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ÖZET 

İriağaç, Ş. Bir grup tiroid hastasının panoramik görüntülerinde laringeal kartilaj 

kalsifikasyon varlığının değerlendirilmesi. Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği 

Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Ankara, 

2021. Yumuşak doku kalsifikasyon/ossifikasyonları; normalde kemikte biriken 

minerallerin yumuşak dokuda birikmesi şeklinde tanımlanır. Diş hekimliğinde sıklıkla 

kullanılan panoramik görüntülerde laringeal kartilaj kalsifikasyonu, karotid arter 

kalsifikasyonu, tonsilolit, sialolit, lenf nodu kalsifikasyonu ve stilohiyoid ligament 

kalsifikasyonu en sık karşılaşılan yumuşak doku kalsifikasyonlarıdır. Tiroid ve 

tritiseöz kıkırdaklar larinks kıkırdakları içinde en fazla kalsifikasyon gösteren 

kıkırdaklardır. Hiyalin kıkırdak yapısında olduklarından yaş ilerledikçe kalsifiye olma 

eğilimi gösterirler. Tiroid kıkırdağın kalsifikasyonu hayat boyu devam edip yaşla 

birlikte artmaktadır. Tiroid hastalıkları toplumda çok sık karşılaşılan hastalıklar olup 

kemik metabolizması dahil birçok sistemi etkilemektedir. Bu çalışmanın amacı tiroid 

hastalarının panoramik görüntülerinde tiroid ve tritiseöz kıkırdak kalsifikasyon 

varlığının araştırılmasıdır. Çalışmamızda Ocak 2019 ile Mart 2021 yılları arasında 

Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi 

Anabilim Dalı’na başvuran 18 yaş ve üzeri 173 bireyin (82 çalışma grubu, 91 kontrol 

grubu) panoramik görüntüleri incelenmiştir. Çalışma grubu ve kontrol grubu arasında 

kalsifikasyon görülme yaşı benzer bulunmuştur. Bununla birlikte tiroid hastalarında 

sağlıklı gruba göre tiroid ve tritiseöz kartilaj kalsifikasyon görülme sıklığı anlamlı 

derecede daha fazla bulunmuştur (p=0,000). Bu sonucun sebebi olarak tiroid bezindeki 

mekanik ve hormonal değişimlerin kalsifikasyonları etkileyebileceği 

düşünülmektedir.  

 

Anahtar kelimeler: Kalsifikasyon, laringeal kıkırdak, panoramik radyografi, tiroid 

hastalıkları  
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ABSTRACT 

İriağaç, Ş. Evaluation of the presence of laryngeal cartilage calcification in 

panoramic images in a group of thyroid patients. Hacettepe University Faculty of 

Dentistry, Department of Dentomaxillofacial Radiology, Specialization Thesis, 

Ankara, 2021. The deposition of minerals in soft tissues that normally deposited in 

the skeleton are called soft tissue calcification/ossifications. Laryngeal cartilage 

calcifications, carotid artery calcification, tonsillolith, sialolith, calcified lymph nodes, 

and stylohyoid ligament ossification are the most common soft tissue calcifications 

that are seen on the panoramic images which dentists are frequently used. Thyroid and 

triticeous cartilages are the most common cartilages that show calcification among the 

larynx cartilages. Since they are hyaline cartilage, they tend to calcify with age. 

Calcification of the thyroid cartilage continues throughout life and increases with age. 

Thyroid diseases are very common diseases in the society and affect many systems, 

including bone metabolism. The aim of this study is to investigate the presence of 

thyroid and triticeous cartilage calcifications in panoramic images of thyroid patients. 

In our study, panoramic images of 173 individuals (82 study group, 91 control group) 

aged 18 and over, who applied to Hacettepe University, Faculty of Dentistry, 

Department of Dentomaxillofacial Radiology between January 2019 and March 2021 

were examined. The calcification age was found similar between the study group and 

the control group. However, the incidence of thyroid and tritiseous cartilage 

calcifications was found significantly higher in thyroid patients compared to the 

healthy group (p=0.000). It is thought that the reason of this finding could be the 

mechanical and hormonal changes that may affect calcifications in the thyroid gland. 

 

Keywords: Calcification, laryngeal cartilage, panoramic radiography, thyroid 

diseases 
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1. GİRİŞ 

Tiroid boynun ortasında, larinks altında yer alan kelebek şeklinde bir bezdir. 

Vücudun enerjiyi nasıl kullandığını ve depoladığını kontrol eden hormonlar salgılar 

(1). Tiroid hormonları; özellikle kemik ve kalsiyum metabolizması olmak üzere 

protein, karbonhidrat ve yağ metabolizmalarını etkileyerek vücudun büyüme ve 

gelişmesinde önemli rol oynarlar (2). Tiroid fonksiyon bozuklukları toplumda çok sık 

rastlanan rahatsızlıklardır (3, 4). Tiroid bezi hastalıkları genel olarak hipotiroidi, 

hipertiroidi, tiroid krizi, tiroid nodülü ve tiroid kanseri başlıkları altında incelenir (5, 

6). 

İskelet sisteminde depolanan kalsiyum tuzlarının çeşitli nedenlerle yumuşak 

dokularda organize olmayan birikimi heterotopik kalsifikasyon olarak tanımlanır (7). 

Baş, boyun bölgesinde en sık kalsifikasyon gösteren yapılar; laringeal kıkırdaklar, 

karotid arter kalsifikasyonları, tonsilolit, sialolit, lenf nodu kalsifikasyonu ve 

stilohiyoid ligament kalsifikasyonudur (8-10). Laringeal kartilaj kalsifikasyonları 

genelde asemptomatiktir ve sıklıkla ileri yaşta gözlenir. Baş boyun bölgesinde gelişen 

yumuşak doku kalsifikasyonları genellikle diş hekimlerinin teşhis ve tedavi planlaması 

amacıyla aldıkları panoramik radyograflarda tesadüfen tespit edilirler (8). Larinks 

kıkırdakları içinde en fazla kalsifikasyon görülen kıkırdaklar tiroid ve tritiseöz 

kıkırdaklardır (11). Tiroid ve tritiseöz kıkırdaklar hiyalin kıkırdak yapısında 

olduğundan yaş ilerledikçe kalsifiye olma eğilimi gösterirler (12, 13). 

Bu çalışmanın amacı ülkemizde sık karşılaşılan tiroid hastalıkları ile laringeal 

kartilaj kalsifikasyonları arasındaki ilişkiyi incelemektir. Ayrıca cinsiyet ve tiroid 

ilaçları ile laringeal kartilaj kalsifikasyonları arasındaki ilişki değerlendirilip, 

kalsifikasyonların türleri ve lokalizasyonları (bileteral, unilateral) da araştırılacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tiroid Bezi 

Tiroid boynun ortasında, larinks altında yer alan kelebek şeklinde bir bezdir. 

Vücudun enerjiyi nasıl kullandığını ve depoladığını kontrol eden triiyodotironin (T3) 

ve tiroksin/tetraiyodotironin (T4) adlı iki hormon üretir (1). Ağırlığı 15-20 gram olup, 

açık kahve renkli ve sert yapıdadır. Ortada istmus ile birleşen, ortalama 2 cm eninde, 

4 cm uzunluğunda ve 2 cm kalınlığında iki lobdan oluşmuştur. Tiroid bezinin üst tarafı, 

tiroid kıkırdağına kadar uzanır ve genellikle orta hattın biraz solunda yer alır (14). 

Her bir lob trakeanın lateralinde bulunup; süperiorunda tiroid kartilaj, 

lateralinde sternokleidomastoid kas ve karotis kılıf, anteriorunda sternohiyoid ve 

sternotiroid ligamentler bulunur. Arka medialde ise, trakea ve özefagus tarafından 

sınırlanmıştır (Şekil 2.1.)  (15). Tiroidin kanlanması süperior tiroid arter ve inferior 

tiroid arter tarafından sağlanır. Venöz dolaşımı; süperior tiroid venler ve median tiroid 

venler aracılığıyla internal juguler venlere dökülürken inferior tiroid venler 

brakiosefalik vene dökülmektedir. Tiroidin innervasyonu; otonom sinir sisteminin 

sempatik ve parasempatik dalları tarafından sağlanır. Sempatik lifler süperior, orta ve 

inferior servikal gangliondan gelir ve tiroidi besleyen damarlarla tiroide ulaşırlar. 

Parasempatik lifler, vagus kaynaklı olup kardiyak ve laringeal dallar ile tiroide 

ulaşırlar (16).  

Tiroid bezi fonksiyonlarının düzenlenmesinde ilk basamak hipotalamustan 

salgılanan tirotropin salgılatıcı hormon (TRH) ile hipofiz bezinden salgılanan tiroid 

stimülan hormondur (TSH). Tiroid bezinin esas görevi T4 ve daha az olarak da T3 

üretmektir. Her iki hormonun (T3 ve T4) sentezlerinde iyot gereklidir. Hipofiz bezinin 

anteromedial bölgesinden salınan TSH ise, tiroid hormonlarının yapımı ve salınımını 

kontrol eder. TSH salınımı diurnal varyasyon şeklinde olup sabah erken saatlerde ve 

akşam geç saatlerde pik yapar (17).  
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Şekil 2.1. Tiroid bezinin anatomisi 

 

Tiroid hormonları; protein, karbonhidrat ve yağ metabolizmalarını etkileyerek 

diş ve kemik gelişimi dahil vücudun büyüme ve gelişmesinde önemli rol oynarlar. 

Ayrıca vasopressin, somatostatin, dopamin gibi diğer hormonların işlevleri üzerinde 

de etkileri vardır. 

TSH; dolaşımdaki tiroid hormon düzeyinde oluşan değişikliklere artarak ya da 

azalarak cevap verir. Böylece TSH bazal tiroid hormon düzeyinin korunmasını sağlar. 

Dopamin ve somatostatin gibi nörotransmitterlerin TSH’ı baskılayıcı etkileri vardır. 

Ayrıca birçok ilacın tiroid hormon mekanizmasını etkilediği de bilinmektedir. 

Özellikle kortikosteroidler TSH salınımını baskılarken, astım preparatları (iyot içeren) 

tiroid mekanizması üzerinde etki gösterebilmektedirler (2). İmmün modülatörler, 

antiaritmi tedavisinde kullanılan amiodaron, anti-konvülsanlar, lityum, nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ), beta-adrenoseptör antagonistleri, steroid hormonları 

ve heparin dahil olmak üzere yaygın olarak kullanılan birçok ilaç tiroid hormon 

mekanizmasını etkilemektedir  (18, 19). 

Tiroidin etkili hormonları T3 ve T4’tür ancak son yıllarda T3’ün aktif tiroid 

hormonu olduğu, T4’ün ise bu aktif hormonun bir öncüsü olarak davrandığı 

düşünülmektedir. T4 periferde T3’e ve fizyolojik rolünün ne olduğu bilinmeyen 

‘reverse T3’ (rT3) e dönüşmektedir. Bu dönüşüm sonrası T3, T4 ve rT3 kanda 
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proteinlere bağlı olarak dolaşırlar. T4’ün sadece %0,015 kadarı kanda serbest haldedir. 

T3 ve rT3’de ise bu oran daha fazladır. Ayrıca tiroid hormonlarının serbest kısımları 

hücre içine girebilmektedir. T3’ün hücre içine girdiğinde nükleustaki reseptörüne 

bağlandığı bilinmektedir. T4’ün ise hücre içine girip girmediği hala tartışmalıdır. 

Hücre içine girip nükleustaki reseptörüne bağlanan T3 haberci RNA sentezini uyarır. 

Bunun sonucunda açığa çıkan enzimler aracılığı ile protein, karbonhidrat ve yağ 

metabolizmalarını etkileyen tiroid hormonları, vücudun büyüme ve gelişmesinde 

önemli rol oynarlar (5). 

T4’ün metabolizmalar üzerine etkisi:  

 Karbonhidrat metabolizmasına etkisi; glikozun emilimi ve tüketimi hızlanır. 

 Yağ metabolizmasına etkisi; yemeklerde alınan yağlar hızla yakılır. 

 Protein metabolizmasına etkisi; proteinlerin yapımı ve yıkımı hızlanır. 

 Vitamin metabolizmasına etkisi; özellikle B vitaminine olan ihtiyaç artar. 

Kemik ve kalsiyum metabolizmasına etkisi ile de özellikle osteoklastik 

aktiviteyi artırır (20). 

Tiroid bezinden salgılanan diğer bir hormon da kalsitonindir. Kalsitonin 

kalsiyum metabolizması üzerinde etkili olup böbreklerden kalsiyum ve fosfor 

emilimini engeller, kemikte ise depozisyonu arttırır. Tiroid hormonları ayrıca hücreye 

enerji temin eder, metabolizmayı yükselterek vücut ısısının dengelenmesine yardımcı 

olur, kalbe taşikardi yapar ve kalp debisini artırır (5). 

2.1.1. Tiroid Bezi Hastalıkları 

Tiroid fonksiyon bozuklukları toplumda çok sık rastlanan rahatsızlıklardır. 

Tiroid bezi hastalıklarının değerlendirilmesinde sıklıkla kullanılan testler TSH 

(normal değer: 0.4-4.8 mU/mL), serum T4 (sT4) (normal değer: 4.5-12.0 μg/dL) ve 

serum T3 (sT3) (normal değer: 80-180 ng/dL)’dür. TSH düzeyi tiroid fonksiyonlarını 

belirlemek için kullanılan iyi bir parametredir. Serumdaki TSH düzeyini değiştiren 

metabolik bozukluklar hipertiroidizm, erken gebelik, karyokarsinom, hipotiroidizm, 

hipofiz adenomu, adrenal yetmezlik ve birtakım ilaçlar olup Tablo 2.1.’de ayrıntılı 

olarak bahsedilmiştir. Tiroid hastalığının prognozu kendiliğinden değişebileceğinden 

belli aralıklar ile testlerin yenilenmesi hastalığın takibi ve kontrolünde gereklidir (3, 

4).  
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Tablo 2.1. Serum TSH konsantrasyonunu etkileyen bozukluklar (21) 

Düşük serum TSH Yüksek serum TSH 

Primer hipertiroidizm 

Erken gebelik  

Koryokarsinom  

İlaçlar (dopamin agonistleri, 

glukokortikoidler)  

Primer hipotiroidizm 

TSH üreten hipofiz adenomu 

Adrenal yetmezlik  

İlaçlar (dopamin antagonistleri, 

amiodaron, sodyum ipodat) 

 

Literatürde tiroid hastalıkları birçok başlık altında sınıflandırılmıştır ancak en 

geçerli klinik sınıflandırma aşağıda özetlenmiştir. 

Tiroid hastalıkları: 

 Hipotiroidi 

o Primer Hipotiroidi 

o Sekonder Hipotiroidi 

o Tersiyer Hipotiroidi 

o Hashimato Tiroidi 

 Hipertiroidi 

o Graves Hastalığı 

o Tiroid Krizi 

 Guatr 

 Tiroid Nodülü 

 Tiroid Kanserleri (5, 6) 

2.1.2. Hipotiroidi  

Genel Bilgiler 

Hipotiroidi, doku düzeyinde tiroid hormonunun yetersizliği veya etkisizliği 

sonucu oluşan sistemik tablodur. Hipotiroidi farklı nedenler ile gelişebilmekte ve 

etkene bağlı olarak gelişen endokrin değişiklikler farklı şekillerde 

isimlendirilmektedir. 

Primer Hipotiroidi; Tiroid bezinin yetersizliğinden kaynaklanır. Serum TSH 

seviyesi yüksek olup sT4 düzeyi düşüktür. 

            Sekonder Hipotiroidi; TSH yetersizliğine bağlı olarak gelişir. 
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Tersiyer Hipotiroidi; TRH yetersizliğinden kaynaklanan hipotiroidi 

tablosudur.  

Subklinik Hipotiroidizm (Kronik Otoimmün Tiroidit, Hashimato Tiroidi); 

Serum TSH seviyesinin yüksek sT4 seviyesinin normal olduğu klinik durumdur (3, 5). 

Hipotiroidizm, hipotalamus-hipofiz-tiroid ekseninin herhangi bir yerindeki 

bozukluğa bağlı olarak gelişmekle birlikte vakaların büyük çoğunluğu tiroid 

ekseninden kaynaklanır. Nadiren de ön hipofiz bezinden TSH veya hipotalamustan 

TRH salgılanmasının azalmasından kaynaklanır. Ağrısız tiroidit, doğum sonrası 

tiroidit gelişmesi, lityum veya iyot içeren ilaçlar, tiroidektomi, radyo-iyot tedavisi, baş 

boyun bölgesine uygulanan radyasyon tedavisi ve nadiren de skleroderma, lösemi ve 

sistinoz gibi infiltratif hastalıklar hipotiroidizmin nedenlerindendir. Ayrıca hipotiroidi 

hipotalamus veya hipofiz hastalığının ilk veya tek belirtisi olabilir. Çocuklukta kilo 

alımı, ergenlik döneminde aşırı kilolu veya obez olmak ve selenyum eksikliği tiroid 

otoimmünitesi ve hipotiroidizm ile ilişkilendirilmiştir (22-24). 

Kretinizm ise genellikle tiroid hormonlarının biyosentezindeki konjenital 

defekt nedeniyle klinik hipotiroidizme neden olan hastalıktır. Çocukluk çağı 

hipotiroidizmi olarak da bilinir. Şiddetli iyot eksikliği ile ilişkilidir. Klinik bulguları 

zihinsel gerilik, işitme ve konuşma kusurları, alt ekstremitelerde spastik motor 

aktivite, ayakta duramama, yürüme bozukluğu (spastik yürüyüş), cücelik, miksödem, 

kalınlaşmış cilt, saç ve tırnaklarda seyreklik, ses kısıklığı, cinsel gerilik, gecikmiş 

olgunlaşma, iskelet gelişim geriliği, kabızlık, gecikmiş tendon refleksleridir. Oral 

bulguları ise makroglossi, maloklüzyon, dişlerin gecikmiş sürmesi, mukopolisakkarit 

birikiminden ötürü dudakların kalınlaşmasıdır. Olgunlaşmamış yüz; geniş gözler, eyer 

burun, mandibular atrofi ve kalınlaşmış dudaklar tipiktir. Tedavisi profilaktik amaçlı 

olup hamilelikten önce iyot eksikliğinin düzeltilmesidir (25-28).  

Hipotiroidizm kadınlarda erkeklerden beş altı kat daha fazla görülür ve yaşla 

birlikte görülme sıklığı artar. Üreme çağındaki (12-49 yaş) kadınlarda hipotiroidizm 

prevalansı %3,1 olarak tespit edilmiştir. 80 yaş ve üstü bireylerde görülme sıklığı 

üreme çağındaki kadınlara kıyasla beş kat daha fazladır. Beyaz ırkta görülme sıklığı 

ise siyah ırka göre daha yüksektir (29). Türkiye'de konjenital hipotiroidi insidansını 

belirlemek için yapılan bir çalışmada insidansın 1/2736 olduğu tespit edilmiştir. Bu 

yüksek insidansın nedeni iyot eksikliğidir. Tuz iyotlama programına rağmen 

https://www.uptodate.com/contents/selenium-drug-information?search=hipotiroidi+etiology&topicRef=7886&source=see_link
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/anabolism
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/iodine-deficiency
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/myxedema
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/tendon-reflex
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ülkemizde konjenital hipotiroidi ile annelerde iyot eksikliği insidansı hala 

yüksektir (30). 

