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|. GIRIS VE AMAC

Tiroid bezinin noduler hastgh Glkemizde ve dinyada sik goérilen bir patolojidir.
Populasyonda noduler tiroide, palpasyonda %41o@afik dgerlendirmede %10-40 ve
otopsi serilerinde %50 oraninda rastlanir (1, Sgptanan bu nodillerin yakl& %5-
10’'unun malign 6zellikte olmasi, nodullerin ggglendiriimesinde radyolojik gortintileme

yontemlerinin rolint daha da énemli kilmaktadir.

Benign tiroid noduld ile malign tiroid nodult amadaki ayrimi yapmak, tedavinin
planlanmasi ve ilk etapta yeterli cerrahi gm yapilmasi agisindan ¢ok dnemlidir. Tiroid
nodullerinin  goruntileme yontemleri ile gkrlendiriimesinde amag, hastalarin
cogunlugunda oldgu gibi nodulin benign oldiwnun dg@rulanmasi ve malignitenin

dislanmasidir (3, 4).

Tiroid nodullerine tanisal yakjanda kullanilan laboratuar testleri, ultrasonografi
(USG) ve sintigrafi ile cok dnemli bilgiler eldeikdekle birlikte bu yontemlerle benign ve
malign lezyonlarin ayrimi kesin olarak yapilamaradkt Benign ve malign tiroid
nodullerinin ayriminda en sik kullanilan ve guvehigi yuksek bir tani yontemi olaimce
igne aspirasyon biyopsisilAB) 6zellikle son 20 yilda tiroid nodullerine kliiyaklasimda
temel adimlardan biri haline gelstir. Ancak iIAB’nin de limitasyonlari bulunmaktadir.
Yanlis negatiflik oranlari %0-26 arasinda gigmektedir (5). Ozellikle follikiiler
neoplazilerin benign-malign ayrimindasbasi digikttr. Malign timaorun kistik bir lezyon
icinde veya korgsulugunda yerlgmis olmasi gibi durumlarda yaglinegatif oranlari
yukselmektedir (6). Yandi negatif sonuclar malign timdrlerde cerrahi tedawvin
gecikmesine yol agmakta, yanlpozitif sonuclar ise hastaya gereksiz cerrahi rhaba

uygulanmasina neden olmaktadir.

Manyetik rezonans goruntileme (MRG), yuksek codiiklil cihazlarin kullanima
girmesi ve yayginkmasiyla tiroid bezinin dgrlendirmesinde, hem yurak doku
goruntileme Ustunfii hem de multiplanar gorintileme 6zgllile son yillarda artan
siklikla kullanilmaktadir. Ne var ki, konvansiyon€&ll ve T2 &irlikh goruntilemenin
tiroid nodullerinin dgerlendiriimesinde rolt sinirhdir. Bu sekanslarladillerin benign
malign ayrimi ya da fonksiyonel durumu hakkindgibédinmek mumkin olmamaktadir.



Difizyon a&irlikhh manyetik rezonans goruntileme (DAG), temelarak su
molekdllerinin hareketini ortaya koyan bir yontemdKlinik olarak en yaygin kullanim
alani nororadyolojide olup, erken dénem serebrér&tiarin taninmasinda gunimuizde
rutin olarak kullanilan bir yontemdir. Son vyillarééinik uygulamalari hizla artrgiolup,
bas-boyun bolgesi lezyonlarinin gerlendiriimesinde de kullaniimaya g@nmstir. Bas-
boyun boélgesi tumdrlerinin  karakterizasyonunda, igmal ve benign lezyonlarin
gorunirdeki difizyon katsayisi (ADC) gkrlerinde anlamli farkliliklar saptangtir (7, 8).
Tiroid nodullerinin DAG ile dgerlendiriimesine yonelik ise literatiirde kisitliysda

calisma yer almaktadir (9, 90, 105).

Calsmamizda, operasyonu planlagnsoliter noduillii ve multinodiler olgularin
tiroid bezi, operasyondan 6nce 3T MRG sistemindeGDife deserlendirilmistir. ADC
haritalari Uzerinden elde olunan kantitatif veriibr tiroid bezinin operasyon sonrasi
histopatolojik bulgulari karlastirilarak nodullerin malign ve benign ayriminda DA®

roli ve baarisinin saptanmasi amaclagimi



Il. GENEL B ILGILER

1. Tiroid Bezinin Anatomisi

Tiroid bezi endokrin bezlerin en biyii olup, larinks ve trakeanin anterior ve lateral
yuzlerini sarar §ekil 1). Tiroid, iki lateral lob ve bunlar bigdren isthmustan okwr.
Toplumda yaklaitk %80 oraninda piramidal lob bulunur ve genellidéhmus ve hyoid
kemik arasinda yer alir (11).

Her bir lateral lobun boyu 4-5 cm, eni 2-3 cm, kgl 2-4 cm olup, isthmusun
kalinhg! 0,2-0,6 cm’dir. Loblar trakeanin lateralinde yip, stiperiorunda tiroid kartilajt,
lateralinde karotis kilifi ve sternokleidomastomsk anteriorunda strep kaslar (sternotiroid
ve sternohyoid) bulunur (12).

Tiroid bezinin iki adet kapsuli bulunmaktadicteki kapsile ‘kapstla fibroza’
denilmektedir. Ba dokusundan okan bu kapsul bezin icine g septalar halinde uzanir
ve organin stromasini ghurur. Bu, tiroid bezinin gercek kapsuli olarak aadiirilir.
Bunun dginda yalanci kapsul (ya da cerrahi kapsul) bulureubu doku, derin servikal
fasyadan olgan pretrakeal fasyanin uzantisidir (11). Laminatrgkealis denilen bu
kapsul, icteki esas kapsulle gek olarak bglanir. Bu nedenle bezden kolayca siyrilabilir.

Iki kapsul arasinda paratiroid bezleri, a.tiroide@iior ve n. laringeus rekirrens bulunur.

Tiroid oldukgca vaskiler bir organdir. 8ea iki arterden kanlanir: a. tiroidea
superior ve a. tiroidea inferior. A. tiroidea super a. karotis eksterna’dan; a. tiroidea
inferior, subklavian arterin yan dali olan trunkiusservikalis'ten kaynaklanir. A. tiroidea
ima tiroidin kan akimina katkida bulunan tclnci &iter olup %1,5-12,2 oraninda
gorulmektedir (13).

Tiroid dokusu icindeki venler kapsuler bolgeyedyderinde aralarinda ¢ok sayida
anastomoz yaparlar ve (¢ cift vene drene olurlape8or tiroid veni, stperior tiroid artere
eslik eder, Ust polden cikarak internal juguler vedrene olur. Orta tiroid veni tiroidin
lateral yuizeyinden ¢ikarak internal juguler venendr olur.inferior tiroid veni tiroidin alt
polunt drene eder, ganlukla brakiosefalik vene acilir (11).



Tiroidin lenfatikleri arterler etrafinda seyreddntraglandiiler lenfatik kapillerler
Once subkapstler toplayici lenf kanallarina, daimxasisthmus ve ger lobla ilskide olan
kapsuler lenf damarlarina drene olurlar. Buradasididsina prelaringeal, pretrakeal ve
paratrakeal lenf nodlarina ve lateralde derin &ahlenf nodlarina drene olurlar (12).

Tiroidin inervasyonu otonom sinir sisteminin setilpave parasempatik dallari
tarafindan sglanir. Sempatik lifler stperior, orta ve inferiarsgikal gangliondan gelir ve
tiroidi besleyen damarlarla tiroide wgidar. Parasempatik lifler vagus kaynakli olup,

kardiak ve laringeal dallari ile tiroide gldar (13).

Siiperior tiroid arter

Tiroid kortilaj
Siiperior tiroid ven
; Krikoid kartilaj
internal juguler ven
Piramidal lob | Tiroid
Orta tiroid veni isimus bezi

Ana karotid arter Paratiroid bez

Inferior tiroid ven Trakea

Sekil 1: Tiroid bezinin anatomisi.



2. Tiroid Noddilleri
2.1 Epidemiyoloji ve Etyoloji

Tiroid nodulleri, tiroid bezinde okan ve bezin normal dokusuna benzemeyen farkli
blyuklukte kitlelerdir. Toplumda c¢ok yaygin olupikhgl 6nemli 6lgide cagmanin
yapildgi boélgenin iyot alimina ve nodullerin saptanmasn ikullanilan yonteme g
olarak d@&ismektedir.lyot eksikliginin iyot profilaksisi ile dizeltildii Glkelerde palpabl
nodullerin orani %4-7 iken, iyot yetersgiin devam etfii Ulkelerde bu oran daha
yuksektir. Tiroid bezinin goruntilenmesinde yukgekolisyonlu USG kullanimi ile bu
oran %67, otopsi serilerinde ise %50 olarak bulugtoru(14, 15).Saptanan nodullerin
blyuk bir cgunlugu benign karakterdedir.

Tiroid bezinin nodiler transformasyonundan bir¢gdkea sorumlu tutulmaktadir.
Iyot eksikligi olan bolgelerde, eksikle cevaben erken donemde tiroidde diffiiz hiperplazi
meydana gel@ bilinmektedir (16). Artmis proliferasyona h#li olarak ortaya cikan
serbest radikaller mutasyon sayisini da arttirntekt8u mutasyonlardan bazilarinin TSH
reseptor geninde meydana gelerek cAMP §ola aktive ettgi anlagiimistir. Bunlarin
sonucunda somatik mutasyon iceregitiehticre klonlarinin otonom fonksiyon gdosteren
noduler yapilar olgturdusu séylenmektedir. Ayni mekanizma sonucu meydanengeAS
onkogen mutasyonlarina, tiroid adenomlarinda venaaatéz nodullerde rastlanmaktadir
(17, 18).Sonug olarak iyot eksikline cevaben okan hiperplazik sireg¢, nodil glumunu

da tetiklemektedir.

Tiroid bezi 6zellikle cocukluk déneminde, radyasyo karsinojenik etkisine kgr
cok hassastir. Cocukluk gada ba ve boyun bdlgesine uygulanan radyoterapinin,
karsinojenik mutasyonlara yol acarak tiroid kanssikhgini arttirdgl bilinmektedir.
Radyasyon sonrasi ilk 5 yil icinde yeni nodil geke orani yilda %2,5'tir. En yuksek
insidansa radyasyon sonrasi ilk 30 yil icerisint#gilr ve 40 yil stresince bu oran yiksek
kalir (19).

Genetik faktorler olgularin az bir kesiminden solurtutulmaktadir. MEN 2A ve
MEN 2B olgularinda RET protoonkogen mutasyonlarinvarligl ile parafollikiler

hiicrelerde hiperplazi ve meduller kanser gl bilinmektedir. Ailevi adenomatozis



polipozis (Gardner's sendromu) olan vakalarin %8®apiller tiroid kanseri ile birlikte
bulunmaktadir (20)Cernobil kazasindan sonra papiller tiroid kanselisgn cocularda
%60-90 oraninda RET protoonkogen mutasyonlarindarasstir. Bazi anaplastik kanser

olgularinda da p53 gen mutasyonu birlikteBaptanmytir.

Papiller tiroid kanseri ve Hashimoto hagtalilenfositik tiroidit) arasindaki etyolojik
iliski halen targmahdir. Tiroiditin neoplazm tarafindan induklenipdiklenmedii veya
tiroiditin, kanser gelimine zemin hazirlama olagili hala acikiga kavigmamstir.
Lenfositik tiroiditli hastalarda papiller tiroid kaeri gorilme sik@inin genel populasyona
gore daha fazla olgu desisik serilerde bildirilmitir (21, 22).

Hipotiroidi ile birlikte olan tiroiditte artan T3 duzeylerine bgi olarak folliktler
epitel hucrelerinde proliferatif aktivitenin artmas papiller tiroid kanseri nedeni

olabilecei bildirilmektedir.

Graves hastalinin nodil ile birlikte olmasinin kanser riskinittandigina dair
calismalar yayinlanngtir. Bu nedenle hipoaktif nodil ile Graves birlikiglisaptanan

hastalarda cerrahi tedaviyi 6nerenler mevcuttuy. (23

Tiroid nodullerinin kadinlarda daha sik olmasi edglgle Ostrojenin tetikleyici roll

Uzerine calmalar yapilmg ancak yeterli veri bulunamastr.

