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ÖZET 

Giriş ve amaç: Tiroid nodülleri ülkemizde ve dünyada en sık görülen endokrin 

patolojilerden biridir. Bu çalışmanın amacı tiroid nodülü olan hastada ACR-TIRADS 

sınıflamasının tiroid malignitesini predikte etmede sensitivite ve spesifitesi belirlemek, 

tiroid malignitesi olan hastalarda klinik ve laboratuvar parametrelerinin tiroid 

malignitesi ile ilişkisinin belirlenmesidir.  

Gereç ve yöntem: İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları, 

Endokrinoloji ve Genel Cerrahi polikliniklerine 2017-2021 yılları arasında başvuran 

tiroid nodülü tanısı olan, ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılan ve patolojik tanısı 

belirlenmiş, çalışma kriterlerine uyan 155 hasta retrospektif olarak taranmıştır. 

Katılımcıların yaş, cinsiyet, ACR-TIRADS skoru ve sınıfı (1–5), tiroid ultrason 

verileri (nodül sayısı, yeri, kompozisyonu, ekojenitesi, en ve boy uzunlukları, sınır 

özellikleri, makro/mikro kalsifikasyon), tiroid hormon replasman  tedavisi, Hashimoto 

hastalığı varlığı , Graves hastalığı varlığı,  hipotiroidi ve hipertiroidi, glukoz, AST, 

ALT, trigliserit, HDL-kolesterol, ferritin, CRP, TSH, FT4, lenfosit, monosit, HbA1c, 

B12 ve LMO, TG/HDL, ALT/AST, FT4/TSH ve sitopatoloji raporu kaydedildi. Tiroid 

malignite saptanan ve saptanmayan hastaların verileri karşılaştırıldı. ACR-TIRADS 

sınıflamasının tiroid nodülünde maligniteyi saptama sensivite ve spesivitesine bakıldı.  

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 155 hastanın 127’si kadın (%81.9), 28’i erkek 

(%18,1) idi.  Hastaların yaş ortalaması 51.6±13.5 yıl olup malignite oranı %28.4 

(n=44) saptandı. Malignite saptanan hastaların yaş ortalaması malignite olmayan 

gruba göre daha düşüktü (48.1±13.8 vs 53.0±13.2, p=0.042). TIRADS puanı ve 

sınıflama skoru malign grupta malignite olmayan gruba göre daha yüksekti. ROC 

analizinde ACR-TIRADS puanı maligniteyi ayırt etmede orta performans gösterdi 

(AUC 0.685; 95% CI 0.595–0.775; p<0.001). Malignite olan grupta istmusta nodül 

oranı malignite olmayan gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksekti. 

Ultrasonografik olarak malign grupta malignite olmayan gruba göre solid 

kompozisyon ve hipoekoik görünüm sıklığı daha fazla, miks kompozisyon sıklığı daha 

düşüktü. CRP düzeyi malign grupta malignite olmayan gruba göre daha yüksek 

(1.2±3.0 vs 2.5±3.7 mg/L), trigliserid düzeyi daha düşüktü. 
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Sonuç: ACR-TIRADS, maligniteyi dışlamada güçlü bir araçtır. ACR-TIRADS 3 ve 

üzeri kategoriler tüm malign nodülleri yakalamış (duyarlılık %100) olsa da özgüllüğü 

düşüktür (%9.9) ve tek başına kullanımı gereksiz biyopsileri artırabilir. Malignite, 

daha genç yaş, istmus yerleşimi, solid kompozisyon, hipoekoik ekojenite, yüksek CRP 

ve düşük trigliserit düzeyleriyle ilişkili bulunmuştur; cinsiyet, tiroid fonksiyon 

bozuklukları/Hashimoto ve hormonal tedavi ile anlamlı ilişki saptanmamıştır. Bu 

bulgular, ACR-TIRADS’ın ultrasonografik özellikler ve seçili laboratuvar 

parametreleriyle (örn. CRP, trigliserit) birlikte değerlendirilmesinin tanısal doğruluğu 

arttırabileceğini göstermektedir. 

Anahtar kelimeler: TIRADS, tiroid nodülü, tiroid kanseri 
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ABSTRACT 

Background and aim: Thyroid nodules are among the most common endocrine 

disorders worldwide. This study aimed to determine the sensitivity and specificity of 

the ACR-TIRADS for predicting thyroid malignancy in patients with thyroid nodules, 

and to evaluate associations between clinical/laboratory parameters and thyroid 

malignancy in this population. 

Materials and methods: We retrospectively reviewed 155 patients who met the study 

criteria, had a diagnosis of thyroid nodule, underwent fine-needle aspiration biopsy 

with established pathology, and presented to the Internal Medicine, Endocrinology, or 

General Surgery outpatient clinics of Istanbul Education and Research Hospital 

between 2017 and 2021. Recorded variables included age; sex; ACR-TIRADS point 

total and category (1–5); thyroid ultrasound features (nodüle number, location, 

composition, echogenicity, width and length, margins, presence of macro or micro 

calcifications); thyroid hormone replacement therapy; presence of Hashimoto’s 

disease or Graves’ disease; hypothyroidism or hyperthyroidism; and laboratory 

measures (glucose, AST, ALT, triglycerides, HDL cholesterol, ferritin, CRP, TSH, FT4, 

lymphocytes, monocytes, HbA1c, vitamin B12), lymphocyte-to-monocyte ratio, 

TG/HDL, ALT/AST, FT4/TSH. Outcomes on cytopathology were recorded. Patients 

with and without malignancy were compared. Diagnostic performance of ACR-

TIRADS for malignancy was assessed. 

Results: Of the 155 patients, 127 (81.9%) were women and 28 (18.1%) were men; 

mean age was 51.6 ± 13.5 years. The malignancy rate was 28.4% (n=44). Mean age 

was lower in the malignancy group than in the non-malignancy group (48.1 ± 13.8 vs 

53.0 ± 13.2 years; p=0.042). Both the ACR-TIRADS point total and category were 

higher in malignant than in non-malignant nodules. In ROC analysis, the ACR-

TIRADS score showed moderate discrimination for malignancy (AUC 0.685; 95% CI 

0.595–0.775; p<0.001). Isthmus location was significantly more frequent among 

malignant nodules than non-malignant nodules (p<0.05). Sonographically, solid 

composition and hypoechogenicity were more common in malignant nodules, whereas 

mixed composition was less common. CRP levels were higher (1.2±3.0 vs 2.5±3.7 

mg/L) and triglyceride levels were lower in the malignancy group. 
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Conclusion: ACR-TIRADS demonstrated high sensitivity for ruling out malignancy 

at a threshold of category ≥3 (sensitivity 100%), but specificity was low (9.9%); thus, 

using ACR-TIRADS alone may increase unnecessary biopsies. Malignancy correlated 

with younger age, isthmus location, solid composition, hypoechogenicity, higher CRP, 

and lower triglyceride levels, with no significant associations for sex, thyroid 

dysfunction/Hashimoto’s disease, or thyroid hormone therapy. Assessing ACR-

TIRADS in conjunction with key sonographic features and selected laboratory 

parameters (e.g., CRP, triglycerides) may improve diagnostic accuracy. 

Keywords: TIRADS; thyroid nodule; thyroid cancer. 
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1. GİRİŞ 

Tiroid nodülleri ülkemizde ve dünyada en sık görülen endokrin patolojilerden 

biridir. Palpasyon ile küçük boyutlu nodüllerin sıklıkla kaçırılması ve asemptomatik 

olması nedeniyle tanı güçlüğü günümüzde hala devam etmekte; birçok nodül 

insidental olarak tespit edilmektedir. Yapılan çalışmalar tiroid nodülü görülme 

sıklığının %19 ile %67 arasında değiştiğini göstermektedir.(1). Bu geniş aralık 

kullanılan tanı yöntemi, yaş, cinsiyet ve coğrafi konuma bağlı farklılıklar nedeniyle 

ortaya çıktığı düşünülmektedir. Ayrıca çeşitli otopsi çalışmaları tiroid nodülü sıklığını 

%50 gibi yüksek oranlarda olduğunu belirtmektedir(2).  

Tiroid nodülü tanısı koyulduktan sonra hasta malignite açısından 

değerlendirilmekte ve tiroid görüntüleme ve raporlama veri sistemine (Thyroid 

Imaging Reporting and Data System – TIRADS) göre değerlendirilerek risk 

faktörlerine göre sınıflandırılmaktadır. Klinisyen sınıflandırma sırasında American 

Collage Of Radiology (ACR), European Thyroid Association Guidelines for (EU) ya 

da daha az tercih edilen K-TIRADS, BTA-U ultrason sınıflama kriterlerini 

kullanabilmektedir.  

Sınıflandırılan nodüller malignite açısından düşük riskli görünümdeyse takip 

edilmekte, yüksek riskli olarak değerlendirilirse ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) 

için yönlendirilmektedir.  

Ultrason eşliğinde ince iğne aspirasyon biyopsisi sayesinde sıklığı azalmakla 

beraber yine de sık karşılaşılan kistik ve küçük boyutlu nodüllerde yeterli hücre 

materyalinin edinilmesindeki zorluklar ve bu nedenle işlem tekrarları, sitoloji sırasında 

foliküler neoplazi ile foliküler adenom ayrımının yapılamaması ve kanama diyatezi 

olan hastalarda oluşabilecek hematom ve girişim sonrası ağrı işlemin olumsuz 

yanlarını oluşturmaktadır.  

Tüm bu nedenler göz önüne alındığında tiroid nodülü ve takibinde biyopsi 

gerekliliği açısından kapsamlı değerlendirmenin önemi anlaşılmaktadır. Bu çalışmada 

2017 ile 2021 yılları arasında ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılan hastaların nodül 

özellikleri, laboratuvar parametreleri, klinik bulguları ve ACR-TIRADS puanları 

değerlendirilerek malignite riski açısından anlamlı bulgular araştırılacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. TİROİD BEZİNİN ANATOMİSİ VE HİSTOLOJİSİ 

Tiroid bezi boynun ön alt kısmında, trakeanın önünde, krikoid kartilajın hemen 

altında yer alan, kelebek şeklinde yaklaşık 25-30 gram ağırlığında hayati bir endokrin 

organdır. Genellikle sağ ve sol lob olmak üzere iki yan lobdan ve bu lobları birbirine 

bağlayan istmustan oluşur. İstmus bölümü genellikle 12-15 mm boyunda olup, 2. ve 

4. trakeal kıkırdaklar arasında yer alır. Normal popülasyonun yaklaşık %50'sinde 

istmustan hyoid kemiğe doğru uzanabilen piramidal bir lob da izlenebilir. Süperior 

tiroidal arter (eksternal karotis arterin dalı) ve inferior tiroidal arter (tiroservikal 

trunkusun dalı) tarafından zengin bir kan akışına sahiptir. 

Tiroid bezi, ince bir bağ dokusu kapsülü ile çevrilidir. Bu kapsül bezin içine 

doğru septalar halinde uzanarak tiroid bezini düzensiz lobüllere ayırır. Bu bağ dokusu 

bezin stromasını oluşturur ve gerçek kapsülü olarak adlandırılır. Yapılan üç boyutlu 

incelemelerde, foliküllerin bağ dokusu ile tamamen ayrılmadığı, bazı noktalarda bir 

folikülün epitelinin tabanının bitişik bir folikülün epitelinin tabanıyla doğrudan temas 

halinde olduğu görülmüştür. 

Histolojik olarak tiroid bezi endodermden meydana gelir ve esas olarak tiroid 

foliküllerinden oluşur. Tiroid folikülü, tiroidin yapısal ve fonksiyonel birimini 

meydana getirir(3). Bu foliküller kolloid adı verilen jel benzeri glikoprotein açısından 

zengin bir maddeyi çevreleyen tek katlı kübik epitel hücrelerinden yani tirositlerden 

oluşur. Yaklaşık 50 ile 500 µm çapındaki bu foliküller tiroid bezi dokusunun neredeyse 

tamamını oluşturur. 

