alir. Tiroid kanserleri icerisinde en sik
goriilendir. Son yillarda insidansinda artis goriilmektedir. Risk faktorlerine baktigimiz
zaman en iyi bilinen gevresel risk faktorii cocukluk ¢agindaki radyasyon maruziyetidir.
Cocukluk ¢agi malignitelerinin tedavisi, niikleer kazalar, giinlimiizde birakilmis olsa da
1960 yili 6ncesinde ¢ocukluk ¢agi bas-boyun benign hastaliklarinda kullanilan iyonize
radyasyon potansiyel nedenlerdir.%? Bir diger 6nemli risk faktorii aile dykiisiidiir. Birinci
derece akrabalarinda tiroid kanseri veya ailede tiroid kanser sendromlarindan birinin
olmasi (Carney kompleksi, Multiple endokrin neoplazi tip 2 (MEN2,Werner sendromu,
Cowden sendromu) nodiillerdeki malignite riskini artirmaktadir. Bir ¢aligmada tiroid
kanser hastalariin akrabalarinda riskin 10 kat arttig1 gésterilmistir.63

Diferansiye tiroid kanserlerinin molekiiler patogenezine baktigimiz zaman
mitojen aktive protein kinaz (MAPK) yolagindaki proteinleri kodlayan genlerdeki
mutasyonlar ve gen rearanjmanlari patogenezde rol oynamaktadir. RET/PTC, NTRK1,
RAS ya da BRAF mutasyonlar1 goriiliir.***

PTK’nin; enkapsiile follikiiler varyant, onkositik, yliksek silendirik hiicreli (tall-
cell), kolumnar hiicreli, insiiler, solid, berrak hiicreli, “hobnail” hiicreli, diffiiz sklerozan

tip, olmak iizere ondan fazla mikroskobik histopatolojik alt tipi vardir.®” En sik folikiiler
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varyant goriiliir. Yiiksek silendirik hiicreli, kolumnar hiicreli, diffiiz sklerozan tip,
“hobnail” hiicreli tip daha kétii prognozludur.®®®

Papiller tiroid kanseri lenfatik olarak yayilim gosterir. PTK’de hastalarin tani
aninda ortalama % 20-50’sinde mikroskobik veya klinik servikal lenf nodu metastazi
vardir.”® Bundan dolay: tiim hastalar cerrahi éncesi boyun USG ile metastatik servikal
lenf nodlar1 agisindan taranmalidir.?

Papiller tiroid kanserinde en 6nemli prognostik faktorler yas, timdr ¢api, yumusak

doku ve gevre dokuya invazyon ve uzak metastazdr.>™"

2.3.2.2. Folikiiler Kanser

Folikiiler tiroid kanserleri yaklasik % 5-10 oraninda ve daha ¢ok iyot aliminin
yetersiz oldugu bdlgelerde gérﬁlﬁrler.73 Diger diferansiye tiroid kanserlerine gore daha
ileri yasta goriiliirler. Kadinlarda 3 kat daha siktir. Risk faktorleri papiller tiroid
kanserinde oldugu gibi ¢ocukluk ¢aginda bas boyna radyoterapi 6ykiisii, birinci derece
akrabalarinda tiroid kanseri dykiisii, ailede tiroid kanser sendromu 6ykiisiidiir.63

RAS onkogen nokta mutasyonlar1 folikiiler kanserlerinin % 40’1nda goriiliir. Bu
mutasyonlar folikiiler kansere spesifik olmayip papiller kanser folikiiler varyant formda
da gorilebilir. RAS mutasyonlar1 folikiiler kanserlerde yiiksek mortalite ve kotii
prognoz ile iliskilidir.”* PAX8-PPAR gamma 1 gen rearanjmani da folikiiler kanser
molekiiler patogenezinde rol oynar.75

Klinik olarak siklikla soliter hipoaktif nodiil olarak ortaya ¢ikarlar. FTK tanisinda
kapsiiler veya damar invazyonunun gosterilmesi sarttir. Kapsiil invazyonu tiimor
hiicrelerinin lezyonu ¢evreleyen kapsiilii tam kat olarak asmasina denilir. Kapsiil i¢cinde
veya kapsiiliin hemen disinda yer alan endotel ile doseli vendz bir vaskiiler bir yapinin
limeninde epitelyal hiicrelerin saptanmasi ise vaskiiler invazyon olarak adlandirilir.
Cerrahi sirasinda frozen ya da ince igne aspirasyon biyopsisinde kapsiil ve damar
invazyonunu gostermek miimkiin olmadigindan bu tiimorlerde tani siklikla parafin blok
kesitleri ile konur.”®"’

Folikiiler tiroid kanserleri minimal invaziv FTK, enkapsiile anjioinvaziv FTK ve
yaygin invaziv FTK olarak siniflandirilir.”® Onceden Hurthle hiicreli kanser folikiiler

kanser varyant1 olarak diisiiniiliirken, yakin donemdeki molekiiler ve klinik calismalar

farkli bir kanser oldugunu gostermistir. Klinik folikiiler kansere benzer ozellikler
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gosterse de histolojik olarak ve molekiiler patogenez olarak farklidir. Folikiiler kanserin
aksine Hurthle hiicreli kanser servikal lenf nodlarina yayilma egilimindedir.”*®
Folikiiler kanserde en oOnemli prognostik faktorler yas, evre ve tiimoriin

karakteristigidir. *®*

2.3.2.3. Mediiller Kanser

Mediiller tiroid kanseri (MTK), tiroid bezinin kalsitonin salgilayan parafollikiiler
C hiicrelerinden koken alan néroendokrin bir tiimordiir. Tiim tiroid kanserlerinin % 4-
5’ini olusturur. MTK’nin % 75 kadar1 sporadik olarak goriilirken % 25 oraninda
multiple endokrin neoplazi 2 (MEN 2) sendromlarinin bir bileseni veya familyal olarak
herediter formda da goriilebilmektedir. Sporadik MTK olgular1 genellikle 40 yasin
tizerindedir ve sporadik vakalar i¢in kadin/erkek orani 1,4/1 seklindedir. Familyal
formlara ise genelde ¢ok daha gen¢ yaslarda hatta bebeklik ¢aginda tani
konulabilmektedir.?*%*

MTK molekiiler patogenezinde Ret protoonkogen ¢ok Onemlidir. Ret
protoonkogen, 10. kromozom {izerinde bulunur ve tirozin kinaz ailesinin tek gegis
transmembran reseptoriinii kodlar. Hemen hemen tim MEN 2A, MEN 2B ve ailesel
MTK vakalarinda Ret germline mutasyonunun izlendigi, sporadik MTK’lerin ise
yaklasik % 50-60’mnin somatik Ret mutasyonuna sahip oldugu bulunmugtur.?*#

Medullar tiroid kanseri siklikla boyunda palpe edilen kitle ve servikal
lenfadenopatiyle kendini gosterir. Lezyon % 80 tek tarafli, % 20 bilateraldir. Sporadik
MTK’ler genellikle tek tarafli soliter tiimorler olarak goriiliirken, Herediter MTK ise
genelde bilateral ve multiple odaklar halinde goriiliir. Tiroid USG’de MTK igin 6zgiil
bir bulgu yoktur. TIIAB diferansiye tiroid kanserlerinde oldugu kadar giivenilir olmasa
da en yararli en giivenilir yontemdir. MTK tanisint dogrulamak ig¢in Kalsitonin,
kromogranin veya karsinoembriyonik antijen (CEA)’nin immunolokalizasyonu,
tiroglobulin ile negatif boyanma ve serum kalsitonin seviyesinden yararlanilabilir.
TIIAB ile MTK tanis1 almig hastalarda mutlaka ret mutasyon analizi yapllmahdlr.82

Operasyon oOncesi iyi bir USG degerlendirme ile santral ve lateral
kompartmanlarin arastirilmasi ve bulunan lenf bezlerinin haritalanmasi yeterliyken,

yaygin boyun metastazi olan, bolgesel ve uzak metastaza isaret eden FM bulgular1 olan

ve serum KT diizeyi >500 pg/mL olan tiim hastalara kontrastlt boyun ve akciger BT, 3
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fazl1 dinamik karaciger BT veya kontrasth karacier MRG, aksiyel MRG ve kemik
sintigrafisi yapilmasi 6nerilmektedir.?%

Meduller tiroid kanserinde prognostik faktorler; yas (5 ve 10 yillik survi sirasiyla
40 yas altinda % 65-% -95, 40 yas iistiinde ise % 50-75°dir.), yaygin hastalik (lenf nodu
ve uzak metastaz), erkek cinsiyet, tiimor gapi, tiroid disi yayilim, damar invazyonu,
kalsitonin immiinreaksiyonu ve timor dokusunda amiloidin bulunmasi, ameliyat sonrasi

rezidii, ameliyat sonrasi Kalsitonin yiiksekligidir.2*5"#

2.3.2.4. Indiferansiye (Anaplastik) Tiroid Karsinomu

Tiroid kanserlerinin yaklasik % 1’ini olusturur. Genellikle 60 yasindan sonra
goriiliir. Diferansiye tiroid kanserinin anaplastik tipe doniismesi sonucu olustugu
diisiiniilmektedir. RAI tutulumu gostermez, agresif bir tiimordiir ve prognozu kotiidiir.
Ortalama yasam siiresi 6 aydir. Klinikte hastalar; hizli biyiiyen kitle ve ¢evre yapilara
lokal invazyonun klinik bulgulari olan seste kabalasma, stridor ve ilerleyen disfaji ile
bagvururlar. Anaplastik tiroid kanserinde siklikla p53 onkogende bozukluk vardir.
TIiAB tanida yardimci olamayabilir, kalin igne ve/veya acik biyopsi gerekir. Hastalarn
cogunda cerrahi tedavi havayolu tikanikligina bagl 6liimii 6nlemek, havayolu saglamak

amagli yapilir,

2.3.2.5. Tiroid Lenfomasi

Tiroidin primer lenfomast nadir goriilir. Tiroid kanserlerinin % 1’den azini
olustururlar. Siklikla B hiicreli lenfomalardir. Ortalama yas 62 olup, kadin erkek oram
3/1’dir. Tiroidin lenfomalar1 en sik mukoza iligkili lenfoid dokudan (MALT) ¢ikar.
Zemininde ise hashimoto tiroiditi vardir. Klinikte ¢cogu hasta 4-5 ay igerisinde bilyiiyen
ve basi semptomlar1 yapan kitleler ile bagvururlar. Ses kisikligi, disfaji, disfoni ve
stridor gibi bulgular sik goriiliir. Kesin tani agik biyopsi veya kalin igne biyopsisi ile
konur. Immiinfenotiplendirme, akim sitometrisi tamda yardimcidir. Tedavide
radyoterapi, kemoterapi ve cerrahi kullanilabilir. Cerrahi genellikle tan1 amagh veya

havayolunu agmak, basiy1 gidermek amach kullanilabilir. %94
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2.3.3. Tedavi ve izlem