2.2. Tiroid Noddullerinin Klinik-Patolojik Sinifland irmasi

Tiroid nodulleri, en sik gorulen tiroid hasgtir. Normal boyutlarda ya da buytmi
tiroidde tek bir nodil varsa ‘soliter noduler guabirden ¢ok nodil varsa ‘multinoduler

guatr’ denir.

Tiroid nodulleri Klinik-patolojik 6zelliklerine g non neoplazik noduller, benign

neoplaziler ve malign neoplaziler olarak siniflardbilir (Tablo 1).



Tablo 1: Tiroid nodullerinin siniflandiriimasi.

Non Neoplazik Benign Neoplazik Malign Neoplazik
Noddiller Noddiller Noduller

1. Hiperplastik Noduller: | 1.Fonksiyon gostermeyenlerl. Primer karsinomlar
a-Spontan a-Adenomlar 2. Lenfoma
b-Parsiyel tiroidektomi b-Kistler 3. Metastazlar

sonrasl kompanzasyon
c-Tiroid hemiagenezisi | 2. Fonksiyon gosterenler:

Toksik veya pretoksik

2. inflamatuar Noddiller: adenomlar
a-Akut bakteriyel tiroidit
b-Subakut tiroidit
c-Hashimoto tiroiditi

A. Non Neoplazik Tiroid Nodulleri

Bu lezyonlar lokal glandiiler hiperplazilerden ghustur.
Hiperplastik Noduller:

Hiperplastik noduller tim tiroid noddllerinin %8®&#i olustururlar.  Noduler

hiperplazi ya da noduler guatr, tiroidin en sikigén hastafiidir.

TSH normal tiroid follikillerinin  buyimesi ve foskonundaki en gucli
stimulatordir. Deneysel catnalarda noduler guatrlarda epidermal biylime faktort
fibroblast biyume faktori ve ‘transforming’ buytrfektord p’'nin arttigi gosterilmgtir
(24). Tiroid, trofik uyaranlara once diffiiz, dah@nsa fokal hiperplazgeklinde cevap verir.
Sonugcta hemoraji ve nekrozla beraber yeni foka¢tplazi ve regresyon bolgeleri ggaii
TSH ve tiroidi buylten immunglobulinlerin etkisieilblyiime, dejenerasyon, kanama,
kolloid birikimi gelisir ve morfolojik ve fonksiyonel olarak farkll alal iceren

multinodller guatr ortaya cikar.

Hiperplastik nodillerin yakkak %60-70'inde az ya da cok kistik dejenerasyon
gelisir. Sivi icergi kolloid ve/veya kandan olur.



inflamatuar Noddller:

Tiroid bezinin inflamasyonu, o6zellikle fokal tiditlerde, nodiler formasyonda

izlenebilir.

Akut supdratif tiroidit, cgunlukla pyojenik bakteriler tarafindan meydana gele
nadir gorulen inflamatuar bir hastaliktir. Hastdkragril tiroid bezi mevcuttur, ateve
disfaji eslik edebilir (25). Ultrasonografik incelemede beaybtlar artmgtir. Stpuratif
zonlara bal olarak fokal, sinirlar belirsiz, heterojen hgdmik alanlar veya lokal abse

varhgl gosterilebilir.Bez cevresinde reaktif hiperplazik lenf bezleritsik

Subakut grantlamatdz tiroidit (De Quervain tirtjdiiroid bezinin inflamatuar bir
hastalgl olup hastalarin bir kisminda 1-4 hafta 6nce degis Ust solunum yolu
enfeksiyonu o6ykusu vardir. Patolojik olarak mulkteer, dev dicreli grantlomlar ve
mononukleer hicre infiltrasyonu mevcuttWSG ile erken evrede, dzellikle subkapsuler

alanda koétu sinirli, dizensiz kenarh, ameekilli hipoekoik sahalar gézlenmektedir.

flerleyen safhalarda ise bez santralinde psédonobiilgoriinim izlenebilir

Kronik lenfositik tiroidit (Hashimoto tiroiditi),tiroid bezinde yaygin lenfositer
infiltrasyonun oldgu otoimmun tiroid hastaiidir. Lenfositik tiroidit ilk olarak diffliz
blyum( sert glandseklinde tanimlanmtir. Ancak hastalarin gunlugu nodul nedeni ile
sailik kurumlarina bgvurmakta ve nodillere yonelik yapilan aspirasyogopsileri
sonucu lenfositik tiroidit tanisi almaktadirlar j26lashimoto tiroiditinde izlenen noddiller
aslinda histolojik olarak fibr6z bantlarla gevrilenfosifplazmositler ile infiltre fokal
tiroidit alanlandir (27). Bu alanlar USG’de birdenk, 1-6 mm c¢apinda hipoeokoik solid

mikronodillerseklinde izlenmektedir.

B. Benign Neoplazik Noddller

Adenomlar, follikiler hiicre diferansiasyonu gosterenkapsule, benign timarlerdir.
Tam tiroid nodullerinin yaklgk %5-10'unu olgtururlar. Buyuk c@gunlugu follikiler

adenomlardir.



Follikiler adenomlar histopatolojik olarak normittailer (simple), makrofollikuler
(kolloid), mikrofolliktler (fetal), trabekuler vealid (embriyonel) alt tiplerine ayrilir.
Genellikle soliter, iyi sinirli, fibréz kapsulli zgonlar olarak goéraltrler. Hemoraji, 6dem,
fibrozis, kalsifikasyon, kist formasyonu gibi degratif desisiklikler gosterebilirler. Bazi
adenomlarda seluler proliferasyon daha baskin ta@ogk patern daha irregulerdir ki
bunlar ‘atipik adenomlar’ olarak adlandirilir. Bugolarda kapsul ve damar invazyonu,

minimal invaziv folliktler karsinomdan ayrim acidan dikkatle dgerlendirilmelidir (28).

Follikiler adenomlarin bir kismi otonom fonksiygsterip hipertiroidizme yol
acabilirler. Bunlara toksik adenom denir. Toksilkeadmlar radyoaktif iyot caimalarinda

sicak nodil olarak izlenir.

Follikiler adenomlarin dinda tiroid bezinde nadir olarak hyalinize trabekil

adenomlar ve adenolipomlar da gorulebilir

Adenomlar USG’de siklikla kalin ve dizgun hipoékoevresel haloya sahip solid
nodduller olarak goérulurleRenkli Doppler USG ile deerlendirmede, follikiiler adenomlar
cogunlukla cevreden santrale ga, nispeten duzenli seyir gosteren damar yapilari
icermeleri nedeniyle ‘araba teketietipinde damarlanma gosterirler (27).

Kistler genellikle adenom veya hiperplastik nodidieki eski hemorajiler ya da
dejeneratif dgisiklikler sonucu olgurlar. Cok nadiren ince bir epitelle g#i gercek kistler
olusabilir. Papiller kanserlerin de bir bolimunin Kistlabilecgi bilindiginden, kistik

lezyonlarin olasi bir solid komponent agisindarkdile dgerlendirilmesi 6nemlidir (28).

C. Malign Neoplazik Noddller

Tiroid maligniteleri tim malign neoplazmlarin %4’} endokrin sistem
malignitelerinin - %91,2’sini  olgturur (29). Tuam kanser o&lumlerinin %0,4'inden
sorumludur. Saptanan tum tiroid nodullerinin %5tl0malign karakterdedir. Tiroid
maligniteleri c@unlukla yava seyirlidir ve tedavi sonrasi beklenensgm sireleri

uzundur.



National Cancer Data Base (NCDB) bilgilerine gd@85-1995 yillari arasinda
tedavi edilertiroid kanserli hastalarin histopatolojik @amlari; %80 papiller kanser, %11
follikiler kanser, %3 Hurthle hicreli kanser, %4 duller kanser ve %2 anaplastik
kanserdir (30).

Tiroid kanseri insidanst 1972 ve 1992 yillan andsi yaklaik olarak %28 artmi
ancak mortalite orani %23 azaktm. Tiroid kanseri insidansindaki atf tiroid
nodillerine tanisal yakjamin etkili olduzu kanitlanmgtir (31). lyi diferansiye tiroid
kanserlerinin mortalite oranlarindaki ghiie ise etkin tedavi seceneklerinin kullanilabilir

olmasi ve hastalara daha erken evrelerde tani kasulile ilgkilendirilebilir (32).

Tiroid maligniteleri patolojik olarak koken aldddi hicre tipine gore
siniflandirilirlar. Folliktler hiicre kaynakl tirdikanserleri, iyi diferansiye (papiller ve
folliktiler) ve andiferansiye (anaplastik) olmak ize&ki ana gruba ayrilmaktadir. Meduller
tiroid kanserleri ise noral krestten kaynaklanahi€relerinden gejir (33, 34). Tablo 2'de

tiroid timorlerinin siniflandiriimasi gosterilmekiie

C.1.1yi diferansiye Tiroid Kanserleri

Tiroidin folliktler hiicrelerinden kaynaklanirlafiim tiroid malignitelerinin %90’ ini
olustururlar. Diferansiye tiroid kanserlerinin mortaki digtik olmasina rgmen farkl alt

tipleri farkh biyolojik davrang sergileyebilirler.
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Tablo 2: Tiroid timorlerinin siniflandiriimasi.

1. Primer Malign Tamodrler:

A) Folliktler Epitel Hiucresi Kokenliler:
lyi diferansiye karsinomlar
Folliktler kavem
Klasik morfoloji (minimal/gend invazyon)
Hyrthle hicreli varyant (minimal/geninvazyon)
Papiller karsin
ilasik morfoloji
iBnkapsule varyant
) ikolliktler varyant
Ayresif varyant
Diffiiz sklerozan
Uzun hicre (Tall cell) varyanti
Kolumnar hiicre varyanti
Az diferansiye karsinomlar
Andiferansiye (anaplastiysinomlar

B) C Hucre kdkenliler
Meduller Karsinom

C) Miks follikl hiicresi ve C hiicre k&iiler

D) Dger Epitelyal Tumorler
Squamoz hucreli karsinoneraakarsinom
Musindz karsinom
Hyalinize trabekuller neojlez
Familyal intestinal adenodzapolipozis ilskili neoplaziler
Mukoepidermoid karsinom
Timik ve gkili neoplaziler
Teratomlar

E) Malign Nonepitelyal Tuméorler
Malign lenfoma
Sarkomlar

2. Sekonder Tumorler:

Metastatik melanom
Metastatik renal hiicreli kaosn
Metastatik meme karsinomu
Metastatik aker karsinomu
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Papiller Tiroid Kanseri:

En sik gorilen tiroid kanseridir. Tum tiroid karieeinin %80’ini olwturur. Gérilme

sikligi kadinlarda erkeklere oranla ¢ kat daha fazl&lklikla 30-40 yglarinda gozlenir.

Genellikle papiller tarzda buyime goésteren nedidsllikiiler hiicrelerden olgsa
da, bu patern her zaman gecerligitthr. Tanida temel olan nikleer gsikliklerdir
(nukleer membran belirginligi, intrantkleer sitapiaik inklizyon, mikrontkleol, nikleer
overlapping, nukleer oluk vgeffaf nukleus). Morfolojik varyantlari gepbir spektrumu
olusturur ve bu varyantlar prognostik acidargidiklik gosterirler. Diffliz sklerozan, uzun
hiicre (tall cell) ve kolumnar varyantlarin klasilorfolojideki papiller karsinomdan daha

kotl prognoza sahip old@u bildiriimektedir (35).

Primer yayihmi lenfatik yol ile olyrbu nedenle hastalar siklikla boyunda kitle
sikayeti ile hekime bgvurur. Hastalarin ¢gu 6tiroiddir. Disfaji, dispne ve disfoni
genellikle lokal ileri hastalikta gorultPapiller tiroid kanseri%46-90 oraninda servikal
lenf nodu metastazi gosterir, %10 oraninda kapgidgerek cevre dokulara yayilim
yapabilir (36). Nadir olarak uzak metastaz yaparak)organ metastazi en sik olarak
akcigerlerde gozlenirPapiller tiroid kanserinde birden fazla timor ga@ rastlanma
olasilg (multifokalite) siktir ve servikal lenf bezi metazi riski bu hastalarda daha

yuksektir.