Hipotiroidi Klinik Bulgular 

En sık görülen hipotiroidi semptomları uyku eğilimi, kilo alımı, kabızlık, seste 

kalınlaşma, iştahsızlık, çarpıntı, tırnaklarda kırılma, saç dökülmesi, egzersiz 

kapasitesinde azalma ve soğuğa karşı tahammülsüzlüktür. Hipotiroidi tablosunda 

dişlerin ve çenelerin gelişimi de etkilenir. Bebeklik ve çocukluk çağında görülen 

hipotiroidi hastalarında süt ve sürekli dişlerin sürmesi gecikir. Baş ve yüzün gelişimi 

normalin altındadır. Aşırı tükürük salgısı vardır. Çenelerin tam gelişememesi sonucu 

dişlerde çapraşıklık mevcuttur. Daha ağır hastalarda ciltte kuruluk, guatr, kolesterol 

seviyelerinde artış, kretinizm, miksödem görülür. Metabolik süreçlerin yavaşlamasına 

ve matris birikimine bağlı olarak görülen hipotiroidizm bulguları Tablo 2.2.’de açıkça 

gösterilmiştir. Miksödem koması uzun zamandır var olan hipotiroidinin ağırlaştığı, 

hayatı tehdit eden ciddi bir durumdur. Miksödem deri altı dokulara hidrofilik 

mukopolisakkarid maddesinin birikmesiyle ortaya çıkan ve üzerine basmakla 

çukurcuk (gode) oluşturmayan klinik tablodur. Soğukta kalma, sepsis, santral sinir 

sistemi hasarları ve travma miksödem için tetikleyici etkenlerdir. Miksödemin klinik 

belirtileri; bradikardi, hipotermi, konvülsiyonlar, solunum yetmezliği ve 

kardiyovasküler kollapsdır. Mimiksiz-maske yüz, periorbital ödem, makroglossi, 

psikiyatrik reaksiyonlar da karşılaşılan diğer klinik bulgulardır (31-33). Uzun süre 

hipotiroidizm olan hastalarda deri altı mukopolisakkaritlerde aşırı artış sebebiyle 

hemostaz mekanizması bozularak mukoza ve deride kanamanın artmasına neden 

olabilir. Böyle durumlarda uzun süreli lokal basınç, küçük damarlardaki kanamayı 

kontrol etmekte yeterlidir (34). Hipotiroidi hastaları fibroblastlardaki metabolik 

aktivite azaldığı ve yara iyileşmesi geciktiğinden enfeksiyona duyarlı olup 

arterioskleroz ve kardiyovasküler hastalığa da yatkındır (35).  

Hipotiroidizmdeki yaygın oral bulgular makroglossi, tat alma bozukluğu, 

erüpsiyon gecikmesi, kötü periodontal sağlık, diş morfolojisinde anormallikler ve 

gecikmiş yara iyileşmesidir. Şiddetli hipotiroidizmde ramusun iç kısmında normal 

rezorbsiyonun başarısız olması sonucu mandibular ikinci molar dişler gömülü kalabilir 

(28, 36). 
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Tablo 2.2. Hipotiroidizmin başlıca bulguları (21)  

                            Mekanizma                                Bulgular 

 

 

 

 

Metabolik süreçlerin yavaşlaması 

Yorgunluk ve halsizlik 

Soğuğa tahammülsüzlük 

Eforda dispne 

Kilo alımı 

Bilişsel işlev bozukluğu 

Kabızlık 

Yavaş hareket ve yavaş konuşma 

Tendon reflekslerinin gecikmiş 

gevşemesi 

Bradikardi 

 

Matris maddelerin birikimi 

(mukopolisakkaritler, 

glikozaminoglikanlar) 

Kuru cilt 

Ses kısıklığı 

Ödem 

Periorbital ödem 

Makroglossi 

 

 

Diğer 

 

Miyalji ve parestezi 

Depresyon 

Artralji 

Pubertal gecikme 

Diyastolik hipertansiyon 

Hipotiroidi Tedavisi 

Hipotiroidinin medikal tedavisi tiroid hormon preparatları ile yapılır. Tedavide 

sentetik T3 (liotironin sodyum (LT3)), sentetik T4 (levtiroksin sodyum (LT4)) ve 

ikisinin birleşimi (liotriks) ürünler kullanılır. Hipotiroidinin tedavisinde genellikle 

LT4 tercih edilir. Hastaların serum TSH seviyeleri normal düzeye gelene kadar 6-8 

hafta arayla medikal takipleri devam etmelidir. TSH normal değerler aralığına 

geldiğinde ise 6-12 aylık takip yeterlidir. Geçmişinde tiroid hastalığı hikayesi 

bulunanlar, otoimmun hastalığı olanlar, hiperkolesterolemi, sebepsiz depresyon ve 
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konjestif kalp yetersizliği olan bireylerde her yıl düzenli TSH taramalarının yapılması 

önerilmektedir (31). Hipotiroidizmin nontiroidal hastalıklı ileri yaşlı bireylerde 

tekrarlama olasılığının çok yüksek olduğu unutulmamalıdır (37). İyotun tiroid 

metabolizması üzerine etkisini inceleyen bir çalışmada, florür tiroid problemleriyle 

ilişkilendirilmiş ve vücutta fazla florür varlığının tiroid bezinin işlevine müdahale 

edebileceği bildirilmiştir. Flor ve iyot her ikisi de halojen atom grubunun üyeleri olup, 

antagonistik bir ilişkiye sahiptir. Florürün tiroid bezi üzerindeki etkisinden kaçınmak 

isteyen hastalar florürsüz diş macunu kullanabilirler (38). 

Sessiz (ağrısız) tiroiditler geçici hipotiroidi nedeni olabilmekte ve genellikle 

tedavi gerektirmemektedir. İlaç kullanımına bağlı gelişen hipotiroidilerde ise tedavi 

olarak ilacın kesilmesi yeterlidir (3, 5). Hipotiroidi tablosu aynı zamanda hipofiz bezi 

hastalıklarının da ilk belirtisi olabilir. Böyle durumlarda ise hipofiz bezinin tedavisi 

gerekmektedir. Hipofiz bezi kaynaklı hastalıklarda tedavi seçeneği genellikle ilaç 

tedavisi olmakla birlikte tümör mevcut ise cerrahi tedavi ve gerekli ise radyoterapi ve 

kemoterapi uygulanabilmektedir (39). Miksödem komasına giren hastalar ise yoğun 

bakımda tedavi edilmeli, kortikosteroidlerle birlikte intravenöz LT4 ve/veya LT3 

tedavisi uygulanmalıdır (31-33). 

Hashimato Tiroidi (Kronik otoimmün tiroidit/ Subklinik hipotiroidizm) 

Hashimato tiroidi en sık karşılaşılan hipotiroidi tablosudur (3). Tiroid bezinin 

vücudun kendi antikorları tarafından saldırıya uğradığı ve zamanla atrofiye olduğu 

hücre aracılı otoimmün bir hastalıktır. Kanda antitireoglobülin ve antimikrozomal 

antikorların varlığı teşhiste önemlidir (5). Etiyolojisinde çoğunlukla genetik yatkınlık 

tanımlanmakla birlikte çevresel faktörlerin de önemli etken olduğu belirtilmektedir. 

Çevresel faktörler arasında iyot, interferon alfa, amiodaron benzeri ilaçlar, 

enfeksiyonlar (özellikle hepatit C), stres, cinsiyet hormonlarının etkisi ve sigara 

sayılmaktadır (40, 41). Primer olarak diğer otoimmün hastalıklarla ilişkili olabileceği 

gibi sekonder olarak immünmodülatör ilaçlara (interferon alfa ya da monoklonal 

antikor tedavisi gibi) bağlı olarak da ortaya çıkabilmektedir (42, 43). Otoimmün 

süreçte tiroid antijenlerine karşı oluşan antikorlar sorumlu tutulurken, enfeksiyonların 

da doku hasarı sonucu otoimmüniteyi başlattığı düşünülmektedir. Hashimato tiroidi 

kadınlarda erkeklere oranla 7-8 kat daha fazla görülmektedir. Bu durum Hashimato 
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tiroidinin cinsiyet hormonları ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir (44, 45). En 

sık adölesan dönemde görülmesine rağmen çok nadir olmakla beraber bir yaş altı 

çocuklarda da görüldüğü bildirilmiştir (46). 

Hashimato tiroidi klinik seyrine göre hipertiroidi, ötiroidi veya hipotiroidi 

şeklinde olabilir (47). Bununla birlikte hastalar genellikle ötiroidiktir. Ötiroidi tiroid 

bezinin normal fonksiyonel durumudur. Klinik muayene bulguları hastanın yaşına ve 

hipotiroidizm tablosunun derinliğine bağlı olarak değişkenlik gösterir. Tiroid bezi 

palpasyonda herhangi bir bulgu göstermeyeceği gibi, boyutları artmış, yumuşak ya da 

lastik kıvamında olabilir. Detaylı muayene sonrası nodül palpe edilebilir. Servikal 

lenfadenopati olabilir. Soğuk ve kuru cilt, ellerde ve ayaklarda periferik ödem, 

periorbital ödem, makroglossi, ince telli ve dökülen saçlar, kırılgan tırnaklar, ellerde 

soğukluk, bradikardi, konuşmada yavaşlama, periferik nöropati görülebilir. Sıklıkla 

kan basıncı düşüktür (42-44). Bazen hastanın dikkatini çeken tek bulgu küçük sert 

guatrdır. İlerlemiş vakalarda tiroid yetmezliği gelişir (5, 6, 31). Hashimato tiroidi olan 

hastalara diğer bazı klinik bulgular da eşlik edebilir. Sıklıkla hastaların %30-40’ında 

eritropoeze bağlı hipokromik ya da normokromik anemi veya makrositer anemi 

gelişmektedir (43, 48). Ayrıca hastaların total kolesterol, trigliserid ve düşük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) seviyelerinde de artış olmakta, uygulanan LT4 tedavisi 

sonrasında ise yüksek lipid düzeyleri normale dönebilmektedir (49). Hashimato tiroidi 

olan hastalarda papiller tiroid kanseri görülme sıklığı artar. Fakat bu hastalarda papiller 

tiroid kanseri prognozunun diğer tiroid kanseri türlerine göre daha iyi, tekrarlanma 

olasılığının da düşük olduğu gösterilmiştir (50).  

Hashimato tiroidinde tedavi, dozu hastaya özgü olarak değişen tiroid hormon 

replasmanıdır. Genellikle hasta yaşam boyu oral olarak LT4 tedavisi alır. Tedavinin 

amacı ise ötiroidiyi sağlamaktır (42, 51).  
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Hipotiroidi Hastalarında Diş Hekimi Yaklaşımı 

Hipotiroidi hastalarında doğru diş hekimi yaklaşımı büyük önem taşımaktadır. 

Hipotiroidili hastalarda merkezi sinir sistemi (MSS) depresyonu (mental apati, 

uyuklama, depresif psikoz vb.) mevcut olduğundan hastaların sedatiflere, narkotik 

analjeziklere ve trankilizanlara toleransı çok azdır. Hatta ciddi hipotiroidili hastalarda, 

MSS depresyonu yapan bu ilaçların verilmesi, solunum yetersizliği, miksödem koması 

ve kardiyovasküler yetersizlikten dolayı ölüme yol açabilir (20). Bu nedenle hastalara 

genel anestezi yerine mümkün olduğunca lokal anestezi ile işlem yapılmalıdır. Genel 

anestezi mutlaka gerekli ise dental işlemler tiroksin tedavisine başlayıncaya kadar 

ertelenmelidir (5). Hipotiroidi semptomları şiddetli olan hastalarda diş tedavisi 

yapılmadan önce hastanın mutlaka tıbbi ve laboratuvar tetkikleri yapılmış olmalıdır.  

Düzenli ilaç tedavisi gören, yakın zamanda tiroid fonksiyon testleri ve diğer 

kontrollerini yaptırmış olan, hipotiroidi semptomlarının bulunmadığı tiroid hastaları 

diş tedavileri açısından risk taşımazlar (20). Bununla birlikte birçok ilacın (fenitoin, 

rifampisin, karbamazepin, demir sülfat, alüminyum hidroksittir) LT4 ile etkileşime 

girdiği bilinmektedir. LT4, glukoneojenik etkisinden dolayı varfarin sodyumun 

etkinliğini arttırır. Bu sebeple LT4 kullanan diyabet hastalarında oral hipoglisemik 

ajanların kullanımı artırılmalıdır. Trisiklik antidepresanların eşzamanlı kullanımı LT4 

düzeyini yükseltir (52). Hipotiroidi hastaları kardiyovasküler hastalıklar açısından 

riskli olduğundan dental işlem öncesi kardiyovasküler değerlendirme için konsülte 

edilmelidir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalar antikoagülasyon tedavisi alabilir ve 

aritminin şiddetine bağlı olarak invaziv işlemlerden önce antibiyotik profilaksisi 

gerekebilir. Kapak patolojisi varlığında antibiyotik profilaksisi ihtiyacı 

değerlendirilmelidir (35). 

Diş hekimi tiroid hastalarının güvenli diş tedavisi için endokrinolog ile çift yönlü 

iletişim halinde olmalıdır. Endokrinolog, hastalığın oral belirtileri hakkında 

bilgilendirilmeli, diş hekimi de hastanın kullandığı ilaçlar hakkında 

bilgilendirilmelidir (53). 
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2.1.3. Hipertiroidi 

Genel Bilgiler 

Hipertiroidi; tiroid bezindeki artmış hormon sentezinden kaynaklanan 

dolaşımdaki tiroid hormon fazlalığı olarak tanımlanır.  Hipertiroidizm; Graves 

hastalığı, toksik adenom, toksik multinoduler guatr, neonatal Graves hastalığı, 

ihtiyacın üzerinde tiroid hormonu verilmesi, subakut tiroidit ve tiroid kanserine bağlı 

olarak gelişebilir. Subklinik hipertiroidizm ise biyokimyasal olarak TSH düşüklüğü 

(<0,5 mU/L) ile birlikte normal T4 ve T3 konsantrasyonları olarak 

tanımlanır. Tirotoksikoz; kaynağından bağımsız olarak tiroid hormon fazlalığını 

belirten bir terimdir. Tanı koymak için TSH ve sT4 seviyeleri araştırılır. sT4’ün normal 

değer aralığında çıkması durumunda ise mutlaka sT3 bakılmalıdır (20, 54, 55). 

Hipertiroidi Klinik Bulgular 

Hipertiroidinin klinik bulguları; sinirlilik, halsizlik, kilo kaybı, çarpıntı, 

titreme, nefes darlığı, terleme, sıcağa karşı tahammülsüzlük, iştahta artış, göz bulguları 

ve diyaredir. Hastalarda değişken duygu durumu ve anksiyete görülebilir. İştah artışına 

rağmen kilo kaybı mevcuttur. Fakat bazı hastalar, özellikle genç bireyler aşırı iştah 

uyarımı nedeniyle kilo alırlar (56, 57). Mevcut olabilecek diğer semptomlar arasında 

hiperdefekasyon, idrar sıklığı, kadınlarda oligomenore veya amenore, erkeklerde 

jinekomasti ve erektil disfonksiyon yer alır (58, 59). Yaşlı hastalarda, taşikardi (veya 

atriyal fibrilasyon), eforda nefes darlığı ve ödem gibi kardiyopulmoner semptomlar 

baskın olabilir (56, 60). Hastalarda hiperaktivite ve hızlı konuşma gözlemlenebilir 

(61). Hipertiroidi hastalarında tiroid hormonunun sempatik sinir sistemi aktivitesi 

üzerindeki etkilerine bağlı olarak yüksek kan basıncı ve kalp atım hızı artmış 

olabilir. Arterial basıncı yüksek olan hastalarda, kanamayı durdurmak zor olabilir ve 

daha uzun süreli lokal basınç gerektirebilir. Varfarin sodyum kullanan hipertiroid 

hastalarında bu ilacın metabolizması artmış, bu da hemostaz mekanizmasında 

değişikliğe yol açmıştır (34).  

Hipertiroidinin oral belirtileri, çürük insidansında artış, çocuklarda hızlanmış 

diş erüpsiyonu, periodontal hastalık, hemorajik gingivitisler, alveol kemiğinde hızlı 

rezorbsiyon, ekstraglandüler tiroid dokusunun genişlemesi (dil posterolateralinde), 
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maksiller veya mandibular osteoporoz ve yanan ağız sendromunu içerir. Ağız 

kuruluğuna neden olan Sjögren sendromu ve yanan ağız sendromu, tiroid hastalığı olan 

kişilerde daha sık görülür (20, 54, 62, 63).  

Hipertiroidi Tedavisi  

Hipertiroidi hastalarında öncelikle sebep saptanmakta ve sebebe yönelik tedavi 

uygulanmaktadır (64). Hipertiroidi hastalarına uygulanan tedavi planı hastalığın tipine 

göre farklılık göstermektedir. 

Graves Hastalığı  

Graves Hastalığı, bağışıklık sistemindeki bozukluklara bağlı olarak 

gelişen  genetik ve çevresel faktörler arasındaki karmaşık etkileşimlerden kaynaklanan 

otoimmün bir hastalıktır. Hipertiroidinin en sık görülen formudur. Tirotropin reseptör 

antikorlarının aktive edilmesi, tiroid hormonunun aşırı üretimine sebep olur. En sık 30 

ile 50 yaş arası kadınlarda görülür (54, 65, 66).  

Graves hastalığının birçok karakteristik belirti ve semptomu, yüksek tiroid 

hormon seviyelerinden kaynaklanır (67). Graves hastalığının teşhisinde klinik 

anemnez çok önemlidir. İyot tüketimi, boynun ön yüzünde ağrı olup olmadığı, 

geçmişte tiroid hormon tedavisi varlığı, ailede guatr öyküsü, ekzoftalmi, hamilelik 

durumunun mevcut olması tanıda etkilidir (31, 68). Graves hastalarının %50’sinde 

oftalmopati gelişmekte, oftalmopati saptanan hastaların %3-5'inde ise korneal 

bozukluk ya da optik nöropati sonucu ileri görme bozuklukları ortaya çıkmaktadır 

(69). Hastaların %50'sinden fazlasında görülen en yaygın semptomlar; kilo kaybı, 

yorgunluk, ısıya tahammülsüzlük, titreme ve çarpıntı olup bu belirtiler hipertiroidizmi 

olan yaşlı kişilerde gençlere göre daha yaygın görülmektedir. Hipertiroidizme bağlı 

atriyal fibrilasyon 60 yaşın üzerindeki hastaların %10'undan fazlasında görülürken, 60 

yaş altındaki hastalarda nadir görülür (60).   

Graves hastalığı tedavi seçeneklerinde antitiroid ilaç kullanımı, radyoaktif iyot 

tedavisi ve tiroid cerrahisi bulunmaktadır. Oftalmopatinin tedavisi, hastalığın evresine 

ve şiddetine bağlı olarak değişir. Hastaların çoğunda gözyaşı kalitesini artırmak ve 

oküler yüzey neminin korunması gibi konservatif önlemler uygulanır. Şiddetli 

semptomları olan ve görme bozukluğu yaşayan hastaların, intravenöz veya oral olarak 
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uygulanan glukokortikoid tedavisinden fayda gördüğü bildirilmiştir (70, 71). 

Glukokortikoidlerin, enflamatuar semptomları azaltmada etkili olduğu ancak 

hastalığın seyrini değiştirmediği düşünülmektedir (72). Glukokortikoidler ve 

radyoterapi kombinasyonun şiddetli semptomları olan hastalarda tek başına 

glukokortikoid ile yapılan tedaviden daha büyük fayda sağlayabileceği 

bildirilmiştir (73). Stabil fazdaki şiddetli oftalmopatinin bir diğer tedavi seçeneği ise 

cerrahidir. Cerrahi tedavinin amacı ise genellikle proptozu azaltmak, işlevi geri 

kazandırmak ve görünümü iyileştirmektir (74). 

Tiroid Krizi  

Tiroid krizi tirotoksikoz olarak da bilinir. Tiroid hormonuna bağlı 

hipermetabolizmadan kaynaklanan hastalık durumudur. Fazla tiroid hormonu; aşırı 

tiroid hormon üretimi sonucu ya da depolanan tiroid hormonun bezden salınması ile 

oluşur (75). Tiroid krizinde TSH baskılanır, sT4 ve sT3 yükselir. Patogenez tam 

anlaşılmamış olsa da, katekolaminlere karşı artan duyarlılık önemli bir etken olarak 

düşünülmektedir. Uzun süredir tedavi edilmemiş hipertiroidizmi (Graves hastalığı, 

toksik multinodüler guatr, soliter toksik adenom) olan hastalarda tiroid krizi 

gelişebilmesine rağmen, genellikle tiroid veya tiroid dışı cerrahi, travma, enfeksiyon, 

iyot yükünün akut olarak artması gibi durumlarda da gelişebilmektedir. Tirotoksik kriz 

başlangıcını tetikleyebilecek bir dizi endojen ve eksojen stres faktörü tanımlanmıştır. 

Genellikle yaşlılarda ortaya çıkar ve kadınlarda görülme sıklığı erkeklerden 3-5 kat 

daha fazladır. Nadir görülmesine rağmen mortal olabileceği ve ölüm oranının %10-20 

olduğu bildirilmiştir  (76, 77). 

Tiroid krizinde hipertiroidi tablosuna ek olarak bulantı, kusma, ateş, ishal, 

karın ağrısı, şuur bulanıklığı görülür. Ağır hipertiroidi bulguları gösteren hastaların 

tiroid krizi geçirme ihtimalleri daha yüksektir (3). Birçok hastadaki kardiyovasküler 

semptomlar arasında, 140 atım/dakikayı aşan taşikardi tablosu ve konjestif kalp 

yetmezliği bulunur. Hipotansiyon, kardiyak aritmi ve kardiyovasküler kollaps 

nedeniyle ölüm meydana gelebilir (78). Klinik muayenede guatr, oftalmopati (Graves 

hastalığı varlığında), el titremesi, sıcak ve nemli cilt görülür (77). 