Diferansiye tiroid kanserlerinde tanit konuldugu zaman tedavi karar1 verirken
hastanin yasi, hastaligin yayginlik derecesi, eslik eden komorbid hastaliklar, lenf bezi
tutulumunun olup olmadigi goéz Oniinde bulundurulmahidir. Diferansiye tiroid
kanserlerinde temel tedavi cerrahidir. Cerrahinin amaci tiim tiimor dokusunu ¢ikararak
kiir saglamak, rekiirrens ve mortaliteyi azaltmaktir. Timor ¢ap1 <1 cm olan, tek odakli,
tiroid dis1 yayilimi olmayan, bas-boyun RT Oykiisii ve ailevi tiroid kanseri oykiisi
olmayanlarda lobektomi yeterlidir. Tiimor ¢ap1 1-4 ¢cm arasi olan ve tiroid dis1 yayilimi
ve lenf nodu tutulumu olmayan olgularda total tiroidektomi (TTx) secilecek cerrahi
tedavi olmalidir. Tiimorii >4 cm olan veya ekstratiroidal uzanimi olan, lenf nodlarina
asikdr metastazi1 olan veya uzak metastazi olan hastalarda TTx yapilmalidir, ayrica
santral lenf nodu diseksiyonu (SLND) gereklidir. Papiller tiroid kanserinde lenf
diseksiyonu eger boyunda muayene veya USG ile LAP saptanirsa Onerilmektedir.
Bundan bagka eger tiimdr ¢ap1 >4 cm’nin iistiindeyse, lokal invazyon varsa profilaktik
lenf diseksiyonu yapilmalidir. Cocukluk c¢aginda bas-boyun bdlgesine radyoterapi
Oykiisii olanlarda tiimor ¢api ne olursa olsun TTx yapllmahdlr.z’%'98

Cerrahi sonrasi hastalarda hipoparatiroidi, vokal kord hasari, infeksiyon ve
kanama gibi post-op komplikasyonlar goriilebilmektedir.*®

Cerrahi sonrasi1 hastalarda TNM evrelemesi ve risk degerlendirilmesi yapilmalidir.
Risk ve rezidii degerlendirmede postoperatif tiroglobulin diizeyleri, 6zellikle anti-
tiroglobulin negatif hastalarda onemlidir. Radyoaktif iyot tedavisi; diferansiye tiroid
kanserlerinde bakiye tiroid dokusunun ve mikroskopik rezidiiel hastaligin ablasyonu
amactyla kullanilabilir.%*

Mediiller tiroid kanserinin  tedavisinde ise; preoperatif — sonografik
degerlendirmede, boyun lenf nodu metastazi ya da uzak metastaz saptanmayan
olgularda TTx onerilmektedir. Lateral kompartman diseksiyonu bazal kalsitonin (KT)
degerlerine gore diisliniilebilir. Servikal lenf nodu metastaz1 olan hastalara TTx ile
beraber SLND ve ipsilateral boyun kompartmanlarina diseksiyon uygulanmalidir. Bazal
KT degeri >200 pg/mL ise ipsilateral lenf nodu diseksiyonuna ek olarak kontralateral
boyun diseksiyonu da uygulanabilir. KT, MTK hastalarinda degerli bir timor
gostergesidir ve tani, hastaligin yayginhigi, prognoz ve tedavi takibinde ¢ok degerli rol

oynar. Serum KT ve CEA diizeyleri postoperatif 3. ayda degerlendirilmelidir. KT ve
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CEA diizeyleri saptanamayacak diizeyde ya da normal aralikta ise ilk bir yil 6 ay ara ile
sonrasinda yillik dl¢iimleri yeterli olacaktir. Radyoakif iyot tedavisi medullar tiroid
kanserinde etkili degildir. Sistemik kemoterapi bu kanserlerin tedavisinde etkin degildir.
Rekiirrens i¢in yiiksek risk durumunda (lokal invazyon, ¢ikarilan patoloji materyalinde
pozitif cerrahi sinir, multiple lenf tutulumu) eksternal radyoterapi tavsiye edilir, etkisi

2,82,87,100,101
smirlidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza 2015-2019 yillar1 arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Endokrinoloji ve Metabolizma hastaliklar1 polikliniginde tiroid nodiilii
nedeni ile tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi yapilan 400 hasta dahil edildi. Hastalar
hastane otomasyon sisteminden ve hastane arsivinden retrospektif olarak tarandi.

Taranan 554 hastadan laboratuvar sonuglari veya ultrasonografi sonuglari
arsivlerden elde edilemeyen 154 hasta ¢alismanin disinda birakildi.

Tiim hastalarmn yas, cinsiyet, levotiroksin kullanimi, ATI Kullanimi, bas-boyun
RT Oykiisii, ailede malign sendrom Oykiisii, ailede tiroid kanseri Oykiisii gibi 6zgegmis
ozellikleri ve sT3,5T4,TSH,anti-tpo,anti-tg,post-op/giincel sT4,post-op/giincel TSH
olmak tiizere laboratuvar sonuglar1 tarandi. Hastalarin demografik bilgilerine ek olarak
ultrasonografik 6zellikleri; tiroid bez boyutu(atrofik/normal/hiperplazik), tiroid nodiil
sayist (1, 2, 3, 4, multiple), dominant nodiil ¢api, mikrokalsifikasyon,
makrokalsifikasyon, kenar diizensizligi (var/yok), ekojenite (izo/hipo/hiper), halo
varlig1 (ince/kalin), solid/mikst/kistik nodiil, servikal LAP varligi, intratorasik uzanimli
bez varligi ve nodiiliin sintigrafide tutulum durumu (yok/artmis/azalmig) incelendi.
Biyopsi sayist (1, 2, 3), biyopsi sonucu (yetersiz/benign/AUS/FN siiphesi/malignite
sliphesi/malign) ve cerrahi yapilmis ise cerrahi tipi (lobektomi/total-subtotal
tiroidektomi+LN diseksiyonu) ve cerrahi patoloji sonucu (benign/folikiiler-papiller-
mediiller-anaplastik karsinom) ve var ise post-op komplikasyon (hipoparatiroidi /
kanama / infeksiyon / vokal kord hasar1) verileri incelenerek veri formlar1 dolduruldu.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 23.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olctimler say1r ve ylizde olarak, siirekli Ol¢iimlerse ortalama, sapma ve minimum -
maksimum olarak Ozetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson’s
Chi-squared testi kullanildi. Gruplar arasinda siirekli lgtimlerin karsilastirilmasinda
dagilimlar kontrol edilerek ikiden fazla degiskenlerde ANOVA analizi uygulandi. Tiim
testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0.05 olarak alindu.

Bu calisma Cukurova Universitesi Etik Kurulu tarafindan 03.05.2019 tarihinde

onaylandi.

24



4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Tanitict Ozelliklerinin incelenmesi

Calismaya 2015-2019 yillar1 arasinda tiroid nodiilii olan ve tiroid ince igne
aspirasyon biyopsisi yapilan 400 hasta dahil edildi. Hastalardan % 86,5 (346)’i kadin, %
13,5 (54)’i erkekti. Hastalarin yas ortalamalar1 51,45 olup, yas araliklari en diisiik 18, en
yiiksek 85 yasinda idi (Tablo 7) (Sekil 4).

Tablo 7. Hastalarin yas dagilimlarinin incelenmesi (n: 400)

Ort+ss Min-Maks
Yas 51,45+12,75 18-85

Cinsiyet

% 13,5 (54)

M Erkek
H Kadin

% 86,5 (346)

Sekil 4. Hastalarin cinsiyet dagilimlarinin incelenmesi

Hastalarin % 11,0 (44)’i levotiroksin, % 8,8 (35)’i ATI kullaniyordu. Hastalarin
tamaminda bas boyun RT, ailede malign sendrom ve ailede tiroid kanseri dykiileri yoktu
(Sekil 5).
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M Var HYok

LT4 Kullanimi ATl Kullanimi Bas Boyun RT  Ailede Malign  Ailede Tiroid
Bykisi Sendorum CA Ovykiisii
Oykiisii

Sekil 5. Hastalarin levotiroksin kullanimi, ATi kullanimi, bas boyun RT éykiisii, ailede malign

sendorum oyKkiisii, ailede tiroid kanseri éykiisii varhi@inin incelenmesi

Caligmada yer alan hastalarin laboratuvar bulgular1 Tablo 8’de 6zetlendi.

Tablo 8. Hastalarin laboratuvar bulgular1 agisindan incelenmesi (n: 400)

Orttss Min-Maks

sT3 3,37+1,23 1,91-24
sT4 0,89+0,37 0,17-5,35
TSH 2,12+10,95 0-213
Postop giincel TSH 1,6242,22 0-35,0
Postop giincel sT 4 0,83+0,35 0,10-6,29
Frekans (n) Yiizde (%)

ANTI-TPO Veri yok 68 17,0
Negatif 270 67,5

Pozitif 62 15,5

ANTI-Tg Veri yok 68 17,0
Negatif 292 73,0

Pozitif 40 10,0

Hastalarin sT3 ortalamalar1 3,37 pg/mL olup, sT3 degeri en diisiik 1,91 pg/mL, en
yiiksek 24 pg/mL idi. sT4 ortalamalar1 hastalarda en diisiik 0,17 ng/dL, en yiiksek 5,35
ng/dL oldugu belirlenirken, ortalama sT4 degeri 0,89 ng/dL olarak bulundu. TSH
degerleri incelendiginde hastalarin ortalama 2,12 mIU/L degeri oldugu tespit edilirken,
en diisiik 0 mIU/L, en yiiksek 213 mIU/L oldugu saptandi.

Post-op giincel TSH degerlerine bakildiginda hastalarda en disik 0 mIU/L, en
yiksek 35 mIU/L bulgusuna ulasilirken, ortalama post-op giincel TSH degeri 1,62
mlU/L olarak saptandi. Post-op giincel sT4 ortalama degeri 0,83 ng/dL olup, en disiik
0,10 ng/dL, en yiiksek 6,29 ng/dL oldugu tespit edildi.
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Hastalarin % 17,0 (68)’inin Anti-TPO degerine ulasilmazken, % 67,5 (270)’inde
negatif, % 15,5 (62)’inde pozitifti.