Nodul USG’de solid, dizensiz sinirl, hipoekoik ‘emojen izlenir. Nodul
cevresinde gorilen kesintili hipoekoik halo tany@adimci olabilir. %20-30 olguda nodul
icerisinde kistik dgisiklikler izlenebilir. [iIAB’'de goérulen psammoma cisimleri
(mikroskopik  kalsiyum  depozitleri)  hastalarin %50 adarinda  USG’de
mikrokalsifikasyonlar seklinde saptanabilir (37). Tani i¢in en sik kullani yontem

nodilden veya lenf bezi metastazindan yadilaB’dir.

Papiller tiroid kanserleri genel olarak prognozun sterece iyi olan tiumorlerdir.
Dustk risk grubundaki hastalardagkalim oranlari 5 yil icin %92,8, 10 yil icin %89%&
20 yil icin %83,9 olarak saptangtir (38).
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Papiller tiroid kanserinin tedavisi total veya fetaakin tiroidektomi ve timorle
ipsilateral santral boyun diseksiyonudur. Latemaivikal metastatik lenf bezi vaginda

lateral boyun diseksiyonu da uygulanmalidir (39).

Folliktler Tiroid Kanseri:

Follikiler tiroid kanseri, ikinci en sik goridlenrdid kanseri olup, tum tiroid
kanserleri icerisinde gorilme sikli%10 civarindadir.

Follikiler adenomla ayirici tanisi histopatolojiicelemede kapsul invazyonu veya
vaskiler invazyon olup olmamasi ile yapilir. Bu eelé ameliyat oncesilAB veya
ameliyat esnasinda frozen section ile follikilensger tanisi konulamaz. Follikdler tiroid
kanseri genellikle tek ve kalin kapsulli bir nogéklindendir.invazyon derecesine gore
lokal (minimal invaziv) veya yaygin (invaziv) ol&rakiye ayrilirlar. Nodullerin %60’
USG’de izoekoliktir.

Papiller karsinomlarin aksine follikiller karsin@nlsiklikla soliter, buyik caph ve
klinik olarak semptomatiktirler. Follikiler tiroikanseri, papiller tiroid kanserine goére
daha agresif seyreder (4®lasik davrany olarak papiller kanser lenfatik yolla yayilir ve
uzak metastazlari azdir. Follikiler kanserler isenatojen yolla yayllmaktadir ve uzak
metastazlar daha siktir. Follikiler tiroid kansddrkotl prognostik faktorler tani sirasinda
uzak organ metastazl, ilerigyae belirgin damar invazyonudur. Minimal invaziwirioda
lokal ntiks ve uzak metastaz nadirdir. Uzun donemd#dalite orani %3-5 civarinda olup,

prognozu iyidir.

Hurthle hiicreli kanserler (onkositik karsinomlarjiiya Sglik Orgiti’niin aldg
kararla follikiiler kanserlerin bir tipi olarak kabedilmistir. Hurthle hticreli timarler tim
tiroid kanserleri icinde %3 oraninda gorulir. Klkasolliktler karsinomlarin aksine %30

oraninda nodal metastaz yapar (41, 42).
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C.2 Diger Tiroid Kanserleri
Meduller Tiroid Kanseri:

Meddller tiroid kanseri tiroid bezinin parafolliigi veya C hicrelerinden
kaynaklanmaktadir. Tam tiroid timorlerinin %5’iniugturur. Kadinlarda erkeklerden 1,5
kat daha fazla gorulir. Sporadik formlar daha ¢c@k68 yglarinda ortaya cikarken;
familyal formlar (MEN 2A, MEN 2B ve non-MEN) 20-3@ yaslarda belirebilmektedir
(12). Sporadik formu unilateral olup yandbaka bir patoloji yoktur. Familyal formu ise
multifokal ve cgunlukla bilateral olup beraberinde s¢é anomaliler de bulunur ve
otozomal dominant olarak geceBu kalitsal hastaliklar 10. kromozom Uzerinde yl@na

RET protoonkogenindeki nokta mutasyonlar sonucisigé#3).

Tumor dokusu kalsitonin, kalsitonin  gen sKili peptid (CGRP),
karsinoembriyojenik antijen (CEA), seratonin, histaidaz ve prostoglandinler salgilar.
Klinik olarak siklikla palpabl servikal lenfadenopati, boyurtdala biytyen kitle ve lokal
agri olarak ortaya cikar. Az da olsa lokal invazymedeniyle disfaji, dispne veya disfoni de

gorilebilir.

Tedavide total tiroidektomi ile birlikte santraldlge lenf nodu diseksiyonu
onerilmektedir. Postoperatif donemde plazma kaigitore CEA duizeylerinin takibi de
bliyluk 6nem tar. Yuksek bulunmalari metastaz veya nuksu gostelatastazlarin en sik
goruldigu yerler Ust mediastendeki lenf nodilleridir. Uzaletastazlar ise karagr,
akciger ve kemge olmaktadir (44). Prognoz hasgah evresine ve formuna gladir. En iyi
prognoz MEN sendromunun gorilmgidiamilyal meddller tiroid kanserindeyken, en kot
prognoz MEN 2B ile birlikte olan tipte gorul{45).

Anaplastik (Andiferansiye) Tiroid Kanseri:

Tam tiroid tamorlerinin - yaklgk %21’ini  olusturmalarina rgmen, tiroid
kanserlerinden 6limin %40 Indan sorumludurlar. kkslerecede malign, histolojik

olarak kismen ya da tamamen andiferansiye hiucesterolymus tumorlerdir. Bazi
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argtirmacilar, anaplastik karsinomun daha ©Onceden olan bir tumoérin (papiller,
folliktler vb.) hizli dediferansiyasyonuyla gtugunu savunmaktadir.

Hastalar boyunda hizli biyuyen Kkitlgkayeti ile bagvururlar. Tamor, hizl
progresyon ve erken metastaz goOsterir. Trakea,agmsf gibi korgu yapilara lokal
invazyon hemen hepsinde mevcuttur. Tani anindaalaast yaklalk %50’sinde akgier
metastazi vardir. Anaplastik tiroid karsinomlamii yillik yasam sanslari %0-14 arasinda
degisir (46). Tani aninda tumorler genellikle unrezektalodugundan, tedavi ggu zaman
palyatif amach yapilir.

3. Tiroid Nodullerinde Tani ve Goruntuleme Yontemlei

Malignite orani dgiik olmasina r@gmen tiroidin noduler hastgnin genel sikgi
g0z Onune alinginda, nodullerin ayirici tanisi ve malignite rislesiyip tagimadgi
mutlaka argtiriimahdir. Bu nedenle géli tani yontemlerini de kullanmak kacginilmaz hale

gelmektedir.
3.1 Oykii, Fizik Muayene ve Laboratuar Testleri

Nasil saptandina bakilmaksizin, tiroid nodult bulunan tim hastdn detayh bir
anamnez alinmasarttir. Tiroid nodullerinin benign-malign ayriminaa/ki duyarl bir

yontem olmasa da, 6ykide maligniteyaret eden belirtiler agariimalidir.

20 yaindan gen¢ ve 60 yamdan buyidk olmak, erkek cinsiyet malignite riskini
arttirir. Hastanin, éncesinde pae boyun bdlgesine radyoterapi alip alngadbasi ve
tiroid disfonksiyon (hipotiroidi veya hipertiroidilsemptomlarinin olup olmagh ve
ailesinde tiroid karsinomu vagh sorgulanmalidir (47)Bu verilerin herbiri nodualin

malignite olasi&ini saptamak icin gereklidir, ancak yeterlgdeir.

Palpasyon, tiroid nodullerinin belirlenmesindelatay ve en ucuz yontem olmakla
birlikte hassasiyeti azdir. Normal fizik muayenddularina sahip hastalarda USG ile %50

oraninda tiroid nodili saptanmasi bunu desteklezdekt
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Palpasyon ile tiroid bezinin boyutlari, nodul varl sayisi, noduliin boyutu, kivami,
hareketlilgi ve hassasiyeti gerlendirilmelidir. Sert kivamli, dizensiz kenarle Vikse
nodillerin malign olma olasgi yuksektir. Hastanin servikal ve supraklavikulenfl
bezleri de muayene edilmelidir. Lenfadenopati gatiroid karsinomunu diuindtrurken,
yoklugu karsinomu ekarte ettirmez. Genellikle 1 cm’deryilkinoduller, retrosternal ve
posteriorda yer almadikca palpe edilir.

Tiroid noddllerinin  dgerlendiriimesinde tiroid hormonlart ve TSH duzewini
Olcimunin nodullerin  benign malign ayrimina katkislmasa da rutin olarak
Olcilmektedir. Soliter nodullii hastalarin yaftla %10’'unda TSH diuzeyi guktir
(supresedir). Bu da genelde benign olan hiperfoqok& nodul varfiini destekler. TSH
dizeyi yuksek ise, Hashimoto tiroiditi yonindenbgst tiroid hormonlarinin yani sira
tiroid antikorlari da (antimikrozomal ve antitiradfin) istenmelidir. Tiroid meduller
karsinomunu ekarte etmek veya erken yakalamaksemm kalsitonin dlcimanan rutin
kullaniimasini 6nerenlerin yani sira rutin kalsitoblcimunt desteklemeyenler de vardir.
Eger tiroid nodulll hastada meduller tiroid karsinomaya MEN tip 2 aile dyklsu var ise
serum Kkalsitonin o6lctilmesi genel kabul gogmyiaklsgimdir (48). Bazal tiroglobulin
Olcimunn tiroid nodullerinin derlendiriimesinde deeri yoktur. Ancak diferansiye tiroid
karsinomu (papiller veya follikiler) nedeni ile sad gérm{ hastalarin takibinde derli

bir timor belirleyicidir.

3.2 Ultrasonografi

1967 yilinda Fujimoto ve arkaglarinin ultrasonu ‘tiroid nodullerinin tanisindanye
bir yontem’ olarak tanitmasindan gunimuize kadaegeaman zarfinda, ultrason tiroid
nodullerinin dgerlendiriimesinde en sik kullanilan yontemlerden bialine gelmgtir.
Ultrasonografik inceleme noninvaziv, her olguya wiggabilir ve tekrarlanabilir olmasi,
radyasyon icermemesi, nispeten ucuz olmasi, yukéeknurlikli cihaz ve deneyim ile
yuksek dg@ruluk oranlarinda taniya gidebilme becerisi ileoitdr neoplazmlarini
degerlendirmede kullanilan ilk radyolojik inceleme yémidir.

USG ile nodul sayisi, nodilun i¢ yapisi (kistiklid veya semisolid) , ekojenitesi,
nodulin etrafinda ince bir halka olarak tanimlarta@alo isaretinin’ var olup olmad,
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kalsifikasyon varlgl ve nodullerin boyutlari ile ilgili bilgiler eldedilebilir, noduliin hacmi
hesaplanabilir. Servikal lenf bezleri gilendirilebilir. Bir bgka onemli nokta ddiAB
uygulamasinda buytk kolaylik @amasi, ufak ve ukalmasi zor noduillere sonografi

kullanilarakiIAB’nin yapilabilmesidir (49).
Tiroid ultrasonografisinin en 6nemli endikasyonkdyle siralanabilir:

Parankimal yapinin gerlendiriimesi
Nodulin saptanmasi ve gkrlendiriimesi
Kuskulu nodullerin takibi

Lenf nodu metastazinin saptanmasi

Lokal rezidi ya da niks tanisi ve takibi

AN N N N NN

Tamamlama cerrahisi planlanan olgularda, cerraltesinde rezidi dokunun

haritalandirilmasi.

Ultrasonografik dgerlendirmede, bir nodilde tiroid malignitesinin ghike6ri

olabilecek bir¢ok 6zellik tanimlangtir (Tablo 3).

Bunlarin icerisinde Kkalsifikasyon vatl| hipoekojenite, dizensiz sinir, halo
bulunmaysi, solid i¢ yapi, nodul caplarinin 6zgllive nodil ici vaskularizasyon gibi
Ozellikler vardir. Ne var ki bu 6zelliklerin sensite, spesifite ve 6ngoru derleri geng
bir varyasyon gostermektedir. Hem yuksek sens#tiviiem de yuksek pozitif 6ngoru
deserine sahip bir 6zellik mevcut gédir (50). En ylksek sensitiviteye %69-75’lik otan
solid i¢c yapi sahiptir. Ne var ki bir solid nodulimalign olma ytzdesi %15,6-27
oldugundan pozitif 6ngoru deeri disuktlr En yuksek pozitif 6ngori gerine sahip olan
mikrokalsifikasyon ise malign nodillerin sadece 6%4259,1'inde mevcuttur (dik
sensitivite). Bu faktérlerin  kombinasyonu ile US@in pozitif 06ngori dgeri
iyilestirilebilir. Bir nodilde malign kriterlerden ne kadarggobir arada ise o nodulin
malign olma olasifii o denli artar.Solid girlikh (%25ten az kistik alan iceren) ve
mikrokalsifiye bir noduliin malign olma olagi1%31,6 iken, kistik girlikli (%75'ten fazla
kistik alan iceren) ve kalsifikasyon icermeyen badulin malign olma olasgh %1’'den
azdir (56).
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Tablo 3: Tiroid nodillerinin malignite ile ikkilendirilen sonografik 6zellikleri.