Tiroid krizi tablosunda oldukça hızlı davranılmalı, klinik tanı konulduktan 

sonra acilen kriz tedavisine başlanmalıdır. Hastalar yoğun bakım ünitelerinde beta 
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bloker, glukokortikoid, potasyum iyot ve antitiroid ilaçları ile tedavi edilir (3). Tiroid 

krizinin klinik belirtileri düzeldikten sonra, şiddetli tirotoksikozun tekrarını önlemek 

için uzun vadeli tiroid tedavisi gerekmektedir (77). 

Hipertiroidi Hastalarında Diş Hekimi Yaklaşımı  

Hipotiroidi hastalarında olduğu gibi hipertiroidi hastalarında da diş hekimi 

yaklaşımı büyük önem taşımaktadır. Hipertiroidi hastalarında adrenalin, noradrenalin 

gibi maddelere karşı duyarlılık artmıştır. Lokal anesteziklerde vazokonstrüktör olarak 

kullanılan ketakolaminlerin etkisi diş tedavisi stresi ile birleşince akut tiroid krizi 

ortaya çıkabilir. Bu hastalarda ketakolaminlerin kullanımı, önceden mevcut olan 

kardiyovasküler rahatsızlığın (aritmi, taşikardi) alevlenmesine de sebep olabilir. Bu 

sebeple ileri hipertiroidi hastalarında vazokonstrüktörsüz lokal anesteziklerin 

kullanılması gereklidir. Enfeksiyon, cerrahi girişim, travma tiroid krizini başlatabilir. 

Bu tür hastalarda uygun medikal tedavi yapılmadan dental cerrahi müdahale 

planlanmamalıdır (20). Hipertiroidi hastalarında ağrı kardiyak fonksiyonları 

tetikleyebileceğinden NSAİİ kullanılması gerekebilir (62). Ancak NSAİİ β-bloker alan 

hastalarda birbirlerinin etkinliğini azaltabileceğinden dikkatli kullanılmalıdır (79). 

Propiltiourasil (PTU) adlı antitiroid ilaçlar, anti-vitamin K aktivitesine sahiptir ve 

hipoprotrombinemiye sebep olup riskli kanamalara neden olabilir. Bu nedenle, PTU 

alan hastalar dental cerrahi işlem öncesi dikkatli bir şekilde değerlendirilmelidir. 

Asetilsalisilik asit (ASA) içeren analjezikler hipertiroidi hastalarında kontrendikedir 

(62, 80). Florürün tiroid aktivitesini etkili bir şekilde azaltmasından dolayı 

hipertiroidizm tedavisinde kullanılabileceği bildirilmiştir  (38). 

2.1.4. Guatr 

Genel Bilgiler 

Guatr, tiroid bezinin bireyin cinsiyeti ve yaşına göre olması gereken boyuttan 

büyük olması şeklinde tanımlanır. Ülkemiz için normal denilen bir büyüklük değeri 

bulunmamakla birlikte erkekler için 15 ml, kadınlar için 10 ml’den büyük tiroid bezi 

guatr diye tanımlanmaktadır. Guatr, erkeklere oranla kadınlarda daha fazla 

görülmektedir. İyot eksikliği dünya çapında guatrın en yaygın nedenidir. Guatrın diğer 
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nedenleri arasında tümörler, tiroidit, infiltratif hastalıklar, tiroglossal kanal kistleri, 

guatrojenlerin yutulması (iyot, lityum karbonat), sarkoidoz, tiroid adenomları yer 

almaktadır (81-83). Ötiroid diffüz guatr (ÖDG); tiroid bezinin diffüz olarak 

büyümesidir. Eğer hasta ötiroid ise, tiroid bezindeki büyüme nodül oluşumu 

içermiyorsa ve büyümeye otoimmünite ya da malignite eşlik etmiyorsa bu durum 

ÖDG olarak adlandırılmaktadır. Bu tablo basit guatr veya non-toksik diffüz guatr 

olarak da bilinmektedir. ÖDG toplumda en sık görülen tiroid hastalığıdır (3, 84).  

Guatr Klinik Bulguları 

ÖDG hastalarında tiroid hormon fonksiyon bozukluğuna ait belirtiler, 

hipertiroidi ve hipotiroidinin bulguları izlenmez ve tablo sıklıkla asemptomatik olarak 

seyreder. Guatr Hashimato tiroidinden veya şiddetli iyot eksikliğinden 

kaynaklanıyorsa, hastalarda hipotiroidizm semptomları (yorgunluk, kabızlık, soğuk 

intoleransı vs) olabilir. Guatr Graves hastalığına bağlıysa, hastalarda hipertiroidizm 

semptomları (çarpıntı, eforda nefes darlığı, açıklanamayan kilo kaybı vs) olabilir. 

Tiroid bezinin büyümesi fazla ise genellikle dışarıdan gözle görülür. Tiroid bezi 

senelerce tedavisiz kalırsa ciddi boyutlara ulaşabilir. Büyüyen tiroid bezi özefagus, 

trakea, komşu sinir ve damarlara baskı yaparsa dispne, disfaji, yüz ve boyun 

bölgesinde siyanoz oluşabilir. Öksürük hastaların %10-30'unda mevcuttur. Ağrı 

alışılmadık bir durumdur, ancak boğulma hissi yaygındır. Guatr, obstrüktif uyku 

apnesini şiddetlendirebilir (3, 85-89).   

Guatr Tedavisi  

Tedavi için öncelikle guatrın kötü huylu olup olmadığı ikinci olarak da tiroidite 

bağlı olup olmadığı araştırılır. Kötü huylu guatrlar, ileri tetkik ve tedavi için 

endokrinolojiye yönlendirilir. Subakut tiroidite bağlı guatr salisilatlar veya steroidler 

ile tedavi edilir. Tiroiditin hipertiroidi fazı beta blokerlerle ve steroidlerle tedavi 

edilirken, hipotiroidi fazı ise tiroksinle tedavi edilir. Basit guatrın hipotiroidi ve 

ötiroidi varyantı LT4 ile tedavi edilirken, hipertiroidi varyantı ise radyoaktif iyot ve 

cerrahi olarak tedavi edilmektedir. Asemptomatik ve küçük basit guatrı olan hastaların 

ise genellikle tedavi gereksinimleri yoktur, takip edilmeleri önerilir. İyot eksikliğinin 

seviyesi ile guatr görülme sıklığı ve guatr büyüklüğü arasında anlamlı ilişki mevcuttur. 
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Bir toplumda iyot eksikliği düzeltildikçe guatr görülme sıklığı orantılı olarak 

azalmaktadır. Bu nedenle guatr tedavisinde iyotlu tuz tüketimi önemlidir (3, 85). 

2.1.5. Tiroid Nodülü 

Genel Bilgiler 

Tiroid nodülleri; etrafındaki sağlıklı tiroid yapısından kıvam olarak farklı 

yapılardır. Radyolojik olarak sınırları belirgin küresel ya da ovoid görünümlü 

lezyonlardır. İyot eksikliği guatrın yanı sıra nodül oluşumunun da en fazla görülen 

nedenidir (3). Tiroid nodül oluşumuna yol açan diğer faktörler arasında sigara, obezite, 

metabolik sendrom, alkol tüketimi, insülin ve büyüme faktörü-1 seviyelerindeki artış 

yer alır. Oral kontraseptiflerin ve statinlerin de tiroid nodül oluşumunda düşük de olsa 

ilişkili olduğu belirtilmiştir (90). Tiroid nodülü toplumda tiroid bezi hastalıkları 

arasında en sık görüleni fakat klinik olarak tanı güçlüğü olan lezyonlardır. Tiroid 

nodülleri çok sık görülmesine karşın, malign olma ihtimalleri düşüktür. Tüm malign 

neoplazmların %1 ini oluşturur (91). Nodül görülme sıklığı yaşla orantılı olarak artar. 

Ülkemizde de 65 yaş üzeri bireylerde görülme sıklığının fazla olduğu belirlenmiştir 

(3). Tiroid nodülleri iyot eksikliği olan coğrafi bölgelerde daha sık görülmekte olup 

kadınlarda erkeklere göre yaklaşık 4 kat daha fazladır (3, 92). Yapılan bir çalışmada 

klinik olarak belirgin tiroid nodülleri kadınların %6,4'ünde ve erkeklerin ise %1,5'inde 

saptanmıştır (93). Ancak kanser oranı erkeklerde kadınlara göre iki kat daha fazladır 

(94). 

Tiroid Nodül Klinik Bulguları 

Nodüller, genel muayene sırasında tesadüfen saptanabilir fakat semptomatik 

de olabilir (3). Hasta boynunda hissettiği ağrı ya da rahatsızlık verici şişlik gibi 

semptomlar ile başvurabilir. Çoğu hasta, ön boyunda palpe edilebilen büyük bir nodül 

şikayeti ile başvurur. Tiroid nodülleri sıklıkla birden fazla olmakla birlikte tek de 

görülebilir. Tiroid palpasyonu, tiroid nodüllerini saptamak için en kolay fakat en az 

duyarlı yöntemdir (92, 95). Tiroid nodülü olan hastalar için ilk değerlendirme 

anamnez, fizik muayene, TSH ölçümü ve ultrasonografi (US) olmalıdır (96). Tiroid 

nodülü olan her hastada TSH ölçümü ilk test olmalı ve ileri tedavi için bir rehber olarak 
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kullanılmalıdır. Nodül varlığında yüksek serum TSH düzeyi malignite açısından risk 

teşkil eder. Bununla birlikte, düşük TSH düzeyi, genellikle iyi huylu bir nodülü işaret 

etmektedir. TSH seviyesi düşük olan hastada sonraki adım, iyot-123 (123-I) ve 

sintigrafi taraması kullanarak otonom olabilen tiroid nodülü olasılığını 

değerlendirmektir. Otonom olan tiroid nodülleri çoğunlukla iyi huyludur. US tiroid 

nodüllerini değerlendirmek için kullanılan önemli bir görüntüleme 

yöntemidir. Nodülün boyutları, yapısı ve parankimal değişiklikleri hakkında bilgi 

verir. US ile 2 mm'ye kadar küçük lezyonlar tespit edilebilir. İnvaziv yöntemlerin 

gereksiz kullanımından kaçınmak için bening ve malign lezyonları ayırt etmekte 

yaygın olarak kullanılır (90, 97, 98). Palpe edilen nodül bir tane olsa bile US ile 

bakıldığında birden fazla nodüle sıklıkla rastlanmaktadır. Tiroid nodülleri yapı olarak 

solid, kistik ya da karışık olabilirler. Ayrıca sıklıkla iyi huylu oldukları için, tıkanmaya 

neden olmadıkça veya kozmetik açıdan rahatsız edici olmadıkça, sorun 

yaratmazlar. Ancak düşük de olsa malign değişim gösterebilir ve tiroid fonksiyon 

bozukluğuna neden olabilirler (93). Çeşitli özellikler malignite ile ilişkilendirilmiştir. 

Bunlar mikrokalsifikasyonlar, düzensiz sınırlar, hipoekojenite ve artmış vaskülarite 

olup tiroid kanserleri kısmında ayrıntılı olarak bahsedilmiştir (90, 97, 98).  

US nodülün benign mi malign mi olduğunu öngörmek için kullanılmaktadır. Tiroid 

kanseri ile ilişkili olabilecek nodüllerin US görüntü özellikleri Tablo 2.3.’de detaylı 

olarak bahsedilmiştir. Bununla birlikte ince iğne aspirasyon biyopsisi ile tiroid 

nodülleri hakkında daha doğru bilgiler elde edilebilir (63). Tiroid nodülün büyüklüğü 

ile malignensi arasında doğru orantılı bir ilişki bulunmamaktadır. Son 20 senede 

US’nin kullanımındaki artışla beraber tiroid nodülü görülme sıklığı da orantılı şekilde 

artmıştır. Bununla bağlantılı olarak, tiroid kanseri görülme sıklığı da artış göstermiştir 

(3, 99, 100).  

Tablo 2.3. Tiroid kanseri ile ilişkili olabilecek nodüllerin US özellikleri (100, 101) 

Malign Nodül US Özellikleri Bening Nodül US Özellikleri 

Hipoekoik Hiperekoik 

Mikrokalsifikasyonlar 

Benekli kalsifikasyonlar 

Büyük, kaba kalsifikasyonlar 

Merkezi damarlanma Periferik damarlanma 

Düzensiz kenar sınırları Düzenli kenar sınırları 

Soliter nodül Çoklu nodül 
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Tiroid Nodül Tedavisi 

Tiroid bezinde nodül tespit edildiğinde ilk olarak; nodülün benign/malign 

ayırımı yapılır. Böylece gereksiz cerrahi girişimler önlenir. Tiroid nodüllerinin 

tanısında genellikle tiroid fonksiyon testleri, US ve sintigrafi kullanılmaktadır. Ancak 

nodülün benign ya da malign olduğu ayrımı bu yöntemler ile kesin olarak 

yapılamamaktadır. İnce iğne aspirasyon biyopsisi, diğer tanı yöntemleri ile birlikte 

kullanıldığında tiroid nodülleri hakkında daha doğru bilgiler vermektedir (102). Ancak 

nodüllerde kalsifikasyon varlığında ince iğne aspirasyon biyopsisi yapmak daha zor 

olabilmektedir (103). Nodül saptandığında boyut ve hacim ölçümleri kaydedilir ve 

takip edilir. Tiroid nodül tedavisi; LT4, girişimsel tedaviler ve cerrahidir (3, 99). 

2.1.6. Tiroid Kanserleri 

Genel Bilgiler 

Tiroid kanseri; tiroid nodüllerinin malign formasyonu olup, tiroid nodülleri 

içinde görülme sıklığı %7 ile %15 arasında değişmektedir. Özellikle bebeklik ve 

çocuklukta, iyonize edici radyasyona maruz kalmak nodül oluşumuna sebep 

olabilmektedir. Bu tarz nodüller ileri yaşta ve özellikle aile hikayesi olan erkeklerde 

malign transformasyon açısından riskli kabul edilmektedir (104, 105). Nodüllerin hızlı 

büyümesi ve çevre dokulara invazyon yapması malignite olasılığını artırır. Özellikle 

baş boyun bölgesinden lenfoma benzeri kanser sebebi ile radyoterapi alan hastalarda 

nodüllerin malign dönüşüm ihtimali oldukça yüksektir (106). Tiroid kanseri, 

erkeklerde görülme sıklığı kadınlardan daha yüksek olan bir malignitedir (107). 

İnsidansı istikrarlı bir şekilde artmasına rağmen, tiroid kanserinden ölüm oranı son 50 

yılda minimum düzeydedir. Fakat tiroid kanserleri, çoğu durumda düşük mortaliteye 

sahip olsa da agresif malignitelere kadar geniş bir klinik davranış sergileyebilir. Bu 

nedenle, tedaviye başlamadan önce doğru bir teşhis yapmak, tedavi açısından oldukça 

önemlidir (108, 109). Tiroid kanseri; farklılaşmış (diferansiyel) tiroid kanseri, 

anaplastik tiroid kanseri ve medüller tiroid kanseri olarak kendi içinde üç ana başlıkta 

ele alınır (110, 111). 
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Tiroid Kanseri Klinik Bulguları 

Tiroid nodüllerinin büyük çoğunluğu küçük, palpe edilemeyen, hiçbir zaman 

klinik olarak anlamlı tümör haline gelmeyecek iyi huylu lezyonlar olmasına rağmen, 

bazı hastalarda malign lezyonlar gelişebilmektedir. Malign tiroid nodüllerinin, erken 

teşhis edilmezse morbiditeye neden olacakları unutulmamalıdır. Daha büyük boyut, 

katı parankim, benekli kalsifikasyonlar, düzensiz kenar sınırları ve anormal lenf 

düğümleri malignite riskini artıran özelliklerdir. Soliter nodülü olan hastalarda kanser 

oranı, çoklu nodülü olan hastalara göre daha yüksektir. Riskli olduğu düşünülen hasta 

gruplarında kesin tanı için kapsamlı klinik muayene, laboratuvar incelemeleri, boyun 

US ve ince iğne aspirasyon biyopsisi uygulanır (101, 108, 109).  

Farklılaşmış (diferansiyel) tiroid kanseri: En yaygın tiroid kanseridir ve tiroid 

foliküler epitel hücrelerinden kaynaklanır. Tiroid kanseri vakalarının %95’inden 

fazlasını oluşturur. İyi farklılaşmış tiroid kanserleri kategorisi altında papiller tiroid 

kanseri, foliküler tiroid kanseri ve Hurthle hücreli tiroid kanseri vardır. Kötü 

farklılaşmış tiroid kanseri ise foliküler kaynaklı tiroid kanserinin agresif davranış 

gösteren tipidir (110, 111). Tüm yaş gruplarında papiller tiroid kanseri insidansı artış 

göstermekte olup, en yüksek görülme oranı üreme çağındaki kadınlardır (112, 113). 

Radyasyon en bilinen risk faktörüdür. Çocukluk çağında radyasyona maruz kalma ile 

papiller tiroid kanseri arasında kesin bir ilişki bulunduğu gösterilmiştir (114, 115). 

Klinik olarak hastalarda ses kısıklığı, boyunda kitle varlığı, yutkunmada ve 

konuşmada zorluk, boyun ağrısı görülür (116). Farklılaşmış tiroid kanserlerinde temel 

tedavi cerrahidir (117). Radyoaktif iyot-131 tedavisi papiller tiroid kanserinde 

genellikle kullanılmakta olup çevre dokulara yayılım gösteren tiroid tümörlerinde 

radyoterapiden faydalanılmaktadır (118). Tiroid hormon replasmanı; cerrahi sonrası 

hipotiroidinin önlenmesi ve TSH’nın baskı altına alınarak olası tümör büyümesini 

azaltmak için kullanılmaktadır (118, 119). 

Farklılaşmış tiroid kanseri olan hastalar genellikle iyi prognoza sahiptir, ancak 

lenf nodu metastazı, tümörün boyutu, histolojik alt tiplere ve tümör rezeksiyonunun 

yeterliliğine bağlı olarak nüks riskleri (%25'e kadar) vardır (120). Özellikle yaşlı 

hastalarda prognozu tahmin etmek güçtür (121). Bununla birlikte papiller tiroid 

kanseri hastalarında 20 yıllık takipte mortalite oranı % 5 olarak bildirilmiştir (118).  
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Anaplastik tiroid kanseri: Anaplastik tiroid kanseri, genellikle hızla büyüyen 

bir boyun kitlesi olarak ortaya çıkan nadir görülen tiroid kanseri türüdür (<% 1). 

Muayene esnasında anaplastik tiroid kanser hastalarında çoğunlukla servikal 

lenfadenopati mevcut olup tiroid kısmında büyük ve elle tutulur bir kitle vardır. Bu 

bulgu neticesinde hızlı bir değerlendirme ve biyopsi yapılması gereklidir (110). 

Sıklıkla özofagus ve trakea üzerindeki kitleye bağlı olarak disfaji, ses kısıklığı, dispne 

görülür (122, 123). Laringeal sinir tutulumundan ötürü seste değişiklikler 

olabilir. Uluslararası Kanser Kontrol Birliği (UICC) evreleme sistemine göre, 

anaplastik tiroid kanserleri, metastazın varlığından bağımsız olarak evre IV olarak 

belirlenir. Çevre dokulara invazyon derecesine göre daha alt gruplara ayrılır 

(124).  Anaplastik tiroid kanserlerinin yaklaşık %70'i soluk borusu ve yemek borusu 

dahil olmak üzere çevre dokuları istila eder (125). Uzak metastaz en yaygın 

akciğerleredir, bunu kemikler ve beyin izler (110). Tam rezeksiyon, genellikle tümör 

boyutunun büyüklüğü ve lokal invazyon nedeniyle zordur. Tümörün sınırlarını ve 

karotis arter, juguler ven, trakea, özofagus, sternokleidomastoid kaslara olan 

tutulumunu belirlemek için ileri görüntüleme yöntemleri ile ameliyat öncesi 

değerlendirme gereklidir (126). Anaplastik tiroid kanseri tanısı konulduğu zaman 

metastaz yoksa bile sistemik tedavi uygulanmalıdır (127). Cerrahi, radyoterapi ve 

kemoterapi beraber yapılmalıdır. Prognozu kötü olup ortalama yaşam süresi 6 ay 

olarak bilinmektedir (118). 