Anti-Tg wverileri incelendiginde; hastalarin % 17,0 (68)’sinin verilerine
ulasilamazken, % 73,0 (292)’linde negatif, % 10,0 (40)’unda ise pozitif bulundu.

Tablo 9’da galismaya dahil edilen hastalarin USG bulgular1 6zetlendi.

Tablo 9. Hastalarin USG bulgulari agisindan incelenmesi (n: 400)

Frekans (n) Yiizde (%)

Nodiil gap1(mm) Dikeyi biiyiik 386 96,5
Yatayi biiyiik 14 3,5
Nodiil ¢ap1 <lcm 53 13,3
>1 cm 347 86,8
Tiroid bez boyutu Atrofik 4 1,0
Hiperplazik 88 22,0
Normal 308 77,0
Tiroid nodiil sayist 1 117 29,3
2 52 13,0
3 22 55
4 28 7,0
Multiple 181 45,3
Mikrokalsifikasyon Yok 343 85,8
Var 57 14,2
Makrokalsifikasyon Yok 374 93,5
Var 26 6,5
Kenar diizensizligi Yok 382 95,5
Var 18 4,5
Ekojenite Hiperekoik 6 15
Hipoekoik 154 38,5
[zoekoik 240 60,0
Halo varlig: Yok 379 94,8
Kalin halo 1 0,3
ince halo 20 5,0
Solid/Mikst/Kistik Nodiil Kistik 4 1,0
Mikst 46 11,5
Solid 350 87,5
Servikal LAP varligi Yok 379 94,8
Var 21 53
intratorasik  uzammli  bez Yok 398 99,5
varlig Var 2 0,5
Nodiilin sintigrafide tutulum Artmig 19 27,5
durumu (n: 69) Azalmis 29 42,1
Yok 21 30,4

Hastalarin % 96,5 (386)’inde nodiil dikey gaplar biiyiik iken, % 3,5 (14)’inde
yatay ¢ap biiyiik olarak bulundu. Nodiil ¢aplari 1 cm’den biiyiik olan 347 (% 86,8) hasta
gozlenirken, 53 (% 13,3) hastada nodiil ¢ap1 1 cm’den kiigiikti.
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Tiroid bez boyutlar incelendiginde; % 77,0 (308)’sinde tiroid bez boyutunun
normal boyutta oldugu gozlenirken, hastalarin % 22,0 (88)’sinde hiperplazik, % 1,0
(4)’inde ise atrofikti.

Hastalarin nodiil sayilarina bakildiginda % 45,3 (181)’iinde multiple nodiile
rastlanilirken, % 29,3 (117)’tGnde 1, % 13,0 (52)’tinde 2, % 5,5 (3)’inde 3, % 7,0
(28)’sinde ise 4 adet tiroid nodiilii mevcuttu.

Hastalarim % 14,2 (57)’sinde  mikrokalsifikasyon, % 6,5 (26)’inde
makrokalsifikasyon, % 4,5 (18)’inde ise kenar diizensizligi bulgularina ulasildu.

Ekojenite bulgularinda hastalarin % 60,0 (240)’1inda izoekoik, % 38,5 (154)’inde
hipoekoik, % 1,5 (6)’inde ise hiperekoik nodiil gozlendi.

Hastalarin % 94,8 (379)’inde halo varligi gézlenmezken, % 5,0 (20)’inde ince
halo varligi, % 0,3 (1)’iinde ise kalin halo varlig1 saptandi.

Calismada yer alan hastalarin % 87,5 (350)’inde solid, % 11,5 (46)’inde mikst
karakterde nodiile rastlanirken, % 1,0 (4)’inde kistik nodiil tespit edildi.

Hastalarin % 5,3 (21)’tinde servikal LAP varhigi gézlenirken, % 94,8 (379)’inde
gbzlenmedi.

Intratorasik uzammli bez varligi hastalarm % 99,5 (398)’inde olmadig1
gozlenirken, % 0,5 (2)’inde intratorasik uzanimli bez bulgusuna rastlanildu.

Caligmada yer alan 400 hastanin 69’una tiroid sintigrafisi yapilmisti. Elde edilen
bulgulara gore hastalarin % 30,4 (21)’inde nodiiliin sintigrafide tutulumu
gozlenmezken, % 27,5 (19)’inde artmis tutulum, % 42,1 (29)’inde ise azalmig tutulum
gozlendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin cerrahi bulgular1 Tablo 10°da 6zetlendi.

Tablo 10. Hastalarin cerrahi bulgular acisindan incelenmesi (n: 400)

Frekans (n) Yiizde (%)

Biyopsi sayist 1 187 46,7
2 108 27,0
3 105 26,3
Biyopsi sonucu AUS 2 0,5
Benign 361 90,3
FN siiphesi 20 5,0
Malign 5 1,3
Malignite siiphesi 6 15
Yetersiz 6 15
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Hastalarin biyopsi sayilari incelendiginde; % 46,7 (187)’inde 1, % 27,0
(108)’sinde 2, % 26,3 (105)’iinde ise 3 kez biyopsi yapildig1 saptandi.

Hastalara yapilan biyopsi sonuglart % 90,3 (361)’iinde benign, % 5,0 (20)’inde
FN siiphesi, % 0,5 (2)’inde AUS, % 1,5 (6)’inde malignite siiphesi, % 1,3 (5)’iinde
malign olarak gelirken, % 1,5 (6)’inde yetersiz olarak degerlendirildi.

Tablo 11. Hastalarin cerrahi bulgular agisindan incelenmesi (n: 41)

Frekans (n) Yiizde (%)

Cerrahi tipi Lobektomi 18 43,9
Total tiroidektomi 23 56,1
Cerrahi patoloji Benign 25 61,0
sonucu Folikiiler karsinom 2 4,9
Papiller karsinom 14 34,1
Post-op komplikasyon  Hipoparatiroidi 3 7,3
Kanama+infeksiyon 1 2,4
Yok 37 90,2

Hastalarin cerrahi tipleri incelendiginde; % 56,1 (23)’inde total tiroidektomi, %
43,9 (18)’unda lobektomi uygulanmisti. Cerrahi patoloji sonucunda hastalarin % 61,0
(25)’i benign , % 34,1 (14)’i papiller karsinom, % 4,9 (2)’u da folikiiler karsinom olarak
degerlendirildi. Hastalarm % 90,2 (37)’sinde post-op komplikasyon bulgusu
gozlenmezken, % 7,3 (3)’tinde gegici hipoparatiroidi, % 2,4 (1)’iinde de kanama ve

infeksiyon saptandi (Tablo 5).

4.2. Hastalarin Biyopsi Sonucuna Gére Bulgularinin incelenmesi

4.2.1. Hastalarin Biyopsi Sonuclarimin Tamticn Ozellikler Acisindan

Incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin cinsiyet, levotiroksin kullanimi ve ATI

kullanimlarinin biyopsi sonuglari ile iligkisi Tablo 12°de 6zetlendi.

Tablo 12. Hastalarin biyopsi sonu¢larinin tamtici 6zellikler agisindan incelenmesi (n: 400)**

AUS Benign Siiph'js\li Malign M;L'S:Ltsel Yetersiz p*
n(%) n(%) n(%o) n(%) n(%o) n(%)
Cinsiyet Erkek 0(0,0) 51 (14,1) 2(10,0) 0(0,0) 0(0,0) 1(16,7) 0.790
Kadin 2 (100) 310 (85,9) 18 (90,0) 5 (100,0) 6 (100,0) 5(83,3) '
Levotiroksin Yok 1 (50,0) 334 (92,5) 13 (65,0) 0(0,0) 2(333) 6 (100) 0.000%
Kullanimi Var 1 (50,0) 27(7,5) 7(35,0) 5 (100,0) 4 (66,7) 0(0,0) '
ATI Yok 2 (100,0) 327 (90,6) 20 (100,0) 5 (100,0) 5(83,3)  6(100,0) 0573
kullanim1 Var 0(0,0) 34 (9,4 0(0,0) 0(0,0) 1(16,7) 0(0,0) '

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi
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Hastalarin cinsiyetleri ve ATI kullanimlar1 ile biyopsi sonuglar1 arasinda
istatistiksel agidan anlamli iligki olmadig1 gozlendi (p>0,05).

44 hastanin levotiroksin kullandigi gozlendi. Levotiroksin kullanan hastalarin
biyopsi sonuglarinda benign grubun, diger gruplarda yer alan hastalara gore istatistiksel
acidan anlamli yiiksek oldugu bulundu (p=0,000, p<0,05).

Tablo 13’de ¢alisma kapsaminda yer alan hastalarin yas diizeyleri ile biyopsi

sonuclar arasindaki iliski 6zetlendi.

Tablo 13. Hastalarin yas diizeylerinin biyopsi sonuclari a¢isindan incelenmesi (n: 400)**

AUS Benign FN Siiphesi Malign M;I:g}?:s? Yetersiz .
Orttss Orttss Orttss Orttss Orttss Orttss P
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)  (Min-Maks)
Yas 45,50+17,67 51,81+£12,43 47,05+12,37 45,80+21,90 39,17+15,99 63,0£9,01 0.012*
(33-58) (18-85) (29-73) (21-78) (20-58) (53-75) '

*p < 0,05, ** ANOVA

Hastalarin yas diizeyleri incelendiginde; benign ve yetersiz grupta yer alan

hastalarin yas diizeyleri istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulundu (p=0,012,
p<0,05).

4.2.2. Hastalarin Biyopsi Sonuclarinin Laboratuvar Bulgular1 Acisindan

Incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin sT3, sT4 ve TSH sonuglarinin biyopsi sonuglari

ile iliskisi Tablo 9’da 6zetlendi.