Tirositlerin belirgin bir polaritesi vardır; apikal yüzeyleri foliküllerin lümenine, 

bazal yüzeyleri ise bazal membrana yönelmiştir. Tirositlerin apikal yüzeyinde kolloide 

uzanan çok sayıda mikrovillus bulunur. Foliküler hücreler tiroglobulin sentezinden, 

dolaşımdan gelen iyodu konsantre etmekten, tiroid hormonları triiyodotironin (T3) ve 

tiroksin (T4) salgılanması ve depolanmasından sorumludur. Tiroid hormonları iyot 

atomlarını moleküler yapılarına dahil ederler(4). Hormon sentezi foliküler lümende 

tirositlerin apikal plazma membranının dış yüzeyinde gerçekleşir. 
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Tiroid bezinde ayrıca parafoliküler hücre (C hücreleri) grupları da bulunur. Bu 

hücreler tüm tiroid hücrelerinin yaklaşık %10'unu oluşturur ve nöral krestten köken 

alır. C hücreleri kalsiyum metabolizmasında rol oynayan kalsitonin hormonunu üretir. 

 

2.2. TİROİD BEZİNİN FİZYOLOJİK İŞLEVLERİ 

Tiroid bezi insan vücudunun metabolik hızını düzenleyen ve neredeyse tüm 

organ sistemlerinin işlevini etkileyen tiroid hormonları olan tiroksin (T4) ve 

triiyodotironin (T3) salgılamaktan sorumludur. Ayrıca parafoliküler hücrelerden 

kalsiyum metabolizması üzerinde etkisi olan kalsitonin de salgılar. Tiroid hormonları 

büyüme, gelişim, enerji metabolizması ve sinir sistemi fonksiyonları için hayati öneme 

sahiptir. 

Tiroid hormonlarının sentezi ve salgılanması karmaşık bir süreçtir ve altı ana 

basamakta özetlenebilir: 

• İyot yakalanması: Tiroid folikül hücreleri dolaşımdaki iyodürü bazal 

membrandaki sodyum/iyodür simporter aracılığıyla aktif olarak hücre içine 

taşır(5). 

• Organifikasyon: Hücre içine alınan iyodür tiroid peroksidaz enzimi ve 

hidrojen peroksit yardımıyla oksitlenir ve tiroglobulin molekülündeki tirozin 

amino asitlerine bağlanır(6). Bu süreç monoiyodotirozin ve diiyodotirozin 

oluşumuna yol açar. 

• Eşleşme: TPO enzimi TG içindeki iyodotirozin moleküllerinin T3 ve T4 

iyodotironinlerini oluşturmak üzere çiftler halinde bağlanmasını katalize eder. 

Bir MIT ve bir DIT birleşerek T3'ü oluştururken, iki DIT birleşerek T4'ü 

meydana getirir(7). Tiroid bezinden salgılanan hormonların yaklaşık %90'ı T4 

iken, %10'u T3'tür. T4 prohormon olarak kabul edilir ve metabolik aktivitesinin 

büyük çoğunluğunu T3'e dönüşerek gösterir. 

• Tiroglobulin pinositozu ve proteolizi: Sentezlenen T3 ve T4, TG molekülüne 

bağlı olarak folikül lümeninde kolloid içinde depolanır. İhtiyaç halinde TG 

pinositoz ile hücre içine alınır ve lizozomal enzimler tarafından proteolize 

uğrar. 
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• Hormon salınımı: Proteoliz sonucunda serbest kalan T3 ve T4 dolaşıma 

salınır. 

• İyodotirozinlerin deiyodinasyonu: TG'nin proteolizi sırasında serbest kalan 

MIT ve DIT molekülleri, tiroid hücresi içinde deiyodinasyona uğrar ve serbest 

kalan iyot hormon sentezinde tekrar kullanılmak üzere korunur. 

 

2.2.1. Hipotalamus-Hipofiz-Tiroid Aksı 

Tiroid hormonlarının sentezi ve salgılanması hipotalamus-hipofiz-tiroid aksı 

olarak bilinen karmaşık bir geri bildirim mekanizması ile düzenlenir(8). 

• Hipotalamus: Hipotalamus tirotropin salgılatıcı hormon (TRH) salgılayarak 

bu aksı başlatır. 

• Hipofiz: TRH ön hipofiz bezindeki tirotrop hücreleri uyararak tiroid uyarıcı 

hormon (TSH) sentezini ve salgılanmasını sağlar(9). TSH pulsatil olarak 

sirkadiyen ritimle salgılanır. TSH uykudan birkaç saat önce yükselmeye başlar 

ve gece saatlerinde (02:00-04:00) en yüksek seviyesine ulaşır. Pik yapan TSH 

sabaha doğru azalarak geç öğleden sonra saatlerinde en düşük değerlere iner. 

• Tiroid Bezi: TSH tiroid bezinin foliküler hücreleri üzerindeki TSH 

reseptörlerine bağlanarak tiroid hormonu sentezini ve salgılanmasını düzenler. 

Dolaşımdaki tiroid hormonu (T3 ve T4) seviyelerindeki artış, hipotalamus ve 

ön hipofiz üzerinde negatif geri bildirim etkisi gösterir. Bu durum TRH ve TSH 

salınımını baskılayarak tiroid hormon üretiminin dengede kalmasını sağlar. 

 

2.2.2. Tiroid Hormonlarının Vücuttaki Genel Etkileri 

Tiroid hormonları vücutta geniş bir etki alanına sahiptir ve metabolizma, 

büyüme, gelişim ve enerji harcamasında kritik rol oynar. T3, tiroid hormon 

reseptörlerine T4'e göre 10 kat daha fazla afiniteye sahip olduğundan biyolojik olarak 

daha aktif olan formdur. Tiroid hormonlarının sistemler üzerindeki başlıca etkileri 

şunlardır: 
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• Metabolik: Bazal metabolizma hızını, protein sentezini, oksijen tüketimini ve 

ısı üretimini artırırlar. Karbonhidrat metabolizmasını (glikojenolizi ve 

bağırsaktan glikoz emilimini artırır) ve yağ metabolizmasını (kolesterol 

taşınmasını ve yıkımını) etkilerler(10). 

• Kardiyovasküler sistem: Tiroid hormonları β₁-reseptör aracılı 

kronotropi/inotropi etkisi ile kalp hızı ve kardiyak atımı artırır, periferal 

vasküler direnci azaltırlar. Hipertiroidide kardiyak debi ve kalp hızı artarken, 

hipotiroidide azalır(11). 

• Gastrointestinal sistem:  Gastrik boşalma hızı ve intestinal sekresyon ve 

motilite artar. Hipertiroidide sık defekasyon ve ishal eğilimi olurken, 

hipotiroidide konstipasyon ve oddi sfinkteri relaksasyonunda azalma ve 

kolelitiazis eğilimi artabilir. 

• İskelet sistemi: Tiroid hormonları kemik remodeling sürecini hızlandırır; 

RANKL/OPG dengesi rezorpsiyon lehine kayar. Hipertiroidide yüksek devirli 

osteoporoz ve kırık riski artarken, hipotiroidide düşük devirli fenotip; çocukta 

büyüme plağı maturasyonu yavaşlaması görülebilir. 

• Sinir sistemi: Tiroid hormonları normal sinir sistemi gelişimi ve optimal 

nörolojik fonksiyon için gereklidirler. Erişkinde uyanıklık, dikkat, hız-işleme 

ve duygu durumu modüle eder. Fetal dönemdeki eksiklikleri zihinsel geriliğe 

yol açabilir. Nöronal plastisite süreçlerini düzenler ve nörogenezi uyarırlar(12). 

• Solunum sistemi: Solunum merkezinde hipoksi ve hiperkapniye normal 

cevabın sürdürülmesini sağlarlar. 

 

2.3. TİROİD NODÜLLERİ 

Tiroid nodülleri normal fizyolojik süreçte ortaya çıkabilen yapısal veya 

fonksiyonel anormalliklerdir. Nodüller tiroid hücrelerinin aşırı büyümesi (hiperplazi) 

veya anormal hücrelerin oluşması (neoplazi) sonucu meydana gelebilir. Çoğu nodül 

tiroid hormonlarının normal üretimini etkilemez ve "non-fonksiyonel" olarak kabul 

edilir. Ancak bazı nodüller, aşırı miktarda tiroid hormonu üreterek hipertiroidizme 

neden olabilir; bu nodüller "fonksiyonel" veya "sıcak" nodüller olarak adlandırılır(13). 
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Tiroid nodüllerinin patofizyolojisi çeşitli faktörlere bağlıdır. İyot eksikliği, 

kronik TSH uyarımına yol açarak nodül oluşumunu tetikleyebilir(14). Genetik 

yatkınlık da nodül gelişiminde rol oynar; bazı genetik mutasyonlar (örneğin, BRAF, 

RAS, RET mutasyonları) tiroid kanseri riskini artırabilir. Otoimmün tiroid hastalıkları 

(örneğin Hashimoto tiroiditi, Graves hastalığı) da tiroid nodüllerinin oluşumuyla 

ilişkilidir.  

Nodüllerin patofizyolojik sınıflandırılması aşağıdaki gibi yapılabilir: 

• Kollodial nodüller: En sık görülen nodül tipidir. İyot eksikliği veya diğer 

faktörler nedeniyle tiroid foliküllerinin aşırı büyümesi sonucu oluşur. 

Genellikle benigndir. 

• Foliküler adenomlar: Tiroid folikül hücrelerinden kaynaklanan iyi huylu 

tümörlerdir. Kapsüllü ve benign yapıdadırlar. 

• Hürthle hücreli neoplazmlar: Tiroid folikül hücrelerinin bir varyasyonu olan 

Hürthle hücrelerinden oluşan tümörlerdir. Hem benign (adenom) hem de 

malign (karsinom) olabilirler. 

• Papiller tiroid karsinomu: En sık görülen tiroid kanseri tipidir. Genellikle 

yavaş progrese olur ve lenfatik dolaşım yoluyla lenf nodlarına metastaz 

yapabilir. 

• Foliküler tiroid karsinomu: Foliküler hücrelerden kaynaklanan bir kanser 

türüdür. Hematojen yolla metastaz yapma eğilimindedir. 

• Medüller tiroid karsinomu: Tiroidin parafoliküler C hücrelerinden 

(kalsitonin üreten hücreler) kaynaklanan bir kanser türüdür. Bu kanserlerin 

yaklaşık %25’i herediter, geri kalanı sporadik olarak görülür ve MEN2 

sendromu ile ilişkili olabilir(15). 

• Anaplastik tiroid karsinomu: Nadir görülen, hızlı büyüyen ve agresif bir 

tiroid kanseri türüdür. 
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2.4. TİROİD NODÜLLERİNDE MALİGNİTE RİSKİ VE GÜNCEL 

YAKLAŞIMLAR 

Tiroid kanseri gelişiminde rol oynayan faktörler çok yönlüdür ve hem 

değiştirilebilir hem de değiştirilemez unsurları içerir(16). Son yıllarda tiroid kanseri 

insidansındaki artış gelişmiş tanı yöntemleri ve çevresel faktörlere maruz kalma gibi 

çeşitli nedenlere bağlanmaktadır(17). 

Malignite riskini etkileyen faktörler ve potansiyel nedenler şunlardır: 

2.4.1. Yaş ve Cinsiyet 

• Yaş: Tiroid nodüllerinin prevalansı yaşla birlikte artar. Ancak malignite riski 

açısından yaşın rolü karmaşıktır. Çocuklarda ve genç yetişkinlerde tespit edilen 

tiroid nodüllerinin malign olma olasılığı daha yüksek olabilirken, ileri yaşlarda 

görülen tiroid kanserleri daha agresif seyredebilir(18). Örneğin 65 yaş üstü 

hastalarda yeni tespit edilen tiroid nodüllerinde malignite oranı daha yüksektir 

ve bu yaş grubunda daha agresif olan anaplastik tip tiroid kanseri veya tanı 

anında metastaz gerçekleştirmiş kanserlere daha sık rastlanır. 

• Cinsiyet: Tiroid kanseri kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür. 

Kadınlarda görülen bu yüksek insidansın nedenleri arasında hormonal faktörler 

(östrojenin rolü gibi) ve otoimmün tiroid hastalıklarının kadınlarda daha sık 

görülmesi yer alabilir. 