Medüller tiroid kanseri: Medüller tiroid kanseri nadirdir ve tüm tiroid 

kanserlerinin %1-2'sini oluşturur. Farklılaşmış tiroid kanserinin aksine medüller tiroid 

kanseri, tiroidin parafoliküler nöroendokrin hücrelerinden kaynaklanır. En sık 30-50 

yaş arasındaki hastalarda soliter tiroid nodülü şeklinde ortaya çıkar. Sıklıkla servikal 

lenf düğümlerine metastaz yaptığından boyun lenfadenopatisi ilk belirti olabilir (128). 

Boynun radyografik görüntülerinde kalsifikasyonlar izlenebilir. Tümörün yaptığı 

hormonal salınım sonucu sistemik semptomlar gelişir. Kalsitonin seviyesi yükselir 

bunun sonucu diyare oluşur, adrenokortikotropin (ACTH) salgısı sonucu ise Cushing 

Sendromu görülebilir (117). Medüller tiroid kanseri tanısı konan hastada tedavi total 

tiroidektomi ile beraber lenf nodu diseksiyonudur (129-132). Radyoakif iyot tedavisi 

ve kemoterapi bu kanserin tedavisinde etkin değildir. Tirozin kinaz inhibitörlerinin 

tedavi amacıyla kullanılması ile ilgili çalışmalar devam etmektedir (133). Medüller 
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tiroid kanserinde prognozu etkileyen faktörler; yaş (ilerledikçe prognoz kötüleşir), 

kanserin yayılımı (lenf nodu ve uzak metastaz), cinsiyet (erkeklerde prognoz daha 

kötü), tiroid dışı yayılım, damar invazyonu, tamamen rezeke edilememesi, ameliyat 

sonrası kalsitonin yüksekliği olarak belirtilmektedir (117, 118). 

Tiroid Kanseri Tedavisi 

Tiroid kanserlerinin tedavisi yukarıda ayrıntılı şekilde anlatıldığı gibi cerrahi, 

radyoterapi ve kemoterapi şeklinde yapılmaktadır. Prognozu belirleyen en önemli 

faktörler yaş, primer tümörün boyutu,  yumuşak doku invazyonu ve uzak metastazların 

varlığıdır  (110, 119).  

2.2. Larinks  

Larinks, boynun ön kısmında 3-6. boyun vertebraları hizasında, dil kökü ile 

trakea arasında yer alan soluk borusunun en üst bölümüdür. Solunumun yanında ses 

oluşturmak gibi bir görevi de bulunduğundan soluk borusunun en karışık parçasıdır. 

Larinks arkada farinksin alt kısmı ile komşudur ve farinksin ön duvarını yapar. Ön 

tarafta sadece fasya ve deri ile örtülüdür. Önde ve yanlarda sternohiyoid, sternotiroid, 

omohiyoid, tirohiyoid kaslar, damar sinir paketi, sternokleidomastoid kas ve tiroid bezi 

lobları ile komşuluğu bulunur. Yukarıda hiyoid kemiğe ise ligamanlar ve tirohiyoid 

kas ile tutunur. Bu nedenle özellikle yutma esnasında hiyoid kemiğin hareketlerini 

izler. Larinksin en üst tarafını oluşturan epiglot, mukozal plikalar ve bağ dokusu ile dil 

köküne komşudur. Larinksin üst kısmındaki açıklığı solunum yolunu daraltabilecek ve 

gerek olduğunda tamamen kapatabilecek özelliktedir. Bu sistem sesin oluşumu ve 

yabancı cisimlerin solunum yoluna gitmemesi açısından büyük önem taşımaktadır.  

Larinksin iskeletini oluşturan kıkırdakların üç tanesi çift, beş tanesi tektir. Çift 

olanlar kuneiformis, aritenoid, kornikulat, tritiseöz, sesamoid olup tek olanlar ise 

epiglottik, tiroid ve krikoid kıkırdaklardır (134). 

Kuneiformis kıkırdak: Epiglottik kıkırdak içinde yer alır ve her zaman 

bulunmayabilir. 

Aritenoid kıkırdak: Üç yüzlü piramide benzer ve vokal çıkıntı dışındaki 

bölümleri hiyalin kıkırdak yapısında olup zamanla kemikleşir. Elastik kıkırdak 

yapısında olan vokal çıkıntı ise kemikleşme göstermez. 
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Kornikulat kıkırdak: Kuş gagası şeklinde iki küçük kıkırdaktır. 

Tritiseöz kıkırdak: Tirohiyoid ligament içerisinde yer alır.  

Sesamoid kıkırdak: Genellikle aritenoid kıkırdakların dış yüzeylerine yakın 

olarak görülür ve her zaman bulunmayabilir. 

Epiglottis: Yaprak şeklinde olup elastik kıkırdak yapısındadır. 

Tiroid kıkırdak: Larinks kıkırdaklarının en büyüğü olup hiyalin kıkırdak 

yapısındadır. 

Krikoid kıkırdak: Larinks kıkırdaklarının en sağlam ve en kalın olanıdır (134). 

Larinksin ekstrensek kasları komşu yapılardan köken alarak krikoid, tiroid 

veya hiyoid kıkırdaklar üzerine yapışır. Bunlar sternohiyoid, omohiyoid, tirohiyoid 

kaslar olup çiğneme esnasında bir bütün olarak hareket ederler. Larinksin intrensek 

kasları 5 tanedir: krikotiroid, krikoaritenoides lateralis, krikoaritoneides posterior, 

tiroaritenoides kasları çift olup, aritenoid kas ise tektir. Larinks kaslarının iki önemli 

görevi; yabancı maddelerin solunum yollarına geçişini önlemek ve larinks 

kıkırdaklarının şeklini değiştirerek ses plikalarını ses oluşturacak şekle getirmektir. 

Nervus vagus larinksin motor ve duyu sinirlerinin innervasyonunu sağlar. 

Kanlanmasını sağlayan arterler süperior ve inferior tiroid arterden gelirken, venleri ise 

süperior ve inferior tiroid venlerdir (135). 

Larinks temel olarak üç bölümde incelenir:  

1-Supraglottik bölüm: Epiglotun ucundan gerçek korda kadar devam eder. 

Epiglot, areoepiglottik plikalar,  ventriküler bandlar (yalancı kordlar), ventriküller ve 

aritenoid kıkırdaklar bu bölümde yer alır.  

2-Glottik bölüm: Bu kısım vokal kordları ve onları önde birleştiren anterior 

komissuru kapsar. 

3-Subglottik bölüm: Gerçek kordların alt sınırı ile birinci trakea kıkırdağı 

arasında yer alan kısımdır (136, 137). 

2.2.1. Laringeal Kartilaj Kalsifikasyonları 

Yumuşak doku kalsifikasyon/ossifikasyonları; normalde kemikte biriken 

minerallerin yumuşak dokuda birikmesi şeklinde tanımlanır. İskelet sisteminde 

depolanan kalsiyum tuzlarının çeşitli nedenlerle yumuşak dokularda organize olmayan 

birikimi heterotopik kalsifikasyon, organize bir şekilde birikmesi ise heterotopik 
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ossifikasyon olarak tanımlanır (7).  Heterotopik kalsifikasyonlar kalsifikasyon 

mekanizmasına, etiyolojilerine ve lokalizasyonlarına göre idiyopatik, metastatik ve 

distrofik olmak üzere üç alt gruba ayrılır. İdiyopatik kalsifikasyon, sağlıklı dokularda 

normal serum kalsiyum-fosfat seviyesiyle birlikte görülen kalsifikasyonlardır. 

Metastatik kalsifikasyon, serum kalsiyum-fosfat seviyelerinin yüksek seyrettiği 

hiperkalsemi (hiperparatiroidizm, baş-boyun kanserleri, lenfoma, lösemi, multiple 

myeloma, renal disfonksiyon, Paget hastalığı) ve hiperfosfatemi (kronik böbrek 

yetmezliği) gibi durumlarla beraber görülen kalsifikasyonlardır (138-140). Dejenere, 

hastalıklı veya ölü dokularda görülen distrofik kalsifikasyonda serum kalsiyum ve 

fosfat seviyeleri normaldir. Genellikle iltihaplanma, travma veya bulaşıcı 

hastalıklardan sonra ortaya çıktığı düşünülmektedir (141).  Baş boyun bölgesinde 

gelişen yumuşak doku kalsifikasyonları genellikle asemptomatiktir, sıklıkla ileri yaşta 

gözlenir ve diş hekimlerinin teşhis ve tedavi planlaması amacıyla aldıkları panoramik 

radyograflarda tesadüfen tespit edilirler. Bu bölgede oluşan birçok kalsifikasyon 

radyoopak görüntü verir (8).  

Yumuşak doku kalsifikasyonu ile karşılaşıldığında kalsifikasyon teşhis 

edilmeli ve tedavi gerekliliği belirlenmelidir (142, 143). Kalsifikasyonların klinik ve 

radyografik özelliklerinin bilinmesi ayırıcı tanıda büyük rol oynamaktadır. Bazı 

yumuşak doku kalsifikasyonlarında etken sistemik bir hastalık olabileceğinden doğru 

tanının yapılması ve gerekli önlemlerin alınması hayati önem taşımaktadır (8). Doğru 

tanıyı koyabilmek için kalsifikasyonun sayısı, lokalizasyonu, şekli gibi kriterlerin göz 

önünde bulundurulması gerekir. Aynı zamanda yumuşak doku anatomisinin de iyi 

bilinmesi gereklidir. Kesin tanı için hastanın klinik muayenesini ayrıntılı yapmak, 

anamnezi derinleştirmek, farklı açı ve teknik ile ilave radyograf almak ya da ileri 

görüntüleme tekniklerini kullanmak gerekebilmektedir. Baş, boyun bölgesinde en sık 

kalsifikasyon gösteren yapılar; laringeal kıkırdaklar, karotid arter kalsifikasyonları, 

tonsilolit, tükürük bezi taşı, lenf nodu kalsifikasyonu ve stylohiyoid ligament 

kalsifikasyonudur (8-10, 144). Türk popülasyonunda yumuşak doku kalsifikasyon 

sıklığının incelendiği çalışmalarda en sık görülen kalsifikasyon türleri tonsillolit, 

karotid arter kalsifikasyonu ve kalsifiye tritiseöz kıkırdak olarak belirtilmiştir (10, 

145).  
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Tritiseöz kıkırdak tiroid ligamentlerin arasında yer alan küçük bir çift 

kıkırdaktır (Şekil 2.2.). 

 

Şekil 2.2. Laringeal kartilajların posterior ve lateral görüntüsü (146) 

 

Tiroid ve tritiseöz kıkırdaklar hiyalin kıkırdak içermektedir. Hiyalin 

kıkırdaklar yaş ilerledikçe kalsifiye olma eğilimi gösterirler (12, 13). Tiroid ve krikoid 

kıkırdağın kalsifikasyonu erkeklerde yirmili yaşlarda başlarken kadınlarda ise 

erkeklere göre daha geç yaşlarda başlamaktadır. Bebeklerde ve 13 yaş altındaki 

çocuklarda genellikle laringeal kıkırdak kalsifikasyonu izlenmez (11, 13, 135). Bu 

kalsifikasyonun mekanizması hakkında Galline ve ark. (147)  tekrarlayan 

mikrotravmaların ya da tendonlarda kalsifikasyon başlatabilecek ekstralaringeal 

kasların aşırı kullanımının etken olabileceği hipotezini ileri sürmüşlerdir. 

Kalsifikasyonların kadınlarda daha sık görüldüğü tespit edilmiş olup her iki cinsiyette 

de kalsifikasyonun ilerleyen yaşla arttığı bildirilmiştir. Larinks kartilajlarındaki 

kalsifikasyonlar en sık tiroid kıkırdakta görülür ve genellikle simetriktir (11). Tiroid 

kıkırdak larinks kıkırdakları içinde en üstte yer alan ve en büyük olanıdır. Tiroid 

kıkırdağın kalsifikasyonu hayat boyu devam eder (13).   

Tiroid kıkırdak kalsifikasyonu genellikle postero-lateralden başlar ve antero-

mediale doğru uzanır. Kalsifikasyon süreci ortalama 70 yaş civarında tamamlanmış 

olur. Şekil 2.3.’de ilerleyen yaşla birlikte kalsifikasyonun yayılımı gösterilmiştir. 

Tritiseöz kıkırdaklar ise laringeal iskelette yer alan ovoid şekilli yapılardır. Bilateral 
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bulunurlar. Fonksiyonları tam olarak bilinmemekle birlikte tirohiyoid ligamenti 

güçlendirdiği düşünülmektedir (13, 146, 148).  

Ahmad ve ark. (146) 847 panoramik radyograf değerlendirmiş ve bunun 

neticesinde tritiseöz kıkırdak kalsifikasyon prevelansını %8,6 olarak tespit etmiştir. Bu 

oran erkeklerde %5, kadınlarda ise %12 olarak gözlemlenmiştir. Tritiseöz kıkırdak 

kalsifikasyonu, erkeklere kıyasla kadınlarda daha fazla görülür ve daha erken yaşta 

tamamlanır (149, 150). Tiroid kartilaj kalsifikasyonunun yaş ve cinsiyet ile ilişkisi 

Şekil 2.3. ve 2.4.’te gösterilmiştir. Laringeal kıkırdak kalsifikasyonu herhangi bir 

klinik bulgu göstermeyip radyografik muayene sırasında tesadüfen karşılaşılan bir 

durumdur (32, 151, 152).  

 

                          

Şekil 2.3. Tiroid kıkırdağın 

kalsifikasyonun yaşla 

ilişkisi (153) 

Şekil 2.4. Tiroid kıkırdak 

kalsifikasyonun cinsiyetler 

arasındaki farkı (153)
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Panoramik radyograflarda en sık karşımıza çıkan laringeal kıkırdak 

kalsifikasyonu; kalsifiye tiroid ve tritiseöz kıkırdaklardır. Kalsifiye tiroid kıkırdağın 

üst boynuzu lokalizasyon olarak 4. servikal vertebranın medialinde yer alır ve 

radyograflarda yumuşak dokuya süperpoze olarak görülür (12, 13, 148). Genellikle 

kalsifiye tiroid kıkırdağın yalnızca üst 2 - 3 mm’ lik kısmı panoramik radyograflarda 

görüntünün alt kenarında izlenebilir. Eğer reseptör daha aşağı yerleştirilirse, o zaman 

kıkırdağın daha uzun bir kısmı görüntülenebilir (13, 154). Kalsifiye tiroid kıkırdak 

sınırları düzenli olan radyoopasiteler şeklinde görülmektedir (155). 

Kalsifiye tritiseöz kıkırdak 4. servikal vertebraların üstünde, faringeal hava 

boşluğunun yanında yer almaktadır (155). Panoramik radyograf ve lateral kafa 

grafilerinde hiyoid kemiğin büyük boynuzunun altında izlenir (12, 154). Tritiseöz 

kıkırdağın genişliği 2-4 mm ve uzunluğu 7-9 mm arasında değişmektedir. Kalsifiye 

tritiseöz kıkırdak, pirinç tanesi şeklinde olup sınırları belirgin ve pürüzsüz bir yapı 

gösterir (12, 156). Kalsifiye laringeal kıkırdaklar genellikle homojen bir radyoopasite 

gösterirler fakat bazen dış bir korteks görülebilir (12). Tiroid kıkırdak 

kalsifikasyonunun, radyograflarda lineer gölge şeklinden yoğun laminar 

kalsifikasyonlara kadar değişken şekilde olabileceği bildirilmiştir (154, 157). 

Tiroid nodül kalsifikasyonlarının, tek ya da kaba kalsifikasyonlarla birlikte 

benekli kalsifikasyonlar şeklinde görülmesinin malignite ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir (101). Hiyalin kıkırdak kanserin yayılımına dirençli olduğundan, 

tümöral oluşumlar hiyalin kıkırdaklara kalsifikasyon sonrası yayılabilmektedir (135). 

Laringeal kıkırdak kalsifikasyonları herhangi bir tedavi gerektirmez (13). Fakat 

kalsifiye tritiseöz kıkırdak, karotis bifurkasyon bölgesindeki kalsifiye aterosklerotik 

plak ile karıştırılabilir. Ayırıcı tanıda tritiseöz kıkırdağın soliter oluşu ve homojen 

yapısı yardımcı olur (12, 13, 146, 148, 154). Aterosklerotik plaklar ise radyograflarda 

daha heterojen görünüm verirler. Bununla birlikte bazı çalışmalarda küçük 

boyutlardaki kalsifiye aterosklerotik plakların panoramik görüntülerde kalsifiye 

tritiseöz kıkırdaktan ayırt edilemediği bildirilmiştir (154). Bu nedenle şüphelenilen 

durumlarda mutlaka manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ya da US ile detaylı 

inceleme yapılmalıdır (147, 155). Serebrovasküler ve kardiovasküler hastalıklar için 

yüksek risk taşıyan kalsifiye aterosklerotik plaklar mutlaka kalsifiye tritiseöz 

kıkırdaklardan ayırt edilmelidir (13, 146).  
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Arteriyel kalsifikasyonların histolojik ve radyolojik açıdan iki ayrı formu 

vardır: Mönckeberg’s medial kalsinozis (arteriosklerozis) ve kalsifiye aterosklerotik 

plak (32, 158). Arterioskleroz; orta ve küçük damarların tunica media tabakasında 

kalsiyum birikmesi ile görülen, elastik liflerin kaybı sonucu oluşan parçalanma ve 

dejenerasyondur (32, 158). Arteriosklerozdan en sık etkilenen arterler internal ve 

eksternal karotid arterlerdir (159). Kalsifiye damarların panoramik radyograflardaki 

görüntüsü ince ve paralel bir çift radyoopak çizgi şeklindedir (148, 158). Bu görüntü 

damar dış yüzü boyunca uzanan bir boru ya da tren yolu görünümü ile oldukça spesifik 

bir görüntüdür (160, 161). Hastanın bu arterlerde tıkanmaya yol açan hastalıklar 

açısından değerlendirilmesi gereklidir (158). Kesin sebebi tam olarak bilinmemekle 

birlikte yaş, kronik böbrek hastalığı ve diyabetin sorumlu olduğu düşünülmektedir 

(160, 161). Ayrıca hiperparatiroidizm tanısı olan bireylerde arteriosklerozun sık 

görüldüğü de unutulmamalıdır (158). 

Kalsifiye aterosklerotik plak; damarın intima tabakasında oluşan aterosklerotik 

değişimlerin (lipid birikimi, inflamasyon, fibrozis) kalsifiye olması sonucu oluşur. 

Etkilenen damarın lümeni bu kalsifikasyondan ötürü daralır ve bundan ötürü arteriyel 

yetersizlik gelişir. Kalsifiye aterosklerotik plak; serebrovasküler ve embolik 

rahatsızlıklara neden olabilen ciddi bir durumdur (158, 162, 163). Risk faktörleri 

arasında genetik, yaş, cinsiyet, damar hastalığı hikayesi, sigara, stres, alkol, fiziksel 

inaktivite (hareketsiz yaşam), kolesterol ve beslenme şekli (kalorisi yüksek besinler) 

sayılabilir (9, 138, 164). Son yıllarda yapılan çalışmalarda, karotid arterin eksternal ve 

internal olarak ikiye ayrıldığı bifurkasyon bölgesinde oluşan aterosklerotik plakların 

panoramik radyograflarda görülebildiği ortaya konmuştur (148, 156, 165). Diş 

hekimleri panoramik görüntülemeyi çok sık kullandıklarından kalsifiye aterosklerotik 

plağın bölgedeki diğer anatomik ve patolojik radyoopasitelerden ayırt edilmesi son 

derece önemlidir. Bölgede radyoopak görüntü veren anatomik yapılar: 

stylomandibuler ligament, stylohiyoid ligament, kalsifiye tritiseöz kıkırdak, epiglottis 

ve hiyoid kemiktir. Benzer şekilde bölgede radyoopak görüntü veren patolojiler ise 

tonsilolit, submandibuler siyalolitler, flebolit ve kalsifiye lenf nodlarıdır (146, 156). 

Bu anatomik yapıların ve patolojilerin, morfolojileri ve konumları sebebiyle kalsifiye 

aterosklerotik plaklarla ayrımı oldukça kolaydır. Fakat aterosklerotik plakların, 

kalsifiye tiroid kıkırdak veya kalsifiye tritiseöz kıkırdak ile ayrımının yapılması daha 
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zordur ve bu yüzden önemlidir (13, 146). Bu aterom plaklarının panoramik 

radyograflarda diş hekimi tarafından tespit edilmesi hastaya hayati tehlike 

oluşturabilecek serebrovasküler ve embolik hastalıkların erken teşhisi açısından büyük 

önem taşımaktadır (139, 140). 