Tablo 14. Hastalarin biyopsi sonu¢larimin sT3, sT4 ve TSH bulgular1 agisindan incelenmesi (n:
400)**

Malignite

AUS Benign  FN Siiphesi Malign Siiphesi Yetersiz .
Orttss Orttss Orttss Orttss Orttss Orttss P
(Min-Maks)  (Min-Maks)  (Min-Maks)  (Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)

T3 3,07+0,25 3,38+1,27 3,19+0,48 3,57+0,85 3,67+1,26 2,9440,33 0.881
(2,89-3,25) (1,91-24,0) (2,46-4,21) (2,75-4,80) (2,75-6,13) (2,47-3,51) '

sT4 0,76+0,01 0,89+0,36 0,96+0,64 0,80+0,03 0,93+0,35 0,80+0,16 0892
(0,75-0,77) (0,17-5,35) (0,61-3,64) (0,77-0,86) (0,67-1,57) (0,62-1,03) '

TSH 0,88+0,79 2,20+11,51 1,16+1,0 2,47+2,38 1,50+1,01 1,32+0,78 0,998
(0,32-1,44) (0-213) (0,01-4,18) (0,59-6,58) (0,02-2,66) (0,61-2,76) '

*p<0,05 ** ANOVA

Hastalarin sT 3, sT 4 ve TSH sonuglari ile biyopsi sonuglari arasinda istatistiksel

acidan anlaml iligki olmadig1 gézlendi (p>0,05).
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Tablo 15. Hastalarin biyopsi sonuclarinin Anti-TPO ve Anti-TG bulgular: acisindan incelenmesi (n:

400)**
Benign Siiphi’s\li Malign M;I;g}r:::l Yetersiz p*
n(%) n(%) n(%o) n(%o) n(%)
Anti - Negatif 1(100,0) 239 (79,7) 16 (94,1) 5(100,0) 4 (100,0) 5 (100,0) 0.324
TPO Pozitif 0(0,0 61 (20,3) 1(5,9 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) '
Anti -TG  Negatif 1(100,0) 264 (88,0) 14 (82,4) 5(1000)  4(100,0) 4 (80,0) 0.825
Pozitif 0 (0,0 36 (12,0) 3(17,6) 0 (0,0) 0 (0,0) 1(20,0) :

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi

Hastalarin anti-TPO ve anti-TG sonuglar1 ile biyopsi

istatistiksel agidan anlamli iliski olmadigi tespit edildi (p>0,05).

sonuclar1 arasinda

4.2.3. Hastalari Biyopsi Sonuclarimin USG Bulgular1 Agisindan incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin biyopsi sonuglarmin USG bulgulariyla iliskisi
Tablo 16°da incelendi.

Tablo 16. Hastalarin biyopsi sonuclarinin USG bulgular1 agisindan incelenmesi (n: 400)**

Diger Benign Malign Toplam
(n: 34) (n: 361) (n: 5) (n: 400) p*
n(%o) n(%0o) n(%o) n(%o)
Nodiil gap(mm)  Dikeyi biiyiik 34 (100,0) 347 (96,1) 5(100,0) 386 (96,5) 0.457
Yatay1 biiyiik 0(0,0) 14 (3,9) 0 (0,0 14 (3,5) ’
Nodiil ¢ap1 <lcm 4(11,8) 48 (13,3) 1(20,0) 53 (13,3) 0.876
>1 cm 30(88,2) 313(86,7) 4 (80,00 347 (86,8) ’
Tiroid bez Atrofik 1(2,9) 3(0,8) 0 (0,0) 4 (1,0)
boyutu Hiperplazik 5 (14,7) 82 (22,7) 1(20,0) 88 (22,0) 0,645
Normal 28 (82,4) 276 (76,5) 4 (80,00 308 (77,0)
Tiroid nodiil 1 13(38,2) 101 (28,0) 3(60,00 117 (29,3)
sayisi 2 2 (5,9) 50 (13,9) 0(0,0) 52 (13,0)
3 4(11,8) 18 (5,0) 0 (0,0) 22 (5,5) 0,328
4 3(8,8) 25 (6,9) 0 (0,0) 28 (7,0)
Multiple 12 (35,3) 167 (46,3) 2 (40,0) 181 (45,3)
Mikrokalsifikas ~ Negatif 25(73,5) 316 (87,5) 2 (40,00 343(85,8) 0.001*
yon Pozitif 9 (26,5) 45 (12,5) 3 (60,0) 57 (14,2) '
Makrokalsifikas  Negatif 33(97,1) 336(93,1) 5(100,0) 374 (93,5) 0.559
yon Pozitif 1(2,9) 25 (6,9) 0(0,0) 26 (6,5) ‘
Kenar Var 11 (32,4) 4(1,1) 3 (60,0) 18 (4,5) 0.000%
diizensizligi Yok 23 (67,6) 357 (98,9) 2 (40,0) 382 (95,5) '
Ekojenite Hiperekoik 0(0,0) 6 (1,7) 0 (0,0) 6 (1,5)
Hipoekoik 20 (58,8) 130 (36,0) 4 (80,00 154(38,55) 0,029*
Izoekoik 14 (41,2) 225 (62,3) 1(20,0) 240 (60,0)
Halo varhigi Yok 31(91,2) 343 (95,0) 5(100,0) 379 (94,8)
Kalin halo 0 (0,0) 1(0,3) 0(0,0) 1(0,3) 0,831
Ince halo 3(8,8) 17 (4,7) 0(0,0) 20 (5,0)
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Tablo 16’nin devam

Solid / mikst/ _Kistik 0(0,0) 4(1,1) 0(0,0) 4(1,0)

kistik nodiil Mikst 1(29)  45(125) 0(0,0) 46(115) 0412
Solid 33(97,1) 312(864)  5(100,0) 350 (87.5)

Servikal lap Yok 31(912) 343(950) 5(1000) 379(%4.8) .49

varligi Var 3(8.8) 18 (5,0) 0(0,0) 21 (5,3) !

Intratorasik Yok 34(100,0) 359(99,4)  5(100,0) 398 (99,5)

uzanimli bez v 0,897

varligi ar 0(0,0) 2(0,6) 0(0,0) 2(0,5)

Nodiiliin Artnus 1(2,9) 18 (5,0) 0(0,0)  19(275

sintigrafide Azalmis 129  28(19) 0(00) 29(420) 0320

tutulum durumu
(n: 69) Yok 3(8,8) 18 (5,0) 0 (0,0 21 (30,4)

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi

Hastalarin USG bulgular1 ile nodiil dikey-yatay c¢ap (p=0,457), Nodiil ¢ap1
(p=0,876) , tiroid bez boyutu (p=0,645), tiroid nodil sayis1 (p=0,328),
makrokalsifikasyon (p=0,559), halo varhigi (p=0,831), solid/mikst/kistik nodiil
(p=0,412), servikal lap varlig1 (p=0,549), intratorasik uzaniml bez varlig1 (p=0,897) ve
nodiiliin sintigrafide tutulum durumu (p=0,320) bulgular1 arasinda istatistiksel ag¢idan
anlamli iliski olmadig1 gézlendi (p>0,05).

Caligmada yer alan hastalardan 57 hastada mikrokalsifikasyon saptandi. Bu oran
benign grupta yer alan hastalarda istatistiksel olarak anlaml yiiksek bulundu (p=0,001,
p<0,05).

18 hastada kenar diizensizligi gozlendi. Elde edilen oran malign grupta yer
alanlarda istatistiksel agidan anlamli yiiksek bulundu (p=0,000, p<0,05).

Calismada yer alan hastalardan 240 (% 60)’inda izoekoik nodiil tespit edildi. Bu
oran benign grupta yer alanlar hastalarda istatistiksel agidan anlaml yiiksek tespit edildi
(p=0,029, p<0,05).

4.2.4. Hastalarm Cinsiyetlerinin USG Bulgular1 Acisindan Incelenmesi

Caligmaya dahil edilen hastalarin cinsiyetlerinin USG bulgularnyla iliskisi
Tablo 17°de incelendi.

Tablo 17. Hastalarin cinsiyetlerinin USG bulgular: acisindan incelenmesi (n: 400)**

Erkek Kadin Toplam -
n(%) n(%) n(%) P
Nodiil gap(mm) Dikeyi biiyiik 52(9%6,3) 334 (965) 386(965) .o
Yatayi bilyiik 2(3,7) 12 (3,5) 14 (3,5) '
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Tablo 17°nin devam
Nodiil ¢ap1 <lcm 4(7,4) 49 (14,2) 53 (13,3)

>1 cm 50(92,6) 297 (85,8) 347 (86,8) 0.122
Tiroid bez boyutu Atrofik 0 (0,0) 4 (1,2) 4 (1,0)
Hiperplazik 29 (53,7) 59 (17,1) 88 (22,0) 0,000*
Normal 25(46,3) 283(81,8) 308 (77,0)
Tiroid nodiil sayist 1 15(27,8) 102 (29,5) 117 (29,3)
2 6 (11,1) 46 (13,3) 52 (13,0)
3 4(7,4) 18 (5,2) 22 (5,5) 0,464
4 1(1,9) 27 (7,8) 28 (7,0)
Multiple 28(51,9) 153(44,2) 181(45,3)
Mikrokalsifikasyon Negatif 47 (87,0) 296 (85,5) 343(85,8) 0.482
Pozitif 7 (13,0 50 (14,5) 57 (14,2) '
Makrokalsifikasyon Negatif 47 (87,0) 327(94,5) 374 (93,5) 0.046*
Pozitif 7 (13,0) 19 (5,5) 26 (6,5) '
Kenar diizensizligi Var 3(5,6) 15 (4,3) 18 (4,5) 0.448
Yok 51(94,4) 331(95,7) 382(95,5) '
Ekojenite Hiperekoik 1(1,9) 5(1,4) 6 (1,5)
Hipoekoik 21(38,9) 133(38,4) 154(38,5) 0,971
Izoekoik 32(59,3) 208 (60,1) 240 (60,0)
Halo varhigi Yok 49 (90,7) 330(95,4) 379 (94,8)
Kalin halo 1(1,9) 0(0,0) 1(0,3) 0,027*
Ince halo 4 (7,4) 16 (4,6) 20 (5,0)
Solid / mikst / kistik Kistik 2(3,7) 2 (0,6) 4 (1,0)
nodiil Mikst 13 (24,1) 33(9,5) 46 (11,5) 0,001*
Solid 39(72,2) 311(89,9) 350(87,5)
Servikal lap varhigi Yok 50(92,6) 329 (95,1) 379 (94,8) 0311
Var 4(7,4) 17 (4.9) 21 (5,3) ’
Intratorasik uzaniml Yok 53(98,1) 345(99,7) 398 (99,5) 0.25
bez varligi Var 1(1,9) 1(0,3) 2 (0,5) '
Nodiiliin sintigrafide Artmis 6 (28,6) 13 (27,1) 19 (27,5)
tutulum durumu (n: 69)  Azalmis 8 (38,1) 21 (43,8) 29 (42,1)  0,000*
Yok 7 (33,3) 14 (29,1) 21 (30,4)

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi

Hastalarin USG bulgulart ile nodiil dikey-yatay cap (p=0,586), nodiil ¢ap1
(p=0,122), tiroid nodiil sayist (p=0,464), mikrokalsifikasyon (p=0,482), kenar
diizensizligi (p=0,448), ekojenite (p=0,971), servikal lap varligi (p=0,311) ve
intratorasik uzaniml bez varlig1 (p=0,252) bulgular1 arasinda istatistiksel agidan anlamli
iliski olmadig1 gozlendi (p>0,05).