 

2.4.2. Genetik Faktörler ve Aile Öyküsü 

• Genetik mutasyonlar: RET, RAS, BRAF ve NTRK gibi genlerdeki 

mutasyonlar tiroid kanseri gelişiminde önemli rol oynar. Özellikle BRAF 

V600E mutasyonu papiller tiroid kanserinde sık görülür ve daha agresif 

hastalık seyri ile ilişkilidir. RET mutasyonları ise medüller tiroid kanseri ile 

ilişkilidir ve ailesel medüller tiroid kanseri (MTC) vakalarının çoğunda 

görülür. 
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• Herediter sendromlar: Multipl endokrin neoplazi tip 2 (MEN 2), PTEN 

hamartoma tümör sendromu, ailesel adenomatöz polipozis, Carney kompleksi 

ve Werner sendromu gibi bazı genetik sendromlar tiroid kanseri riskini 

artırır(19). 

• Aile öyküsü: Ailede tiroid kanseri öyküsü bulunması (özellikle birinci derece 

akrabalarda) tiroid kanseri riskini artırır. Aile öyküsü olan kişilerde tiroid 

kanseri farkındalığın artması ve takibe erken başlanması nedeniyle erken 

dönemde teşhis edilebilir. 

 

2.4.3. Etnik ve Coğrafi Faktörler 

• Coğrafi faktörler: İyot eksikliği olan bölgelerde foliküler tiroid kanseri daha 

sık görülürken, iyot alımının yeterli olduğu bölgelerde papiller tiroid kanseri 

daha yaygındır. 

• Etnik faktörler: Bazı çalışmalar özellikle Asya kökenli popülasyonlarda tiroid 

kanseri insidansının daha yüksek olduğunu göstermektedir(20). Bu durum 

genetik farklılıklar, çevresel faktörler ve tanı yöntemlerindeki farklılıklar gibi 

çeşitli etkenlerle ilişkilendirilebilir. 

 

2.4.4. Radyasyon Öyküsü 

• İyonlaştırıcı radyasyon: Çocukluk çağında baş ve boyun bölgesine uygulanan 

radyoterapi ve radyoterapi dışı radyasyon maruziyeti tiroid kanseri için iyi 

bilinen bir risk faktörüdür. Özellikle Çernobil gibi nükleer felaketler sonucu 

oluşan radyoaktif serpintiye maruz kalmak tiroid kanseri riskini artırır.  

 

2.4.5. İyot Eksikliği 

• İyot düzeyi: İyot eksikliği tiroid hormonlarının sentezini azaltarak TSH 

seviyelerini yükseltir. Kronik TSH stimülasyonu tiroid hücrelerinin 

büyümesini teşvik edebilir ve nodül oluşumuna yol açabilir. 
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2.4.6. Obezite 

• Obezite: Obezite tiroid kanseri gelişiminde önemli bir rol oynayan kronik 

inflamasyona, oksidatif strese, insülin direncine ve hormonal imbalansa neden 

olabilir. Obezitenin neden olduğu kronik inflamasyon, pro-inflamatuar 

sitokinlerin (örneğin, IL-6, TNF-α) salınımını artırarak tiroid hücrelerinde 

hasara ve mutasyonlara yol açabilir. Oksidatif stres reaktif oksijen türlerinin 

artışına neden olarak DNA hasarını tetikleyebilir ve kanser gelişimini 

destekleyebilir. İnsülin direnci insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) 

seviyelerini yükselterek tiroid kanseri riskini arttırabilir. Hormonal imbalans 

özellikle östrojen seviyelerindeki progesteron ile orantılı olmayan artış tiroid 

kanseri riskini artırabilir. Yüksek vücut kitle indeksi değerleri, özellikle 

erkeklerde tiroid kanseri riskini artırabilir. 

 

2.4.7. Tütün ve Alkol Kullanımı 

• Sigara: Sigara içmek tiroid kanseri riskini azaltabileceğine dair bazı kanıtlar 

olsa da bu durum özellikle papiller tiroid kanseri için geçerlidir ve 

mekanizması tam olarak anlaşılamamıştır(21). Sigaranın tiroid hormonları 

üzerindeki etkileri bu ilişkiyi açıklayabilir. Sigaranın pro-onkojen etkileri göz 

önüne alındığında bu konuda daha çok araştırma yapmak gerekmektedir.  

• Alkol: Alkol tüketimi ile tiroid kanseri riski arasındaki ilişki karmaşıktır ve 

bazı çalışmalar alkol tüketiminin tiroid kanseri riskini artırabileceğini 

göstermektedir. 

 

2.4.8. Diğer Faktörler 

• Çevresel kirleticiler: Nitratlar gibi bazı endüstrileşmiş gıda katkı maddeleri 

ve diğer çevresel kirleticiler tiroid fonksiyonunu etkileyerek tiroid kanseri 

riskini artırabilir. 
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• Otoimmün tiroid hastalıkları: Hashimoto tiroiditi gibi otoimmün tiroid 

hastalıkları tiroid kanseri riskini artırabilir. Hashimoto tiroiditi olan hastalarda 

TSH seviyelerinin yüksek olması ve inflamatuar sitokinlerin üretimi tiroid 

kanseri gelişimini teşvik edebilir. 

 

2.5. NODÜL TESPİTİNDE GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİNİN 

ROLÜ 

Tiroid nodüllerinin tespiti ve değerlendirmesinde görüntüleme yöntemleri 

kritik bir rol oynamaktadır. Geçmişte yüksek çözünürlüklü görüntüleme yöntemlerinin 

yaygın olmadığı dönemlerde tiroid nodülleri çoğunlukla palpasyonla tespit ediliyordu. 

Palpasyonla nodül tespiti genel popülasyonda yaklaşık %4-7 oranında olduğu 

bilinmektedir.  

Günümüzde ise tiroid nodüllerinin büyük bir kısmı herhangi bir belirti vermez 

ve genellikle başka nedenlerle yapılan görüntüleme tetkikleri veya fiziksel muayeneler 

sırasında tesadüfen fark edilir. Bu tür tesadüfen saptanan nodüllere "insidentaloma" 

denir. Son yıllarda görüntüleme teknolojilerindeki ilerlemeler tiroid nodüllerinin tespit 

oranını önemli ölçüde artırmıştır. Yapılan çalışmalar genel popülasyonda tiroid nodülü 

görülme sıklığının kullanılan tanı yöntemlerine bağlı olarak %19 ila %67 arasında 

değiştiğini göstermektedir. Bu geniş aralıktaki artışta gelişmiş görüntüleme 

yöntemlerinin yaygınlaşmasının büyük etkisi bulunmaktadır. 

Ultrasonografi tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde kullanılan temel 

görüntüleme yöntemidir. Kolay ulaşılabilir, non-invaziv ve ucuz bir yöntem olmasının 

yanı sıra radyasyon maruziyeti riski taşımaz. Yüksek çözünürlüklü ultrasonografi 

tiroid bezinin detaylı bir şekilde incelenmesini sağlayarak palpe edilemeyen küçük 

nodüllerin bile kolayca saptanmasına olanak tanımaktadır. Ultrason ile nodülün 

boyutu, yapısı, ekojenitesi, nodül sınır düzeni, kalsifikasyonları ve vaskülaritesi gibi 

özellikler detaylı bir şekilde incelenebilir. Ultrasonografinin, benign ve malign tiroid 

nodüllerini ayırt etmede yüksek duyarlılık (%95) ve özgüllüğe (%96) sahip olduğu 

belirtilmiştir(22). Bu özellikler nodüllerin malignite riskini tahmin etmek amacıyla 

geliştirilen Amerikan Radyoloji Koleji Tiroid Görüntüleme Raporlama ve Veri Sistemi 
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(ACR-TIRADS) ve Avrupa Tiroid Birliği Tiroid Görüntüleme Raporlama ve Veri 

Sistemi (EU-TIRADS) gibi çeşitli risk sınıflandırma sistemlerinin temelini oluşturur. 

Bu sistemler, malignite riskine göre nodülleri kategorize ederek, ince iğne aspirasyon 

biyopsisi endikasyonunun belirlenmesinde önemli bir rehberlik sağlar. 

Bilgisayarlı Tomografi ve Manyetik Rezonans Görüntüleme gibi kesitsel 

görüntüleme yöntemlerinin diğer hastalıkların tanısı için kullanımının artmasıyla 

birlikte palpasyon ile fark edilemeyen birçok tiroid nodülü tesadüfen 

keşfedilmektedir(23). Bu insidentaloma'lar, daha sonra ultrasonografi ile detaylı olarak 

değerlendirilerek malignite potansiyelleri incelenmektedir. PET-CT’de tiroid lojunda 

aktivite artışı görülmesi malignite lehine bir şüphe uyandırır. Ultrason elastografi tek 

başına yüksek çözünürlüklü ultrasonun yerini almamakla beraber ultrason ile beraber 

kullanıldığında tanı doğruluğunu arttırabilir. Optik koherens tomografi rutinde tiroid 

nodülü değerlendirmesi için kullanılmamakla beraber çeşitli çalışmalarda etkinliği 

değerlendirilmektedir. Dolayısıyla yüksek çözünürlüklü ultrason dışındaki ek 

görüntüleme teknikleri de tiroid bezinin değerlendirilmesinde ve tanı algoritması 

içerisinde yaygın olmamakla beraber kullanılabilir. 

Tiroid sintigrafisi İyot-123, İyot-131 ve Teknesyum-99 gibi radyoaktif 

maddelerin kullanıldığı fonksiyonel bir görüntüleme yöntemidir. Bu yöntem tiroid 

bezinin ve nodüllerinin radyoaktif maddeyi ne kadar absorbe ettiğini göstererek 

nodülün fonksiyonel durumunu değerlendirmeye olanak tanır. Nodüller radyoaktif 

madde tutulumlarına göre "sıcak" (hiperfonksiyonel), "soğuk" (hipofonksiyonel veya 

afonksiyonel) veya "ılıman" olarak sınıflandırılır. 

Sıcak nodüller: Bu nodüller çevredeki tiroid dokusundan daha fazla radyoaktif 

madde tutar. Genellikle tiroid hormonlarını aşırı üreten benign nodüllerdir ve malignite 

riski oldukça azdır. Sıcak nodüllerde malignite olasılığı yaklaşık %2.5'tir(24). Düşük 

TSH seviyesi olan hastalarda nodülün fonksiyonunu belirlemek için radyonüklid tiroid 

sintigrafisi yapılmalıdır ve sıcak nodüllerde çoğunlukla ince iğne aspirasyon 

biyopsisine gerek duyulmaz. 

Soğuk nodüller: Bu nodüller çevredeki tiroid dokusuna göre daha az veya hiç 

radyoaktif madde tutmaz. Malignite potansiyeli taşıyan nodüllerin büyük çoğunluğu 

soğuk nodüllerdir. Bu nedenle soğuk nodüllerin malignite açısından dikkatli 
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değerlendirilmesi gerekir. Normal veya yüksek TSH değeri olan multi nodüler guatrı 

olan hastalarda soğuk nodüllerin belirlenmesi için de sintigrafi kullanılır. Soğuk 

nodüllerde malignite riski %5-10 arasındadır. 

Ilıman nodüller: Bu nodüller, çevredeki tiroid dokusuna benzer miktarda 

radyoaktif madde tutar. Bu nodüllerin de malignite potansiyeli bulunduğundan dikkatli 

değerlendirme gerektirebilir. 

Sintigrafi özellikle TSH seviyeleri baskılanmış (düşük) olan ve hiper 

fonksiyonel bir nodül şüphesi olan hastalarda, İİAB öncesi nodülün fonksiyonel 

durumunu belirlemek için kullanılır. Ayrıca sitolojik olarak belirsiz tiroid nodüllerinde 

benign ve malign ayrımını yapmak için İyot-123, Teknesyum-99m-perteknetat ve 

Teknesyum-99m-metoksi-izobütil-izonitril (Tc-99m-MIBI) gibi çeşitli radyoizotop 

görüntüleme teknikleri mevcuttur. Bazı çalışmalar negatif Tc-99m-MIBI 

sintigrafisinin Bethesda III ve IV nodüllerde cerrahi ihtiyacını ortadan 

kaldırabileceğini öne sürmektedir. 

Ancak tiroid sintigrafisi nodülün yapısal özelliklerini (boyut, sınırlar, 

ekojenite, mikrokalsifikasyonlar vb.) ultrasonografi kadar detaylı gösteremez. Bu 

nedenle tiroid nodüllerinin tespitinde ve morfolojik değerlendirmesinde yüksek 

çözünürlüklü ultrasonografi birincil görüntüleme yöntemi olmaya devam etmektedir. 

Ultrasonografi nodülün malignite riskini tahmin etmek için kullanılan TIRADS gibi 

sınıflandırma sistemlerinin temelini oluşturur ve biyopsi kararlarında ana rehberdir.  