Kalsifiye aterom plaklarının panoramik radyograflarda en sık rastlanıldığı 

bölge karotis bifurkasyonu olup hiyoid kemiğin büyük boynuzunun altında veya 

üstünde sıklıkla 3. ve 4. servikal vertebralar arasında görülür. Angulus mandibulanın 

postero-inferiorunda izlenen kalsifikasyonlar genellikle birden çok sayıda, düzensiz 

yapıda ve heterojen radyoopak-radyolüsent görüntü verir. Kalsifiye aterom plakları 

çevre yumuşak dokulardan keskin bir şekilde ayrılmış olarak görülür (13, 148, 158). 

Ayırıcı tanıda genellikle bulunduğu bölge itibariyle laringeal kıkırdak 

kalsifikasyonları düşünülür. En çok karıştırılma olasılığı olan yapı ise kalsifiye 

tritiseöz kıkırdaktır. Her ikisi de benzer bölgelerde izlense de kalsifiye aterosklerotik 

plak panoramik radyograflarda daha lateralde görüntü verir (13, 146, 148, 162). 

Ahmad ve ark. (146) yapmış olduğu bir çalışmada kalsifiye aterosklerotik 

plakla, tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonlarının boyutsal olarak da birbirine oldukça 

benzer olduğu gösterilmiştir. Tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonları genellikle iyi sınırlı, 

oval, pürüzsüz ve homojen bir yapı gösterir. Kalsifiye aterosklerotik plaklar ise 

genellikle doğrusal veya dikdörtgenimsi yapıda ve sınırları düzensiz heterojen bir 

görüntü verir. Panoramik radyografta, kalsifiye aterosklerotik plakla uyumlu olduğu 

düşünülen kalsifikasyon tespit edilen hastaların kardiyovasküler ve serebrovasküler 

hastalıklar açısından ileri tetkikler için konsülte edilmesi son derece önemlidir. Şüpheli 

olunan durumlarda US, bilgisayarlı tomografi (BT), MRG ve konik ışınlı bilgisayarlı 

tomografi (KIBT) gibi ileri görüntüleme teknikleri ile daha doğru bilgiye ulaşılacaktır 

(140, 148, 164). 

2.3. Panoramik Görüntüleme  

Radyografi; x-ışınlarının bir objenin içerisinden geçip objenin görüntüsünün 

film üzerine ya da dijital olarak monitör üzerine fotoğrafik şekilde kaydedilmesidir. 

Radyografi diş hekimliğinde en sık kullanılan tanı yöntemidir. Görüntülerden elde 

edilen bilgiler doğrultusunda birçok hastalığın teşhisi ve tedavisi planlanabilmektedir 

(166). 
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Ortopantomografik grafiler (panoramik görüntüleme) oldukça yaygın olarak 

kullanılan radyografik yöntemlerdendir. Tomografik görüntünün modifiye edilmiş 

şekli olan panoramik görüntülemede tek bir görüntü üzerinde hem maksiller hem 

mandibular tüm dentoalveolar yapılar aynı anda iki boyutlu olarak görüntülenir (167). 

Panoramik yöntemde maksiller ve mandibular kemik ile diş yapıları, maksiller 

sinüsler, temporomandibular eklem (TME) ve nazal kavite değerlendirilebilir. Ayrıca 

bu bölgedeki kemik patolojileri, yumuşak doku kalsifikasyonları ile mandibular 

simetri de incelenebilmektedir (167). 

2.3.1. Çalışma Prensibi 

Panoramik radyografi sistemlerinde x-ışını kaynağı, reseptör ve obje 

bulunmaktadır. Reseptör ve x ışını kaynağı lineer hızlarda ve birbirlerine zıt yönlerde 

dönerken obje sabit durmaktadır (168). Dar bir ışın demeti objenin etrafında dönerken 

reseptör ışın demetine ters yönde eşit hızda dönerek objeyi tarar ve görüntü reseptör 

üzerinde oluşur. Panoramik radyografların elde edilmesinde kullanılan cihazlar 

rotasyon merkezlerine göre ayrılmıştır (169). 

 tek rotasyon merkezli (rotograf), 

 çift rotasyon merkezli (panoreks) ve 

 üç rotasyon merkezli (orthopantomograf) (169) 

1.Tek Rotasyon Merkezli Cihazlar (Rotograf): Işın kaynağı sabittir. Hasta ve 

reseptörün farklı yönlerde eşit hızlarda hareket ettiği cihazlardır. Günümüzde yaygın 

kullanımı bulunmamaktadır (169). 

2. Çift Rotasyon Merkezli Cihazlar (Panoreks): Obje  (hastanın başı) sabittir. 

Işın kaynağı ve reseptör birbirlerine zıt yönde döner. Objenin sabit kaldığı bu 

cihazlarda 2 rotasyon merkezi bulunur; ilk rotasyon merkezini sağ azılar bölgesi, ikinci 

rotasyon merkezini ise sol azılar bölgesi oluşturmaktadır. İlk rotasyon merkezinden 

ışınlama yapılır daha sonra cihaz orta hat bölgesinde durur. Objenin konumu 7-10 cm 

diğer yöne doğru kaydırılır daha sonra karşıt rotasyon merkezinden orta hatta kadar 

ikinci ışınlama yapılır (170). 

3. Üç Rotasyon Merkezli Cihazlar (Orthopantomograf): Önceki cihazlardan 

farklı olarak bu cihazlar 3 rotasyon merkezi olacak şekilde tasarlanmıştır. Diş kavisi 

bir parabol gibi düşünülür. Sağ taraf, sol taraf ve anterior bölge şeklinde üç farklı 
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rotasyon merkezi bulunmaktadır (169). Hastanın başı sabit duracak şekilde ışın 

kaynağı ve reseptör birbirlerine zıt yönde otomatik olarak hareket eder ve rotasyon 

merkezini değiştirir. Görüntü diğer cihazlara göre daha nettir (171). 

Günümüzde en fazla kullanılan cihazlar; çok merkezli ve devamlı hareket eden 

cihazlardır. Bu cihazlarda tüp ve reseptör hasta etrafında dönerken X ışını kaynağının 

rotasyon merkezi sürekli hareket eder. X ışını kaynağı hastanın arkasında hareket 

ettikçe rotasyon merkezi ark boyunca ilerler. Bu cihazlarda magnifikasyon ve 

distorsiyonlar minimum olup görüntü daha nettir (172, 173). 

Tekniğin tomografik yapısı nedeniyle, yalnızca tomografik düzlem içinde yer 

alan yapılar iyi bir şekilde tanımlanmıştır. Bu düzlemin önündeki veya arkasındaki 

yapılar bulanıklaştırılmıştır (141, 174). Görüntü tabakası (focal through) olarak da 

adlandırılan bu tomografik düzlem, at nalı şeklindedir. Görüntü tabakası içinde 

bulunan nesneler daha geniş görünürken, önündeki nesneler daha dar 

görünecektir. Görüntü tabakasının merkezi bölgesi, görüntü katmanının merkez 

düzlemi olarak adlandırılır. Görüntü tabakasının ortasındaki objelerin görüntüsü çok 

nettir, orta hattan uzaklaştıkça netlik azalır. Bu bölge dışında kalan objeler 

bulanıklaşır, magnifikasyona uğrar (objenin olduğundan büyük görünmesi) ve bazen 

tanınmayacak şekilde distorsiyona (objenin uzaması, kısalması ya da olduğundan 

farklı görünmesi) uğrar. Görüntü tabakasının merkezi düzleminin dışında, yatay ve 

dikey büyütme arasındaki tutarsızlık, distorsiyondan sorumludur. Görüntü 

distorsiyonu x ışını demetinin açısı, ışın kaynağı-obje arası mesafe ve objenin görüntü 

tabakasına olan uzaklığı gibi çeşitli faktörlerden etkilenir. Horizontal magnifikasyon 

görüntü tabakası içerisinde objenin konumu ile belirlenir. Horizontal distorsiyonun 

büyüklüğü objenin görüntü tabakası bölgesinin merkezinden uzaklığına bağlıdır ve bu 

nedenle hasta konumlandırılmasından son derece etkilenir. Horizontal distorsiyonun 

büyüklüğü çenenin anterior ve posterior bölgelerinde farklılık göstermektedir. 

Anterior bölgede horizontal magnifikasyon obje görüntü tabakası bölgesinin 

merkezinden uzaklaştıkça önemli ölçüde artar. Posterior bölgedeki bu 

magnifikasyonun derecesi anterior bölgedekinden daha azdır. Bundan dolayı, 

panoramik görüntüler üzerinde yapılan tüm horizontal ölçümler güvenilir değildir. 

Özellikle anterior bölgede, kemik lezyonlarının gelişimini takip ederken bu konulara 

dikkat edilmelidir. Hatalı hasta konumlandırmasının sonucu olarak art arda alınan 
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görüntülerde lezyon daha büyümüş veya küçülmüş gibi görünebilir. Hastanın görüntü 

tabakası içinde kalacak şekilde dikkatlice hizalanması ve konumlandırılmasının önemi 

açıktır. Vertikal magnifikasyon ise x-ışını kaynağı ile obje arasındaki mesafeye göre 

belirlenir. Bazı panoramik radyograflarda, bu mesafe ışınlama süresi boyunca sabit 

tutulur ve vertikal magnifikasyon nispeten önlenir. Panoramik x ışını demetinin 

yönelimi hafif kaudokraniyal eğilim gösterir. Bu ışın demetinin açılanmasının bir 

sonucu olarak; kaynağa daha yakın konumlandırılan yapılar, radyasyon kaynağından 

uzakta konumlandırılan yapılara kıyasla görüntü üzerinde daha yukarıda görüntülenir. 

Dolayısıyla, objeler arası vertikal boyuttaki uzaysal ilişkiler, doğru anatomik ilişkileri 

kesin bir şekilde yansıtmayabilir (173). Ayrıca çenelerin anatomisi nedeniyle standart 

panoramik programda küçük azı dişlerinin üst üste binmesi önlenemez (141).  

Optimum bir panoramik radyograf, çeneleri ve dentoalveolar yapıları belirgin 

bir bozulma veya bulanıklık olmaksızın net bir şekilde göstermelidir (174). Yatay ve 

dikey düzlemde eşit büyütme, sağ ve sol molar dişlerin aynı meziodistal boyutu, 

görüntünün her yerinde eşit yoğunluk içermelidir (172). 

X- ışını kaynağı ve reseptörün rotasyonel özelliği nedeniyle, x-ışını demeti bazı 

yapıları her bir ışınlama döngüsünde iki kez yakalar. Konumlarına bağlı olarak, objeler 

aşağıdaki gibi üç farklı şekilde görünebilir. 

Gerçek Görüntüler: Rotasyon merkezi ile reseptör arasında kalan objeler 

gerçek bir görüntü oluşturur. Bu bölgede, görüntü tabakası içinde bulunan objeler 

nispeten daha keskin görünürken, görüntü tabakasından uzakta bulunan objelerin 

görüntüleri bulanık olur. 

Çift Görüntüler: Rotasyon merkezinin posteriorunda kalan ve x-ışını demeti 

tarafından iki kere yakalanan objelerin çift görüntüsü oluşur ve bu görüntü panoramik 

radyografın her iki tarafında görünür. Hiyoid kemik, epiglot ve servikal vertebra çift 

görüntü verir. 

Hayalet Görüntüler: X-ışını kaynağı ile rotasyon merkezi arasında kalan bazı 

objeler hayalet görüntü oluşturur. Panoramik görüntü üzerinde hayalet görüntüler x-

ışınının yukarı doğru eğimli açısından dolayı görüntünün gerçek anatomik yerinin 

karşı tarafında ve daha yukarıda görünür. Obje görüntü tabakasının dışında 

kaldığından ve x-ışını kaynağına yakın olduğundan hayalet görüntü bulanıklaşır ve 

önemli ölçüde magnifikasyona uğrar. Birkaç anatomik yapının hayalet görüntüsü 
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oluşur. Örneğin sağ mandibular ramusun hayalet görüntüsü sol tarafa, sol mandibular 

ramusun hayalet görüntüsü de sağ tarafa süperpoze olur. Çenelerin anterior bölgeleri 

görüntülenirken hiyoid kemik ve servikal vertebralar da hayalet görüntü oluşturur. 

Ayrıca küpe, kolye, saç tokası gibi metal aksesuarlar anatomik ayrıntıları gizleyebilen, 

patolojik değişiklikleri maskeleyen ya da taklit eden bulanık radyoopak şekilde hayalet 

görüntü oluşturur (173). 

Panoramik film çekimi sırasında görüntü kalitesini etkileyen yaygın hatalar 

şunlardır:  

 Hasta hazırlama hataları: Baş ve boyun bölgesindeki metalik öğelerin 

çıkarılmaması veya çekim sırasında tiroid yakalığın uygunsuz kullanımı 

bunlara örnektir. 

 Cihaz kaynaklı hatalar: kVp, mA ve çekim süresi gibi ekspoz faktörlerinin 

seçilmesindeki hatalar örnek verilebilir. 

 Hasta konumlandırma hataları: Hastaların anteroposterior konumu üst ve alt 

kesici dişlerin insizal kenarları ısırma çubuğuna yerleştirilerek elde edilir. 

Isırma çubuğunda dişlerin çok posteriorda olması anterior dişlerin meziodistal 

boyutlarının magnifikasyona uğramasına ve ‘şişman diş’ görüntüsüne neden 

olmaktadır. Isırma çubuğunda dişlerin çok anteriorda olması ise anterior 

dişlerin meziodistal boyutlarının daralmasına ve ‘zayıf diş’ görüntüsüne neden 

olmaktadır. Hastalar konumlandırılırken mandibulayı sağa ya da sola 

kaydırmamalıdır. Orta sagital düzlemin cihazın rotasyonel orta hattına 

yerleştirilmemesi, radyografın sağ ya da sol tarafının horizontal yönde eşit 

olmayan şekilde magnifikasyona uğramasına neden olmaktadır.  Hatalı orta hat 

yerleşimi, posterior bölgelerde horizontal distorsiyona ve premolar dişlerde 

superpozisyona neden olur. Görüntünün horizontal distorsiyon derecesini 

değerlendirmek için mandibular birinci molarların genişliğini bilateral olarak 

değerlendirmek basit ve kullanılan bir yöntemdir (173). Baş konumlandırma 

hatası özellikle çenelerin ön bölgesinde görüntü kalitesinde bozulmalara neden 

olur. Hasta konumlandırılırken frankfurt düzlemi yatay olmalıdır ve omurga 

düz olmalıdır. Çene çok yukarı kaldırılırsa görüntüdeki oklüzal düzlem düz 

veya ters çevrilmiş gibi görünür. Sert damağın radyoopak görüntüsü maksiller 

dişlerin kökleri üzerine superpoze olur. Çene çok aşağı eğilirse, dişler 



34 

superpoze olur, mandibulanın simfiz bölgesi kesilir. Omurga olabildiğince dik 

olmalı ve böylece vertebraların oluşturduğu gölgelenme hatası en aza indirilir 

(173). Hastanın omzu, çekim sırasında reseptöre temas etmemeli ve hava yolu 

superpozisyonundan kaçınmak için dil damağa doğru 

yerleştirilmelidir. Dudaklar ısırma bloğunun etrafından kapatılmalıdır. Hasta 

hareket etmemelidir (141, 172-174). 

Panoramik Radyografinin Avantajları  

1. Maksiller ve mandibular dentoalveolar yapılar bir arada tek bir görüntü 

üzerinde değerlendirilebilir. 

2. Tüm ağız periapikal filmlere oranla hasta daha az radyasyona maruz kalır. 

3. Hızlı ve kullanışlı bir radyografik tekniktir ve teknisyen açısından da çekimi 

kolaydır.  

4. Hasta açısından daha konforludur (Ağız açma güçlüğü, öğürme refleksi, 

uyumsuz hasta vb). 

5. Maksiller sinüs, orbita, nazal kavite, kondiler proses ve TME, koronoid proses, 

mandibular kanal, orbitanin inferior ve lateral kenarları, zigomatik arkın 

anterior bölgesi gibi anatomik oluşumlar ve bu oluşumlardaki patolojilerin bir 

arada değerlendirilebilmesi imkanını sağlar (173, 175).  

Panoramik Radyografinin Dezavantajları  

1. Detay iyi değildir. İntraoral filmlere kıyasla daha az detay verir. 

2. Magnifikasyon ve distorsiyonlardan ötürü görüntü kalitesi bozulabilir. 

3. Alt anterior bölgelerde servikal vertebraların superpoze olmasından ötürü 

dişler net değerlendirilemeyebilir. 

4. Premolar bölgede üst üste binme gibi superpozisyonlar görüntü kalitesini 

düşürebilir. 

5. Görüntülerde eşit olmayan büyüme, uzama gibi geometrik distorsiyonlar 

mevcut olabileceğinden yapılan ölçümler sınırlı kalmaktadır (141, 176, 177). 

6. Patolojilerin lokalizasyonunu değerlendirmede üç boyutlu görüntüleme 

teknikleri kadar başarılı değildir (178). 

7. Mandibular ramus bölgeleri üzerine faringeal hava yolları, servikal vertebralar, 

kulak memesi, kulak aksesuarları, burun kıkırdağı, burun aksesuarları, 
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yumuşak damak, uvula, dil dorsumu, dil aksesuarları ve mandibulanın karşı 

tarafının hayalet görüntüsü superpoze olabilir (173).  

Panoramik görüntünün farklı kullanım alanlarını içeren çalışmalar mevcuttur.  

 Dentisyonun genel değerlendirilmesi (173) 

 Dentomaksillofasiyal travma (179) 

 Çeşitli sistemik hastalıklardaki (diyabet, lösemi, langerhans hücreli 

histiyozis, displazik kemik hastalıkları, osteomiyelit, osteonekroz, 

osteopetrozis vs) kemiksel değişimlerin değerlendirilmesi (180-186) 

 Gömülü 20 yaş dişlerinin mandibular kanal ile ilişkisinin incelenmesi (187) 

 Gömülü dişlerin lokalizasyonlarının değerlendirilmesi (188) 

 Periodontal hastalıklar (189, 190) 

 Mandibular kortikal indeks değişimlerinin incelenmesi (191) 

 Kistler, tümörler ya da enfeksiyonlar gibi kemik içi patolojilerin 

incelenmesi (173) 

 Baş boyun bölgesi yumuşak doku kalsifikasyonlarının değerlendirilmesi 

(146) 

 TME’nin kabaca değerlendirilmesi (173) 

 Maksillofasiyal iskeletin gelişimsel bozukluklarının incelenmesi (173) 

Panoramik radyografi üçüncü molar diş cerrahisinin preoperatif 

değerlendirilmesinde en sık kullanılan ekstraoral görüntüleme tekniğidir (192). 

Gömülü dişin konumundan ziyade, kemiğin içindeki derinliğinin, sınıflandırılmasının, 

mandibular kanal ile olan ilişkisinin iki boyutlu olarak değerlendirilmesi mümkündür 

(193). İmplant cerrahisinde preoperatif olarak bölgenin değerlendirilmesini sağlar 

(194, 195). Gömülü üçüncü molarların mandibular kanalın üst sınırı ile olan ilişkisinin 

incelendiği bir çalışmada panoramik görüntü, periapikal filmlere yakın duyarlılık 

göstermiştir (196). Mental ve mandibular foramenin lokalizasyonu değerlendirmede 

panoramik görüntü ile periapikal film benzer sonuçlar göstermiştir (197). Horizontal 

ve vertikal kemik rezorbsiyonlarını incelemede panoramik radyografiler ile intraoral 

radyografiler karşılaştırılmıştır. Genel olarak kemik yapısındaki değişiklikler intraoral 

radyografilerde daha detaylı şekilde görülmektedir (198). Panoramik radyografiler 

daha geniş bir alanı gösteriyor olsa da daha düşük çözünürlük ve daha yüksek 

radyasyon dozu nedeniyle intraoral filmlere göre bu açıdan dezavantajlıdır (199). 
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Panoramik radyograf anterior bölgedeki küçük çürükleri, minimal periodontal 

değişiklikleri belirlemede intraoral radyografiye göre yetersizdir. İntraoral 

radyograflar ise yumuşak doku kalsifikasyonlarını göstermede panoramik radyograf 

kadar başarılı bulunmamıştır (200). Panoramik radyograflar ile karotis arter 

kalsifikasyonu, laringeal kalsifikasyonlar, kalsifiye lenf nodları, tonsillolit, sialolit, 

stilohiyoid ligament kalsifikasyonları görüntülenebilir (151, 201). Serebrovasküler 

inme için risk faktörü olan karotis arter kalsifikasyonlarının panoramik görüntü ile 

saptandığı birçok çalışma mevcuttur (201-203). Panoramik görüntü mandibular 

asimetri belirlemede kullanılsa da kondillerin ölçümlerinde güvenilir bulunmamıştır 

(204).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Etik Kurul Onayı  

Çalışma için Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 17.03.2020 tarihinde 16969557-

489 protokol numarası ile etik onay alınmıştır (Ek 1). Bu klinik çalışma Hacettepe 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi Anabilim 

Dalı’nda gerçekleştirilmiştir. Panoramik görüntülerin kullanımı yalnızca sorumlu 

araştırmacılar ile sınırlandırılmıştır. 