Hastalarin 308 (% 77,0)’inde tiroid bez boyutunun normal oldugu gézlendi. Bu
oran kadin hastalarda, erkek hastalardaki orandan istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu(p=0,000, p<0,05).

Mikrokalsifikasyon hastalarin 57 (% 14,2)’sinde pozitifti. Mikrokalsifikasyon
pozitiflik oran1 kadin hastalarda erkeklere oranla istatistiksel agidan anlamli yiiksek
bulundu (p=0,046, p<0,05).
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Hastalarin 379 (% 94,8)’unda halo yoklugu gozlendi. Bu oranin kadin hastalarda
erkek hastalara gore anlamli yiiksek oldugu goézlendi (p=0,027, p<0,05).

Nodiil bulgularina bakildiginda hastalarin 350 (% 87,5)’sinde solid nodiile
rastlanildi. Bu oran kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak ytiksek idi
(p=0,001, p<0,05).

Hastalarin 29 (% 42,1)’unda nodiiliin sintigrafide tutulumunun azaldig1 gézlendi.
Bu oran kadin hastalarda, erkek hastalara gore anlamli yiiksek bulundu (p=0,000,
p<0,05) (Tablo 11).

4.2.5. Hastalarin Yaslarimin USG Bulgular1 Agisindan incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin yas diizeylerinin USG bulgulariyla iliskisi
Tablo 18’de incelendi.

Tablo 18. Hastalarin yaslarinin USG bulgulari agisindan incelenmesi (n: 400)**

Yas p*
Orttss Min-Maks
Nodiil ¢ap(mm) Dikeyi biiyiik (n:386) 51,20+12,56 18,81 0.045*
Yatay1 biiyiik (n:14) 58,14+16,39 25-85 '
Nodiil ¢ap1 <lcm 51,66+12,75 28-85 0896
>1 cm 51,41£12,79 18-79 '
Tiroid bez boyutu Atrofik (n:4) 63,75+10,72 55-78
Hiperplazik (n:88) 53,97+13,11 20-79  0,013*
Normal (n:308) 50,57+12,52 18-85
Tiroid nodiil sayist 1(n:117) 47,48+12,23 21-85
2 (n:52) 49,46x11,12 21-70
3 (n:22) 53,55+10,25 35-70  0,000*
4 (n:28) 49,82+14,31 25-72
Multiple (n:181) 54,58+12,79 18-81
Mikrokalsifikasyon Negatif (n:343) 51,46+12,64 18-79 0.969
Pozitif (n:57) 51,39+13,49 21-85 '
Makrokalsifikasyon Negatif (n:374) 50,96+12,63 18-85 0.003*
Pozitif (n:26) 58,50+12,51 30-78 '
Kenar diizensizligi Var (n:18) 49,94+13,84 21-73 0.609
Yok (n:382) 51,52+12,71 18-85 '
Ekojenite Hiperekoik (n:6) 56,50+13,63 39-81
Hipoekoik (n:154) 50,71+12,51 18-78 0,445
Izoekoik (n:240) 51,79+12,89 20-85
Halo varligi Yok (n:379) 51,57£12,69 18-85
Kalin halo (n:1) 53,0+0,0 53-53 0,675
Ince halo (n:20) 49,0+14,15 23-72
Solid / mikst / kistik Kistik (n:4) 49,7545,73 43-57
nodiil Mikst (n:46) 55,15+14,43 29-85 0,109
Solid (n:350) 50,98+12.51 18-81
Servikal lap varligi Yok (n:379) 51,43£12,56 18-85 0.908
Var (n:21) 51,76+16,11 20-71 '
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Tablo 18’in devam
Intratorasik uzamimli bez Yok (n:398) 51,37£12,72 18-85

varligi Var (n:2) 67,0+9,89 60-74 0,084

Nodiiliin sintigrafide Artmig (n:19) 54,26+12,31 30-78

tutulum durumu (n: 69) Azalmig (n:29) 55,79+14,40 20-76  0,036*
Yok (n:21) 56,10+£11,68 20-76

*p < 0,05, ** ANOVA

Hastalarin yas diizeyleri ile nodiil ¢ap1 (p=0,896), mikrokalsifikasyon (p=0,969),
kenar diizensizligi (p=0,609), ekojenite (p=0,445), halo varligi (p=0,675),
solid/mikst/kistik nodiil (p=0,109), servikal lap varlig1 (p=0,908) ve intratorasik
uzanimli bez varligi (p=0,084) bulgular1 arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli iliski
olmadig1 gézlendi (p>0,05).

Yatay nodiil ¢ap1 biiyiik olan hastalarin yas diizeyi, dikey nodiil ¢ap1 biiyiik olan
hastalardan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,045, p<0,05).

Hastalardan tiroid bez boyutu atrofik olanlarin yas ortalamalari, hiperplazik ve
normal olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,013,
p<0,05).

Tiroid nodiil sayist incelendiginde multiple ve nodiil sayis1 3 olanlarda yas
ortalamalarinin, diger grupta yer alanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
tespit edildi (p=0,000, p<0,05).

Hastalardan makrokalsifikasyonu pozitif olanlarin yas ortalamalari, negatif
olanlara gore istatistiksel acidan anlamli yiiksek bulundu (p=0,003, p<0,05).

Nodiiliin sintigrafide artmis tutulum gostermesi diisiik yas gruplarinda istatistiksel

acidan anlamli bulundu (p=0,036, p<0,05).

4.2.6. Hastalarin Biyopsi Sonuclarinin Cerrahi Bulgular Acisindan

Incelenmesi

Calismada yer alan 400 hastadan, 41’ine cerrahi uygulanmisti. Tablo 19’da
hastalarin biyopsi sonuglar1 ile cerrahi tipi ve cerrahi patoloji sonuglarinin iligkisi

incelendi.
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Tablo 19. Hastalarin biyopsi sonuclarimin cerrahi tipi ve cerrahi patoloji sonuglar1 agisindan
incelenmesi (n: 41)**

AUS Benign  FN Siiphesi Malign M;:;gﬂlet:;
(n: 2) (n: 8) (n: 20) (n: 5) (l:] 6) p*
n(%) n(%) n(%o) n(%o) n(%)
Cerrahi tipi Lobektomi 1(50,0) 7(87,5) 9 (45,0) 0(0,0) 1(16,7) 0.018*
Total tiroidektomi 1(50,0) 1(12,5) 11 (55,0) 5 (100,0) 5(83,3) '
Cerrahi Benign 2 (100,0) 7 (87,5) 13 (65,0) 0 (0,0 3 (50,0
patoloji Folikiiler 0(0,0) 0(0,0) 2(10,0) 0(0,0) 0(0,0) 0.045*
sonucu karsinom '
Papiller karsinom 0(0,0) 1(12,5) 5 (25,0) 5 (100,0) 3 (50,0)

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi

Calismada yer alan hastalardan 23’tine cerrahi tip olarak total tiroidektomi
uygulanmisti. Bu oran FN siliphesi grubunda yer alan hastalarda istatistiksel olarak
anlaml1 yiiksek bulundu (p=0,018, p<0,05).

Cerrahi patoloji sonucu 25 hastada benign olarak bulundu. Bu oran FN siiphesi
grubunda yer alan hastalarda istatistiksel agidan anlamli yiiksek saptandi (p=0,045,
p<0,05).

4.3. Hastalarin Cerrahi Patoloji Sonucuna Gére Bulgularinin Incelenmesi

4.3.1. Hastalarin Cerrahi Patoloji Sonuclarimin Tamtic1 Ozellikler A¢isindan

Incelenmesi

Calisma kapsaminda yer alan 400 hastadan, 41’inin cerrahi patoloji sonuglar ile

cinsiyet ve yas arasindaki iligki incelendi (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin cerrahi patoloji sonuclarimin tamtici 6zellikler agisindan incelenmesi (n: 41)**

Cerrahi Patoloji Sonucu

Folikiiler Papiller
Benign (n: 25) Karsonim (n:  Karsinom (n: p*
2) 14)
n(%o) n(%o) n(%o)
Cinsiyet Erkek 3(12,0) 0 (0,0) 2 (14,3) 0.845
Kadin 22 (88,0) 2 (100,0) 12 (85,7) ‘
Orttss Orttss Ort+ss
(Min-Maks)  (Min-Maks)  (Min-Maks) P
Yas 43,96+12,26 47,0+18,38 50,29+16,73 0414
(26-66) (34-60) (20-78) ‘

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi, ** ANOVA

Hastalarin cerrahi patoloji sonuglar1 ile cinsiyet (p=0,845) ve yas (p=0,414)
arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki olmadig tespit edildi (p>0,05).
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4.3.2. Hastalarin Cerrahi Patoloji Sonuclarinin Laboratuvar Bulgular

Acisindan Incelenmesi

Calismada cerrahi yapilan 41 hastanin sT 3, sT 4, TSH, Anti-TPO ve Anti-Tg

laboratuvar bulgulari ile cerrahi patoloji sonuglar1 arasindaki iliski incelendi (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarmn cerrahi patoloji sonu¢larimin laboratuvar bulgular: acisindan incelenmesi (n:
41)

Folikiiller  Papiller Karsinom

Benign (- 25) Karsonim (n: 2) (n: 14)

Orttss Orttss Orttss P
(Min-Maks) (Min-Maks) (Min-Maks)
ST 3** 3,33+0,67 3,51+0,40 3,67+0,96 0432
(2,46-5,40) (3,23-3,80) (2,75-6,13) ’
ST 4** 0,97+0,60 0,86+0,04 0,86+0,21 0792
(0,61-3,64) (0,83-0,90) (0,65-1,57) ’
TSH** 1,80+3,07 0,82+0,68 1,53+1,81 0861
(0,01-16,0) (0,34-1,31) (0,01-6,58) ’
. Folikiiler  Papiller Karsinom
fon (ng) Karsonim (n: 2) i (n: 14) p*
n(%o) n(%o) n(%o)
Anti- Negatif 23 (92,0) 2 (100,0) 13 (92,9) 0.916
TPO***  Pozitif 2 (8,0) 0(0,0) 1(7,1) ’
Anti- Negatif 23 (92,0) 2 (100,0) 12 (85,7) 0.730
Tg*** Pozitif 2 (8,0) 0(0,0) 2 (14,3) ’

*p < 0,05, ** ANOVA, *** Pearson’s Chi-squared testi

Hastalarin cerrahi patoloji sonuglari ile sT 3 (p=0,432), sT 4 (p=0,792), TSH
(p=0,861), Anti-TPO (p=0,916) ve Anti-Tg (p=0,730) bulgular1 arasinda istatistiksel
acidan anlaml iliski olmadig1 saptand1 (p>0,05).