2.6. TİROİD NODÜLÜNDE ULTRASONOGRAFİK 

DEĞERLENDİRME VE RİSK FAKTÖRLERİ 

Tiroid nodüllerinin tespiti, karakterizasyonu ve malignite riskinin 

belirlenmesinde yüksek çözünürlüklü ultrasonografi günümüzde en önemli ve ilk 

tercih edilen görüntüleme yöntemidir. Ultrason ile nodülün boyutu, yerleşimi, şekli, 

sınırları, iç yapısı (solid, kistik veya mikst), ekojenitesi, vaskülarite paterni ve 

kalsifikasyon varlığı gibi birçok morfolojik özelliği detaylı bir şekilde 

değerlendirilebilir. 
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2.6.1. Ultrasonografik Malignite Göstergeleri 

Tiroid nodüllerinde malignite riskini belirleyen birçok ultrasonografik özellik 

bulunmaktadır. Bu özelliklerin bir araya gelmesi nodülün benign (iyi huylu) veya 

malign (kötü huylu) olma olasılığı hakkında önemli ipuçları sağlar. Malignite ile 

ilişkili başlıca ultrasonografik bulgular şunlardır: 

• Ekojenite: Hipoekoik veya belirgin hipoekoik (çevre tiroid dokusundan daha 

koyu) nodüller malignite açısından daha yüksek risk taşır. Bir çalışmada 

malign grupta hipoekojenite oranlarının daha yüksek olduğu bulunmuştur. Saf 

kistik veya hiperekoik (çevre tiroid dokusundan daha parlak) nodüller 

genellikle benign özelliktedir. 

• Sınırlar: Düzensiz, mikrolobüle, spiküler veya invaziv (çevre dokuya yayılım 

gösteren) sınırlara sahip nodüller malignite şüphesini artırır. Bu bulgu, malign 

karakterizasyon özelliklerinden biri olarak kabul edilir. Düzenli ve iyi sınırlı 

kenarlar genellikle benign bulgusudur. 

• Şekil (Boyut/En oranı): Nodülün anteroposterior çapının transvers (enine) 

çaptan daha büyük olması ("taller-than-wide" veya "boyundan uzun" 

görünüm), yani nodülün dikey yönde uzaması, malignite için güçlü bir 

göstergedir(25).  

• İç yapı: Solid nodüller, kistik veya mikst nodüllere göre daha yüksek malignite 

riski taşır. Saf kistik nodüllerin malignite potansiyeli oldukça düşüktür. 

Süngerimsi (spongiform) nodüller, benign nodüllerin tipik bir göstergesidir. 

Ekojenik odaklar: 

• Mikro kalsifikasyonlar: 1 mm'den küçük, parlak ve noktasal ekojenik odaklar 

olup özellikle papiller tiroid karsinomu ile güçlü bir şekilde ilişkilidir(26). 

Malignite için en spesifik ultrason bulgularından biridir. Çalışmalarda malign 

grupta mikro kalsifikasyon tespit edilme oranlarının daha yüksek olduğu 

bulunmuştur. 

• Makro kalsifikasyonlar: Daha büyük ve kaba kalsifikasyonlar benign 

özellikler arasında belirtilmiştir. 
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• Periferal kalsifikasyon: Nodülün çevresini saran kalsifikasyonlar kesintili 

veya düzensiz ise malignite şüphesi uyandırabilirken düzgün ve kesintisiz 

kalsifikasyonlar benign karakterde olabilir. 

• Halo: İnce düzenli ve iyi sınırlı bir hipoekoik halo varlığı genellikle benign 

nodüllerde görülürken kalın, düzensiz veya halo yokluğu malignite şüphesi 

oluşturabilir. 

• Vaskülarite: Nodül içi kanlanmada artış bazen malignite ile ilişkilendirilse de 

güncel risk sınıflamalarında vasküler patern tek başına benign-malign 

ayrımında güvenilir bir kriter olarak kabul edilmemektedir. Medüller ve 

foliküler tiroid karsinomlarında nodül içi kanlanma artışı görülebilir. 

• Lenfadenopati: Servikal lenf nodlarında boyut artışı, yuvarlaklaşma, hilus 

kaybı veya kistik dejenerasyon gibi şüpheli özelliklerin varlığı tiroid 

malignitesi değerlendirmesi sırasında göz önünde bulundurulması gereken 

önemli bir bulgudur.  

Yukarıda belirtilen bu özelliklerin bir veya birkaçının bir arada bulunması nodülün 

malignite riskini artırır ve ileri tetkik (ince iğne aspirasyon biyopsisi - İİAB) kararını 

etkiler(27). Tek bir ultrasonografi özelliğinin İİAB uygulanmasını gerektirecek kadar 

yüksek bir pozitif prediktif değere sahip olmadığı bu nedenle nodüllerin sonografik 

incelemesinde spesifikliği ve özgüllüğü belirten kılavuzların yayınlandığı 

belirtilmiştir. 

2.7. TIRADS SINIFLAMA SİSTEMLERİ 

Tiroid nodüllerinin ultrasonografik özelliklerine dayalı risk sınıflamaları malignite 

riskini standardize etmek, gereksiz biyopsileri azaltmak ve İİAB endikasyonlarını 

belirlemek amacıyla geliştirilmiştir. Bu sistemlerin genel adı tiroid görüntüleme 

raporlama ve veri sistemi TIRADS'dır. TIRADS, ultrason raporlamasında tutarlılığı 

artırmayı ve klinisyenler arası iletişimi kolaylaştırmayı amaçlar. TIRADS'ın temel 

amacı tiroid ultrason bulgularının yorumlanması ve raporlanmasında tutarlı ve 

sistematik bir yaklaşım sağlamak böylece malignite riskinin değerlendirilmesine 

yardımcı olmaktır. Bu kılavuz klinisyenlerin İİAB’nin gerekliliğine karar vermelerine 

yardımcı olmakta ve gereksiz tiroid biyopsilerinin önüne geçerek maliyet tasarrufu 
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sağlamakla kalmayıp aynı zamanda biyopsi sonucu benign olarak değerlendirilen 

nodüllerde gözden kaçabilecek maligniteleri de tespit etmelerine olanak tanımaktadır. 

TIRADS, nodülleri kompozisyon, ekojenite, kalsifikasyon, sınır ve şekil gibi 

ultrasonografik özelliklere göre detaylı olarak inceler. 

Farklı kuruluşlar tarafından geliştirilmiş çeşitli TIRADS versiyonları bulunmaktadır. 

En yaygın kullanılanlardan ikisi ACR-TIRADS ve EU-TIRADS'dır. Her iki sistem de 

nodülün ultrasonografik özelliklerine puanlar atayarak veya kategorize ederek 

malignite riskini belirler ve buna göre takip veya biyopsi önerileri sunar(28). 

• ACR-TIRADS: Amerikan Radyoloji Koleji tarafından geliştirilen ACR-

TIRADS, nodülün beş ana özelliğine (kompozisyon, ekojenite, şekil, marjin ve 

ekojenik odaklar) puanlar atayarak çalışır. Toplam puana göre nodüller 

TR1'den TR5'e kadar kategorize edilir. ACR TI-RADS sisteminde TIRADS 1 

(tipik olarak benign), TIRADS 2 (malignite kuşkusu taşımayan), TIRADS 3 

(hafif derecede malignite kuşkusu), TIRADS 4 (orta dereceli malignite 

kuşkusu), ve TIRADS 5 (yüksek malignite kuşkusu) anlamına gelir. Bu 

seviyeler nodülün maksimum çapı ile birlikte İİAB biyopsisi takip ultrason 

veya başka bir işlem gerekip gerekmediğini belirler. ACR-TIRADS malignite 

riskini değerlendirmede yüksek spesifiklik gösterir. 

• EU-TIRADS: Avrupa Tiroid Birliği tarafından 2017 yılında tanımlanan EU-

TIRADS, Avrupa'da en sık kullanılan risk sınıflama sistemlerinden biridir ve 

tiroid nodüllerinin ultrason değerlendirmesi ile malignite riskini belirlemek ve 

ince iğne aspirasyon biyopsisi endikasyonu için tasarlanmıştır. EU-TIRADS 

nodülleri ekojenite, sınırlar, şekil ve kalsifikasyon gibi malignite riskine göre 

beş kategoriye ayırır. Bu sınıflama, malignite risk yüzdesine göre biyopsi 

endikasyonu açısından aydınlatıcı bir kılavuz haline gelmiştir. Bir çalışmada 

EU-TIRADS-5 skorunun malignite ile yakından ilişkili olduğu saptanmıştır. 

EU-TIRADS özellikle maligniteyi saptamada yüksek duyarlılığa sahiptir. 

2.7.1. ACR-TIRADS ve EU-TIRADS Karşılaştırması 

ACR-TIRADS ve EU-TIRADS tiroid nodüllerinin risk sınıflamasında en sık 

kullanılan iki sistem olmasına rağmen puanlama metodolojileri ve bazı kategori 
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tanımları açısından farklılık gösterirler. Ancak her ikisinin de ortak amacı, yüksek 

riskli nodülleri belirlerken gereksiz biyopsileri azaltmaktır. 

Tablo 1: ACR-TIRADS ve EU-TIRADS karşılaştırması 

Özellik ACR-TIRADS EU-TIRADS 

Geliştiren Kurum American College of Radiology European Thyroid Association 

Yayın Yılı 2017 2017 

Puanlama Sistemi 

Nodülün 5 ana ultrasonografik özelliğine 

(kompozisyon, ekojenite, şekil, marjin, 

ekojenik odaklar) puanlar atayarak 

toplam puan elde edilir. 

Nodülün özelliklerine göre kategorik 

sınıflama yapar. 

Kategori Sayısı TR1 (benign)- TR5 (yüksek şüpheli) 
TIRADS 1 (nodül yok)- TIRADS 5 

(yüksek şüpheli)  

Malignite Riski 

Artışı 

Puan arttıkça malignite riski artar; TR1 

tipik olarak benign, TR5 yüksek malignite 

kuşkusu taşır. 

Kategori numarası arttıkça malignite 

riski artar; EU-TIRADS-5 skorunun 

malignite ile yakından ilişkili olduğu 

saptanmıştır. 

Temel 

Değerlendirilen 

Özellikler 

Kompozisyon, ekojenite, şekil, marjin 

(sınır), ekojenik odaklar. 

Ekojenite, sınırlar, şekil, kalsifikasyon 

(ekojenik odaklar). 

Biyopsi Kararı 

Kategori ve nodül boyutuna göre 

belirlenen eşik değerler üzerinden İİAB 

önerileri yapar. 

Kategori ve nodül boyutuna göre 

belirlenen eşik değerler üzerinden 

İİAB önerileri yapar. 

Tanısal 

Performans 

Çalışmalara göre değişmekle birlikte 

yüksek spesifiklik ile bilinir. 

Çalışmalara göre değişmekle birlikte 

yüksek duyarlılık ile bilinir. 

Amaç 
Raporlama standardizasyonu, gereksiz 

biyopsi ve takiplerin azaltılması  

Raporlama standardizasyonu, 

malignite riskini belirleme ve İİAB 

endikasyonunu belirleme  
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Her iki sistem de tiroid nodülü yönetiminde önemli araçlardır ve malignite riskini 

belirlemede etkilidirler (29). Ancak birinin diğerine göre kesin üstünlüğü çalışma 

popülasyonuna ve nodül özelliklerine göre değişebilir. 

 

2.8. TIRADS SİSTEMİNİN GÜÇLÜ VE SINIRLI YÖNLERİ 

2.8.1. TIRADS sisteminin güçlü yönleri 

• Standardizasyon ve tutarlılık: TIRADS tiroid nodülü ultrason 

raporlamasında standart bir dil ve yapı sunarak farklı radyologlar ve merkezler 

arasındaki yorumlama farklılıklarını minimize etmeyi amaçlar. Bu 

standardizasyon sonuçların daha anlaşılır olmasını ve hastaların takibinin daha 

etkin yapılmasını sağlar. 

• Gereksiz biyopsi sayısının azaltılması: TIRADS nodüllerin malignite riskini 

kategorize ederek düşük riskli nodüllerde gereksiz İİAB'leri önlemeye 

yardımcı olur(30). Bu hem hasta konforunu artırır hem de sağlık sistemleri 

üzerindeki yükü azaltır. Örneğin ACR-TIRADS'ın gereksiz İİAB sayısını 

önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir. 