3.2. Çalışma ve Kontrol Grubunun Belirlenmesi 

Çalışmamız klinik çalışma olup Ocak 2019 ile Mart 2021 yılları arasında 

Hacettepe Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Ağız, Diş ve Çene Radyolojisi 

Anabilim Dalı’na başvuran hastalar ile gerçekleştirildi.  

Hastaların araştırmaya dahil edilme kriterleri şunlardır: 

 Hastaların 18 yaşından büyük olması 

 Görüntüleme alanının hiyoid kemiği içermesi 

 Radyografik kalitenin diagnostik olması 

 Baş boyun bölgesinde kist, tümör gibi patolojiler olmaması 

 Baş boyun bölgesine cerrahi operasyon, radyoterapi almamış olması 

 Baş boyun travma hikayesi olmaması (hiyoid kemiğin kırıkları tritiseöz 

kıkırdak kalsifikasyonu ile karışabileceğinden) 

Çalışma grubunu genel muayene için kliniğimize başvuran ve panoramik 

görüntüleme endikasyonu olan 121 tiroid hastası (114 kadın, 7 erkek) oluşturdu. 

Kontrol grubunu ise genel muayene için başvuran herhangi bir sistemik hastalığı 

olmayan ve panoramik endikasyonu olan 126 birey (115 kadın, 11 erkek) oluşturdu. 

Böylece kliniğimize genel muayene için başvuran 18 yaş ve üstü hastalardan 247 hasta 

(121 çalışma grubu, 126 kontrol grubu) çalışmaya dahil edildi. Çalışma grubunu 

sadece tiroid hastalığı tanısı olan (başka bir sistemik hastalığı olmayan ve tiroid 

tedavisi hariç başka bir düzenli ilaç kullanımı olmayan) 121 hasta oluşturdu. Kontrol 

grubunu ise herhangi bir sistemik hastalığı olmayan ve düzenli ilaç kullanmayan 126 

sağlıklı birey oluşturdu.  
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Çalışmanın ilk basamağında hazırlanan bilgi formları hastalara verilip yüz yüze 

yöntem ile dolduruldu (Ek 2). Bilgi formları aracılığı ile hastaların demografik 

bilgileri, tiroid hastalığının süresi, kullandıkları ilaçlar ve kullanım süreleri kaydedildi. 

Çalışmanın ikinci aşamasında ise panoramik görüntülerde laringeal kartilaj 

kalsifikasyon varlığı değerlendirildi. 

Muayene öncesi hastalardan gerekli izin alındı, onam formu imzalatıldı. 

Hastalardan endikasyonu dışında herhangi bir ekstra tetkik istenmedi. Planlanan hasta 

sayısına ulaştıktan sonra veriler toplandı, istatistiksel analizler yapıldı. 

3.3. Radyografik Değerlendirme 

Çalışmaya dahil edilen tüm panoramik görüntüler Veraview IC5 (Morita 

Corporation, Japan) model cihaz kullanılarak 60-70 kVp, 1-7.5 mA, 5,5-10 saniye 

çekim modunda (firmanın önerdiği panoramik radyografi çekim tekniğine uyarak) 

hasta standart şekilde konumlandırılarak elde edildi.  

Pozisyonlandırma hatası, artefakt içeren ve yetersiz kalitedeki panoramik 

görüntüler çalışmaya dahil edilmedi. Laringeal kartilaj kalsifikasyonları panoramik 

görüntülerde hiyoid kemiğin altında yumuşak dokuya superpoze olarak izlenir. Şekil 

3.1.’de laringeal kartilaj kalsifikasyonlarının değerlendirilmesi için uygun olan 

panoramik radyograf örneği gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 3.1. Hiyoid kemiğin sınırlarının, başlangıcının net izlendiği çalışmaya dahil 

edilen panoramik görüntü örneği 
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Çalışma grubundaki 39 görüntüde hiyoid kemiğin sınırları net olarak 

izlenemediğinden laringeal kartilaj kalsifikasyonun değerlendirilmesi mümkün 

olmamıştır. Bu nedenle 39 hasta çalışma dışı bırakıldı ve 82 hasta ile çalışmaya devam 

edildi. Benzer şekilde kontrol grubundaki 35 hastada hiyoid kemiğin sınırları net 

olarak izlenmediğinden çalışma dışı bırakılmıştır. Şekil 3.2.’de çalışmaya dahil 

edilmeyen panoramik radyograf örneği verilmiştir. 

 

Şekil 3.2. Hiyoid kemiğin sınırları net izlenmediği için çalışma dışı bırakılan 

panoramik görüntü örneği 

 

Panoramik görüntüler incelenmeden önce iki gözlemci çalışmaya dahil 

edilmeyen 30 panoramik görüntü üzerinden laringeal kartilaj kalsifikasyonunu 

değerlendirmek için kalibre oldu. Ardından çalışmaya dahil edilen panoramik 

görüntüler iki gözlemci tarafından değerlendirilip laringeal kartilaj kalsifikasyonu var 

ve yok olarak kodlandı. Panoramik görüntüler loş ortamda dijital ekranda 

parlaklık/kontrast ayarlamalarına izin verilecek şekilde incelendi. Gözlemci 

yorgunluğuna bağlı hataları minimuma indirmek için bir seferde en fazla 20 panoramik 

görüntü değerlendirildi. Tüm panoramik görüntüler değerlendirildikten 2 hafta sonra 

25 panoramik görüntü gözlemci içi tutarlılığı belirlemek için yeniden değerlendirildi.  

Laringeal kartilaj kalsifikasyonları sağ ve sol taraf için ayrı ayrı kodlandı. 

Ayrıca laringeal kartilaj kalsifikasyonu saptanan bireyler kalsifikasyon derecesine 

göre kendi içerisinde;  

1: Tritiseöz kartilaj kalsifikasyonu,  

2: Tiroid kartilaj kalsifikasyonu ve  
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3: Tritiseöz ve tiroid kartilajın birlikte kalsifikasyonu, şeklinde sınıflandırma 

yapıldı (Şekil 3.3. Şekil 3.4. ve Şekil 3.5.). 

 

Şekil 3.3. Tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonunu gösteren örnek görüntü 

 

Şekil 3.4. Tiroid kartilaj kalsifikasyonunu gösteren örnek görüntü 
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Şekil 3.5. Tritiseöz ve tiroid kıkırdak kalsifikasyonunu gösteren örnek görüntü 

3.4. Verilerin İstatistiksel Analizi 

Tanımlayıcı istatistikler için sayısal değişkenlerde ortalama, standart sapma, 

ortanca, en küçük ve en büyük değerler hesaplandı. Kategorik değişkenler için sayı ve 

yüzde değerleri verildi. Grup karşılaştırmasında kategorik değişkenler için Ki Kare 

testi kullanıldı. İlişki katsayıları Spearman Korelasyon Katsayısı ile incelendi ve 

p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. İki bağımlı kategorik değişken 

arasında fark olup olmadığı McNemar testi ile karşılaştırılmıştır. Nicel değişkenlerin 

normalliği uygun normallik testleri (n<50 ise Shapiro-Wilk, n>50 ise Kolmogorov-

Smirnov testi) ve grafikler yardımıyla incelenmiştir. İki grup arasında yaş bakımından 

fark olup olmadığına, parametrik test varsayımları sağlandığı için İki Ortalama 

Arasındaki Farkın Anlamlılık Testi (Independent Samples t Test) ile bakılmıştır. 

Gözlemciler arası uyum ve gözlemci içi uyum kappa test istatistiği ile değerlendirildi.  
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4. BULGULAR 

4.1. Güvenilirlik Çalışmaları 

Çalışmamızda 82 çalışma grubu, 91 kontrol grubu olmak üzere toplam 173 

hastanın panoramik görüntüleri değerlendirilmiştir. Yaş aralığı 20-75 olan hastaların 

ortalama yaşı 43,73±11 olarak tespit edilmiştir. Gözlemciler arası güvenilirlik ilişkisi 

Kappa testi ile belirlenmiştir. Kappa testi iki veya daha fazla gözlemci arasındaki 

uyumun güvenilirliğini ölçen bir istatistik yöntemidir (205). İki gözlemci arasındaki 

uyumu ele almak için “Cohen’ in kappa katsayısı” kullanılırken, gözlemci sayısı ikiden 

fazla ise “Fleiss’ in kappa katsayısı” kullanılır (206). Gözlemciler arası uyum yüksek 

ise yapılan değerlendirmeler güvenilir olarak kabul edilir. Güvenirlik, bir ölçüm 

sürecinde, ölçüm işleminin tekrarlanabilirliği ya da tekrarlardaki tutarlılık olarak 

tanımlanabilir (207). Çalışmamızda gözlemcilerin birbirleri ile uyumu mükemmel 

olduğundan (Kappa=0,988) (Kappa katsayısının 0.90'dan büyük olması gözlemciler 

arasındaki mükemmel bir uyuma karşılık gelmektedir) istatistiksel analizlerde 

gözlemcilerden birinin değerlendirmesi kullanılmıştır. 

4.2. Panoramik Görüntülerden Elde Edilen Tanımlayıcı Veriler 

Çalışma grubunda 78 (%95,12) kadın, 4 (%4,88) erkek olmak üzere toplam 82 

hastanın panoramik görüntüleri değerlendirilmiştir. Çalışma grubunun yaş ortalaması 

44,21±11,01  (minimum 24, maksimum 75) olarak saptanmıştır. Kontrol grubunda 

cinsiyet ve yaş dağılımı çalışma grubu ile uyumlu olacak şekilde 85 (%93,40) kadın, 

6 (%6,6) erkek olmak üzere toplam 91 bireyin panoramik görüntüleri 

değerlendirilmiştir. Yaş dağılımının da çalışma grubu ile uyumlu olmasına çalışılmış 

ve yaş ortalaması 43,31±11,12 (minimum 20, maksimum 71) bulunmuştur. 

Çalışma grubundaki 82 tiroid hastası 11 hipotiroidi, 8 hipertiroidi, 24 

hashimato tiroidi, 18 guatr, 16 tiroid nodülü, 5 opere tiroid hastası şeklindeydi. Tiroid 

hastalığı ve ilaç kullanım süreleri Tablo 4.1.’de gösterilmiştir. 
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Tablo 4.1. Tiroid hastalığı ve ilaç kullanım süreleri 

 
0-5 yıl 

n (%) 

5-10 yıl 

n (%) 

10 yıl ve üzeri 

n (%) 

Toplam 

n (%) 

Tiroid hastalığının süresi 
23 

(28.05) 

43 

(52.44) 
16 (19.51) 82 (100) 

İlaç kullanım süresi 
20 

(25.97) 

42 

(54.55) 
15 (19.48) 77 (100) 

 

Çalışma grubunda kalsifikasyon saptanan kişilerin yaş ortalaması 45,10±11,41 

iken, kalsifikasyon saptanmayanların yaş ortalaması 41,26±9,27 olarak belirlenmiştir. 

Kontrol grubunda ise kalsifikasyon saptanan bireylerin yaş ortalaması 46,30±9,76, 

kalsifikasyon saptanmayan bireylerin yaş ortalaması ise 40,24±11,70 olarak 

saptanmıştır (Tablo 4.2.). Kalsifikasyon olanların yaş ortalaması kalsifikasyon 

olmayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek bulunmuştur  

(p=0.003). İlerleyen yaş ile birlikte kalsifikasyonun arttığı görülmüştür. 

Tablo 4.2. Çalışma ve kontrol grubundaki bireylerin yaş ortalaması  

Kalsifikasyon Çalışma grubu Kontrol grubu Total 

Var 45,10 46,30 45,61 

Yok 41,26 40,24 40,55 

Toplam 44,21 43,31 43,73 

P=0.003 

 

Çalışma ve kontrol gruplarında cinsiyet ile kalsifikasyon arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır (p=0.569 ve p=0.111). Benzer şekilde tiroid hastalığı olan ve 

olmayanlar ayrılmadan tüm hastalar üzerinden bakıldığında da cinsiyet ile 

kalsifikasyon arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır (p=0.502).  

Ki-kare analizine göre tiroid hastalığı ile kalsifikasyon varlığı arasında anlamlı 

bir ilişki bulunmaktadır (p=0.000). Buna göre çalışma grubunda kalsifikasyon varlığı 

(%57,8), kontrol grubuna göre (%42,2) anlamlı derecede daha yüksektir (Tablo 4.3.). 
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Tablo 4.3. Tiroid hastalığı ile kalsifikasyon varlığı arasındaki ilişki  

Kalsifikasyon Tiroid Hastalığı 

Kontrol grubu (N, %) Çalışma grubu (N, %) Total (N, %) 

Yok 

 

Var 

45 (70,3) 19 (29,7 ) 64 (100) 

46 (42,2) 63 (57,8) 109 (100) 

P=0.000  

 

Kalsifikasyon varlığının sağ, sol ve bilateral olarak dağılımına bakılmıştır. 

Çalışma ve kontrol grubunda saptanan kalsifikasyonların sıklıkla bilateral olduğu 

tespit edilmiştir (Tablo 4.4.). 

Tablo 4.4. Kalsifikasyon varlığının dağılımı  

Kalsifikasyon Çalışma Grubu 

N (%) 

Kontrol Grubu 

N (%) 

Yok 19 (23,17) 45 (49,45) 

Sağ 4 (4,88) 5 (5,49) 

Sol 13 (15,85) 14 (15,38) 

Bilateral 46 (56,10) 27 (29,68) 

Total 82 (100) 91 (100) 

 

Çalışma grubunda tiroid kartilaj kalsifikasyonu ortalama 44,98 yaşında, 

kontrol grubunda ise ortalama 45,64 yaşında görülmüştür (p=0.154). Tritiseöz 

kıkırdak kalsifikasyonu ise çalışma grubunda ortalama 41,75 yaşında, kontrol 

grubunda ise ortalama 45,50 yaşında görülmüştür (p=0.238). Bu sonuca bakarak tiroid 

hastalığının laringeal kıkırdak kalsifikasyon görülme sıklığını artırdığı ancak görülme 

yaşını etkilemediği söylenebilir. 

Çalışmamızda çalışma grubunda tritiseöz kıkırdak kalsifikasyon prevelansı 

%4,88, tiroid kartilaj kalsifikasyon prevelansı %48,78 olup ikisinin birlikte görüldüğü 

kalsifikasyon prevelansı ise %21,95’dir. Kontrol grubundaki tritiseöz kartilaj 

kalsifikasyon prevelansı %10,99, tiroid kartilaj kalsifikasyon prevelansı %27,47 

ikisinin birlikte görüldüğü kalsifikasyon prevelansı ise %12,09’dur (Tablo 4.5.).  
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Tablo 4.5. Çalışma ve kontrol grubunda kalsifikasyon türlerinin dağılımı 

Kalsifikasyon  
Çalışma grubu 

N (%) 
Kontrol grubu 

N (%) 

Yok 20 (24,39) 45 (49,45) 

Tritiseöz 4 (4,88) 10 (10,99) 

Tiroid 40 (48,78) 25 (27,47) 

Tritiseöz ve Tiroid 18 (21,95) 11 (12,09) 

Toplam 82 (100) 91 (100) 

P=0,001 

 

Kalsifikasyonlar sağ ve sol olarak tek taraflı değerlendirildiğinde ise ki-kare analizine 

göre tiroid hastalığı ile sol taraf kalsifikasyon sınıflandırması arasında anlamlı bir ilişki 

bulunmaktadır (p=0,001). Karşılaştırmaya ilişkin detaylı sonuçlar Tablo 4.6.’de 

verilmiştir. Çalışma grubunda tiroid kıkırdak kalsifikasyon varlığı (41, %50), kontrol 

grubuna göre (24, %26,4) anlamlı derecede yüksektir. Benzer şekilde kontrol 

grubunda kalsifikasyon olmayanların sayısı (50, %54,9), çalışma grubunda 

kalsifikasyon olmayanlardan (24, %29,3) istatistiksel olarak anlamlıdır (P=0.001). 

Tablo 4.6. Tiroid hastalığı ile sol taraf kalsifikasyon ilişkisi 

Kalsifikasyon (Sol taraf) 
Çalışma grubu 

N (%) 
Kontrol grubu 

N (%) 

Yok 24 (29,3) 50 (54,9) 

Tritiseöz 4 (4,9) 10 (11) 

Tiroid 41 (50) 24 (26,4) 

Tritiseöz ve Tiroid 13 (15,8) 7 (7,7) 

Toplam 82 (100) 91 (100) 

P=0.001 

 

Ki-kare analizine göre tiroid hastalığı ile sağ taraf kalsifikasyon sınıflandırması 

arasında anlamlı bir ilişki bulunmaktadır (p=0.001). Karşılaştırmaya ilişkin detaylı 

sonuçlar Tablo 4.7.’da verilmiştir. Çalışma grubunda tiroid kıkırdak kalsifikasyon 

varlığı (35, %42,7), kontrol grubuna göre (20, %22) anlamlı derecede yüksektir. 

Benzer şekilde kontrol grubunda kalsifikasyon olmayanların sayısı (59, %64,8), 

çalışma grubunda kalsifikasyon olmayanlardan (32, %39) istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p= 0.001). 
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Tablo 4.7. Tiroid hastalığı ile sağ taraf kalsifikasyon ilişkisi 

Kalsifikasyon (Sağ taraf) 
Çalışma grubu 

N (%) 
Kontrol grubu 

N (%) 

Yok 32 (39) 59 (64,8) 

Tritiseöz 1 (1,2) 5 (5,5) 

Tiroid 35 (42,7) 20 (22) 

Tritiseöz ve tiroid 14 (17,1) 7 (7,7) 

Toplam 82 (100) 91 (100) 

P=0.001 

 

Tiroid hastalığı olan gruba bakıldığında, sağ taraf kalsifikasyonu olanların 

oranı (%70,7) ile sol tarafta kalsifikasyonu olanları oranı (%61) arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark yoktur (p=0.077). Tiroid hastalığı olmayan gruba bakıldığında, 

sağ taraf kalsifikasyonu olanların oranı (%35,2) ile sol taraf kalsifikasyonu olanları 

oranı (%45,1) arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0.064) 

(Tablo 4.8.). 

Tablo 4.8. Kalsifikasyon ve sağ-sol ilişkisi 

Kalsifikasyon Çalışma grubu N (%) Kontrol grubu N(%) 

Sağ  58 (70,7) 32 (35,2) 

Sol 50 (61) 41 (45,1) 

 P=0.077 P=0.064 

 

Çalışmamızda tiroid hastalarından 77 hasta ilaç kullanmakta (levotiroksin) 5 

hasta ise ilaç kullanmamaktaydı. Kalsifikasyon ile ilaç kullanımı arasında anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır (p=1.000). 

Çalışma grubundaki 22 bireyde tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonu tespit edilmiş 

olup bunların 12 tanesi unilateral, 10 tanesi bilateraldir. Kontrol grubunda ise 21 

bireyde tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonu tespit edilmiş olup bunların 13 tanesi 

unilateral, 8 tanesi bilateraldir (Tablo 4.9.). 

Tablo 4.9. Tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonunun dağılımı  

 Unilateral 

N (%) 

Bilateral 

N (%) 

Total 

N (%) 

Çalışma grubu 12 (54,5) 10 (45,5) 22 (100) 

Kontrol grubu 13 (61,9) 8 (38,1) 21 (100) 
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Çalışma grubundaki 58 bireyde tiroid kıkırdak kalsifikasyonu tespit edilmiş 

olup bunların 13 tanesi unilateral, 45 tanesi bilateraldir. Kontrol grubunda ise 36 

bireyde tiroid kıkırdak kalsifikasyonu tespit edilmiş olup bunların 14 tanesi unilateral, 

22 tanesi bilateraldir (Tablo 4.10.). 