USG ozellikleri Sensitivite | Spesifite POD NOD

Mikrokalsifikasyon 26,1-59,1 85,8-95 24,3-70,7 41,8-94,2

Hipoekojenite 26,5-87,1 | 43,4-94,3| 11,4-68,4 73,5-93,8

Sinir dizensizlgi,

9 17,4-77,5 | 38,9-85 9,3-60 38,9-97,8
halo yoklugu
Solid i¢ yapi 69-75 52,5-55,9 15,6-27 88-92,1
Noddlici (santral) | 54 3 745 | 786:80,8| 24-41,9 | 857-97,4
vaskdularite
Anteroposterior
¢capin transvers 32,7 92,5 66,7 74,8

captan fazla olmasi

Doppler USG, tiroid nodullerini gerlendirmede konvansiyonel ultrasonografik
incelemenin tamamlayicisidir. Burada hipoteZirlkli olarak periferik kanlanan
nodullerin benign olma olasginin, a&irlikli olarak santral vaskilarizasyon goésteren
nodullerden yiksek olgudur. Ancak bir noduliin hipovaskuiler ya da avaskdlmasi o
nodilde malignite olasgini dslamaz. Ayrica yuksek ¢ozunurlukli aygitlar ile blyd
benign nodullerin santralinde de argraaskularitenin saptanabilegeinutulmamalidir. Bu
konuda vyapilan caimalarin sonucunda bir kisim gnaici doppler bulgularinin
konvansiyonel USG’ye ek bilgiler getigni savunurken, derleri doppler USG’nin
taniya ek bir faydasi olmagini savunmaktadir (57, 58ponuc¢ olarak bir nodultngalikli
olarak internal (ya da santral) vaskularizasyostg@nesi onun malign olma olagihi
arttirmakla beraber ger USG bulgularinda olgw gibi, kanser tanisi ya da
ekartasyonunda cok yuksek bir guvenigidisahip dgildir.
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3.3 Sintigrafi

Tiroid sintigrafisi, tiroid nodullerinin dgerlendiriimesinde sik kullanilan ancak
sinirh role sahip bir yontemdir. Tiroid nodullu dtalarin dgerlendiriimesinde tiroid

sintigrafisinin yeri hakkinda oldukc¢a genartsmalar yapiimaktadir.

Nukleer tip merkezlerinde tiroid sintigrafisinde sik kullanilan radyofarmasotikler
Tc-99m perteknetat, 1-123 ve [-131'dir. 1-131ger iki radyofarmasotikten farklh olarak
radyoaktif ablasyonda tedavi amacl da kullanilaektedir.

Tiroid noddlleri, aktivite tutulumlarina gore gigmafik olarak sguk nodul
(hipoaktif), 1k nodul (normoaktify ve sicak nodul (hiperaktif) olarak
degerlendirilmektedir. Nodullerin %80-85'i goktur. Ancak s@uk noduillerin sadece
%10-15"i maligndir. Normoaktif nodullerde maligniterani %9’dur. Sintigrafide %5

oraninda saptanan sicak nodullerin ise %5’ mabipglliktedir (59).

Sintigrafi iki boyutludur, bu 6zellik anormal noéii dokularin normal tiroid dokusu
ile stiperpoze olmasi ile sonuclanabilir. Tiroidtigrafisinde kicuk nodullerin g tam
tanimlanamamaktadir. Bu nedenlerle sintigrafi, nediaklgimda bir sonraki basarpa

pek etkilememektedir.

Guncel bilgilere gore, tiroid noduline yaklada sintigrafi, TSH seviyesi dik
olan hastalarda otonom fonksiyon gosteren adenatglanmasinda kullaniimaktadilyi
diferansiye tiroid karsinomlu hastalarda operasyonrasi izlem ve metastaz taramasinda
da kullanilabilir (60).

3.4 Tiroid inceigne Aspirasyon Biyopsisi {IAB)

[IAB cerrahi tedavi gereken nodlleri ayirt etmesi gereksiz cerrahisiemleri
azaltmasi nedeniyle sik kullanilan ve iyi tanimlagbir yontemdir. %89-98 sensitivite ve
%92 spesifite oranlar ile tiroid nodullerinin @&lendiriimesinde primer tanisal yontem
haline gelmgtir. IIAB'nin tiroid nodullerinin deerlendiriimesinde yaygin kullanimi ile

cerrahi tedavi uygulanan hasta sayisi %35-75 odanazalimy, ameliyatta saptanan tiroid
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karsinomu orani ise 2-3 kat armr (61,62).1IAB poliklinik kosullarinda uygulanabilen,
yan etkileri az olan bir tani yontemidir.

[IAB degerlendiriimesinde nodiillerin %70'i (%53-90) benigfpd’t (%1-10)
malign, %10'u (%5-23)stpheli veya belirsiz (follikiler veya Hurthle huGretmor
yoniinden) ve %17’si (%15-20) yetersiz materyal akarapor edilmektedi(63). [IAB'de
aspirasyonu yapan doktorun ve materyali yorumlaygtopatol@un tecribesi c¢ok
onemlidir Yuksek ozgullik ve pozitif 6ngéri gei oranlarina rgmen, IIABnin

limitasyonlari bulunmaktadir.

Limitasyonlardan biriJiAB’de kan ya da sivi igceren kistik 6rneklereghdyetersiz
materyal’ oraninin yiksek olmasidir ki, bu tim mgaderin yaklgik %15-20'lik bir
oranini  olgturmaktadir. Yetersiz materyal durumunda ggo zaman IIAB

tekrarlanmaktadir.

[IAB’nin bir diger limitasyonu ise benign ve malign follikiler néaplerin
ayrimindaki gucliktur. Papiller karsinomddAB'nin guvenilirligi %80 civarindayken,
folliktiler karsinomda bu oran %10-40’aghiektedir (64)Follikuler ya da Hurthle htcreli
karsinomda tani icin bir ‘doku bdo’ gereklidir giinkli karsinom tanisi damar ya daskap
invazyonunun gosterilmesi ile konulabililAB materyalinde bunun goriilmesi miumkin
degildir ve materyal sipheli’ ya da ‘follikiiler neoplazi’ olarak tanimlanBu hastalarda
cerrahi tedavi oOnerilir. Follikiler neoplazi nedgei ameliyat edilen hastalarin %20-
25'inde folliktler karsinom, geri kalan %75-80’indeenign patoloji sonucu c¢ilg
bildiriimektedir (15).

[IAB’nin dogru alandan, dgru teknikle yapilmasi arisinin artmasinda 6nemli bir
rol oynar. Ultrason gliginde yapilaniiAB ’nin yanlis negatiflik oranlarini azalgh
bilinmektedir. Buna ragmen 3 cm’den bluyuk ve/veya kistik-solid komponentbulunan
nodillerdeilAB’nin yanlis negatiflik oraninin %11’e yukselgi gosterilmitir. 4 cm ve
daha buyiik nodillerddAB’nin yanlis negatiflik oraninin %10-20 oraninda ofiinu ve
bu nodiillerdeliAB sonucuna bakilmaksizin en azindan diagnostikektdmi yapiimasi

gerekliligini bildiren yayinlar mevcuttur (65, 66, 67).
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3.5 Bilgisayarli Tomografi (BT)

Bilgisayarli tomografi tiroid nodullerinin tanisiad nadiren kullaniimaktadir.
Bunlardan en 6nemlisi retrosternal uzaniml tiregzinin varlgidir. Bunun dyinda malign
dokunun mediastinal ve cevresel yaylliminin, kajrtil harabiyetinin  bulunup
bulunmadginin, servikal ve uzak lenf nodu metastazlarinipedendiriimesinde duyarli
bir yontemdir. Lenfatik yayilim ile akger ve karagier metastazlarinin gerlendirilmesi
acisindan gerekli olabilir. USG’de biyuk kalsifiyeodil nedeni ile akustik goélgenin

orttigl posterior alanin gerlendirilememesi durumunda da Ruillanilabilir.

Tiroid bezi yiuksek iyot icegi nedeniyle anatomik gki icinde oldwgu diger boyun
dokularina gore hiperdens olarak (70-120 HU) izleBiT’de kullanilan iyotlu kontrast
maddeler iyot depolarini doldururlar ve tiroid beai iyot uptake’i yaklaik 2-4 hafta
boyunca diik kalir. Bu da radyoaktif iyot tedavisinin erteieesine sebep olur. Bu

nedenle radyoaktif iyot tedavisi verilecek hastdgakontrastli BT kontrendikedir (68).

3.6 PET-BT

PET-BT, radyoloji ve nikleer tibbin birlikte hizin@erdigi hibrid goruntileme
yontemidir. Flor-18 florodeoksiglikozun (F-18 FD@&dyofarmasotik olarak kullanilgii
bu yontem, malign dokularin glukozu normal dokuséarddaha fazla metabolize etmesi

esasina dayanir (69).

Arastirmacilardan bazilari, PET-BT'yi tiroid nodullenm deserlendiriimesinde,
benign adenomlar ve inflamatuar lezyonlarin da grffdG tutulumu gosterme olagii
nedeniyle preoperatif donemde dnermemektedir @i@er taraftan PET-BT nin, 6zellikle
[IAB’nin yetersiz veyatuipheli oldgu durumlarda, %95’e varabilen yiiksek negatif 6ngori
degerleri ile maligniteyi dylayarak gereksiz cerrahislemleri azaltabilec@ine dair
calismalar yayinlanmaktadir (71).

Tiroid kanserlerinde, post operatif ddonemde, PHTtBramalarinin sensitivitesinin
hastalarin tiroglobulin derleri ile korelasyon gosteggi bildiriimektedir. Tiroglobulin
degerleri yuksek ve 1-131 taramalari negatif olan aEstla PET-BT'nin duyarli@nin
arttigl bilinmektedir (72).Bu nedenle PET-BT tiroglobulin derleri yiksek olgularda
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lokal niks, lenf nodu veya uzak metastazi ayirtdenalternatif bir yontem olarak

kullaniimaktadir.

3.7 MRG

3.7.1 MRG Temel Fizik Prensipleri

MRG, yuksek kontrast rezollisyonu, multiplanar gdiileme 6zellii, iyonizan
radyasyon bulunmamasi gibi bircok avantaji nedengylvenle kullanilan bir gértintileme
yontemidir. Esas olaraknanyetik bir alanda elektromanyetik radyo dalgalariviicuda
gonderilmesi ve geri donen sinyallerin toplanarakigtiye dongtirtlmesini temel

almaktadir.

Atom cekirdgindeki proton ve notronlara nikleon denmekteblitikleonlar kendi
eksenleri etrafinda spin hareketi adi verilen gogépar ve dgal bir manyetik alan
olustururlar. Nukleonlar cift sayida ise birbirleringpin hareketini ortadan kaldirirken, tek
saylda ise net bir manyetik dipol hareketi stimurlar. MRG’de rezonans etkisinin
olusturulmasinda altta yatan temel kavram budur. Hatraggtomu (H) en gicli manyetik
dipol hareketine sahip elementtir. Gucli manyetikod momentine sahip olmasi ve
vicutta en ¢ok bulunan element olmasi nedeniyle, GMR sinyal kayng olarak H

cekirdesi kullanilir.