• Tanısal doğruluğun artırılması: Ultrasonografik özelliklerin sistematik bir 

şekilde değerlendirilmesi malign nodüllerin doğru bir şekilde tespit edilme 

olasılığını artırır. ACR-TIRADS ve EU-TIRADS gibi sistemlerin malignite 

tanısında tatmin edici duyarlılık ve özgüllük gösterdiği belirtilmiştir(31). 

Özellikle yüksek riskli kategoriler (örn. ACR-TIRADS 5, EU-TIRADS 5), 

malignite ile güçlü bir şekilde ilişkilidir. 

• Eğitim ve öğrenme kolaylığı: Sistematik yaklaşım radyologlar ve diğer sağlık 

profesyonelleri için tiroid nodülü değerlendirme becerilerini öğrenmeyi ve 

geliştirmeyi kolaylaştırır. 
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2.8.2. TIRADS Sisteminin Sınırlı Yönleri ve Mevcut Sorunlar 

TIRADS sisteminin getirdiği avantajlara rağmen uygulamada karşılaşılan bazı 

sınırlamaları ve sorunlu alanları da bulunmaktadır: 

• Gözlemciler arası değişkenlik: Ultrason görüntülerinin yorumlanması 

radyologların deneyim ve değerlendirmelerine göre farklılık gösterebilir(32). 

Bu subjektif yorumlama farklılıkları TIRADS sınıflandırmasının tutarlılığını 

ve dolayısıyla doğruluğunu etkileyebilir. Aynı nodül farklı radyologlar 

tarafından farklı TIRADS kategorilerine atanabilir ve bu da tanısal belirsizliğe 

yol açabilir(33). 

• Belirsiz nodüllerin varlığı (Gri Alan Nodülleri): Bazı tiroid nodülleri 

belirgin iyi huylu veya kötü huylu özellikler sergilemez ve TIRADS 

kriterlerine göre net bir şekilde sınıflandırılamaz. Bu "gri bölge nodülleri" 

tanısal belirsizliğe yol açar ve ek değerlendirme yöntemlerine ihtiyaç 

duyulmasına neden olabilir. 

• Duyarlılık ve özgüllük dengesi: TIRADS sınıflandırmasının performansı yani 

maligniteyi doğru tespit etme (duyarlılık) ve benign nodülleri doğru 

sınıflandırma (özgüllük) yeteneği kullanılan TIRADS sistemine ve nodülün 

özelliklerine göre değişiklik gösterebilir. İdeal bir TIRADS sistemi yüksek 

duyarlılık ve özgüllüğü bir arada sunmalıdır. Ancak bazı durumlarda yüksek 

duyarlılık elde etmek için özgüllükten ödün verilebilir (veya tam tersi). Bu 

durum bazı nodüllerin gereksiz yere biyopsi yapılmasına veya malign 

nodüllerin atlanmasına yol açabilir. 

• Nodül boyutu kriterleri: Bazı TIRADS sistemlerinde nodül boyutu biyopsi 

endikasyonunu belirlemede önemli bir rol oynar. Ancak küçük malign 

nodüllerin gözden kaçırılmaması için boyut kriterlerinin yeniden 

değerlendirilmesi gerektiği yönünde çalışmalar bulunmaktadır. 

• Çok sayıda TIRADS sistemi: Farklı kuruluşlar tarafından geliştirilen çok 

sayıda TIRADS sistemi klinisyenler arasında karışıklığa neden olabilir ve 

sistemler arası karşılaştırmaları zorlaştırabilir. Her sistemin kendi içinde güçlü 

ve zayıf yönleri bulunmaktadır. 
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2.9. SİTOPATOLOJİK SINIFLAMA VE BETHESDA SİSTEMİ 

Tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde ultrasonografi sonrası en kritik 

adımlardan biri, ince iğne aspirasyon biyopsisi ile alınan hücre örneklerinin 

sitopatolojik incelenmesidir. İİAB tiroid lezyonlarının tanısında yüksek doğruluk 

oranına sahip, basit, hızlı ve uygun maliyetli bir yöntemdir(34). Tiroid nodülünün 

benign (iyi huylu) veya malign (kötü huylu) doğasını belirlemede ilk basamak tanı 

aracı olarak kabul edilmektedir. 

Sitoloji sonuçlarını standartlaştırmak ve klinisyenler arasında iletişimi 

kolaylaştırmak amacıyla geliştirilen tiroid sitopatolojisini raporlama için Bethesda 

Sistemi, tiroid İİAB sonuçlarının değerlendirilmesinde dünya genelinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Bethesda Sistemi sitoloji sonuçlarını altı farklı kategoriye ayırarak 

her bir kategoriye özgü bir malignite riski ve buna bağlı yönetim önerileri sunar(35). 

Bu sistem malignite riskini doğru bir şekilde sınıflandırarak gereksiz cerrahi 

müdahaleleri azaltmaya ve malign potansiyeli olan nodüllerin erken dönemde tespit 

edilmesine yardımcı olur. 

Bethesda Sistemi'ne göre sitoloji sonuçlarının kategorileri, ilişkili malignite 

riskleri ve önerilen yönetim stratejileri şunlardır(19): 

Tablo 2: Bethesda kategorizasyonu 

Bethesda 

Kategorisi 
Tanım 

Malignite 

Riski (%) 
Yönetim Önerisi 

I Tanısal olmayan veya yetersiz 5–10  Tekrar İİAB  

II Benign 0–3  Takip/gözetim  

III 
Belirsiz anlamlı atipi veya 

foliküler lezyon 
10–30  

Tekrar İİAB, moleküler test ve 

gerektiğinde cerrahi  

IV 
Foliküler neoplazm veya 

foliküler neoplazm şüphesi 
25–40 Moleküler test ve cerrahi  

V Malignite şüphesi 50–75  Cerrahi  

VI Malign 97–99  Cerrahi  
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Her bir kategori farklı oranda malignite riski taşıdığından nodülün yönetim 

stratejisi (takip, tekrarlanan biyopsi veya cerrahi) bu kategoriye göre belirlenir. 

Örneğin Bethesda V ve VI kategorisindeki nodüller yüksek malignite riski taşıdıkları 

için genellikle cerrahi olarak çıkarılması önerilirken, Bethesda II kategorisindeki 

nodüller genellikle iyi huylu kabul edilir ve düzenli takip yeterli olabilir. Bethesda III 

ve IV gibi belirsiz kategorilerde ise yönetim kararı ek klinik ve ultrasonografik 

bulgularla birlikte değerlendirilerek verilir. Özellikle Bethesda III ve IV 

kategorilerindeki nodüllerde malignite oranları değişebilir ve histopatoloji ile 

korelasyon önemlidir. 

Bu çalışma tiroid nodülü olan hastalarda ultrasonografik değerlendirme ile 

belirlenen ACR-TIRADS sınıflamasının tiroid kanserini predikte etmede sensivite ve 

spesifitesi belirlemek, İİAB ile tiroid malignitesi saptanan hastalarda, klinik verilerin 

(yaş, cinsiyet, tiroid hormon replasman tedavisi, Hashimoto hastalığı varlığı, Graves 

hastalığı varlığı, hipotiroidi ve hipertiroidi)  ve laboratuvar parametrelerinin (glukoz, 

AST, ALT, trigliserit, HDL-kolesterol, ferritin, CRP, TSH, FT4, lenfosit, monosit, 

HbA1c, B12 ve LMO, TG/HDL, ALT/AST, FT4/TSH) tiroid  malignitesi ile olan  

ilişkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışma tek merkez, retrospektif ve kontrollü olarak tasarlanmış olup, 

çalışmaya 155 hasta (127 kadın, 28 erkek) dahil edildi. Çalışma protokolünde 

belirlenen kriterleri karşılayan hastaların klinik, laboratuvar ve sitopatoloji verileri, 

hastane bilgi yönetim sisteminden elde edildi.   

3.1. ETİK KURUL ONAYI 

Bu araştırma T.C Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 21.02.2025 tarih ve 43 numaralı karar ile 

onaylanmıştır. 

Çalışma Helsinki Bildirgesi kararlarına, hasta hakları yönetmeliğine ve etik kurallara 

uygun olarak gerçekleştirilmiştir. 

3.2. ARAŞTIRMANIN YERİ VE YÖNTEMİ 

Bu çalışma tek merkez, retrospektif ve kontrollü olarak tasarlanmıştır. 

28.11.2017 ile 01.01.2021 tarihleri T.C Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim 

ve Araştırma Hastanesin İç Hastalıkları, Endokrinoloji ve Genel Cerrahi 

polikliniklerine başvuran ve ultrason ile tiroid nodülü tespit edilen, ACR-TIRADS 

skoru hesaplanmış ve ince iğne aspirasyon biyopsisi uygulanan ve patolojik tanısı olan 

hastalardan randomize seçilmiştir. Hasta verileri hastane bilgi yönetim sistemi 

üzerinden retrospektif olarak taranmıştır. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

biyokimyasal parametreleri, klinik verileri, ultrasonografik bulguları, histopatolojik 

değerlendirme sonuçları, komorbid hastalıkları, kullandığı ilaçları ve demografik 

bilgileri kaydedilmiştir.  

3.3. HASTA SEÇİMİ 

Çalışmaya, 25 yaş üstü, tiroid nodülü tanısıyla takipli, ultrasonografik olarak 

ACR-TIRADS sınıflaması belirlenmiş, malignite kuşkusuyla İİAB uygulanmış, 

patolojik tanısı belirlenmiş, çalışmaya kriterlerini karşılayan 155 hasta (111 

malignitesi olmayan tiroid nodüllü hasta ile 44 malignite tanısı alan) dahil edildi. 
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Çalışmaya dahil olma kriterleri  

• Çalışma protokolüne uygun, hasta verileri tam olan    

• 25-75 yaş arası,  

• Gebe olmayan,  

• Başka solid-hematolojik malignitesi olmayan, 

• Otoimmün tiroidit ve Graves hastalığı harici otoimmün hastalık tanısı 

olmayan,  

• İmmünsüpresyona neden olan herhangi bir ilaç almayan. 

Çalışmadan hariç tutma kriterleri 

• Boyun bölgesine radyoterapi alan, 

• Ailesel tiroid kanseri öyküsü olan hastalar.  

3.4. LABORATUVAR ANALİZİ 

Araştırmaya dahil edilen hastalardan glukoz, AST, ALT, trigliserit, HDL-

kolesterol, ferritin, CRP, TSH, FT4, lenfosit, monosit, Hba1c, B12 düzeyleri hastane 

bilgi sistemi üzerinden kaydedildi. 

Kaydedilen bu veriler üzerinden trigliserit/HDL, lenfosit/monosit oranı (LMO), 

ALT/AST oranı ve FT4/TSH oranları hesaplandı. 

3.5. GÖRÜNTÜLEME 

Radyoloji uzmanı tarafından yapılan tiroid ultrasonografisinde nodül yerleşimi 

(sağ, sol, istmus, inferior, posterior), nodülün yapısı (kistik, spongioform, miks patern 

ve solid), nodül ekojenitesi (anekoik, hiper-izoekoik, hipoekoik, belirgin hipoekoik), 

nodülün en ve boy ölçümü, nodül sınırları (Düzgün, Düzensiz, Mikrolobüle, nodül 

tiroid kapsülünü aşmış), ekojenik odak (makro kalsifikasyon, mikro kalsifikasyon, 

periferik (rim) kalsifikasyon, punktat ekojenik odak), otoimmün tiroidit açısında 

uyumlu görünüm değerlendirilmiştir.  

Hastanın birden fazla nodülü var ise biyopsi yapılan nodül değerlendirmeye alınmış, 

birden fazla biyopsi yapılmış ise varsa malign nodül, yoksa TIRADS risk 



23 

sınıflamasından yüksek puan alan nodül çalışmaya dahil edilmiştir. TIRADS 

hesaplaması ACR-TIRADS önerilerine göre yapılmıştır. 

Çalışmamızda nodül lokalizasyonu net olarak verilmemiş hastalar nodül yerleşiminde 

tanımsız olarak değerlendirilerek istatistiksel olarak ayrı bir değerlendirme grubu 

olarak incelenmiştir.  