Tablo 4.10. Tiroid kıkırdak kalsifikasyonunun dağılımı 

 Unilateral 

N (%) 

Bilateral 

N (%) 

Total 

N (%) 

Çalışma grubu 13 (22,5) 45 (77,5) 58 (100) 

Kontrol grubu 14 (38,8) 22 (61,2) 36 (100) 
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5. TARTIŞMA 

Larinks üçü çift, beşi tek kıkırdaktan oluşmuş bir iskelet yapıdır. Çift olanlar 

kuneiformis, aritenoid, kornikulat, tritiseöz, sesamoid olup tek olanlar ise epiglottik, 

tiroid ve krikoid kıkırdaklardır (134). Bu kıkırdakların bir kısmı hiyalin bir kısmı da 

fibröz ve elastik yapıdadır. Hiyalinöz kıkırdaklar hiyalinin kemikleşme özelliği 

nedeniyle ilerleyen yaşla beraber kalsifikasyon gösterirler. Tiroid ve tritiseöz 

kıkırdakların her ikisi de hiyalin kıkırdak içermektedir ve yaşla birlikte kemikleşme 

ve kalsifiye olma eğilimleri vardır. Laringeal kartilaj kalsifikasyonları klinik olarak 

herhangi bir bulgu vermezler ve sıklıkla radyograflarda tesadüfen tespit edilir. Ancak 

anatomik komşuluk nedeniyle karotis arter kalsifikasyonu ile karışabilirler. Panoramik 

radyograflarda laringeal kıkırdak grubundan en çok tritiseöz ve tiroid kartilaj 

kalsifikasyonları görüntü verirler (9, 13, 158). Benzer şekilde çalışmamızda da 

panoramik radyograflarda tritiseöz ve tiroid kartilaj kalsifikasyonları görülmüştür. 

Larinks kıkırdaklarındaki kemikleşme uzun yıllar ilgi konusu olmuştur. X 

ışınlarının keşfedilmesinden önce, yapılan anatomik çalışmaların belki de en önemlisi, 

histolojik olarak 270 vakayı inceleyen Chievitz ve ark. (208) tarafından yapılmıştır. 

Bu çalışma ile kalsifikasyonun normal fizyolojik bir süreç olduğu sonucuna 

varılmıştır. Yaşamın ilk yıllarında laringeal kıkırdakta genellikle kalsifikasyon 

oluşmaz. Bununla birlikte, bebeklerde doğuştan laringeal ve trakeal kıkırdakların 

kalsifikasyonu olabileceği de rapor edilmiştir (209-211). Ceyhan ve ark. (212) 

sundukları bir olgu raporunda 2.5 yaşındaki bir bebekte laringeal kalsifikasyon 

varlığından bahsetmiştir. Kalsifikasyonun idiopatik olabileceği gibi bazı konjenital 

kalp hastalıkları neticesinde ortaya çıkabildiğini belirtmişlerdir. Richman ve ark. (101) 

yaş ortalaması 14 olan 314 çocuğun US ve ince iğne aspirasyon biyopsisi ile tiroid 

nodül varlığını araştırdıkları çalışmada tiroid kartilaj kalsifikasyonlarına rastladıklarını 

bildirmişlerdir. Roncallo ve ark. (213) fizyolojik tiroid ossifikasyonunun yaklaşık 20 

yaşında başladığını belirtmiştir. Garvin ve ark. (214) kalsifikasyonun ilk belirtilerinin 

18-20 yaşlarında görüldüğünü bildirmiştir. Türkmen ve ark. (215) 20 yaşın altında 

laringeal kartilaj kalsifikasyonuna rastlanmadığını bildirmiştir. 

Bu bilgiler ışığında literatür incelendiğinde laringeal kartilaj 

kalsifikasyonlarının genelde yetişkin bireylerde görüldüğü saptanmıştır. Bu nedenle 

araştırmaya 18 yaş ve üzeri bireyler dahil edildi. Çalışma sonuçlarına göre 
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kalsifikasyon olanların yaş ortalaması (45,61) kalsifikasyon olmayanlara (40,55) göre 

anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0.003).  

 Benzer olarak son yıllarda birçok araştırmacı laringeal kıkırdakların 

kalsifikasyonları üzerinde çalışmış ve büyük kısmı kalsifikasyon derecesinin yaş ve 

cinsiyetle ilişkili olduğunu bildirmiştir (153, 215, 216). Glikson ve ark. (216) 

kalsifikasyon derecesinin yaşla birlikte arttığını saptamışlardır. Türkmen ve ark. (215) 

direkt radyografik görüntüleri analiz ederek yaptıkları çalışmada tiroid ve krikoid 

kıkırdakta ilerleyen yaşla birlikte kalsifikasyonun arttığını ve bunların radyolojik 

değişikliklere yol açtığını göstermiştir. Ashley ve ark. (217) çocukların ve 

yetişkinlerin BT taramalarını gözden geçirerek yaptıkları çalışmada yaşın 1 yıl artması 

ile kalsifikasyonun % 1,5 ila % 4 arttığı sonucunu bulmuştur. Cerny ve ark. (218) tiroid 

kıkırdağında yaşla beraber artan kalsifikasyon bildirmiş ve bunun ölen, kimliği belirsiz 

kişilerde faydalı bir yaş göstergesi olabileceğini belirtmiştir. 

Bu çalışmalardan farklı olarak Garvin ve ark. (214) tiroid kıkırdağının 

kalsifikasyon derecesi ve sıklığının yaşla birlikte artmasına rağmen doğrudan bir 

korelasyon bulunmadığı, dar yaş tahmin aralıkları oluşturmanın mümkün olmadığı 

sonucuna varmıştır. Yaş ile kalsifikasyon arasında en iyi ihtimalle laringeal 

kemikleşmenin gençler, yetişkinler ve orta yaşlı yetişkinler gibi geniş yaş gruplarını 

ayırt etmek için kullanılabileceğini ortaya koymuşlardır. Kalsifikasyonun ilk belirtileri 

18-20 yaşlarında görüldüğünden, bu özelliğin en iyi ihtimalle bir bireyin yetişkin 

olduğu sonucuna varmak için kullanılabileceğini bildirmişlerdir. 

Literatürdeki çalışmalar incelendiğinde laringeal kartilaj kalsifikasyonunun 

genellikle 20 yaş üzeri bireylerde görüldüğü tespit edilmiş, çocuklarda ve ergenlerde 

kalsifikasyon görülmesi alışılmadık bir durum olarak belirtilmiştir (11). 

Bununla birlikte farklı olarak kalsifikasyonun yaşla ilişkili olmadığını söyleyen 

çalışmalar da mevcuttur. Vatansever ve ark. (219) 746 hastanın (368 kadın, 378 erkek) 

BT anjiyografi görüntülerini geriye dönük olarak incelemişler ve kalsifikasyon 

derecesinin yaş ve cinsiyet ile ilişkili olmadığını belirlemişlerdir. Bu sonucun sebebini 

hasta sayılarındaki yetersizlik olarak açıklamışlardır. Yerman ve ark. (220) laringeal 

kıkırdakların artmış kalsifikasyonu ile yaşın ilerlemesi arasında bir ilişki olmadığını 

göstermiştir. Pinheiroa ve ark. (221) 109 bireyde yapmış oldukları çalışmada yaş ile 

kalsifikasyon derecesi arasında anlamlı bir ilişki bulamamıştır. Dang Tran ve ark. 
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(153) KIBT kullanarak yaptıkları çalışmada kalsifikasyon derecesi ile yaş arasında bir 

ilişki saptamamışlardır. Buna sebep olarak çalışmadaki bireylerin 50 yaş üstü olmasını 

göstermişlerdir. 

Pek çok araştırmacı, kıkırdaklar bireysel olarak farklılık gösteren yapılar 

olduğundan, tiroid kıkırdağının kalsifikasyon derecesi kullanılarak yaş tahmini 

yapılmasının problemli veya pratik uygulamada kısıtlayıcı olduğunu belirtmiştir (214, 

222, 223).  Aramaki ve ark. (224) BT kullandıkları çalışmalarında laringeal kıkırdak 

kalsifikasyon oranlarının orta yaşa kadar ilerlediğini ve 50 yaşın üzerinde durduğunu 

bulmuşlardır. Orta yaştan sonra kalsifikasyonun ilerlememesinin nedeni olarak kemik 

yıkım hızının yapım hızından fazla olmasını düşünmüşlerdir. Bu çalışmanın yaş 

ortalaması 43,73 olup, Aramaki ve ark. (224) belirttiği gibi laringeal kıkırdak 

kalsifikasyonunun aktif olduğu yaş aralığındadır. Bu nedenle çalışmamızda yaş ile 

laringeal kıkırdak kalsifikasyonu arasında anlamlı ilişki bulunmuş olabilir.  

Bu çalışmada laringeal kartilaj kalsifikasyonlarının, tiroid hastalarında kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede daha fazla görüldüğü saptanmıştır (p=0.000). Literatür 

incelendiğinde laringeal yapıların kalsifikasyonunda yaş dışında; patoloji, beslenme, 

hormonlar, mekanik stres ve genetik gibi kemiği etkilediği bilinen diğer değişkenlerin 

de etkili olabileceği bildirilmiştir (225, 226). Çalışmamızda kalsifikasyonun tiroid 

hastalarında daha fazla görülmesinin nedeni; tiroid bezindeki hormonal değişimler 

sonucu bezin fizyolojisinin bozulması (büyüyüp, küçülmesi) ve nodüller nedeniyle 

oluşan mekanik travmanın etkisi olarak açıklanabilir.  

Larinks kartilajlarındaki kalsifikasyonlar en sık tiroid kıkırdakta görülür ve 

genellikle simetriktir (11). Çalışmamızda da benzer şekilde en sık görülen 

kalsifikasyon türü tiroid kartilaj kalsifikasyonudur. Tiroid hastalığının tiroid kartilajını 

etkileyip kalsifikasyonu hızlandırıp hızlandırmadığını anlamak için daha fazla çalışma 

yapılması gerekmektedir. Bireyler arası değişkenlik, aynı etnik özelliğe sahip 

bireylerin örneklenmesi ile azaltılabilirdi. Ancak bu yöntem, hızla globalleşen 

günümüzde popülasyon çeşitliliği nedeniyle çalışmamız için uygulanamamıştır. 

Laringeal kıkırdak kalsifikasyonunda etkili diğer olası faktörler hormonlar, kronik 

lokal süreçler, genetik, kas kasılma gücü, ekonomik ortam ve osteoporoz olup 

kemikleşme oranını etkileyebilir. Erkek ve kadın gelişimi ve yaşlanmadaki 

farklılıklara hormonal faktörlerin etkisi bilinmektedir. Bu temel etkenler aynı zamanda 
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kemik yapımını ve yıkımını dolayısıyla tiroid kıkırdak kalsifikasyon sürecini 

etkileyebilirler (214, 222, 223). Bu kalsifikasyonun mekanizması hakkında Galline ve 

ark. (147) tekrarlayan mikrotravma ve ekstralaringeal kasların aşırı kullanımının 

tendonlarda ossifikasyonu başlatabilecek etken olabileceği hipotezini ileri 

sürmüşlerdir. Keberle ve ark. (159) yaptıkları çalışmada guatr olan ve tiroid nodülü 

bulunan hastalarda tipik büyük kalsifikasyonlar olduğunu rapor etmişlerdir. Bu durum 

çalışmamız ile benzer şekilde tiroid hastalarında, tiroid bezindeki mekanik ve 

hormonal değişimlerin kalsifikasyonları tetikleyebileceğini düşündürmektedir. Ancak 

kalsifikasyonların tiroid bezine olan baskı, travma, bezin büyümesi gibi etkenler 

nedeniyle olup olmadığını anlamak için daha fazla sayıda hasta ile çalışma 

yapılmalıdır. Çalışmamızın sınırlamalarından biri de Covid-19 salgını sebebi ile 

fakültemize başvuran hasta sayılarındaki ciddi azalmadır.  

Çalışma grubunda tiroid kartilaj kalsifikasyonu ortalama 44,98 yaşında, 

kontrol grubunda ise ortalama 45,64 yaşında görülmüştür (p=0.154). Tritiseöz 

kıkırdak kalsifikasyonu ise çalışma grubunda ortalama 41,75 yaşında, kontrol 

grubunda ise ortalama 45,50 yaşında görülmüştür (p=0.238). Çalışma grubundaki genç 

bireylerde de (30 yaş altı) laringeal kartilaj kalsifikasyonu saptanmıştır. Çalışmamızın 

bu konudaki temel sınırlaması ise belirlenen yaş gruplarındaki hasta sayısının az 

olmasıdır. Bu sonuca bakarak tiroid hastalığının kalsifikasyon görülme sıklığını 

artırdığı ancak kalsifikasyon görülme yaşını daha erkene almadığı söylenebilir.  

Çalışmamızda çalışma grubunda tritiseöz kıkırdak kalsifikasyon prevelansı 

%4,88, tiroid kartilaj kalsifikasyon prevelansı %48,78 olup ikisinin birlikte görüldüğü 

kalsifikasyon prevelansı ise %21,95’dir. Kontrol grubundaki tritiseöz kartilaj 

kalsifikasyon prevelansı %10,99, tiroid kartilaj kalsifikasyon prevelansı %27,47 

ikisinin birlikte görüldüğü kalsifikasyon prevelansı ise %12,09’dur. Çalışma grubunda 

tritiseöz kalsifikasyon %75 kadınlarda, %25 erkeklerde görülmüş olup ortalama 

görülme yaşı 41,75’tir. Kontrol grubunda ise tritiseöz kalsifikasyonun %100’ü 

kadınlarda görülmüş olup ortalama görülme yaşı 45,50’dir. Çalışma grubunda tiroid 

kartilaj kalsifikasyonu %92,5 kadınlarda, %7,5 erkeklerde görülmüş olup ortalama 

görülme yaşı 44,98’dir. Kontrol grubunda ise tiroid kartilaj kalsifikasyonun % 100’ü 

kadınlarda görülmüş olup ortalama görülme yaşı 45,64’tür.  
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Wells ve ark. (227) 308 hastanın KIBT görüntülerini değerlendirdikleri 

çalışmalarında tritiseöz kıkırdak kalsifikasyon prevelansını %32,3 saptamıştır. 

Tritiseöz kıkırdak saptanan görüntülerin %42,85’inde ise ek olarak diğer laringeal 

kartilaj kalsifikasyonlarının da görüldüğü bildirilmiştir. Çalışmalarında tritiseöz 

kıkırdak kalsifikasyonlarının %80’i kadınlarda, %20’si erkeklerde görülmüş olup, 

ortalama görülme yaşı 56 olarak bildirilmiştir. Ayrıca tiroid kıkırdak kalsifikasyon 

prevelansı %15 ve ortalama görülme yaşı 56 olup kalsifikasyonlarının %69’u 

kadınlarda ve %31’i erkeklerde görülmüştür. Wells ve ark. (227)’larının bildirdikleri 

tritiseöz kalsifikasyon prevelansından farklı olarak çalışmamızda çalışma grubunda 

tritiseöz kıkırdak kalsifikasyon prevelansı %4,88, kontrol grubunda ise %10,99 olarak 

bulunmuştur. Bu farkın nedeni kullanılan farklı görüntüleme yöntemlerinden 

kaynaklanmış olabilir. Çalışmamızda cinsiyet dağılımı Wells ve ark. (227)’ları ile 

benzer olup çalışmadaki erkek sayısının az olmasından dolayı erkeklerdeki tiroid 

kıkırdak kalsifikasyon görülme oranı daha düşük bulunmuştur.   

Ahmad ve ark (146) 40 yaş üstündeki hastaların 847 panoramik radyografını 

değerlendirdikleri çalışmalarında, tritiseöz kıkırdak kalsifikasyon prevelansını %8,6 

olarak bulmuşlardır. Bu oran erkeklerde %5, kadınlarda %12 olarak bildirilmiştir. Bu 

sonucun çalışmalarındaki kadın hasta sayısının daha yüksek olmasından 

kaynaklandığını belirtmişlerdir. Çalışmamız Ahmad ve ark. (146) ile aynı görüntüleme 

yöntemi kullandığından benzer sonuçlar elde edilmiştir. Hindistan'da yetişkin 

kadavraları üzerinde yapılan bir çalışmada, tritiseöz kıkırdağın kalsifikasyonu 

kadınlarda (%9,5) erkeklere (%7,3) göre daha yaygın bulunmuştur (149). Nijeryalı 

yetişkinlerde yapılan kadavra çalışmasında da yine tritiseöz kıkırdağın kalsifikasyonu 

kadınlarda (%16,7) erkeklere (%13,2) göre daha yaygındır (228). 

Literatürde erkeklerde laringeal kıkırdak kalsifikasyonunun kadınlardan daha 

fazla olduğunu bildiren çalışmalar da mevcuttur. Dang Tran ve ark. (153) KIBT 

kullanarak yaptıkları çalışmada erkeklerde laringeal kıkırdakların, kadınlardaki 

kıkırdaklardan daha fazla kalsifikasyon eğiliminde olduğunu bulmuşlardır. Pinheiroa 

ve ark. (221) 109 kişide yaptıkları çalışmada tritiseöz kıkırdağın erkeklerde daha 

yaygın olduğunu bulmuşlardır. Hately ve ark. (208) laringeal kıkırdak 

kalsifikasyonlarındaki normal paternleri ve varyasyonları değerlendirmek için 21-80 

yaş aralığındaki 516 bireyin baş boyun radyograflarını incelemiş ve erkeklerin 
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%29'unda, kadınların %22'sinde tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonu olduğunu 

saptamışlardır. Vatansever ve ark. (219) 746 hastanın BT görüntülerini incelemiş ve 

tritiseöz kıkırdağın erkeklerde kadınlardan daha sık görüldüğünü bildirmiştir. Bizim 

çalışmamızda laringeal kıkırdak kalsifikasyonları ile cinsiyet arasında anlamlı bir fark 

bulunmama sebebi olarak çalışmamızdaki kadın popülasyonunun çoğunlukta olması 

gösterilebilir. Çalışma grubunda tiroid hastası olan kadın bireyler çoğunlukta olup 

kontrol grubunda da benzer dağılım sağlanmıştır. Toplumda tiroid hastası bireylerin 

genellikle kadın olmasının nedeni; kadınların hormonal değişikliklerden daha fazla 

etkilenmesi şeklinde açıklanabilir (29). Kontrol grubundaki bireyler çalışma grubu ile 

uyumlu olması için az sayıda erkek bireyden oluşmaktadır. Sonuçlarımızda 

kalsifikasyon ile cinsiyet arasında anlamlı bir ilişki saptanmamasının sebebi çalışmaya 

dahil edilen erkek birey sayısının az olmasıdır. Tiroid hastalarında cinsiyet ile 

kalsifikasyon arasındaki ilişkinin daha net anlaşılması için sonraki çalışmalarda tiroid 

hastası erkek birey sayısının artırılması gerekmektedir. 

Çalışmamızda kalsifikasyonu değerlendirmek için 173 bireyin  (82 çalışma 

grubu, 91 kontrol grubu) panoramik görüntüleri incelenmiştir. Dang Tran ve ark. (153) 

KIBT kullanarak yapmış oldukları çalışmalarında kıkırdak kalsifikasyonunun 

genellikle tiroid kartilajın alt boynuzlarının tabanında simetrik olarak başladığını tespit 

etmiştir. Glikson ve ark. (216) tiroid kıkırdağının posteriordan anterior kısma doğru 

büyüdüğünü ve ön kısmın en son büyüyen dolayısıyla en son kalsifiye olan kısım 

olduğunu düşünmüştür. Ashley ve ark. (217) bebeklerin, çocukların ve yetişkinlerin 

içinde bulunduğu 200 hastanın BT taramalarını değerlendirdikleri çalışmada tiroid 

kıkırdak kalsifikasyonunun posterolateralden anteromediale doğru olduğunu 

söylemişlerdir. Naimo ve ark. (229) kadavralar üzerinde BT görüntüleme kullanarak 

yaptıkları çalışmada benzer şekilde kalsifikasyonun posteriordan anteriora doğru 

olduğunu bulmuşlardır. Türkmen ve ark. (215) 300 hastanın lateral sefalometrik 

görüntülerini kullanıp yaptıkları çalışmada 18 ve 19 yaşlarındaki 3 hastada 

posteroinferior kısımda kalsifikasyonun başladığını tespit etmişlerdir. Tiroid 

dokusunda kalsifikasyonun diğer kıkırdak dokulara göre daha erken başladığını ve ilk 

kalsifikasyonun posteroinferior kısımda görüldüğünü bildirmişlerdir. 