Manyetik alanin bir etkisi salinim hareketidir €pesyon). Proton kendi aksi
etrafinda dytan uygulanan manyetik alanin guctingibd sekilde salinim hareketi yapar.
Manyetik alan guci ne kadar fazla ise salinim fnek@ kadar gucli olur. Manyetik alan
gicu ve salinim frekansi arasindakikiye Larmor kurali adi verilir vesu formiulle

gosterilir:
W=g9.B

W: Salinim frekansi (MHz)
g: Gyromanyetik katsayl (MHz/Tesla)

Bo: Manyetik alan gticl (Tesla)
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Disardan manyetik alan uygulanmadangalobir ortamda H nikleuslari rastgele
dagilir, net manyetizasyon sifirdir. Gucli bir eksermanyetik alan uygulaninca B
protonlar paralel ve antiparalgékilde dizilirler. Dtk enerjideki ntkleuslar eksternal
manyetik alana paralel, yiksek enerji durumundaikileuslar antiparalel konumdadirlar.
Bo'a paralel nukleuslarin sayisi antiparalel olardartiraz fazladir. Bir Tesla (1T=10,000
Gauss) gucundeki bir manyetik alan icerisinde, lparae antiparalel dizifli cekirdek
sayllari arasindaki fark milyonda birkac dipoll megz. B'a paralel manyetik moment
‘longitudinal manyetizasyon’ olarak bilinir (73). sak bu vektdér ana manyetik alana
paralel oldgu icin ondan sinyal alinamaz. Sinyal alabilmek iciongitudinal
manyetizasyonun 90° radyofrekans (RF) pulsu ilensvars plana yatirilmasi gerekir.
Olusan yeni duruma ‘transvers manyetizasyon’ denir.grisu kesildginde ise protonlar
eski durumlarina donerken aldiklari enerjiyi geerivder. Bu da alicl sarmalda elektrik
akimina neden olur. Transvers manyetizasyon aealildngitudinal manyetizasyon artar.
90° RF pulsdan sonra longitudinal magnetizasyon@8'éhin olgmasi i¢in gegen sureye
‘T1 relaksasyon zamani’ denir. RF pulsu kesildikamra transvers manyetizasyonun
baslangic dgerinin %37’si seviyesine inmesine kadar gecen ssee T2 relaksasyon

zamanl!’ olarak adlandirilir.

MRG’de veri toplama ve gorunti glurulmasinda en cok kullanilan yéntem
‘Fourier Transformasyonu’ dur (FT). Vicut, ana metily alan icine yerlgirilerek kesit
alinmasi istenilen dizleme dik bir gradient uygulaBuna ‘kesit belirleme gradienti’
denilmektedir. Bu gradient ile viicut Gzerindeki ryatik alan ba ve ayak ucunda farkli
olmak tzere kontrolli olarak gatirilir. RF sargilari ile kesit alinacak vicut dizlemindeki
manyetik alan guci gerinde (Larmor frekansisili ginde) bir RF pulsu gonderilir ve
sadece istenilen kesit alanindaki protonlar uyardlyari kesildikten sonra bu sinyaller
frekans ve faz eksenlerine yatiglerek FT adi verilen yontemle bir dizi bilgisay
islemine tabi tutularak gorunttye cevrilir. Toplansinyallerin spasiyal frekanslarina gére
kodlanarak yerlgirildi gi yer ‘K alanr’ olarak adlandiriimaktadir. K aladia y ekseninde
faz kodlama, x ekseninde frekans kodlama gradientdlen alinan sinyallerin frekanslarina
gore yerleri belirlenir. K alani ham bilgilerin tgmdg bir kavram olup, gorintisu asil
MR goériuntisinden c¢ok daha farkhdir. Asil MR goiigit, K alanindaki ham bilgilerin
ikinci kez Fourier transformasyona tabi tutulmasimgonra olgmaktadir (74). K alaninin

parsiyel olarak doldurulmasi hizli gérintileme ikullanilan tekniklerdir. Bunlardan biri,
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Half-Fourier Transformasyon olup, bu yéntemde datayarisindan fazlasi toplanarak
doldurulur, gerisi ise bilgisayar tarafindan tamanalrak gorunti okurulur. Tetkik stresi
kisalir ancak siny&yluraltt orani azalgh icin kontrast rezollisyonu ve geometrik

rezoliisyon olumsuz etkilenir.

RF pulsun hastaya yollanmasi, alinmasi, kesitleeigimi, gradient manipulasyonu
gibi faktorler puls sekanslarini ghurur. MRG’de goruntt elde etmek icin temel olarak
spin eko (SE), gradient eko (GE), inversion recgv@R) ve saturation recovery (SR)
olarak adlandirilan 4 ana puls sekansi kullantzli goriintileme sekanslari ise temel

sekanslarin daha kisa siurede goruntt elde etmeyaik@elstiriimi s seklidir.

3.7.2 Difiizyon MRG

Molekuler difizyon, molekullerin bulunduklari ortaa termal enerjileri nedeniyle
rastgele hareketidir. Bu hareket brownian harelatra& da bilinir. Difizyon MRG,
spasiyal olarak dgstirilen gucli bir manyetik alanda, su molekullenirdiflizyonu sonucu

olusan sinyal dgisikliklerinin gérintilenmesi temeline dayanir

Difizyon goéruntilemede ojan sinyal kaybi uygulanan manyetik alargidieninin
yoniine vesiddetine gore désir. Uygulanan manyetik dgsimin gici ‘b’ degeri ile ifade
edilir. Stejskal-Tanner spin eko sekansi igin bgete uygulanan manyetik alanin
uygulanma suresin@), gucine(G) , ardsik iki manyetik alan dg@simi arasindaki zaman
farki (A) ve giromanyetik orang) baglidir (75).

b =y* G* §° (A-5/3)

b deseri ne kadar yuksek tutulursa difiizyon duyatiilo kadar artar ve gorinti
uzerindeki etkisi de belirginje. Daha yiiksek manyetik alan gticline ve gugclu grattere

sahip sistemlerde yuksek bggelerinde daha fazla difizyon etkisi goralir.

MR’da diftizyon sinyalinin elde edilmesi i¢in normsinyallarin toplandil sirada
protonlarin fazlarini dastiren ve bir siire sonra tekrar eski fazlarini dosimesalayan
manyetik alan daésimleri uygulanir (76). Meydana gelen sinyal azalmasi spinlerin

hareketine bglidir. Difuzyonun kisitlang dokularda sinyal azalmasi ¢ok sdi
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olacaindan difiizyon gurlikli goérintilerde daha yuksek intensitesdane sahip olacaktir
(75). MR sinyalindeki azalma matematiksel olarak ifadieddir:

SIS = e P

Bu denklemdeki S difiizyona duyarh gradient kullarak elde olunan sinyal,oS
difizyon manyetik alan dggsimi uygulanmadarelde edilen sinyal, b difizyongalik
faktoru ve D diftizyon katsayisidir. ‘D’ molekullarfiziksel 6zelliklerine ve isiya gadir.
Denklemden de anjdacasl gibi, yiksek D, diilk D’ ye gore daha fazla sinyal kaybina

yol acar.
Difizyon MRG’de kullanilan bazi teknik yontemler weattur (77). Bunlar:

1. Difuzyon Agirlikli Goérantileme: Goruntd obwmunda difizyonun yonu ve
yoni boyunca uygulanmasiyla elde edilir. Uygulagaadiente paralel liflerde difiizyon

hizli iken, buna dik olanlarda diftizyon kisithdhir.

2. Trace DAG: Her yondeki diftizyon vektorlerindéqy,z) elde edilen sinyallerin
isleme tabi tutularak ortak bir sinyalin elde edidiydontemdir. Bu yontem ydnden

bagimsiz olup, sinyali olgturan difizyonun buyukkii ve T2 sinyalidir.

3. ADC haritasi: Biyolojik sistemlerde difizyondbaska faktorler de sinyal kaybina
katkida bulunabilir. Bu nedenle, o6lgulebilen difomykatsayisi, ‘D’ ile simgelenen gercek
difizyon katsayisi yerine, gorinurdeki diftizyondegtisi (apparent diffusion coefficient,
ADC) olarak ifade edilir (77). ADC deri su formdil ile belirtilir:

ADC= - b1. In (DWI/ bO)

DWI, spesifik bir b1 dgeri icin difizyon @&irlikl goriuntuleme intensitesidir. Bu
formule gore, ADC icin iki ayri b deri ile ¢cekim gereklidir. Kisitlanmi difizyonda
disuk ADC deserleri izlenirken artmy diftizyonda yiksek ADC derleri izlenir.

Difiizyon airhkl gorintilemede kullanilan sekanslarda E2rlagi oldugundan, T2

etkisinin silinmesi icin sadece diftizyonun etkisigorildigl ADC haritalari olgturulur.
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Bu amagcla belirli b degerlerinin (b1=500-1000) yaninda bgdginin kucik oldgu (b0=0-
50) farkh olcimler alinir. ADC haritalari, her bioksel i¢in tg¢ farkli yonde hesaplagmi
(x,y,z) ADC deerlerinin ortalamasi alinarak gturulur (78).

DAG, 1,5 Tesla ve daha fazla magnet gicinde ‘el gorintileme
kapasitesindeki sistemler ile yapilabilmektedir. ¢{Bl gradientler sayesinde inceleme
suresi oldukca kisalmaktadir. Tum hareket artedaktlADC deerlerinde yalanci
yukseklige neden olabilir. Hasta hareketleri, kalp ve néi@eketleri buyik faz kaymasina
neden oldgundan, hayalet (ghost) artefaktlari glurur. Fakat ekoplanar gorunttileme
(EPI) tim bu artefaktlari azaltmakta ya da yok ddeeir. EPI sekansindaieblyuklikte
ancak ters yonde gradient puls cifti eklenir. Uygan gradient ile protonlar farkl faz
kaymalarina maruz birakilirlar. 180° lik geri ¢ceme pulsu sonrasindsie bluyuklukte
gradient ile hareketsiz protonlar i¢in faz farkriggondurulir fakat ilk faz kaydirmadan
sonra hareket ederek yergdgirmis serbest su protonlari icin faz farki geri dondimige
ve sinyal kaybi olgur. Kisitlanmg difizyonu olan protonlar ise tam olarak refaz laluve
yuksek sinyale neden olurlar (78). Ekoplanar gnaitke olmaksizin, single-shot gradient
ve spin-eko ya da single-shot fast spin-eko takte DAG yapmak mumkundur (79, 80,
81, 82).

Son yillarda oldukga yiksek manyetik alan gucgakip 3T MRG sistemleri ¢ok
sayida merkezde klinik pratikte kullanilir halemgaitir. 3T MRG’nin 1,5T sistemine gore
en Oonemli avantajl artan manyetik alan gucul ildikbe SNR (signal to noise ratio)
degerinin arttirllmasi ve gorunti kalitesi yiksek ifaajn elde edilmesidir (83). Diflizyon
agirhkh goruntilemede 3T sistemde daha yuksek SNgederi, difizyona daha duyarli
olan yuksek bdegerlerinin kullanimini olanakh kilmaktadirSpin eko ekoplanar
goruntilemenin kullaniimasi ile birlikte yiuksek wyzal rezolisyon gganirken cekim
suresi azalmaktadir. Ancak geometrik distorsiyomsrobktadir. Bu distorsiyon paralel

goruntuleme teknikleri ve daha kisa TEsdderi kullanilarak azaltilabilir (84).

3.7.3 Tiroid Bezinin MRG ve Difiizyon MRG ile dgerlendiriimesi

Tiroid bezinin goruntilenmesinde primer goruntiderontemleri sonografi ve

sintigrafidir. MRG tiroid bezinin dgerlendiriimesinde standart yakimmda kabul edilmese
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de, yuksek ¢cOozunarlikli MR cihazlarinin kullanimengesi ile son yillarda artan siklikla
kullaniimaktadir. Yeni sekanslarin g@ii ve pratik kullanima girmesiyle tiroid bezi
hastaliklarinin MRG bulgulariyla ilgili ¢ahnalar hizlanmgtir. Ancak halen daha, tiroid
bezi hastaliklarinin tani ve takibinde MRG’nin launllabilirligi ile ilgili calismalar

sinirhidir.

Tiroid bezininin MRG ile dgerlendiriimesine ait ilk ¢cagmalar 1980’li yillarin
sonunda gerceldarilmistir. 1987 yilinda Gefter ve arkagari, yizeyel koillerle yapilan
MR incelemelerinin, bezin ylzeyel yeyiei nedeniyle bgarli sonuclar vergini
gostermglerdir (85). 1986 yilinda Higgins ve arkaglari, normal ve hastalikh tiroid
dokusunun sinyal intensitelerini kdestirmis, adenomlar ve karsinomlarin T2A’da normal

tiroid dokusuna oranla daha hiperintens @ldw gosterngierdir (87).