3.6. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en 

düşük, en yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı 

kolmogorov simirnov, shapiro-wilk test ile ölçüldü.  Dağılımı normal olan nicel 

bağımsız verilerin analizinde bağımsız örneklem t test kullanıldı. Dağılımı normal 

olmayan nicel bağımsız verilerin analizinde mann-whitney u test kullanıldı. Nitel 

bağımsız verilerin analizinde ki-kare test, ki-kare test koşulları sağlanmadığında 

fischer test kullanıldı. Etki düzey ve cut off değeri ROC eğrisi ile araştırıldı. 

Analizlerde SPSS 27.0 programı kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık p<0.05 olarak 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya toplam 155 hasta dahil edildi. Hastaların 127’si (%81.9) kadın, 28’i 

(%18.1) erkekti. Ortalama yaş 51.6±13.5 yıldı. Hastaların 44’ünde (%28.4) tiroid 

malignitesi saptanırken, 111’inde (%71.6) sitolojik değerlendirme benign olarak 

değerlendirildi. Hastaların klinik ve radyolojik özellikleri Tablo 3 ve 4’te özetlenmiştir. 

Tablo 3: Hastaların radyolojik ve klinik verileri 

  Min-Mak Medyan Ort.±ss/n-% 

Yaş(yıl) 18.0 - 84.0 53.0 51.6 ± 13.5 

Cinsiyet 
Kadın         127   81.9% 

Erkek         28   18.1% 

Hipertiroidi  
(-)         150   96.8% 

(+)         5   3.2% 

Hipotiroidi  
(-)     130  83.9% 

(+)     25  16.1% 

Hasimato 
(-)         132   85.2% 

(+)         23   14.8% 

Hormonal Tedavi 
(-)         146   94.2% 

(+)         9   5.8% 

Malignite 
(-)         111   71.6% 

(+)         44   28.4% 

TIRADS Puanı 1.0 - 8.0 4.0 3.8 ± 1.1 

TIRADS Skoru 

I         1   0.6% 

II     10  6.5% 

III     49  31.6% 

IV     88  56.8% 

V         7   4.5% 

Nodül Sayısı 

I         24   15.5% 

II     1  0.6% 

Multiple         130   83.9% 

İnferior      12  7.7% 

Posterior      2  1.3% 

İstmus      18  11.6% 

Tanımsız           123   79.4% 

Nodül Yerleşimi               

Sağ     87  56.1% 

Sol     64  41.3% 

İstmus         4   2.6% 
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Tablo 4: Hastaların radyolojik ve laboratuvar verileri 

  Min-Mak Medyan Ort.±ss/n-% 

EKO Yapısı Kompozisyon        

Kistik     2  1.3% 

Mix     68  43.9% 

Solid         85   54.8% 

Ekojenite  
Hiper-İzoekoik 16   10.3% 

Hipoekoik 139   89.7% 

En 5.0 - 65.0 13.0 14.8 ± 8.1 

Boy 3.0 - 33.0 10.0 11.3 ± 5.3 

En x Boy Düzeyi 20.0 - 2145.0 132.0 203.0 ± 246.7 

Sınır  
Düz 151   97.4% 

Lobüle-İrregüler 4   2.6% 

Makrokalsifikasyon  
(-)     126  81.3% 

(+)     29  18.7% 

Mikrokalsifikasyon  
(-)         101   65.2% 

(+)         54   34.8% 

Ekojenik Odak               

Yok-Kuyruklu Yıldız 

Görüntüsü 
     126  81.3% 

Makrokalsifikasyon      28  18.1% 

Punktat Ekojenik Odak           1   0.6% 

Glukoz (mg/dL) 74.0 - 425.0 99.0 111.0 ± 48.5 

AST(U/L) 1.0 - 52.0 20.0 20.6 ± 7.4 

ALT(U/L) 7.0 - 74.0 19.0 22.1 ± 12.3 

ALT/AST Oranı 0.4 - 8.0 1.0 1.1 ± 0.7 

Trigliserit (mg/dL) 26.0 - 506.0 115.0 140.6 ± 84.9 

HDL- kolesterol (mg/dL)  11.0 - 145.0 49.0 51.7 ± 15.7 

Trigliserit / HDL Oranı 0.4 - 26.4 2.3 3.2 ± 2.9 

Ferritin (μg/L) 2.0 - 297.0 24.3 43.9 ± 50.8 

CRP (mg/L) 0.0 - 27.0 0.7 1.6 ± 3.3 

TSH (mIU/L) 0.0 - 12.8 1.7 2.3 ± 2.2 

FT4 (ng/dL) 0.6 - 13.3 0.8 1.1 ± 1.7 

FT4/TSH Oranı 0.1 - 920.0 0.5 9.5 ± 76.6 

Lenfosit (10^9/L) 0.4 - 4.7 2.5 2.5 ± 0.8 

Monosit (10^9/L) 0.2 - 1.2 0.5 0.6 ± 0.2 

Lenfosit/Monosit Oranı 0.7 - 12.8 4.5 4.6 ± 1.6 

HbA1C (%) 4.8 - 12.9 5.8 6.1 ± 1.2 

B12 (ng/L) 65.0 - 845.0 212.0 251.8 ± 126.9 
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Malignite olan grupta hastaların yaşı malignite olmayan gruptan anlamlı 

(p<0.05) olarak daha düşüktü (Şekil 1). Malignite olan ve olmayan gruplar arasında 

cinsiyet dağılımı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 5). 

 

Şekil 1: Grupların yaş ortalamaları 

 

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında hipertiroidi, hipotiroidi, 

Hashimoto tiroidit tanısı oranı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 5).   

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında hormonal tedavi oranı anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir. Hormonal tedavi alan ve almayan gruplar arasında 

hastaların yaşı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 5). 
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Tablo 5: Grupların TIRADS sınıflamalarının ve klinik verilerinin karşılaştırılması 

  
Malignite (-) (n:111)  Malignite (+) (n:44) 

p 
Ort.±ss/n-% Medyan   Ort.±ss/n-% Medyan 

Yaş 53.0 ± 13.2 53.0  48.1 ± 13.8 48.5 0.042 t 

Cinsiyet 
Kadın 90   81.1%     37   84.1%   

0.661 X² 
Erkek 21   18.9%     7   15.9%   

Hipertiroidi  
(-) 108   97.3%     42   95.5%   

0.623 X² 
(+) 3   2.7%     2   4.5%   

Hipotiroidi  
(-) 93   83.8%    37   84.1%   

0.963 X² 
(+) 18   16.2%    7   15.9%   

Hasimato  

tiroidit  

(-) 93   83.8%     39   88.6%   
0.444 X² 

(+) 18   16.2%     5   11.4%   

Hormonal 

Tedavi 

(-) 104   93.7%     42   95.5%   
0.673 X² 

(+) 7   6.3%     2   4.5%   

TIRADS Puanı 3.6 ± 0.9 4.0   4.5 ± 1.3 4.0 0.000 m 

TIRADS 

Skoru 

I 1   0.9%     0   0.0%   

0.030 X² 

II 10   9.0%     0   0.0%   

III 41   36.9%    8   18.2%   

IV 58   52.3%    30   68.2%   

V 1   0.9%    6   13.6%   

 

Malignite olan grupta TIRADS puanı malignite olmayan gruptan anlamlı 

(p<0.05) olarak daha yüksekti. Malignite olan grupta TIRADS skoru malignite 

olmayan gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksekti (Tablo 5, şekil 2). 

    

Şekil 2: Grupların TIRADS skoru 
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Malignite olan ve olmayan gruplar arasında nodül sayısı anlamlı (p>0.05) 

farklılık göstermemiştir (Tablo 6). 

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında inferior, posterior oranı anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir. Malignite olan grupta istmusta nodül oranı malignite 

olmayan gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha yüksekti. Malignite olan ve olmayan 

gruplar arasında tanımsız lokalizasyon oranı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir 

(Tablo 6).  

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında nodül yerleşimi sağ, sol, istmus 

olanların oranı anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 6, şekil 3, şekil 4). 

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında kistik olanların oranı anlamlı 

(p>0.05) farklılık göstermemiştir. Malignite olan grupta mix olanların oranı malignite 

olmayan gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha düşüktü. Malignite olan grupta solid ve 

hipoekoik olanların oranı malignite olmayan gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha 

yüksekti (Tablo 6, şekil 3).   

Tablo 6: Nodül özelliklerinin malignite olan ve olmayan grupta karşılaştırılması  

  

Malignite (-) 

(n:111) 
  

Malignite (+) 

(n:44) P 

n   %   n   % 

Nodül Sayısı 

I 14   12.6%   10   22.7% 

0.160 X² II 1   0.9%   0   0.0% 

Multiple 96   86.5%   34   77.3% 

İnferior  10   9.0%  2   4.5% 0.348 X² 

Posterior  2   1.8%  0   0.0% 1.000 X² 

İstmus  8   7.2%  10   22.7% 0.007 X² 

Tanımsız   91   82.0%   32   72.7% 0.199 X² 

Nodül Yerleşimi                   

Sağ  60   54.1%  27   61.4% 0.408 X² 

Sol  49   44.1%  15   34.1% 0.252 X² 

İstmus   2   1.8%   2   4.5% 0.319 X² 

Eko Yapısı Kompozisyon                   

Kistik  1   0.9%  1   2.3% 0.488 X² 

Mix  57   51.4%  11   25.0% 0.003 X² 

Solid   53   47.7%   32   72.7% 0.005 X² 

Ekojenite                 

Hiper-İzoekoik 16   14.4%  0   0.0% 
0.008 X² 

Hipoekoik 95   85.6%   44   100% 



29 

              

Şekil 3: Malignite olan ve olmayan grupta nodül özellikleri 

   

 

Şekil 4: Grupların nodül yerleşim yerleri 

 

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında nodül eni, boyu, en x boy düzeyi 

anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 7).  

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında makro kalsifikasyon, mikro 

kalsifikasyon varlığı ekojenite özellikleri ve nodülün sınır özelliklerinin dağılımına 

göre anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 7). 
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Tablo 7: Grupların nodül özelliklerinin karşılaştırılması  

  
Malignite (-) (n:111)   Malignite (+) (n:44) 

p 
Ort.±ss/n-% Medyan   Ort.±ss/n-% Medyan 

Nodül Boyutu                    

En 15.0 ± 7.2 13.0  14.1 ± 10.1 11.0 0.135 m 

Boy 11.3 ± 5.1 11.0  11.3 ± 6.1 10.0 0.609 m 

En x Boy Düzeyi 202.1 ± 197.6 144.0   205.3 ± 343.5 110.0 0.383 m 

Sınır                     

Düz 110   99.1%    41   93.2%   
0.069 X² 

Lobüle-İrregüler 1   0.9%     3   6.8%   

Makrokalsifikasyon  
(-) 91   82.0%    35   79.5%   

0.726 X² 
(+) 20   18.0%    9   20.5%   

Mikrokalsifikasyon  
(-) 74   66.7%     27   61.4%   

0.532 X² 
(+) 37   33.3%     17   38.6%   

Ekojenik Odak                       

Yok-Kuyruklu Yıldız 

Görüntüsü 
91   82.0%    35   79.5%   0.726 X² 

Makrokalsifikasyon 20   18.0%    8   18.2%   0.991 X² 

Punktat Ekojenik Odak 0   0.0%     1   2.3%   0.284 X² 
 

  

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında glukoz, AST, ALT, ALT/ AST 

oranı, HDL-kolesterol, trigliserit/HDL oranı ve ferritin değeri anlamlı (p>0.05) 

farklılık göstermemiştir. Malignite olan grupta trigliserit değeri malignite olmayan 

gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha düşük olduğu görülmektedir. Malignite olan 

grupta ise CRP değeri malignite olmayan gruptan anlamlı (p<0.05) olarak daha 

yüksektir (Tablo 8, Şekil 5). 
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Tablo 8: Grupların laboratuvar verilerinin karşılaştırılması   

       

  
Malignite (-) (n:111)  Malignite (+) (n:44) 

p 
Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

Glukoz (mg/dL) 108.1 ± 38.0 100.0  118.3 ± 68.4 97.5 0.790 m 

AST (U/L) 20.9 ± 7.2 20.0  20.1 ± 7.9 19.0 0.227 m 

ALT (U/L) 22.5 ± 11.8 20.0  21.2 ± 13.4 15.5 0.158 m 

ALT/AST Oranı 1.1 ± 0.7 1.0  1.0 ± 0.3 0.9 0.339 m 

Trigliserit (mg/dL) 148.5 ± 91.1 121.0  120.5 ± 63.5 97.5 0.044 m 

HDL (mg/dL) 52.0 ± 17.1 49.0  50.9 ± 11.6 48.5 0.829 m 

Trigliserit/HDL Oranı 3.4 ± 3.3 2.3  2.6 ± 1.7 2.2 0.173 m 

Ferritin (μg/L) 44.0 ± 52.4 24.3  43.6 ± 47.1 24.4 0.631 m 

CRP (mg/L) 1.2 ± 3.0 0.5   2.5 ± 3.7 1.7 0.000 m 

  

Şekil 5: Grupların Trigliserit, Trigliserit/HDL kolesterol ve CRP değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

Malignite olan ve olmayan gruplar arasında TSH, FT4, FT4/ TSH 

oranı,lenfosit, monosit, lenfosit/ monosit, HbA1c, B12 düzeyi anlamlı (p>0.05) 

farklılık göstermemiştir (Tablo 9).  