4.3.3. Hastalarin Cerrahi Patoloji Sonuclarinin USG Bulgular1 Acisindan

Incelenmesi

Caligsma da cerrahi yapilan 41 hastanin nodiil ¢ap, tiroid bez boyutu, tiroid nodiil
sayis1, mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon, kenar diizensizligi, ekojenite, halo
varligi, solid/mikst/kistik nodiil, sevikal lap varligi, intratorasik uzanimli bez varligi ve

nodiiliin sintigrafide tutulum durumu ile arasindaki iliski incelendi (Tablo 22).
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Tablo 22. Hastalarin cerrahi patoloji sonu¢larinin usg bulgulari agisindan incelenmesi (n: 41)**

Folikiiler Papiller
Benign (n: 25) Karsinom (n:  Karsonim (n: -
2) 14) P
n(%o) n(%o) n(%)
Nodiil ¢api(mm) Dikeyi bityiik 24 (100,0) 2 (100,0) 14 (100,0) 1,000
Yatayi biiyiik 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) '
Nodiil Dikey ¢ap1 <lcm 3(12,0) 0 (0,0) 2(14,3) 0.845
>1 cm 22 (88,0) 2 (100,0) 12 (85,7) ‘
Tiroid bez boyutu Atrofik 0(0,0) 0(0,0) 1(7,1)
Hiperplazik 6 (24,0) 0 (0,0) 3(21,4) 0,626
Normal 19 (76,0) 2 (100,0) 10 (71,4)
Tiroid nodiil sayis1 1 10 (37,5) 0(0,0) 5 (35,7)
2 0 (0,0) 0 (0,0) 1(7,1)
3 2(8,3) 0 (0,0) 1(7,1) 0,382
4 5 (20,8) 0 (0,0) 0 (0,0)
Multiple 8 (33,3) 2 (100,0) 7 (50,0)
Mikrokalsifikasyon Yok 20 (80,0) 1 (50,0) 8 (57,1) 0.259
Var 5 (20,0) 1 (50,0) 6(42,9) ’
Makrokalsifikasyon Yok 24 (96,0) 2 (100,0) 14 (100,0) 0.720
Var 1 (4,0) 0 (0,0) 0 (0,0) ’
Kenar diizensizligi Yok 20 (80,0) 0 (0,0) 3(21,4) 0.001*
Var 5 (20,0) 2 (100,0) 11 (78,6) '
Ekojenite Hiperekoik 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0)
Hipoekoik 11 (44,0) 2 (100,0) 11 (78,6) 0,052
Izoekoik 14 (56,0) 0 (0,0) 3(21,4)
Halo varligi Yok 22 (88,0) 2 (100,0) 13 (92,9)
Kalin halo 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0,791
Ince halo 3(12,0) 0(0,0) 1(7,1)
Solid/Mikst/Kistik ~ Kistik 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Nodiil Mikst 0 (0,0) 0 (0,0) 1(7,1) 0,372
Solid 25 (100,0) 2 (100,0) 13(92,9)
Servikal LAP Yok 23 (92,0 2 (100,0) 13(92,9) 0.916
varligi Var 2 (8,0) 0 (0,0) 1(7,1) ’
Intratorasik Yok 25 (100,0) 2 (100,0) 14 (100,0) 1.000
uzanmimli bez varh@  Var 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0) ’
Nodiiliin Artmig 2 (8,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
sintigrafide tutulum  Azalmis 1(4,0) 0 (0,0) 1(7,1) 0,565
durumu (n: 8) Yok 22 (88,0) 2 (100,0) 13(92,9)

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi

Hastalarin cerrahi patoloji sonuglari ile nodiil dikey-yatay ¢ap1 (p=1,000),nodiil

cap1 (p=0,845),

tiroid bez boyutu (p=0,626),

tiroid nodiil sayis1 (p=0,382),

mikrokalsifikasyon (p=0,259), makrokalsifikasyon (p=0,720), ekojenite (p=0,052), halo
varligi (p=0,791), solid/mikst/kistik nodiil (p=0,372), servikal LAP varlig1 (p=0,916),

intratorasik uzanimli bez varligr (p=1,000) ve nodiiliin sintigrafide tutulum durumu

(p=0,565) bulgular1 arasinda istatistiksel acidan anlamli iligki olmadig1 saptandi

(p>0,05).
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Cerrahi yapilan hastalardan 18’inde tiroid nodiil kenar diizensizligi tespit edildi.
Bu oranin papiller karsinom grubunda yer alan hastalarda istatistiksel olarak anlamli

yiiksek oldugu saptand1 (p=0,001, p<0,05).

4.3.4. Hastalarin Cerrahi Patoloji Sonuglarinin Cerrahi Bulgular Acisindan

Incelenmesi

Calismada cerrahi patoloji sonuglar1 ile cerrahi tipi ve post-op komplikasyon

varlig1 arasindaki iliski incelendi (Tablo 23).

Tablo 23. Hastalarin cerrahi patoloji sonuclarinin cerrahi bulgular a¢isindan incelenmesi (n: 41)**

Cerrahi Patoloji Sonucu

Benign Folil_diler Papiller
(n: 25) karsinom karsinom p*
) (n: 2) (n:14)
n(%o) n(%o) n(%o)
Cerrahi tipi Lobektomi 16 (64,0) 0 (0,0) 2 (14,3) 0.005*
Total tiroidektomi 9 (36,0) 2 (100,0) 12 (85,7) '
Post-op Hipoparatiroidi 2 (8,0) 0 (0,0) 1(7,1)
komplikasyon  Kanama+infeksiyon 0 (0,0) 0 (0,0) 1(7,1) 0,708
Yok 23 (92,0) 2 (100,0) 12 (85,7)

*p <0,05, ** ANOVA, *** Pearson’s Chi-squared testi

Hastalarin cerrahi patoloji sonuglari ile post-op komplikasyon (p=0,708) bulgulari
arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski olmadig1 saptand1 (p>0,05).

Cerrahi patoloji sonuglarima ulasilan hastalardan 23’linde total tiroidektomi
yapilmisti. Bu oran papiller karsinom grubunda yer alan hastalarda istatistiksel olarak

anlaml yiiksek saptandi (p=0,005, p<0,05).

Tablo 24. Hastalarin cerrahi tipleri ile post-op komplikasyon bulgularinin incelenmesi (n: 41)**

Cerrahi Tipi
Post-op komplikasyon Lobektomi Total tiroidektomi p*
(n: 18) (n: 23)
n(%o) n(%o)
Hipoparatiroidi 0 (0,0) 3(13,0)
Kanama+infeksiyon 0 (0,0) 1(4,3) 0,177
Yok 18 (100,0) 19 (82,6)

*p < 0,05, ** Pearson’s Chi-squared testi

Hastalardan lobektomi yapilanlarda herhangi bir komplikasyon bulgusuna

rastlanilmazken, total tiroidektomi yapilan hastalarin % 17,3 (4)’iinde post-op
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komplikasyon saptanmig olup, 3 (% 13,0) hastada gegici hipoparatiroidi, 1 (% 4,3)
hastada kanama ve infeksiyon gozlendi (p>0,05).
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5. TARTISMA

Tiroid bezine ait rastlanan en sik hastalik grubu tiroid nodiilleridir. Son yillarda
gorlintiilleme yontemlerinin yaygin kullanimi nedeniyle tiroid nodiil insidansinda artis
gorilmistiir. Nodiil siklig1 yasla birlikte artmakta olup 50 yas lizerinde sonografik
sikligin % 50’leri buldugu bilinmektedir."! Calismamizda hastalarin yas ortalamalari
51,45 olup literatiire benzer 6zelliktedir.

Calismaya alinan 400 hastanin % 86,5 (346)’i kadin, % 13,5 (54)’i erkektir.
Calismamizda literatlirle uyumlu olarak nodiil goriilme sikliginin kadinlarda daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. %

Tiroid nodiillerinde % 4-6,5 oraninda malignite gorilebilir. Calismamizda 400
hastadan 16 tanesinde (% 4) malignite saptanmus olup literatiirle uyumlu bulunmustur.®

Kust ve arkadaslarinin Hirvatistan’da yapmis oldugu bir ¢alismada tiroid nodiilii
olan 10790 hastada ailede tiroid hastaligi oykiisii taranmis ve bunlardan 2580 hastada
malign olmayan tiroid hastali1,198 tanesinde ise malign tiroid hastaligi oykiisii
bulunmustur. Calisma sonucunda mediiller tiroid kanseri ve papiller tiroid kanserinde
birinci derece yakininda tiroid kanseri olan hastalarda malignite gelisme riskinin yiiksek
oldugu saptanmistir. Bir ¢ok c¢alismada ¢ocukluk c¢aginda bas-boyun bdolgesine
radyoterapi ve radyasyon maruziyeti olmasinin tiroid kanser insidansinda artisa neden

103,104 Calismamizda hastalar ailede tiroid malignitesi, malign

oldugu gosterilmistir.
sendrom Oykiisii ve gocukluk ¢agi bas-boyun radyoterapi dykiisii agisindan sorgulanmig
olup pozitif bulguya rastlanmamistir. Bu durum hasta sayisinin benzer calismalara
oranla azligindan kaynaklanmis olabilir.