Kalsifikasyonun, yaşla birlikte posteriordan anteriora doğru ilerlediğini 

vurgulamışlardır. Bu bulgulara göre, tiroid kıkırdağının posteriordan anterior kısma 
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doğru büyüdüğünü ve ön kısmın en son büyüyen ve dolayısıyla en son kalsifikasyon 

gösteren kısım olduğunu söyleyebiliriz (215-217, 229). Çalışmamızda laringeal 

kartilaj kalsifikasyonunu değerlendirmek için panoramik görüntüler kullanılmıştır. 

Panoramik görüntüleme alanı düşünüldüğünde postreolateralden başlayan 

kalsifikasyonun sadece anterosuperiora ulaşan kısmını görebildiğimiz için aslında var 

olan kalsifikasyonu yok diye değerlendirmiş olmamız olasıdır. Genel olarak kalsifiye 

kıkırdağın yalnızca üst 2 ila 3 mm'si panoramik radyografın alt kenarında 

görüntülenir. Ancak reseptör normalden daha aşağıya yerleştirilirse, kıkırdağın büyük 

bir kısmı görüntülenebilir (13). Panoramik görüntülerde laringeal kartilajın sınırlı bir 

kısmının görüntü alanına girmesinden ötürü panoramik görüntü üzerinden laringeal 

kartilaj kalsifikasyonun nereden başladığını ve hangi doğrultuda ilerlediğini tespit 

etmek pek mümkün değildir. Bu durum panoramik görüntülemenin sınırlamalarından 

olup çalışmamız için de bir kısıtlanma sebebidir. Çalışmamızda laringeal kartilaj 

kalsifikasyonları sadece endikasyonu nedeni ile çekilen panoramik görüntüler analiz 

edilerek değerlendirildi ve veriler KIBT, BT ya da MRG gibi daha ileri bir teknikle 

karşılaştırılmadı. KIBT, panoramik görüntülemeden daha yüksek doğruluk 

sağlayabilir. Ancak, KIBT'ın kullanımı, radyasyon dozları ve ek maliyetleri nedeniyle 

sınırlıdır (230-233).  KIBT uygulaması, geleneksel görüntüleme yöntemleriyle tanı ve 

karar vermenin zor olduğu karmaşık vakalarla sınırlı kalmalıdır. Herhangi bir 

radyografik görüntülemenin kullanımı radyasyona maruz kalma, ek maliyetler ve kar-

zarar oranı göz önünde bulundurularak değerlendirilmelidir (234). Tüm bu 

sonuçlardan yola çıkarak hastaya KIBT endikasyonu koyarken mümkün olduğu kadar 

dar bölgede görüntülemeler gerçekleştirilmelidir. Ayrıca çocuklar için radyasyon 

riskinin yetişkinlere göre daha yüksek olduğu unutulmamalıdır (235). Panoramik 

radyografi günümüzde hala rutin kullanılan ve tercih edilen görüntüleme yöntemidir.  

Bu çalışmada tritiseöz kartilaj kalsifikasyonu çoğunlukla (%58) unilateral, 

tiroid kartilaj kalsifikasyonunu ise çoğunlukla (%71) bilateral olarak tespit edilmiştir. 

Alqahtani ve ark. (236) 663 hastanın BT görüntülerini inceledikleri çalışmada 

tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonunun sıklıkla bilateral olarak görüldüğünü tespit 

etmiştir. Naimo ve ark. (229) 102 hasta üzerinde yaptıkları BT çalışmasında tritiseöz 

kıkırdak kalsifikasyonunun çoğunlukla bilateral olduğunu bulmuştur. Pinheiroa ve 

ark. (221) 109 kişide gördükleri tritiseöz kıkırdak varlığının %52,3’ünün bilateral 
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olduğunu tespit etmiştir. Çalışmamızda tritiseöz kıkırdağın genelde unilateral görülme 

sebebi olarak iki boyutlu görüntüleme yöntemi kullanımı, kalsifikasyonun yoğunluk 

derecelerinin farklı olması sebebi ile yok gibi değerlendirilebilmesi, çift taraflı olduğu 

halde aynı eksende bulunmaması ve ilgili bölgenin panoramik radyografta görüntü 

alanına girememesi ile açıklanabilir. Aynı zamanda tritiseöz kıkırdak tirohiyoid bağlar 

içinde değişik konumlara sahip olması sebebi ile panoramik radyografta görüntü 

alanına girmemiş de olabilir. Etnik farklılıklar nedeni ile de tritiseöz kıkırdağın 

bilateral bulunma sıklığı değişebilir. Tüm bu durumlardan bağımsız olarak tritiseöz 

kıkırdak kalsifikasyonunun tek taraflı görülmesi de mümkündür.  

Tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonu anatomik bir oluşum olsa da ayırıcı tanıda 

hayati tehlike yaratabilecek karotis arter kalsifikasyonu ile karışabilmektedir (13). 

Birçok çalışmada tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonu ile karotis arter kalsifikasyonunun 

ayırıcı özelliklerinden bahsedilmiştir (13, 146, 147). Kamikawa ve ark. (162) 

kadavradan elde edilen 17 panoramik görüntü üzerinde yaptıkları çalışmada 

gözlemcilerin %79,2'sinin, tritiseöz kıkırdağı karotis arter kalsifikasyonu olarak 

tanımladığını göstermiştir. Carter ve ark. (13) 1997'de ve 2000'de yaptıkları 

çalışmalarda karotis arter kalsifikasyonlarının panoramik radyograflarda kalsifiye 

tritiseöz kıkırdağa kıyasla daha lateralde göründüğünü bildirmişlerdir. Ahmad ve ark. 

(146) 847 panoramik görüntüyü inceledikleri çalışmada karotis arter kalsifikasyon 

prevalansının 50 yaşın üzerindeki hastalarda %0,1 ile %3,2 arasında değiştiğini 

bildirmişlerdir.  Kalsifiye karotis arter ile tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonlarının 

konum dışında boyutsal olarak da birbirine benzer olduğunu belirtmişlerdir. 

Panoramik görüntülerde, karotis arterdeki kalsifiye plakların genellikle mandibulanın 

posteroinferiorunda yerleştiğini, şekillerinin daireselden ziyade çoğunlukla lineer veya 

dikdörtgenimsi olduğunu, çoğunlukla düzensiz kenar boşluklarına sahip ve 

radyolüsens boşluklar içerdiğini söylemişlerdir. Tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonları 

ise genellikle iyi sınırlı, oval ve pürüzsüz bir yapı gösterir. Ancak karotis arter 

ateromlarının küçük olduklarında çoğunlukla dairesel olduğunu, boyut olarak 

büyüdükçe doğrusal veya ince dikdörtgen olduklarını göstermişlerdir. Bunun tersine, 

kalsifiye tritiseöz kıkırdakların çoğunlukla oval ve pürüzsüz, iyi tanımlanmış kortikal 

bir sınıra sahip olduğu belirtilmiştir (146). Çağırankaya ve ark. (154) 170 hastadaki 

laringeal kartilaj kalsifikasyonlarının KIBT ve panoramik görüntülerini 
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kıyaslamışlardır. KIBT ile panoramik görüntü değerlendirmeleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve kabul edilebilir ilişki bulmuşlardır. Panoramik radyografın laringeal 

kartilaj kalsifikasyonunu değerlendirmede duyarlılığını, özgüllüğünü ve tanısal 

doğruluk oranını sırası ile %85,4, %83,5 ve %84,6 olarak bulmuşlardır. Bu çalışmada 

da panoramik görüntülerde laringeal kartilaj kalsifikasyonunun lokalizasyonuna ve 

şekline bakılarak teşhis konulmuştur. Ancak çok küçük kalsifiye plaklarda kesin 

ayırım için ileri görüntüleme yöntemleri kullanılmalıdır (154). Çalışmamızda ayırıcı 

tanıda şüphe uyandıracak ve ileri görüntüleme yöntemi gerektirecek kalsifikasyonlara 

rastlanmamıştır. 

Alqahtani ve ark. (236) 663 hastanın BT görüntülerini inceleyerek tritiseöz 

kartilaj kalsifikasyonunu araştırdığı çalışmada hastalarının %53,1'inde tritiseöz 

kartilajın kolaylıkla tespit edilebildiğini belirtmişlerdir. Bu sebeple tritiseöz kartilajın 

laringeal iskeletin bir parçası olarak varlığının oldukça yaygın olduğunu 

söylemişlerdir. Yine de, kısmen küçük boyutu ve benzer görünen yapılara yakın 

konumu nedeniyle, BT görüntüleme yorumlayıcıları tarafından kolayca gözden 

kaçabileceğini de belirtmişlerdir. Tritiseöz kartilaj prevelansının %12 ile %65 arasında 

olduğunu göstermişlerdir. Bu çalışmada tritiseöz kartilaj prevelansı çalışma grubunda 

%4.88, kontrol grubunda %10.99 bulunmuştur. Prevelansımızın daha düşük olma 

sebebi farklı görüntüleme tekniklerinin kullanılmış olması olabilir. Küçük 

kalsifikasyonların tespiti ve teşhisi zor olabilmektedir. Konvansiyonel yöntemlerin 

bazı dezavantajları sebebiyle hatalı değerlendirmelere yol açabileceği, düz 

radyograflara kıyasla BT'nin kontrast çözünürlüğünün, kıkırdak yapıların 

tanımlanmasını kolaylaştırdığı bilinmektedir. Bu nedenle yumuşak doku 

kalsifikasyonlarının kesin ve doğru teşhisi için üç boyutlu kesitsel görüntüler sağlayan 

ileri görüntüleme teknikleri tercih edilmektedir (162). 

Dang Tran ve ark. (153) yaptıkları çalışma sonucunda tiroid kıkırdak 

kalsifikasyonunun boyutunu incelemenin kaliteli iki boyutlu radyograflarda bile zor 

olduğunu belirtmişlerdir. Tiroid kıkırdak kalsifikasyonunun değerlendirilmesinde ileri 

derecede anatomi bilgisi ve varyasyonların bilincinde olunması gerektiğini 

söylemişlerdir. Mupparapu ve ark. (157) kalsifiye laringeal kıkırdakların panoramik 

radyograflarda yabancı cisimler, metastatik kalsifikasyonlar, kalsifiye lenf nodları ve 
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kalsifiye aterosklerotik plaklar ile karışabileceğinden lateral baş boyun 

radyograflarının bu konuda daha öğretici olabileceğini savunmuşlardır. 

Bizim çalışmamız prospektif klinik bir çalışma olarak planlanmış ve klinikte 

en sık kullanılan görüntüleme yöntemi olan panoramik radyograflar ile 

gerçekleştirilmiştir. Yumuşak doku kalsifikasyonlarının belirlenmesinde yüksek 

uzaysal çözünürlük ve yüksek kontrast sağlamasından ötürü KIBT’ın kullanımı faydalı 

olmakla birlikte hastaların KIBT endikasyonunun olmaması ve ALARA prensipleri 

doğrultusunda çalışmada sadece panoramik görüntüler kullanılmıştır. Baş boyun 

bölgesindeki kalsifikasyonların sayı, şekil, boyut, lokalizasyon olarak oldukça spesifik 

olduğu, panoramik görüntülerde de ayırımını yapmanın mümkün olduğu bilinmektedir 

(154). Birçok çalışmada yumuşak doku kalsifikasyonları panoramik radyograflar ile 

değerlendirilmiştir (151, 237, 238). Moreira-Souza ve ark. (238) 500 dijital panoramik 

radyografta yumuşak doku kalsifikasyonlarını incelemişlerdir. Parlaklık ve kontrast 

ayarlamaları yapmadıkları değerlendirmelerde yumuşak doku kalsifikasyon 

prevelansını %44,2, aynı görüntülerin kontrast ve parlaklığını değiştirdikleri 

değerlendirmelerde ise prevelansı %70,8 olarak saptamışlardır. Bu sebeple yumuşak 

doku kalsifikasyonlarının panoramik görüntülerde değerlendirilmesinde parlaklık ve 

kontrast ayarlarının önemini vurgulamışlardır. Bizim çalışmamızda da panoramik 

görüntülerde laringeal kartilaj kalsifikasyonları değerlendirilirken benzer şekilde 

parlaklık ve kontrast ayarları gerekli durumlarda değiştirilmiştir. 

Ross ve ark. (100) yaptıkları çalışma sonucunda tiroid nodül hastalarındaki 

mikrokalsifikasyonların (benekli kalsifikasyon) malignensi açısından yüksek riskli 

olduğunu, kaba büyük kalsifikasyonların ise malignensi açısından düşük riskli 

olduğunu söylemişlerdir. Özellikle papiller veya medüller tiroid kanseri bazen çok 

sayıda ince kalsifikasyonla kendini gösterebilir (239). Kuba ve ark. (103) tiroid 

kıkırdağının kanser nedeniyle genişlemesine bağlı olarak laringeal kalsifikasyonun 

arttığını bildirmişlerdir. Galline ve ark. (147) tekrar eden mikrotravmaların 

kalsifikasyonu tetiklediğini belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda da tiroid nodülü olan 

hastalarda tiroid bezine olan mekanik travmanın kalsifikasyon oluşumunu artırdığı 

düşünülebilir ve bu konuda daha ileri çalışmalar yapılabilir. Çalışmamızda tiroid 

hastalarında sağlıklı bireylere kıyasla daha fazla laringeal kartilaj kalsifikasyonu 

saptanmıştır. Tiroid ve tritiseöz kıkırdaklar hiyalin kıkırdak içermektedir (12, 13). 
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Hiyalin kıkırdak kanserin yayılımına dirençli olduğundan, tümöral oluşumlar hiyalin 

kıkırdaklara kalsifikasyon sonrası yayılabilmektedir (135). Bu nedenle tiroid 

hastalarındaki tiroid kartilaj kalsifikasyonlarının kanser riski açısından daha sık 

kontrol edilmesi önerilir.  

Bu çalışmada ilaç kullanmayan sadece 4 tiroid hastası olduğundan ilaç 

kullanımı ile kalsifikasyon oluşumu arasındaki ilişki incelenememiştir. Bu etkiyi 

araştırmak için ileri çalışmalarda daha fazla sayıda tiroid hastası olup ilaç kullanmayan 

bireyler araştırılmalıdır.  

Tiroid hormonlarının (TSH, T4, T3, kalsitonin) vücut metabolizması ile ilgili 

olup kemik yapım ve yıkımında rol aldığı bilinmektedir. Özellikle T4 kemik ve 

kalsiyum metabolizmasına etkisi ile osteoklastik aktiviteyi artırır. Kalsitonin ise 

kalsiyum metabolizması üzerinde etkili olup böbreklerden kalsiyum ve fosfor 

emilimini engeller, kemikte ise depozisyonu arttırır (5, 20). Çalışmamızda tiroid 

hastalarında laringeal kartilaj kalsifikasyonun sık görülme sebebi olarak bu 

hormonların kemik metabolizmasını etkileyip kalsifikasyon oluşum hızını artırmış 

olabileceği görüşündeyiz. Ayrıca tiroid bezi guatr ve hipertiroidi hastalıklarında boyut 

olarak büyüyüp kartilaja mekanik bir baskı oluşturup kalsifikasyon oluşumunu 

tetiklemiş olabilir. Hipotiroidi hastalıklarında ise artan serum TSH düzeyinin kemik 

metabolizmasını etkileyip kalsifikasyon oluşumunu etkileyebileceği düşünülebilir. Bu 

sebepler göz önüne alındığında tiroid hastalarında kalsifikasyonun daha sık 

görülmesini açıklayabiliriz. Ancak daha kesin bir ilişkiden bahsedebilmek ve 

kalsifikasyon oluşum mekanizmasını açıklamak için daha fazla sayıda hastanın dahil 

edildiği ileri çalışmalar yapılmalıdır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Bu tez çalışmasında 82 tiroid hastası ile 91 sağlıklı bireyin panoramik 

görüntülerinde laringeal kartilaj kalsifikasyon varlığı incelenmiştir. Elde edilen 

bulgular: 

 İlerleyen yaş ile birlikte kalsifikasyonun arttığı görülmüştür. 

 Çalışma ve kontrol gruplarında cinsiyet ile kalsifikasyon arasında anlamlı ilişki 

bulunmamıştır. 

 Tiroid hastalığı ile kalsifikasyon varlığı arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır. 

Buna göre çalışma grubunda kalsifikasyon varlığı, kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede daha yüksek tespit edilmiştir. 

 Çalışma grubunda tiroid kartilaj kalsifikasyonu ortalama 44,98 yaşında, kontrol 

grubunda ise ortalama 45,64 yaşında görülmüştür. Tritiseöz kıkırdak 

kalsifikasyonu ise çalışma grubunda ortalama 41,75 yaşında, kontrol grubunda 

ise ortalama 45,50 yaşında görülmüştür. Bu sonuca bakarak tiroid hastalığının 

laringeal kıkırdak kalsifikasyon görülme sıklığını artırdığı ancak görülme 

yaşını etkilemediği söylenebilir.  

 Çalışma ve kontrol grubunda kalsifikasyon türlerinin dağılımına bakılmış, her 

iki grupta da en çok tiroid kartilaj kalsifikasyonu saptanmıştır.  

 Kalsifikasyon varlığının sağ, sol ve bilateral olarak dağılımına bakılmıştır. 

Çalışma ve kontrol grubunda saptanan kalsifikasyonların sıklıkla bilateral 

olduğu tespit edilmiştir. 

 Tiroid hastalığı ile sol taraf kalsifikasyon sınıflandırması arasında anlamlı bir 

ilişki bulunup çalışma grubunda laringeal kartilaj kalsifikasyon varlığı kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptanmıştır. 

 Tiroid hastalığı ile sağ taraf kalsifikasyon sınıflandırması arasında anlamlı bir 

ilişki bulunup çalışma grubunda laringeal kartilaj kalsifikasyon varlığı, kontrol 

grubuna göre anlamlı derecede yüksek saptanmıştır.  

  Tiroid hastalığı olan gruba bakıldığında, sağ taraf kalsifikasyonu olanların 

oranı ile sol tarafta kalsifikasyonu olanları oranı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. Tiroid hastalığı olmayan gruba bakıldığında, 
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sağ taraf kalsifikasyonu olanların oranı ile sol taraf kalsifikasyonu olanları 

oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır. 

 Kalsifikasyon ile ilaç kullanımı arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

 Tritiseöz kıkırdak kalsifikasyonu çalışma ve kontrol grubunda sıklıkla 

unilateral yerleşimli, tiroid kıkırdak kalsifikasyonu ise sıklıkla bilateral 

yerleşimli bulunmuştur. 

Toplumumuzda tiroid hastalıkları sık karşılaşılan durumlar olup ileriki 

çalışmalarda daha geniş çalışma örneklemlerinde tiroid hastalıkları ile laringeal 

kıkırdak kalsifikasyonu arasındaki ilişki daha ayrıntılı incelenebilir. Cinsiyet ile 

kalsifikasyon arasındaki ilişkinin değerlendirilebilmesi için sonraki çalışmalarda tiroid 

hastası erkek birey sayısının artırılması önerilmektedir. Tiroid tedavisinde kullanılan 

ilaçların kalsifikasyon oluşumu üzerindeki etkisine bakılması için tiroid hastası olup 

ilaç kullanımı olmayan birey sayısı artırılmalıdır. Belli bir toplulukta aynı bireylerin 

belirli yaş aralıklarında laringeal kartilaj kalsifikasyonunun uzun soluklu çalışmalar 

yapılarak değerlendirilmesi ile kalsifikasyonun yaş ve diğer faktörler ile ilişkisi daha 

detaylı incelenebilir.  

Panoramik radyograflarda görüntülenen alanın sınırlı olması sebebiyle ileri 

çalışmalarda üç boyutlu görüntüleme endikasyonu olan tiroid hastası bireylerin 

incelenmesi önerilmektedir. KIBT gibi ileri görüntüleme yöntemleri ile yapılacak 

çalışmalarda kalsifikasyonun derecelendirilmesi daha ayrıntılı biçimde incelenebilir. 

Yumuşak dokuya yönelik ileri görüntüleme yöntemleri (US, MRG) kullanılarak tiroid 

bezindeki fizyolojik değişimler ile kalsifikasyon oluşumu arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Hiyalin kıkırdak kanserin yayılımına dirençli olduğundan, tümöral oluşumlar 

hiyalin kıkırdaklara kalsifikasyon sonrası yayılabilmektedir. Bu nedenle tiroid nodül 

hastalarındaki tiroid kartilaj kalsifikasyonlarının kanser riski açısından daha sık 

kontrol edilmesi önerilmektedir.  
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