Hormonal tedavi alanlarda malignite olan ve olmayan gruplar arasında HbA1c 

değeri anlamlı (p>0.05) farklılık göstermemiştir. Hormonal tedavi alanlarda malignite 

olan ve olmayan gruplar arasında tanılı diyabet oranı anlamlı (p>0.05) farklılık 

göstermemiştir. Hormonal tedavi alan ve almayan gruplar arasında trigliserit (p>0.05) 

anlamlı farklılık göstermemiştir (Tablo 9).  
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Tablo 9: Grupların laboratuvar verilerinin karşılaştırılması  

  

  
Malignite (-) (n:111)  Malignite (+) (n:44) 

p 
Ort.±ss Medyan   Ort.±ss Medyan 

TSH (mIU/L) 2.2 ± 2.4 1.5  2.3 ± 1.6 2.0 0.127 m 

FT4 (ng/dL) 0.9 ± 0.2 0.8  1.7 ± 3.1 0.9 0.448 m 

FT4/TSH Oranı 4.4 ± 24.9 0.6  22.3 ± 138.5 0.4 0.374 m 

Lenfosit (10^9/L) 2.5 ± 0.8 2.5  2.4 ± 0.8 2.3 0.711 m 

Monosit (10^9/L) 0.6 ± 0.2 0.6  0.5 ± 0.2 0.5 0.127 m 

Lenfosit/Monosit  4.5 ± 1.6 4.4  4.8 ± 1.7 4.7 0.141 m 

HbA1c (%) 6.0 ± 1.0 5.8  6.2 ± 1.5 5.8 0.616 m 

B12 Düzeyi (ng/L) 247.2 ± 125.5 208.0  263.3 ± 131.0 256.0 0.322 m 

Hormonal 

Tedavi 

(-) 104   93.7%     42   95.5%   
0.673 X² 

(+) 7   6.3%     2   4.5%   

 

Malignite olan ve olmayan hastaların ayrımında TIRADS skorunun anlamlı 

[Eğri altı alan 0.685 (0.595-0.775)] etkinliği gözlenmiştir. Malignite olan ve olmayan 

hastaların ayrımında TIRADS skoru III cut off değerinin anlamlı [Eğri altı alan 0.550 

(0.453-0.646)] etkinliği gözlenmiştir. 

TIRADS skoru III cut off değerinde malignite olan ve olmayan hastaları 

ayırmada duyarlılık %100, pozitif kestirim % 30.6, özgüllük % 9.9, negatif kestirim 

%100’dü (Tablo 10, şekil 6). 

 

Tablo 10: TIRADS ve malignite ROC eğrisi 

  

    Eğri Altı Alan   %95 Güven Aralığı p 

TIRADS Skoru 0.685  0.595 - 0.775 0.000 

TIRADS Skoru III Cut 

Off 
0.550  0.453 - 0.646 0.337 

    
Malignite 

(-) 

Malignite 

(+) 
        % 

TIRADS 

Skoru  

I-II 11 0  Duyarlılık 100.0% 

III-IV-V 100 44  Pozitif Kestirim Oranı 30.6% 
     Özgüllük 9.9% 

          
Negatif Kestirim 

Oranı 
100.0% 

        ROC Eğrisi 

 

 



33 

 

 

 

 

Şekil 6: TIRADS ve malignite ROC eğrisi -2 
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5. TARTIŞMA 

Radyolojik bir sınıflama olan ve tiroid nodüllerinde malignite olasılığını 

öngörmede kullanılan ACR-TIRADS’ın diagnostik performansı ve bunun yanında 

biyokimyasal ve klinik verilerin maligniteyi öngörmede rolünü inceleyen bu 

çalışmada, ACR-TIRADS  3,4 ve 5’te malignite öngörüsünde duyarlılığı (sensitivitesi) 

%100 iken Özgüllük (spesifite) %9.9 ile çok düşük spesifite saptanmıştır.  

Çalışmamızda ACR-TIRADS 1 ve 2 kategorisinde saptanan ve buna rağmen 

klinik ve öykü ile şüpheli bulunarak biyopsi yapılan 11 hastanın tamamında malignite 

saptanmamıştır.   

ACR-TIRADS 3 sınıflamasında muhtemel benign nodül kabul edilen 

hastalarda da 49 hastanın 8’inde sitopatolojik olarak tiroid nodülü malign olarak 

belirlenmiştir. Bu durumda ACR-TIRADS skoru 3 cut-off değerinde malignite olan ve 

olmayan hastaları ayırmada duyarlılık %100 olarak belirlenirken pozitif kestirim ve 

özgüllük değerleri düşük saptanmıştır. Pozitif kestirim %30.6, özgüllük %9.9 olarak 

belirlenmiştir. 

ACR-TIRADS 4’te 88 hastanın 30’unda ACR-TIRADS 5’te ise 7 hastanın 6 

tanesinde malignite saptanmıştır. 

Atar ve arkadaşlarının Türkiye’den tek merkez 397 hastayı dahil ettiği ve 

TIRADS sınıflamasının duyarlılığı değerlendirdiği çalışmasında, malignite oranı 

TIRADS 3’te %21.7 saptarken TIRADS 4’te %50.3 TIRADS 5’te ise %72.4 

saptamışlardır. Maligniteyi öngörmede %75 doğruluk sağlamakta olup, %80.3 

duyarlılık ve %60.8 özgüllük ile TIRADS tek başına faydalı ama yeterli olmadığını 

ifade etmişlerdir(36). 12 çalışma ve 10437 tiroid nodülü hastanın dahil edildiği bir 

meta analizde TIRADS duyarlılığı %79 özgüllük %71 saptanmış olup  klinik karar 

almada  önemli bir şekilde yol gösterici ama tek başına yetersiz kabul edilmiştir(37).  

Üç farklı radyolojik modelleme sisteminin maligniteyi tespit etme başarısı açısından 

karşılaştırıldığı başka bir çalışmada TIRADS sensitivite %95.24, spesifite %40.57 

bulunmuştur  ve  tek başına TIRADS değerlendirmesiyle gereksiz biyopsi işleminin 

artışına neden olduğu ifade edilmiştir(38). Çalışmamızda benzer şekilde ACR-

TIRADS 3’te 49 hastanın 8’i malign görülürken 41 hasta benign çıkmıştır. ACR-
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TIRADS 4’te ise 88 hastanın 30 tanesi malign 58 hastadada benign sonuçlar elde 

edilmiştir. TIRADS ve ATA kılavuzlarının karşılaştırıldığı 1000 hastanın dahil edildiği 

çalışmada ise  TIRADS’ın spesifitesi daha yüksek buna karşın sensivitesi düşük 

bulunmuştur(39). 67 çalışma ve 76,512 tiroid nodüllü hastanın alındığı ve ultrason 

tabanlı risk sınıflandırma sistemlerinin tanısal performansını karşılaştıran meta-

analizde TIRADS’ın %63.5 sensivite ve %89.6 spesifiteye sahip olduğu 

gösterilmiştir(40).  

Çalışmamızda malignite olan grupta hastaların yaşı, malignite olmayan gruptan 

anlamlı (p<0.05) olarak daha düşüktü. Benzer şekilde literatürde yaşla beraber tiroid 

nodül gelişimi ve multi nodülarite artmasına karşın, tiroid kanseri görülme sıklığı genç 

hastalara göre daha düşük ancak yaşlılarda tespit edilen kanserlerin histolojik 

özelliklerine bakıldığında klinik açıdan daha agresif olduğu gösterilmiştir(41–43). Yaş 

ilerledikçe neden daha fazla tiroid nodülü oluştuğu ve ancak malign olma olasılığı 

azaldığı sorusunun net bir cevabı yoktur. Kwong ve arkadaşlarının tiroid nodülü tanısı 

konulan 1018 hastadan oluşan bir kohortta, 20-60 yaş arasındaki hastalarda her 

ilerleyen yıl tiroid malignitesi için göreceli riskte %2,2'lik bir azalmayla 

ilişkilendirilmiş ve risk daha sonraki yıllarda sabit seyretmiştir. Tiroid kanseri 

insidansı, 20-29 yaş arasındaki hastalarda %22,9 iken, ≥70 yaşındaki hastalarda %12,6 

olarak saptamışlardır(44). Çalışmamızda tiroid malignitesi olan grupta yaş ortalaması 

48.5 iken malignite saptanmayan hastalarda yaş ortalaması 53 bulunmuş ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur.  

Hiperlipidemi tiroid kanser gelişiminde risk faktörü kabul edilmiştir. 

Dislipideminin hangi komponentinin kanser gelişiminde rol oynadığı 

bilinmemektedir.  Çalışmamızda   malignite olmayan ve olan grupta total kolesterol, 

HDL-kolesterol, Trigliserit/HDL kolesterol oranı arasında bir fark görülmezken 

trigliserit düzeyi kanser tanısı olmayan hastalarda daha yüksek saptanmıştır (148±91.1 

vs 120.5±63.5 mg/dL P=0.044). Çin merkezli Zhao ve arkadaşlarının 2021 tiroid 

kanser ve 1727 benign nodüllü hastanın karşılaştırdığı çalışmasında tiroid kanserli 

hastalarda total kolesterol düzeyinin kanser olmayan hastalara göre daha yüksek 

olduğu gösterilmiştir(45). Aynı çalışmada çok değişkenli modelde hiperlipidemi 

yokluğunda tiroid nodüllerinde malignite riskinin azaldığı gösterilmiştir. Bu durumun 

aksini gösteren çalışmalarda mevcuttur. Bir diğer çalışmada ise  malign tiroid 
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nodülleri olan hastaların Total kolesterol, LDL-kolesterol ve non-HDL 

kolesterol düzeyleri, benign nodüllü hastalara göre daha düşük bulunmuş 

ve  sadece düşük LDL-kolesterol düzeyleri, tiroid kanseri ile bağımsız 

ilişkili bulunmuştur(46). Çin’de 2500 tiroid kanseri hastasının sağlıklı kontrollere göre 

trigliserit ve LDL-kolesterolün yüksek HDL-kolesterolün ise düşük olduğunu 

saptamışlardır(47). Kore’de çift yönlü (prospektif ve retrospektif) tasarım ve  geniş 

toplumsal veri tabanı ile  yaptıkları çalışmada,  tiroid kanseri hastaları ile sağlıklı 

kontrol grubu arasında dislipidemi varlığı ve dislipidemi gelişimi açısında açısından 

fark bulamamışlardır(48). Kore’de yapılan retrospektif kohort çalışması tiroid kanseri 

olan ve dislipidemisi olan hastalarda ikinci bir kanser gelişimde %26.5 arttığı 

gösterilmiştir.  