Literatiirde DAG’nin tiroid bezinin gérintilenmesimlan katkisi ile ilgili yayinlar
son birkag yildir yapilan ¢amalara ait ve oldukga kisitli sayidadir. 2003 ganTezuka
ve arkadglarn Graves ve subakut tiroiditli hastlarda yagrkl bir calsmada, DAG
bulgularinin, bu iki hasta grubundagbkli insanlardan farklilik géstergini ve DAG’nin
klinik kullanimda tiroid fonksiyonlari hakkinda fdgli olabilecgini bildirmislerdir (10).
Tiroid nodullerinin DAG ile géruntilenmesi ve DAGM nodillerin  malign-benign
ayrimina katkisi ile ilgili ilk cahma 2008 yilinda Razek ve arkaldsu tarafindan
yayinlanmgtir. Bu c¢alsmanin sonuncunda malign nodilerin ADCgeeerinin benign
nodullerden belirgin olarak dik olduzu bulunmugtur. DAG, tiroid nodullerinin benign
malign ayriminda kullanilabilecek non invaziv beknik olarak tanitilmy ve bu konuda

yapilacak yeni ¢cajmalarin gereklilgi belirtilmistir (9).

Pratik uygulamada ise, tiroid MRG gunumuzdgeditanisal yontemlere yardimci
olarak secilmi hastalarda kullaniimaktadir. Ozellikle tiroid kansrinin operasyon 6ncesi
goruntilenmesinde, tumor invazyonun veglike eden lenf bezlerinin saptanmasinda
etkilidir. Tiroidektomili iyi diferansiye tiroid kaserli olgularda, tiroglobulin ylksekii
durumunda USG bulgulari da negatif ise retrofarhgere parafaringeal alanin

degerlendiriimesinde MRG 6nerilmektedir (91).
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4. Tiroid nodullerinde takip ve tedavi

Tiroid nodullerinin takip ve tedavisi fizik muayenin, laboratuar sonuglarinin,
ultrasonografik bulgularin ve sitolojik sonuglarikombinasyonuna dayanir. Tiroid

nodullerine optimal yakkam farkli merkezlerde degsik uygulamalar bulan bir konudur.

Klinik olarak basi bulgularinin mevcudiyetinde kstk tek nodul ya da toksik

multinodiler guatr durumlarinda cerrahi tedavi drmegktedir.

Biyokimyasal olarak otiroid olan ve basi bulgulasimayan hastalarin tedavi
planlamasinda karar go zamariiAB sonuclarina gore verilmektedir. Bunun nedéifB
ile cogu vakada benign malign ayrimininin yiksek orandg&rdolarak yapilabilmesidir.
[IAB endikasyonlari genel olarak phoyuna radyasyon maruziyeti olmasi, ailede tiroid
kanseri Oykusu bulunmasi, nodulin boyutu ne olwisan sipheli USG bulgularinin
mevcudiyeti, ekstrakapsuler uzanim, servikal lertibbirlikteligi ve l1cm’nin altinda

nonpalpabl noduller olarak bildiriimektedir.

Sitolojik olarak benign oldiu kanitlanan noduillerde sadece takip yeterli
gorulmektedir. Nodulin palpabl olgu durumlarda USG tekrari da onerilmemektedir.
Takipte biiylyen nodiillerde is#AB’nin tekrari ya da cerrahi tedaviyi 6neren farkli
gorisler mevcuttur (92).

Non diagnostik ya da vyetersiZiAB durumunda, IIAB'nin tekrari uygun
gorulmektedir. Reaspirasyonda %50 vakada tatminci edonuclara ukgalmaktadir.
[IAB’'nin USG saliginde tekrarlanmasinda ise bu oran daha fazla gistermektedir.
%15-25 vakada sitolojstpheli’ olarak bildiriimekte ve malignitgliphesini arttirmaktadir.
Bu durum ozellikle follikiiler neoplaziler igin Ondifik arz etmektedir. Klinik olarak
malignite siphesi variginda, histopatolojik olarak da benignite kanitlamgrsa, ¢cgu
merkez soliter nodil icin lobektomiyi, MNG veya #n'den buyilk nodillerde ise total

veya totale yakin tiroidektomiyi 6nermektedir.

Nihai histopatolojik analizdellAB’si siipheli gelen nodiillerin %25-50’si malign,
kalani ise benign olarak gerlendiriimektedir. Malignite siphesi sonucu yapilan

operasyonlarda @oinlukla benign patoloji sonuclari ile kdesiimasi, 6zellikle operasyon
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morbiditesi olan hastalarda ikilem yaratmaktadi2,(93). Ameliyat esnasinda yapilan
frozen drneklemeyle ilgili dé@sik gorisler mevcuttur. Argtirmacilardan bazilan frozen
goruntilemenin benign-malign ayriminda faydali @lawi, bir kismi ise yiksek yagli

negatif orani yizinden uygun olmga belirtmektedir.

Sitolojinin malign olarak bildirildii olgularda ise tedavi cerrahidir. 1 cm’den bluyuk
tiroid kanseri olan hastalarda ilk cerrahi, konthiéaasyon olmadikca total veya totale yakin
tiroidektomi olmalidir. Sadece lobektomi, 1 cm’d&ticik, daha 6nce bave boyun
radyoterapi hikayesi veya klinik olarak servikahfienodu tutulumu olmayan, diik riskli,
unifokal, intratiroidal papiller kanserlerde uygoédbilir. Klinik olarak santral veya lateral
boyun lenf nodu metastazi olan hastalarda, hgstaam klirensi igin total tiroidektomi ile
birlikte tedavi edici santral kompartman diseksiyoyapiimalidir. K¢k, noninvaziv,
klinik olarak metastatik lenf nodu olmayan hastaddartotale yakin tiroidektomi ile birlikte
intraoperatif gozlem veger varsa metastatik gérinimde lenf nodlarinin gksia uygun
gorulmektedir. Biyopsi ile kanitlanglateral servikal metastatik lenf nodu olan hastia
lateral lenf nodu diseksiyonu uygulanmalidigeE malignite tanisisiipheli veya tanisal
olmayan biyopsi sonrasi yapilan lobektomiyi takibkemmusa tamamlayici tiroidektomi

gerekebilir.

Geride kalan lobun radyoaktif iyot (RAablasyonu tamamlayici tiroidektomiye
alternatif olarak bazi merkezlerde uygulanmaktadBilinen uzak metastazi olan tim
hastalarda tumor boyutundangiasiz olarak, ekstratiroidal yayillimi olan hastdéarveya
diger risk faktorleri olmasa bile 4 cm’den buylk tihedde 6nerilmektedir. 1-4 cm arasi
tiroide sinirh timdarlerde ise, secilgnhastalarda (lenf nodu metastazi veygediyiksek
risk faktorleri olan) o©nerilmektedir (94). Totalrdidektomi sonrasi, kicuk miktarda
rezidiiel dokunun ablasyonu, serum tiroglobin vedviiym viicut RA taramasi ile takipte
nikslerin saptanmasini kolaylaur. Ayrica RA'nin ilk dozu, tiimorosidal etkiden dolayi

adjuvan tedavi olarak kabul edilebilir.
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lll. GEREC VE YONTEM

Arastirma ileriye yonelik kesitsel nitelikte olup Kasi2010-Mart 2011 tarihleri
arasinda yapildiArastirma, Ege Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Atamalar Etik

Komitesi’'nden argtirma bgvurusu onayinin alinmasindan sonrgldod.

Hasta secimi:

Arastirmaya Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahabilim Dal’'ndaki
yardimci argtirmacilar tarafindan gerlendirilip c¢aitli nedenlerle (MNG, niks MNG,
[iIAB’de malign nodil ya daslpheli nodill saptanmasi) tiroidektomi yapilmasi
kararlatiriimig, soliter nodullii ya da multinodiler guatr olguldahil edildi. Argtirmaya

katillan tim gonullt olgulardan aydinlatibymnam belgesi alindi.

Operasyon guninden en fazla bir hafta 6nce boltiménydnlendirilen olgular, ilk
olarak calgmaya dahil edilme kriterleri acisindangegdendirildi. Hastalar klostrofobi ve
MR cekimi icin kontrendikasyon ofturan durumlar acisindan sorgulandi. Tiroid be&ne
haftadan daha kisa sire 6nid&B uygulanms olanlar cagmaya alinmadi. Qer tim
gonullt olgular MRG 6ncesinde bélumimizde gri skbl&G ile (Antares, Siemens,
Erlangen, Almanyajleserlendirilerek nodul caplari ve 6zellikleri beliniéi. Nodil en uzun
capinin (birden ¢ok nodil vaginda en buyik nodidliin en uzun ¢apinin) 1 cm veddt
oldugu olgular ve pir kistik noduli olan olgular gahaya dahil edilmedi. Uygun
Ozelliklere sahip olgularin tiroid bezi operasyamcési, operasyon tarihini etkilemeyecek
sekilde MRG ile dgerlendirildi.

Kontrol grubu ise, bilinen bir tiroid hastgliolmayan ve sonografik gerlendirmede

tiroid bezi normal izlenen gakli génulltlerden olgturuldu.
Tiroid Bezi MRG Tekn$i:

MRG incelemesi; Ege Universitesi Radyoloji AnatilDali’nda, yiuksek performans
gradientlerine sahip (maksimum gradient gict 40mThaksimum slew rate sn’de 200
mT/m) 3 Tesla MRG sisteminde (Verio, Siemens, Eyan Almanya) yapildi. Cekimde 4

kanall faz dizilimli yizeyel boyun koili kullaniid
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MRG c¢ekiminde planlama amaciyla Turbo Spin Eko EYST1A aksiyel
(TR/TE:4939,6, NEX:2, matriks:384x257, FOV:23 cm, kesit kAEn5 mm, Kkesit
araligl:0 mm) T2A aksiyel (TRTE:374089, NEX:2, matriks:384x257, FOV:23 cm, kesit
kalinhg:5 mm; kesit ara@gi:0 mm) ve sagittal STIR (TRE/T1:400057/150, NEX:2,
matriks:320x240, FOV:22 cm, kesit kalgtb mm, kesit ara@i:1 mm) sekanslari elde

olundu.

Tiroidin difuzyon &irhikh goriuntilemesi single shot ekoplanar tekilé 3 yonla
gradientlerin uygulangi aksiyal planda gerceldrildi. bg=0 ve maksimum b gerleri
500 ve 1000 mnts olarak secildi. ger teknik parametrelegdyleydi: TRTE:1320075,
matriks:128x128, kesit kalig:5 mm, kesit ara#:0 mm, NEX:2, FOV:23 cm, kesit
sayisi:20 (her b g@eri icin), bandwith:1500 Hz/px, faz yoni:anteriaysperior. Tetkik
sirasinda spektral §a baskilama tekg@ (SPAIR) ve paralel géruntileme algoritmasi
(GRAPPA faktor 2) kullanildiizotropik goruntiler ile cihaz tarafindan otomatilarak
ADC haritalari olgturuldu.

Goruntulerin Degerlendirilmesi:

Goruntuler agiv sisteminde (PACS) kaydedilerek, ADC haritalazetinden 6lgiim
yapilabilecek ayri birsi istasyonunda dgerlendirildi (Leonardo g istasyonu, Siemens).
Goruntuler gozlemciler arasi farkfili engellemek icin bir radyolog tarafindan
degerlendirildi. Hareket artefaktlari nedeniyle goriietin yeterli tanisal kalitede olmali

bir hasta capmadan ¢ikarildi.

Aksiyel T1A, T2A ve sagittal STIR goéruntuler Uzedan noddl lokalizasyonu, i¢
yapisi ve boyutlari tayin edildi. Aksiyel ADC haiiri tGzerinden, noduliin 3 farkl yerine
en kiiciik standart (0,16 épregion of interest (ROI) yerérilerek noddillerin minimum,
ortalama ve maksimum ADC gerleri otomatik olarak hesaplandi. 3 farkli alanddae
olunan ADC dgerlerinin ortalamalari alinarak her noddl i¢cin nmmuim, ortalama ve
maksimum ADC ortalamasi elde edilmpldu (ADGuin, ADCort, ADCuaks). Bu
Olguimler b500 ve b1000 olmak uzere iki farkli maksm b dgerinde tekrarlandi.