Tiroid nodiiler hastaligin1 degerlendirmede ilk yapilacak goriintiileme yontemi
tiroid USG’dir. Tiroid USG ile benign-malign ayrimi yapabilmek amaciyla bir¢ok
calisma yapilmis olup nodiillerde malignite ihtimalini diisiindiirebilecek giivenilir tek
bir sonografik kriter bulunmamaktadir. Ultrasonografi ile tiroid nodiiliiniin sayisi,
yerlesim yeri, boyutu, sekil ve kenar 6zellikleri, i¢ yapisi, ekojenitesi ve kalsifikasyonun

varlig degerlendirilir.5‘38'40

Calismamizda nodiil bulgularina bakildiginda hastalarin 350
(% 87,5)’sinde solid nodiile rastlanildi. Kadinlarda erkeklere gore solid nodiil saptanma
olasilig1 istatistiksel olarak yiiksek bulundu (p=0,001, p<0,05). Moifo ve arkadaslarinin

Sahra alt1 Afrika toplumunda yapmis oldugu tiroid nodiil prevalans ¢alismasinda solid
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tiroid nodiillerinin kadinlarda daha sik gériildiigii,'® benzer ¢alismalarda da solid tiroid
nodiilii sikligmim kadmlarda erkeklere oranla 4 kat yiiksek oldugu bulunmustur.'®?
Hastalarin 379 (% 94,8)’unda halo yoklugu gozlenirken bu oranin kadinlarda erkeklere
gore anlamli yiiksek oldugu gozlendi (p=0,027, p<0,05). Bu durum da kadinlarda nodiil
prevalansinin yiiksek olmasi ile iliskilendirilebilir. Halo yoklugu malign kriter olarak
degerlendirilse de yapilan calismalarda benign tiroid nodiillerinin % 50 sinde halo
yoklugunun olabilecegini gosteren ¢aligsmalar meveuttur, *+10%107

Calismamizda ayrica yatay nodiil ¢ap1 biiyiik olan hastalarin yas diizeyinin, dikey
nodiil ¢ap1 biiyiik olan hastalardan istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu tespit
edildi (p=0,045, p<0,05). Bu durum yaslanma ile gelisen tiroid bezinde atrofi, fibrozis
ve meydana gelen anatomik degisikliklerin bir sonucu olarak ortaya ¢ikmis olabilir.*®

Turcios ve arkadaslarinin Kiiba’da yapmis oldugu bir ¢alismada ortalama tiroid
voliimiiniin erkeklerde ve wviicut ylizey alani fazla olanlarda daha yiiksek oldugu

199 Calismamizda hastalarin 308 (% 77,0)’inde tiroid bez boyutunun

bulunmustur.
normal oldugu gozlendi. Bu oranin kadin hastalarda, erkek hastalardaki orandan
istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,000, p<0,05). Bu durum
literatiirle uyumlu bulunmustur.

Shi ve arkadaglarinin Cin’de yapmis oldugu bir ¢alismada tiroid nodiilii olan 4186
hasta makrokalsifikasyon ve mikrokalsifikasyon varlig1 yoniinden incelenmis ve 1391
malign hastanin 916 tanesinde, 2795 benign tiroid nodiilii saptanan hastanin ise
809’unda kalsifikasyon varlig1 saptanmistir. Bu hastalardan mikrokalsifikasyon igeren
373 hastadan 68 tanesi erkek 305 tanesi ise kadin olup cinsiyet yoniinden anlamli
farklilik saptanmamustir. Yine bu ¢alismada yas ve kalsifikasyon iligkisi incelenmis olup
anlamh farklilhik saptanmamlstlr.llo Calismamizda bunun aksine mikrokalsifikasyon
pozitiflik oran1 kadin hastalarda istatistiksel agidan anlamli yiiksek bulundu (p=0,046,
p<0,05). Calismamizda ayrica hastalardan makrokalsifikasyonu pozitif olanlarin yas
ortalamalari, negatif olanlara gore istatistiksel agidan anlamli yiiksek bulundu (p=0,003,
p<0,05).

Calismalarda artan yasla birlikte tiroid bezinde atrofi ve fibrozis gelistigi
gosterilmistir. Calismamizda hastalardan tiroid bez boyutu atrofik olanlarin yas

ortalamalarinin, hiperplazik ve normal olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
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yikksek oldugu saptanmistir (p=0,013, p<0,05) ve literatiir bilgileriyle uyumlu
bulunmustur.'%®

Tiroid nodiil sayis1 incelendiginde multiple nodiilii olanlarin yas ortalamalarinin,
diger grupta yer alanlara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu tespit edildi
(p=0,000, p<0,05). Bu literatiir verileriyle uyumlu olarak degerlendirilmistir,*®**

Tiroid nodiilii saptanan hastalarda tiroid fonksiyon testlerinde TSH siipresyonu
saptandiginda tiroid sintigrafisi yapilmali ve nodiiliin sintigrafide tutulum durumu
degerlendirilmelidir. Sicak nodiil saptanan olgularda malignite ihtimalinin daha diisiik
oldugu bilinmektedir? Calismamizda tiroid sintigrafisi yapilan hastalarm 29 (%
42,1)’unda sintigrafide azalmig aktivite tutulumu gozlendi. Bu oran kadin hastalarda,
erkek hastalara gore anlamli yiiksek olarak saptandi (p=0,000, p<0,05). Belfiore ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada soguk tiroid nodiilii olan hastalarin kanser
riskinin yas, cinsiyet, iyot alim durumu, multinodiilarite ile olan iliskisi incelenmistir.
Bu c¢aligmada cinsiyetin soguk nodiillerdeki malignite riskinde major etkisi
gosterilmistir. Soguk nodiile sahip hastalara bakildiginda kadin hastalarin erkek
hastalara gore daha fazla soguk tiroid nodiiliine sahip oldugu ancak kadinlardaki soguk
nodiillerin erkeklerdekine oranla daha diisik malignite riskine sahip oldugu
gosterilmistir.'? Calismamizda soguk nodiiller kadin hastalarda daha sik gdzlenmis
olup, literatiir ile paralellik gosterdigi diistintilmiistiir.

USG ile malignite yoniinden siipheli olarak degerlendirilen tiroid nodiillerinde
malign-benign ayrimimi yapmada altin standart yontem tiroid ince igne aspirasyon
biyopsisidir. Benign-malign ayrimi yapmada % 85-90 oraninda cerrahi patoloji
sonuglari ile korelasyon gostermektedir.®’ Calismamizda % 90,3 (361) hastada benign
sitoloji  gelmistir. Bu literatlirde gosterilen % 70 oranindan daha yiiksek

314 Hastalarimizin % 1,3 (5)’iinde ise malign sitoloji gelmistir. Bu

bulunmustur.
durum literatiir bilgilerindeki % 4 oranima gore diisik bulunmustur."** Bu durum son
yillarda goriintiileme yontemlerinin yaygin kullanimi nedeniyle ATA (American
Thyroid Association) biyopsi kriterlerini karsilayan benign nodiil sayisindaki artis ve
multinodiiler guatr1 olan hastalarda multiple nodiil biyopsilerinin yapiliyor olmasindan
kaynaklanmis olabilir, ">

Bessey ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada yas ve cinsiyete gore

TIiIAB sonuglar1 incelenmis. 3981 hastanin incelendigi bu ¢alismada benign TiIAB
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sonuglarmin ileri yasta daha ¢ok saptandigi gdsterilmistir.” Calismamizda hastalarin yas
diizeyleri incelendiginde; TIIAB sitoloji sonuglarinda benign ve yetersiz grupta yer alan
hastalarin yas diizeyleri istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulunmustur (p=0,012,
p<0,05). Bu sonug literatiire benzer 6zellik gostermektedir.

Calismamizda 44 hastanin levotiroksin kullandigi gézlendi. Levotiroksin kullanan
hastalarin TIIAB sitoloji sonuglarinda benign grubun, diger gruplarda yer alan hastalara
gore istatistiksel agidan anlamli yiiksek oldugu bulundu (p=0,000, p<0,05). Tablo 1’de
tiroid nodiillerinin benign nedenlerine baktigimizda en sik hashimoto tiroiditi olarak da
bilinen kronik otoimmiin tiroidit ve multinodiiler guatr goriilmektedir. Hashimoto

3117 Calismamizda

tiroiditi ayn1 zamanda toplumda hipotiroidinin en sik nedenidir.
goriilen levotiroksin kullanan hastalarda benign tiroid nodiiliine daha sik rastlanmasi
sonucunun literatiir verileriyle uyumlu olabilecegi diistiniilmustiir.

Wettasinghe ve arkadaslarmin Sri Lanka’da yapmis oldugu 263 hastanin
incelendigi sonografik oOzellikler ile malignite arasindaki iligskinin incelendigi bir
calisgmada hipoekojenite, artmis nodiil i¢i kanlanma ve mikrokalsifikasyon malignite
iligkili bulunmus, ayrica bu ii¢ 6zelligin karsilastirilmasinda mikrokalsifikasyon tek
basma tiroid malignitesini disiindiiriir en kullanisli sonografik 06zellik olarak
bulunrnustur.106 Yine bir ¢ok calismada mikrokalsifikasyon tiroid nodiillerinde
malignite ile iliskili bulunmustur.**>*8 Literatiirin aksine ¢alismamizda yer alan
hastalardan 57’sinde mikrokalsifikasyon saptanmistir ve bu oran TIIAB sonucu benign
grupta yer alan hastalarda istatistiksel olarak anlamli yiikksek bulunmustur (p=0,001,
p<0,05). Ancak literatiirdeki c¢aligmalarda cerrahi patoloji sonuglarna gore
degerlendirme yapilmis olup; calismamizda ise TIIAB sonuglarina gére bu veriye
ulasilmistir. Cerrahi patoloji sonucunda 16 hasta malignite tanmis1 almis iken, TIIAB
sonucunda sadece 5 hasta malign olarak degerlendirilmistir. Literatiiriin aksi yondeki bu
verinin hasta sayisi ile iliskili oldugu diistiniilmiistiir.

Calismamizda 18 hastada kenar diizensizligi gozlendi. Elde edilen oran TIIAB
sonuglarinda malign grupta yer alan hastalarda istatistiksel agidan anlamli yiiksek
bulundu (p=0,000, p<0,05).Yapilan ¢alismalarda kenar diizensizliginin malignite ile
olan iliskisi kanitlanmistir. Calismamizda da kenar diizensizligi olan grupta malign

sitoloji sonuglar1 yiliksek olup literatiirle benzer 6zellik g('jstermektedir.2‘4'44‘54
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Calismada yer alan hastalardan 240 (% 60)’inda izoekoik nodiil tespit edildi. Bu
oranin hastalardan benign grupta yer alanlarda istatistiksel a¢idan anlamli yiiksek
oldugu tespit edildi (p=0,029, p<0,05). Literatiir verilerinde izockoik nodiillerin benign

254,119,120 Calismamiz sonucundaki

karakter gosterme egiliminde oldugu gosterilmistir.
bu veri literatiir verileriyle paralellik gdstermektedir.