Kolesterol hücre zarının ana bileşeni olup hücre büyüme ve çoğalmasında rol 

oynar. Aynı zamanda tümör gelişimi, metastazı invazyonu ve metastazında rol 

oynadığı bir çok kanserde gösterilmiştir(49–52). Tiroid kanser gelişiminde rolü ve 

hangi mekanizmayla ilgili rol oynadığı   konusu henüz netleşmemiştir. Trigliseritlerin 

temel taşı olan yağ asitleri tümörde proinflamatuar (araşidonik asit) yada anti 

inflamatuar (linolenik asit) rol oynayabildikleri gösterilmiştir(53). Tiroid kanserinde 

kanser hücrelerini lipit metabolizmasındaki değişikliklerle ilişkili olarak sinyal 

yollarında değişiklik yaşadığı bunun kanserin  gelişiminde ve ilerlemesinde rol 

oynadığı gösterilmiştir(54–57). Bu bozukluklarında başında çoklu doymamış yağ 

asitlerin sayıları ve proinflamatuar anti inflamatuar yağ asitlerindeki değişim olduğu 

gösterilmiştir(58).  Tiroid bezi TSH uyarısı altında reaktif oksijen türlerinin (ROS) 

sürekli oluştuğu bir organdır. ROS, malignitenin agresif karakteri ve tanı anındaki 

evresi ile ilişkilidir(59,60). Aynı zamanda lipit peroksidasyonunda da rol 

oynamaktadır(61). Lipit peroksidasyonunun artışı tiroid kanseri dahil bir çok solid 

kanser başlangıcı ve progresyonuyla ilişkilendirilmiştir(62). Çalışmamızda 

saptadığımız malignite tanılı hastalarda trigliserit yüksekliğinin rastlantısal mı yoksa 

inflamatuar yağ asitlerinin artışıyla mı ilgili sorunun cevabı için geniş tabanlı 

çalışmalara ihtiyaç vardır.  

Tiroid fonksiyon bozukluğunun oldukça hassas bir belirleyicisi olan serum 

TSH ölçümü, tiroid bezinin büyüklüğünde artış ve buna bağlı şikayetler ile başvuran 

hastaların ilk değerlendirmesinde önerilen biyokimyasal testtir. Çalışmamızda kanser 
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tanılı hastalarda TSH ortalaması yüksek olmasına karşın bu farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (2.0 vs 1.5 mIU/L P=0.127)  

Zao ve ark çalışmasında yüksek TSH düzeyleri ile kanser riskinin artışı güçlü 

şekilde ilişkilendirilmiştir(63).  Fighera ve ark çalışmasında tiroid nodülü olan 

hastalarda malignite riski, serum TSH konsantrasyonunun artmasıyla birlikte artmış 

ve serum TSH düzeyleri 1,64 mU/L'nin üzerinde olan hastalarda önemli bir artış 

gözlenmiştir (p < 0,001)(64). Boelaert ve ark 1500 hastanın tiroid nodüllerini ince iğne 

aspirasyon biyopsisi ile değerlendirdiği çalışmasında malignite tanısı başvuru 

sırasında  bakılan serum TSH ile paralel olarak arttığı ve serum TSH'ı 0,9 mIU/L 

yüksek olan hastalarda TSH'ı daha düşük olanlara göre arttığı gösterilmiştir(65). 

TSH'ın tiroid kanseri büyümesine trofik bir etkisi olduğu iyi belgelenmiştir ve bu etki 

büyük olasılıkla tümör hücrelerindeki TSH reseptörleri aracılığıyla 

gerçekleşmektedir(66,67).  Alternatif bir açıklama ise daha düşük TSH 

konsantrasyonlarına sahip hastaların otonom fonksiyon geliştirmekte oldukları ve bu 

durumun daha düşük malignite oranları ile ilişkili olduğudur. Ayrıca TSH’ının tiroid 

kanserinden nükssüz sağkalımın bağımsız bir öngörücüsü olduğu gösterilmiştir(68). 

Çalışmamızda araştırılan serum inflamasyonun önemli göstergesi olan serum 

CRP düzeyi tiroid malignitesi olan grupta anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. 

(1.2±3.0 vs 2.5±3.7 mg/L p=0.000).  Literatürde inflamasyon birçok kanserin 

patogenezinde ve prognozunda anlamlı bulunmuş ve tartışılmıştır.  

İnflamasyon ile ilişkili olarak görülen CRP düzeyindeki artışının tiroid kanseri 

oluşumunda ve patogenezinde rol oynadığı gösterilmiştir(69,70). Zang ve arkadaşları 

çalışmalarında   İnflamasyon artışının doğrudan kanser hücrelerini etkileyebildiği, 

epitel-mezenkimal geçişi uyarabildiği ve kemokinlerle etkileşime girerek kanser 

metastazını artırdığını ifade etmişlerdir(71). Özmen ve ark CRP düzeyleri ile daha 

agresif tümör  tipi arasında korelasyon göstermişlerdir(72). Literatürde CRP düzeyinin 

kanser gelişimi üzerine etkisinin olmadığını ifade eden görüşlerde bildirilmiştir. 

Ghoshal ve ark çalışmasında düşük albümin düzeyinin tiroid kanseri  riskini arttırırken 

CRP ve lökosit düzeylerindeki yükselişin tiroid kanseri gelişim riskini artırmadığı 

ifade etmişlerdir(73). İnflamatuar mikro çevre, DNA hasarı ve hücre dönüşümü 

tümörün başlamasına ve progresyonuna önemli katkı sağladığı gösterilmiştir. Bu 
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duruma en iyi örnek Hashimoto  hastalığında kanser sıklığının artmasıdır(74–76). 

Hashimoto hastalığında özellikle papiller karsinom sıklığında artış halen tartışmalı bir 

konudur. 

Batool ve arkadaşlarının çalışmasında tiroid kanserli hastaların %34,27'sinde 

Hashimoto  tiroiditinin olduğunu bildirmektedir(77). Park ve ark ise Hashimoto 

tiroiditli hastalarda tiroid kanseri riskini 2.1 kat artırdığını göstermişlerdir. 2117 

hastanın klinikopatolojik incelemesinde Hashimoto tiroiditi, tiroid kanseri (özellikle 

de 10 mm'den küçük "mikro kanser") ile istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde daha 

sık birlikte görüldüğü gösterilmiştir(75). Ülkemizde Karadeniz bölgesinde yapılan 498 

hastanın incelendiği bir çalışmada ise papiller tiroid karsinomu olan olgularda 

Hashimoto  tiroiditi prevalansı %43.8 iken, Hashimoto  tiroiditi olan olgularda 

prevalans %41.1 olarak bulunmuştur(78). Hashimoto tanılı hastalarda gelişen 

kanserlerin 1 cm’den daha düşük ve multi fokal özellik göstermeside bu çalışmada 

dikkat çekici bir bulgudur. Hashimoto tanılı hastalarda arka planda çok sayıda tümör 

adacığının bulunması kanserin multi folkal gelişimin kolaylaştırmaktadır. Yüksek 

TSH düzeylerinin malignite riskinin artmasıyla ilişkili olduğunu göstermiştir. Bu 

araştırmaya dayanarak, tiroiditte hipotiroidizme bağlı TSH artışının, foliküler epitel 

hücre proliferasyonunda artışa ve tiroid papiller karsinomuna yol açabileceği ifade 

edilmiştir. Çalışmamızda ise 44 tiroid kanseri olan hastanın 5 tanesinde Hashimoto 

tanısı olup bu durum istatistik olarak anlamlı kabul edilmemiştir. Bu durum sınırlı 

hasta sayısından kaynaklanabileceği düşünülmüştür.  

Sonuç olarak, tiroid kanserli hastalarda klinik ve laboratuvar verilerinin kanseri 

öngörmede yeri ve ACR-TIRADS skorunun kanseri predikte etmede sensitivite ve 

spesifitesini araştırdığımız bu çalışmada ACR-TIRADS skorunun kanseri dışlamada 

yeterli, ama tanı koymada yetersiz olduğunu düşündürmektedir. Tiroid malignitesini 

öngörme konusunda hikaye, klinik, laboratuvar gibi ek verilerle TIRADS skorunun 

kombine edilmesi gerekli olup, bu durum gereksiz biyopsi uygulamasını da 

azaltacaktır. 
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6. ÇALIŞMANIN TEMEL SONUÇLARI 

TIRADS skorunun maligniteyi tahmin etmedeki genel performansı anlamlı 

bulunmuştur [AUC: 0.685 (%95 GA: 0.595-0.775)]. Duyarlılık (Sensitivite) son 

derece yüksek (%100) bulunmuştur. ACR-TIRADS kategorisi 3 ve üzeri (TR3, TR4, 

TR5) olan tüm malign nodüller tespit edilmiştir. Bu, ACR-TIRADS'ın tiroid 

malignitesini dışlamada çok güçlü bir araç olduğunu göstermektedir. 

Özgüllük (Spesifite) ise çok düşük (%9.9) bulunmuştur. ACR-TIRADS 3 ve üzeri olup 

benign saptanan çok sayıda hasta vardır. Bu, ACR-TIRADS'ın tanı koymada yetersiz 

kaldığını ve gereksiz biyopsi oranlarını artırabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmada ACR-TIRADS sisteminin tiroid malignitesini dışlamada çok etkili ancak 

kesin tanı koymada yetersiz olduğu gösterilmiştir. 

Malignite saptanan hasta grubunun yaş ortalaması, benign gruba göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha düşüktü (ortalama 48.5 yaş vs. 53 yaş, p=0.042). 

Cinsiyet, hipertiroidi, hipotiroidi, Hashimoto tiroiditi varlığı ve hormonal tedavi 

kullanımı açısından malign ve benign gruplar arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. 

Genç yaş, istmus yerleşimi, solid ve hipoekoik nodül yapısı, düşük trigliserit ve yüksek 

CRP değerleri bu çalışma popülasyonunda malignite ile ilişkili bulunmuştur. 

Sonuç olarak, TIRADS skorunun, hasta öyküsü, klinik bulgular ve laboratuvar 

parametreleri gibi ek verilerle kombine bir şekilde kullanılmasının, tanısal doğruluğu 

artırarak gereksiz biyopsi oranlarını azaltabileceği gösterilmiştir. 
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7. ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 

1. Retrospektif tek merkezli tasarım: Çalışma tek bir merkezden, geriye dönük 

olarak toplanan verilerle yapılmıştır. Merkeze özgü hasta popülasyonu ve 

uygulamaları sonuçları etkilemiş olabilir. Bulguların genellenebilirliği 

sınırlıdır. 

2. Küçük hasta sayısı ve özellikle malign grup sayısının az olması: Çalışmaya 

toplam 155 hasta dahil edilmiş ve bunların sadece 44'ünde (%28.4) malignite 

saptanmıştır. Özellikle ACR-TIRADS 5 kategorisinde sadece 7 hasta 

bulunması (6'sı malign) ve ACR-TIRADS 1-2 kategorilerinde hiç malign hasta 

olmaması, istatistiksel analizlerin gücünü (power) zayıflatmaktadır. Subgrup 

analizleri ve nadir görülen özelliklerin (örneğin lobüle-irregüler sınır) 

karşılaştırılması bu nedenle güvenilir olmayabilir. 

3. Nodül lokalizasyon verilerinin eksikliği: Hastaların büyük bir kısmında 

(%79.4) nodülün inferior/posterior gibi spesifik lokalizasyonu "tanımsız" 

olarak kaydedilmiştir. Bu önemli bir radyolojik parametrenin analizde 

yeterince değerlendirilememesine yol açmıştır. 

4. Patolojik doğrulamanın eksikliği: Malignite tanısı sadece sitolojik (İİAB) 

bulgulara dayanmaktadır. İİAB sonucu malign veya şüpheli çıkan hastaların 

tamamına ameliyat yapılıp histopatolojik tanı alıp almadığı belirtilmemiştir. 

Sitoloji, benign nodülleri doğrulamada güvenilir olsa da malignite tanısının 

kesin doğrulaması histopatoloji ile yapılır. Ayrıca İİAB ile tanınamayan bazı 

malign tipler (örneğin foliküler karsinom) atlanmış olabilir. 

5. Laboratuvar parametrelerinin tek seferlik ölçümü: CRP, lipid profili, TSH 

gibi parametreler hasta başvurusunda tek seferde ölçülmüştür. Bu değerler 

zaman içinde değişkenlik gösterebilir ve tek bir ölçüm hastanın gerçek 

durumunu tam yansıtmayabilir. 

6. Potansiyel karıştırıcı faktörlerin kontrol edilememesi: Çalışmada 

dislipidemi veya inflamasyon üzerinde etkili olabilecek diğer faktörler 

(örneğin diyet, fiziksel aktivite düzeyi, sigara kullanımı, diyabet kontrolünün 

derecesi, diğer komorbiditeler) kaydedilmemiş veya analizde düzeltilmemiştir. 
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Örneğin CRP yüksekliğinin tiroid kanserinden mi yoksa kontrol edilmemiş 

başka bir durumdan mı kaynaklandığı net değildir. 
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