Nodul sinirlarinin ADC haritalarinda net secilemgedurumlarda ¢ zamanlh agilan
difizyon goruntileri Gzerine ROI konarak, ayni llikasyonda ADC haritasi Uzerinde
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isaretlenen ADC dgerleri kaydedildi. ADC dgerlerini hatali olarak dgstirebilecesinden
noddlin kistik hemorajik komponentlerinden o6lgimpyaadi. ROI'nin nodulin solid
komponentine konulmasina dikkat edildi ve mumkiauglinca nodul periferinden élgiim

yapmaktan kacinildi.

Hasta grubunun parankim olcimleri ADC haritalagefinden, T1A ve T2A
goruntulerle korele edilerek nodilsiiz ve normalyainintensitesindeki parankim
alanlarina kaglik gelen bélgelerden yapildi. Bu alanlarin 3 fagerine en kucik ROI
koyularak ortalama parankim ARfr deserleri b500 ve b1000 igin ayri ayri hesaplandi.
Salim tiroid parankiminin izlenmegji multinodtler olgularda parankim dlcimua yapiimadi
(5 olgu). Patolojik dgerlendirme sonucunda parankimal tiroidit bulgulaaptanan

olgularin da parankim ADgrrdegerideserlendirmeden ¢ikarildi (2 olgu).

Kontrol grubunun parankim ADC ol¢ctimleri, aksiyeD& haritalari Gzerinden, tiroid
loblarinin en iyi izlendii kesitte, sg ve sol lobun 3'er farkli noktasindan en kuguk
standart ROI kullanilarak hesaplanan ADGelterinin ortalamasi alinarak yapildi. Her

olgunun b500 ve b1000 parankim ADC ortalamalari ayr hesaplandi.

Histopatolojik Analiz:

Tiroidektomi materyallerinin histopatolojik analizEge Universitesi Patoloji
Anabilim Dal’'nda, tiroid bezi patolojisinde deneyli bir dgretim goérevlisi tarafindan
yapildi. Tum hastalarin gorintileri @lendirilip ADC dlcimleri yapildiktan sonra
hastanemizin aiv sisteminden patoloji sonuglarina gildi. Multinodiler olgularda,
Ozellikle malign nodullerin anatomik lokalizasyomee caplart raporun makroskopi
boluminde detayli bikekilde belirtildiginden nodullerin MRG bulgulari ve patoloji

sonucu glestiriimesi salikl bir sekilde yapilimg oldu.

Istatistiksel Analiz:

Verilerin istatiksel analizi icin SPSS 15,0 surigmzilimi kullanildi.iki bagimsiz
grup arasindaki fark Bamsiz Gruplar Arasi Fark Testi (Independent Samplest) ve

Mann Whitney-U testi ile agarildi. ikiden fazla bgimsiz grup olmasi durumunda tek
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yonlu varyans analizi testi (One Way ANOVA) ve pbst test (Bonferroni) uygulandi.
p<0,05 durumunda fark istatistiksel olarak anlakdbul edildi. Farkli b dgerlerinde
nodil ADC ortalamalarinin ve nodul ARg/parankim ADGgt oraninin malign-benign
noddl ayrimindaki bgarisini gosteren ROCgrsi analizleri yapilarak gk degerlerin
sensitivite, spesifite, pozitif ongoru geri (POD) ve negatif 6ngori geri (NOD)
belirlendi.
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V. BULGULAR

Arastirmaya toplam 32 hasta (20 kadin, 12 erkek) katHasta grubunun ykar 28
ile 73 arasinda ggsmekteydi (ortalama 52). 15 hastanin operasyon nelNG, 8
hastaninstipheli nodiil §upheli klinik bulgular véveya IIAB), 7 hastanin malign noduil

(IIAB sonucu), 2 hastanin ise nilkks MNG'ydi.

32 hastada toplam 76 nodulgeeendirildi. 12 olguda soliter nodul, 20 olgudze i
birden ¢ok nodul deerlendirildi. Bir hastada gerlendirilen maksimum noddl sayisi 6 idi.

Noddllerin en biyuk capi 1,1 cm ile 6 cm arasindg&gdalama 2,7 cm).

Kontrol grubunu 20 g@ukh olgu (11 erkek, 9 kadin) ofturdu. Kontrol grubunun
yaslari 24 ile 48 arasinda gigsmekteydi (ortalama 30).

Operasyon sonrasl! histopatolojik tanilara goreh&8tada malign nodul saptandi.
Toplam malign nodil sayisi ise 13'tl. 21 hastagdato 63 hiperplastik nodul saptandi. 1
hastada malign ve hiperplastik nodul birlikggkaptanirken, 1 hastada 2 adet malign nodul

saptandi. Nodullerin patoloji sonuclarina gorgitlai Tablo 4’te gosterilmektedir.

Tablo 4: Nodullerin patoloji sonuglarina goregiami.

Nodulin Patolojik Tanisi  Nodul Sayisi Yuzde

Hiperplastik Nodul 63 82,8

Malign Nodul 13 17,2
Papiller Karsinom
Meddller Karsinom
Follikiler Karsinom

Anaplastik Karsinom

R P P N ©

Az diferansiye Karsinom
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Kontrol grubunun b500 ve b1000 gelerinde tiroid parankim ADC ortalamasi
siraslyla 1,805xI®mnf/s ve 1,350x18 mn¥/s olarak bulundu.

Hasta grubundan ise 25 olgunun tiroid parankim A@@lamasi 6lguldi. Hasta
grubunun tiroid parankim ADC ortalamalari b500 @00 dgerlerinde 1,879x1® mn¥/s
ve 1,423x1G mnf/s olarak bulundu (Tablo 5). b500 ve b100Getterinde parankim

ADC ortalamalari hasta ve kontrol gruplari arasiadiamli farklilik géstermedi (p>0,05).

Tablo 5: Kontrol ve hasta grubunun parankim APz ortalamalari.

Grup  Sayi Ortalama Standart p**
(x 10°mm?/s) Sapma

Parankim Hasta 25 1,879 (1,292-2,301) 0,248

ADCort  yiontrol 20 1,805 (1,626-2,168) 0,154 RS
b500

Parankim  Hasta 25 1,423 (1,052-1,732) 0,204

ADCort  yontrol 20 1,350 (1,147-1,711) 0,150 0,19
b1000 ! 147-1, !

" Baymsiz gruplar arasi fark testi (Independent Sanipéss).

* p<0,05 ise fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Malign, benign ve kontrol gubunun parankim AR ortalamalari kendi aralarinda
da kasilastirildi. Malign, hasta ve kontrol grubunun parankf®Corr deserleri arasinda
b500 ve b1000’de istatistiksel olarak anlaml fagptanmadi (Tablo 6).
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Tablo 6: Malign, benign ve kontrol gruplarinin parankim AB¢ ortalamalari.

Grup Ortalama Standart p**

(x10°mm?/s) Sapma
Malign 1,813 (1,310-2,301) 0,278

Parankim ADCorr Kontrol 1,805 (1,626-2,168) 0,154 > 0,05
b500 Benign 1,954 (1,292-2,250) 0,268
Malign 1,491 (1,040-1,732) 0,249

Parankim ADCorr Kontrol 1,350 (1,147-1,711) 0,150 >0,05
b1000 Benign 1,367 (1,052-1,720) 0,195

* Tek yonlu varyans analizi testi (One Way ANOVY¢ post-hoc test (Bonferroni).

+

Malign nodullerin b500 ADGin,
1,092x108°mn?/s, 1,371x18mnf/s ve 1,692x18 mnf/s olarak saptandi. Benign
nodiillerin b500 ADGyin, ADCort, ADCuaxs Ortalamalari ise sirasiyla 1,892%1tnt/s,
2,176x10° mnf/s ve 2,474 x18 mnf/s idi. Malign nodiillerin b500 ADC ortalamalari

p<0,05 ise fark istatistiksel olarak anlamhdir.

ADCor1, ADCMmaks oOrtalamalari

istatistiksel olarak benign nodullerin b500 ADCabaimalarindan diikti (p=0,000).

Malign nodillerin b1000 ADgin, ADCort, ADCuaks Ortalamalari sirasiyla
1,263x18 mn¥/s olarak hesaplandi. Benign
nodillerin b1000 ADGin, ADCorr, ADCuaks Ortalamalari ise sirasiyla 1,454%10
mn?/s, 1,714x18 mnf/s ve 2,022x18 mnf/s olarak bulundu. Malign nodiillerin b1000
ADC ortalamalari istatistiksel olarak benign nodiilh b1000 ADC ortalamalarindan

0,789x10° mn¥/s, 1,027x10 mnt/s,

disiiktii (p=0,000) (Tablo 7).
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Tablo 7: Malign ve benign nodullerin ADC ortalamalari.

Nodul Sayi Ortalama Standart p**

patolojisi (x10°mm?/s) Sapma

ADCwin Malign 13 1,092 (0,481-1,995) 0,554
b500 p= 0,000

Benign 63 1,892 (1,273-2,560) 0,284

ADCwaks Malign 13 1,692 (0,922-2,749) 0,583
b500 p= 0,000

Benign 63 2,474 (1,718-3,655) 0,315

ADCort Malign 13 1,371 (0,706-2,272) 0,545
b500 p= 0,000

Benign 63 2,176 (1,505-2,988) 0,285

ADCwin Malign 13 0,789 (0,391-1,396) 0,359
b1000 p= 0,000

Benign 63 1,454 (1,005-2,319) 0,266

ADCvaks Malign 13 1,263 (0,663-2,133) 0,472
b1000 p= 0,000

Benign 63 2,022 (1,468-3,375) 0,360

ADCort Malign 13 1,027 (0,504-1,724) 0,414
b1000 p= 0,000

Benign 63 1,714 (1,252-2,954) 0,310

* Bagimsiz Gruplar arasi fark testi (Independent Sanipées).

* p<0,05 ise fark istatistiksel olarak anlamhdir.

b500 ve bl000’'de ADfin, ADCort Ve ADCwuaks Ortalamalarinin malign-benign
nodudl ayriminda barisini gosteren ROGesi analizinde $ekil 2) e5ri altinda kalan alan
ADCyin b500'de 0,85; ADGgrr b500’de 0,85; ADaks b500’de 0,83 olarak bulundu.
b1000 icin ise ADG@in'de 0,91; ADGrgr'ta 0,87ve ADCyaks’ta 0,86 idi.

%95 guven aratinin (CI) alt ve st limitleri b500 ADgin'de 0,71-0,99; ADGgTta
0,71-1,00 ve AD@aks'ta 0,66-1,00 'di. b1000 ADin'de 0,82-1,00; ADGgt'da 0,72-
1,00 ve ADGyaks'ta 0,71-1,00 olarak saptandi.
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Sekil 2: ADC ortalamalarinin malign ve benign nodulleriraya baarisini gosteren

ROC erisi analizine gore,

ROC erisi analizi.

malign benign noddl ayriminder b dgeri icin

ADCuyin, ADCort, ADCuaks esik degerleri belirlendi. Eri koordinatlarina gore secilen
esik degerlerde sensitivite %77, spesifite %88-100, POD %88, NOD ise %94-95
olarak saptandi. Belirlenensike degerlerin sensitivite, spesifite, POD ve NOD oranlari

Tablo 8'de gosterilmektedir.
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Tablo 8: Malign benign nodul ayriminda belirlenen ADGikedegerlerinin sensitivite,
spesifite, POD ve NOD'leri.

Esik Deger Sensitivite  Spesifite POD  NOD

(x 10° mm?/s) (%) (%) (%) (%)

ADC in 1,574 77 88 58 94
b500

ADCort 1,728 77 96 83 95
b500

ADC waks 1,910 77 98 90 95
b500

ADC in 1,022 77 99 91 95
b1000

ADCort 1,238 77 100 100 95
b1000

ADCyaks 1,455 77 100 100 95
b1000

Patolojik tanisi malign olarak bildirilen 13 nodéh 9 tanesi tiroidin iyi diferansiye
karsinomlar1 (8 papiller karsinom ve 1 follikileadsinom) grubundandi. 4 tanesi ise
tiroidin diger malignitelerinden okwyordu (2 meduller karsinom, 1 az diferansiye

karsinom ve 1 anaplastik karsinom).

b500 ve b1l000 dgerlerinde iyi diferansiye karsinomlarin ADC ortalalari iyi
diferansiye olmayan karsinomlarin ortalamalarindiata dgiuk olarak saptandi, ancak
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamlgiei (p>0,05).1yi diferansiye karsinomlarin
ve diger karsinomlarin ADC ortalamalari ve aralarindastatistiksel fark Tablo 9'da

gOsterilmektedir.
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Tablo 9: Tumdr diferansiasyonuna gore ADC ortalamalari.