TIiAB sonuglarina gére malign, malignite siiphesi saptanan olgularda operasyon
onerilirken; FN siiphesi olanlarda lobektomi yapilmasi Onerilmektedir. Tekrarlayan
biyopsilerde AUS, yetersiz gelen, sonografik ozellikleri ve aile hikayesine gore
malignite riski yiiksek olan olgularda da operasyon énerilmektedir.? Calismamizda 41
hastaya cerrahi yapilmis olup patoloji sonucu 25 hastada benigndi. Bu oran FN siiphesi
grubunda yer alan hastalarda istatistiksel agidan anlamli yiiksek olarak saptandi
(p=0,045, p<0,05). Literatiir verilerinde FN siiphesi olan olgularda malignite oranlar1 %
15-30 civarinda olup biiyiik cogunlugu benigndir.**31%122

Literatiir verilerinde tiroid nodiillerinde malignite olasiliginin geng yas grubunda
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Yine yapilan ¢alismalarada erkek cinsiyetin malignite
icin risk faktorii oldugu gé')sterilmistir.z’7’112 Ancak calismamizda hastalarin cerrahi
patoloji sonuglar1 ile cinsiyet (p=0,845), yas (p=0,414) bulgular1 arasinda istatistiksel
acidan anlamli farklilik tespit edilmemistir (p>0,05). Bu durumun benzer ¢alismalarda
hasta sayilarinin calismamiza oranla daha yiliksek olmasindan kaynaklanabilecegi
distiniilmistiir.

Zhang ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢aligsmada tiroid cerrahisi yapilan 250
tanesi malign 250 tanesi benign 500 hasta incelenmis. Bu hastalar anti-tg ve anti-tpo
diizeylerinin normal ve yiliksek olmasina gore simiflandirilmig. Serum anti-tg diizeyi
malign grupta benign gruba gore belirgin yiiksek saptanmig. Serum anti-tpo diizeyinde
ise benign ve malign grup arasinda anlamli fark saptanmamis. Calisma sonucunda
artmis serum anti-tg diizeyinin malignite ile iliskili olabilecegi diisiiniilmiistir.*?
Calismamizda ise anti-tpo (p=0,916) ve anti-tg (p=0,730) bulgular: ile cerrahi patoloji
sonuclar1 arasinda istatistiksel a¢idan anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).
Calismamizdaki malign hasta sayisinin az olmasindan dolay1 bu sonug elde edilmis
olabilir.

Bir baska ¢alismada 1500 hasta incelenmis ve serum TSH diizeyi ile malignite

arasindaki iliski degerlendirilmistir. Calisma sonucunda artan TSH diizeyleri ile
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maliginite riskinde artig oldugu saptanmistir. Yine benzer ¢alismalarda TSH diizeyinin
artmis malignite riski ve ileri evre tiroid kanseri ile iligkili oldugu saptanmugtir.®®'?*
Calismamizda ise hastalarin cerrahi patoloji sonuclar1 ile sT 3 (p=0,432), sT 4
(p=0,792), TSH (p=0,861) diizeyleri arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski
saptanmamistir (p>0,05). Bu durum hasta sayisinin azligindan kaynaklanmis olabilir.

Tiroid nodiillerinin sonografik o6zellikleri ile malignite iliskisi iizerine bir¢ok
calisma yapilmistir. Bu ¢alismalar sonucunda nodiiliin  hipoekoik olmasi,
mikrokalsifikasyon igermesi, diizensiz sinirli olmasi, nodiil ¢apinin genisliginden uzun
olmasi, halo olmamasi, patolojik servikal lenf nodlar1 olmasi malignite ile iliskili
bulunrnustur.z""‘m'54 Ancak caligmamizda hastalarin cerrahi patoloji sonuglari ile nodiil
dikey-yatay ¢ap1 (p=1,000), tiroid nodiil sayisi (p=0,382), mikrokalsifikasyon
(p=0,259), makrokalsifikasyon (p=0,720), ekojenite (p=0,052), halo varligr (p=0,791),
servikal LAP varligi (p=0,916) bulgular1 arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli iliski
saptanmamistir  (p>0,05). Bu durum literatiirdeki benzer ¢alismalara oranla
caligmamizda hasta sayisinin az olmasi ve toplam malign hasta sayisindaki azlik ile
iliski olabilir.

Siebert ve arkaslariin 1181 hasta {lizerinde yapmis oldugu bir ¢aligmada tiroid
nodiillerinin kenar o6zelliklerinin malignite ile olan iliskisi incelenmis ve kenar
diizensizligi olan hastalarda malignite riskinin yiiksek oldugu saptanmistir. Yine bu
calismada diizensiz kenar ozelliginin papiller tiroid kanseri i¢in sensitivitesi % 67,4,
spesifitesi % 78,3 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da literatiir ile paralel olarak
cerrahi yapilan hastalarin 18’inde kenar diizensizligi tespit edilmis olup bu oranin
papiller karsinom grubunda yer alan hastalarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
oldugu saptanmistir (p=0,001, p<0,05).'?®

Tiroid kanseri saptanan olgularda onerilen cerrahi tedavi total tiroidektomidir.
Total tiroidektominin post-op komplikasyon riskini degerlendirmek {izere yapilan
calismalarda total tiroidektominin post-op komplikasyonlarda belirgin artisa neden

olmadig1 gérﬁlmﬁstﬁr.126’127

Calismamizda hastalardan lobektomi yapilanlarda herhangi
bir komplikasyon bulgusuna rastlanilmazken, total tiroidektomi yapilan hastalarin %
17,3 (4)tnde post-op komplikasyon saptanmis olup, 3 (% 13,0) hastada gecici
hipoparatiroidi, 1 (% 4,3) hastada kanama ve infeksiyon gozlendi (p>0,05).

Caligmamizda cerrahi yapilan hasta sayisinin az olmasi nedeniyle total tiroidektominin
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post-op komplikasyonlarda artisa neden olup olmadigi net degerlendirilememis olup

daha genis vaka serilerine ihtiyag vardir.
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10.

11.

6. SONUC

Calismaya 400 hasta alindi. Hastalardan % 86,5 (346)’i kadin, % 13,5 (54)’i
erkekti. Hastalarin yas ortalamalar1 51,45 olup, yas araliklar1 en diisiik 18, en
yiiksek 85 idi.

Hastalara yapilan biyopsi sonuglart % 90,3 (361)’iinde benign, % 5,0
(20)’inde FN siiphesi, % 0,5 (2)’inde AUS, % 1,5 (6)’inde malignite siiphesi,
% 1,3 (5)’tinde malign olarak gelirken,% 1,5 (6)’inde yetersiz olarak
degerlendirildi.

Cerrahi patoloji sonucunda hastalarin % 61,0 (25)’i benign, % 34,1 (14)’i
papiller karsinom, % 4,9 (2)’u da folikiiler karsinom olarak geldi.400
hastanin 16 tanesi (% 4) maligndi.

Levotiroksin kullanan hastalarin biyopsi sonuglarinda benign grubun, diger
gruplarda yer alan hastalara gore istatistiksel agidan anlamli yiiksek oldugu
bulundu.

Benign ve yetersiz grupta yer alan hastalarin yas diizeyleri istatistiksel olarak
anlamli daha yiiksek bulundu.

Hastalarin tiroid fonksiyon testleri ve tiroid otoantikorlar1 ile biyopsi
sonuglart ve cerrahi patoloji sonuclar1 arasinda istatistiksel acidan anlamli
fark saptanmadi.

[zoekoik nodiilii olan hastalarda benign olma olasiliginin istatistiksel agidan
anlamli yiiksek oldugu tespit edildi.

Kenar diizensizligi olan nodiillerde malign olma olasilig: istatistiksel agidan
anlamli yiiksek bulundu.

Caligmada yer alan hastalardan 57 hastada mikrokalsifikasyon saptandi. Bu
oran TIIAB sonucuna gére benign grupta yer alan hastalarda istatistiksel
acidan anlamli yiiksek bulundu.

Hastalarin 88 (% 22,0)’inde tiroid bez boyutunun artmis oldugu gozlendi. Bu
oranin erkek hastalarda, kadin hastalardaki orandan istatistiksel olarak
anlamli yiiksek oldugu tespit edildi.

Mikrokalsifikasyon pozitiflik orani kadin hastalarda istatistiksel acidan

anlaml yiiksek bulundu.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Hastalarin 379 (% 94,8)’unda halo yoklugu gozlendi. Bu oranin kadin
hastalarda erkek hastalara gore anlamli yiiksek oldugu g6zlendi.

Nodiil bulgularina bakildiginda hastalarin 350 (% 87,5)’sinde solid nodiile
rastlanildi. Bu oran kadin hastalarda erkek hastalara gore istatistiksel olarak
yiiksek idi.

Hastalarin 29 (% 42,1)’unda soguk nodiil gozlendi. Bu oranin kadin
hastalarda, erkek hastalara gore anlamli yliksek oldugu saptandi.

Yatay nodiil ¢ap1 biiylik olan hastalarin yas diizeyi, dikey nodiil ¢ap1 biiyiik
olan hastalardan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.

Hastalardan tiroid bez boyutu atrofik olanlarin yas ortalamalari, hiperplazik
ve normal olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek saptandi.
Tiroid nodiil sayist incelendiginde multiple nodiilii olanlarda yas
ortalamalarinin, diger grupta yer alanlara gore istatistiksel olarak anlamli
yiiksek oldugu tespit edildi.

Hastalardan makrokalsifikasyonu pozitif olanlarin yas ortalamalari, negatif
olanlara gore istatistiksel agidan anlamli yiiksek bulundu.

Cerrahi patoloji sonucu 25 hastada benign bulundu. Bu oranin FN siiphesi
grubunda yer alan hastalarda istatistiksel agidan anlamli yiliksek oldugu
saptandi.

Hastalarin cerrahi patoloji sonuglari ile cinsiyet ve yas arasinda istatistiksel
acidan anlamli iliski tespit edilmedi.

Hastalarin cerrahi patoloji sonuglart ile nodiil ¢api, tiroid bez boyutu, tiroid
nodiil sayisi, mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon, ekojenite, halo varligi,
solid/mikst/kistik nodiil, servikal LAP varligi ve nodiiliin sintigrafide tutulum
durumu bulgular1 arasinda istatistiksel agidan anlamli iliski saptanmadi.
Cerrahi yapilan hastalardan 18’inde tiroid nodiil kenar diizensizligi tespit
edildi. Bu oranin papiller karsinom grubunda yer alan hastalarda istatistiksel
olarak anlamli yiiksek oldugu saptandi.

Hastalarin cerrahi tipi, cerrahi patoloji sonuglart ile post-op komplikasyon

gelismesi arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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