Diferansiasyon Say! Ortalama Standat p**
(x10°mm?/s) Sapma
ADCpin  lyi diferansiye 9 1,254 (0,611-1,995) 0,576
00 Diger 4 0,729 (0481-1,165) 0,302 012
ADCwmaks lyi diferansiye 9 1,814 (1,255-2,749) 0,633
b500 L 0,27
Diger 4 1,418 (0,922-1,805) 0,379
ADCogrr lyi diferansiye 1,501 (0,828-2,272) 0,587
2t Diger 4 1,078 (0,706-1,486) 0,320 R
ADCyin lyi diferansiye 9 0,883 (0,394-1,396) 0,365
b1000 Diger 4 0577 (0,391-0,978) 0272 16
ADCwaks lyi diferansiye 9 1,393 (0,912-2,133) 0,503
e Diger 4 0970 (0,663-1,209) 07226 %
ADCorr lyi diferansiye 9 1,138 (0,678-1,724) 0,437
b1000 Diger 4 0,775 (0504-1,119) 0254 O1°

* Mann-Whitney U Testi.
* p<0,05 ise fark istatistiksel olarak anlamlidir.

Ortalama parankim ADC'si Olcilen 25 hastada topB2nnodil ADC'si 6lculdd.
Olcum yapilan 52 nodilden 11 tanesinin histopaitoltgnisi maligndi. Her noduliin
ADCort degeri, hastanin tiroid bezi parankim ADREr deserine boélunerek nodul
ADCorv/parankim ADGgt orani hesaplandi. Bu oran malign ve benign grdplar
karsilastirildi (Tablo 10). Nodul ADGgr+/parankim ADGgr orani malign nodullerde daha
distk bulundu. Malign ve benign nodullerin b500 ve ®Q@e nodul ADGg/parankim
ADCorgy oranlari arasindaki fark istatistiksel olarak amigdi (p=0,000).
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Tablo 10: Malign ve benign nodullerin nodil AD¢g/parankim ADGgt oranlari.

+

Patolojik Sayi Nodul ADCort/ Standart  p*
Tani Parankim ADCort Sapma
Malign 11 0,64 (0,35-0,98) 0,202

500  Benign a1 1,25 (0,93-1,68) 0200 000
Malign 11 0,59 (0,29-0,95) 0,163

b1000 Benign 41 1,29 (0,96-1,84) 0199 2000

* Bagimsiz Gruplar arasi fark testi (Independent Sampées).

* p<0,05 ise fark istatistiksel olarak anlamhdir.

ROC Curve
1,0 J

18.

54 Source of the Curve
> 0 Reference Line
=
= 3
*5 ORAN21000
o
»n 0,0 _ _ _ 0 ORANS500

0,0 '3 5 ,8 1,0
1 - Specificity

Sekil 3: Nodul ADCort/parankim ADGgr oraninin malign ve benign noddilleri

ayirma baarisini gosteren ROGesi analizi.
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Nodul ADCogri/parankim ADGgt oraninin malign ve benign nodilleri ayirma
basarisini gosteren ROCgesi analizinde $ekil 3) ezri altinda kalan alan b500°’de 0,99;
b1000’'de ise 1,00 olarak bulundu. %95 given graim (CI) alt ve Ust limitleri ise
b500’'de 0,98-1,00; b1000’de ise 1,00-1,00 olargdtasa!.

ROC erisi koordinatlarina gore malign benign nodil aynda her b dgeri icin
nodil ADCort/parankim ADGrr esik degeri belirlendi. Bu dgerlerin sensitivite,
spesifite, POD ve NOD oranlari Tablo 11'de gosteeiktedir.

Tablo 11: Malign benign noddl ayriminda belirlenen nodul Ag&@parankim ADGgrT
orani @ik degerlerinin sensitivite, spesifite, POD ve NOD'leri.

Esik deger Sensitivite Spesifite POD NOD

(%) (%) (%) (%)
Nodil ADCogr/
parankim ADC orr (b500) 0,98 100 92 79 100
Nodil ADCorr /
0,95 100 100 100 100

parankim ADC orr (b1000)
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V. OLGU ORNEKLER i

OLGU-1:

Normal bir tiroid bezinin aksiyel T1A (A) ,T2A (Byporuntileri, b500 diftizyon
agirhkh goruntt (C) ve ADC haritasi (D) izlenmekied<ontrol grubunun parankim ADC
degerleri hesaplanirken, tiroid bezinin en iyi gérietidigi kesitte ADC haritasi Uzerinden
sgs ve sol loba 3'er adet en kiicik standart ROI (0sii6) yerlestirilerek 6 degerin
ortalamasi alinmtir. Es zamanli olarak difizyon galikh gérintide de ayni alanlar

otomatik olarakgaretlenmektedir.
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45 yainda MNG’li erkek hastanin aksiyel T1A (A), T2A (B)druntilerinde tiroid
bezinin her iki lobunda noduller izlenmektedir. $abvdaki nodiliin santralinde T1A'da hafif
hiperintens, T2A goruntiude belirgin hiperintens ralka izlenen kolloidal komponent
mevcuttur. Nodul periferinde ise solid alanlar mrteektedir. Sagittal STIR (C) géruntude sol
lobda kistik komponent iceren nodul gorilmektedit000 difizyon girlikli géruntt (D) ve
ADC haritasinda (E) kolloidal icerik solid kompornergdre daha yuksek sinyallidir. ADC
haritasinda nodullerdeki yuksek sinyal ‘argmdifizyonun’ go6stergesidir. Kolloidal
komponentin b1000'de AD&xr deseri 2,682x1G mnf/s iken solid kesimlerin ADGkr
degeri 1,407x1G mnt/s'dir. Kolloidal kesimden yapilan 6élgiimler noduD& deserlerini
hatali olarak yukseltebilegamden ortalama ADC drleri hesaplanirken sadece solid
alanlardan yapilan 6lcuimler kullanilghr. T2-diflizyon fizyon goéruntide de (F) nodullerde

artms difiizyon izlenmektedir. Nodullerin patolojik tanikiperplastik nodal’ dar.
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48 yainda MNG'li erkek hastanin T1A (A) ve T2A (B) gotiiterinde tiroid bezinin
her iki lobunda ¢ok sayida i¢ ice gegnsiolid nodul izlenmekte olup normal parankim
secilememektedir. b1000 DAG’de nodullerde sinyatisarolmamasi (C) ve ADC
haritasinda (D) ylUksek sinyal izlenmesi nodullefrdéiizyon kisitlamasi olmagdinin’
goOstergesidir. Fuzyon goéruntide (E) nodillerin sdimde belirgin artny difiizyon
izlenmektedir. Nodullerin her birinin b1000 ARg&r ortalamasi b1000 igin belirlenen
ADCorr 6sik degeri olan 1,238x18 mnt/s’nin tizerindedir. Her iki lobdaki noduillerin
patolojik tanisi ‘hiperplastik nodul’ olarak bildmistir.
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65 yainda kadin hastanin tiroid bezi sol lobunda T1A (AR2A (B) ve STIR (C)
goruntulerde heterojen i¢ yapida solid nodul velaqugular ven posterolateralinde LAP
(ok) izlenmektedir. b500 DAG’de (D) nodilde ve LA®’artmg sinyal izlenirken ADC
haritasinda (E) nodilde ve LAP’ta (ok) belirginysahkaybi olmasi kisitlanmudifiizyon
bulgusudur. Flzyon goéruntide (F) nodul periferinde LAP’ta kisitlanmy diflizyon
gorilmektedir. Nodiiliin b500 ADSxr deseri 1,220x10 mn¥/s'dir. Tiroid parankim b500
ADC'si 2,116x10°mn¥/s, nodiil ADGr/parankim ADGgr orani 0,57'dir. Patolojik tan

papiller karsinom ve lenf bezi metastazidir.
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42 yainda erkek hastanin tiroid bezigslbunda T2A goruntilerde biri intratorasik
uzanimh iki adet nodul ve gda juguler ven posterior kamlugunda LAP’lar
izlenmektedir (A, B). Sagittal STIR goruntiide (&g dobda birbirine korsu yerlgimli
nodulleri gormekteyiz. b500 difiizyon gorintilerdedilllerde yuksek sinyal goze
carpmaktadir (D, E). ADC haritalarinda (F, G) iselillerde ve LAP’larda belirgin sinyal
kaybl mevcuttur. Flizyon gorintulerde (H, I) nodidlee ve LAP’larda diflizyon kisitlg
izlenmektedir. Nodullerin b500 AD&xr deseri 0,746 x1G mnf/s ve 0,732 x18
mnv/s'dir. Olgunun b500'de tiroid parankim ARy deseri 1,951 x1G mn/s olup nodiil
ADCogi/parankim ADGgrr oranlart 0,38 ve 0,37'dir. Total tiroidektomi sasr tani

meduller karsinom ve lenf bezi metastazidir.
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OLGU-6:

47 yginda kadin hastanin tiroid bezi sol lobunda T1A &) T2A (B) goruntude
santrali hemorajik nodul mevcuttur. Sagittal STIRrigtide (C) nodulun dlzensiz
konturlu old@gu izlenmektedir. b1000 DAG’de (D) nodilde argmsinyal ve ADC
haritasinda (E) nodulin santralindeki hemorajik komentte ve periferdeki solid
komponentte belirgin sinyal kaybi izlenmektedir.zfzon goriintide nodulde kisitlargni
difiizyon gorulmektedir (F). Periferdeki solid alardan 6l¢ciim yapilarak elde edilen b1000
ADCort degeri 0,504x1G mnf/s'dir. b1000 tiroid parankim ADgkr deseri 1,724x10°
mmé/s'dir. Nodill ADCorr/parankim ADGgr orani (b1000'de) 0,29'dur. Tiroidektomi

sonrasi patolojik tani anaplastik karsinom olargdtitimi stir.
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VI. TARTI SMA:

Tiroid nodullerine genel populasyonda sik rastlaktadir. Herhangi bir kide tiroid
nodult ortaya ¢ikma olasil yasam boyu %15°tir (95). Sonografinin yaygin kullanii@
rastgele secilmi bir populasyonda tiroid noduli saptanma orani '#4&0 %67'ye
yukselmitir.  Saptanan bu nodullerin %90-95'i  benign nitedidtir. Calismamizda
degerlendirilen 76 nodulin %82,8'i operasyon sonraatolpjik tanilara goére benign,
%17,8'i ise malign karakterdedir. Literatlr bilgisi gore malign nodul oraninin biraz daha
yuksek bulunmasinin sebebi hastanemizin bir refenaerkez olmasi ve ¢aitna grubunun
rastgele secilmibir poputlasyondan ojmamasidir.

Tiroid noddlleri kadinlarda daha yaygin olarakigtr ve kadiverkek orani 1,2-4/3
arasinda dasir (95). Bizim calgmamizda da hasta grubunun blyukgugdugu
kadinlardan olgmaktaydi.

Tiroid nodullerinin dgerlendiriimesinde ama¢ noduliin benign ya da malign
oldugunun saptanmasidir. Boylelikle tiroid kanserli dagun erken dénemde yeterli tedavi
almasi sglanarak hastaga ba&li mortalite ve morbidite azaltilirken, benign ndidiolan
hastalar da gereksiz cerraklemlerden korunmgiolacaktir. Ne var ki halen soliter nodul
nedeniyle opere olan hastalarin biyukgwdugunda klinik olarak benign nodullerle
karsilasiimaktadir (96). Bu da tiroid nodullerinin gerlendiriimesinde goérintileme
yontemlerinin dnemini arttirmakta ve kullanima girgeni goruntileme modalitelerinin
nodullerin  malign benign ayrimindaki yerini merakyaadiran bir konu haline

getirmektedir.

Gri skala ve doppler USG bir nodulin radyolojik yé@mlerle dgerlendirilmesindeki
ilk basam@l olusturur, fakat ¢gu zaman hastanin cerrahi tedaviye gidip gitme§iece
kararinin verilmesi bga yontemleri de gerektirir. USGilizinde yapilaniiAB, noddilleri
sitolojik bazda dgerlendirme olang& nedeniyle gunumizde en gecerli kabul edilen
inceleme tekriidir. Ancak birgok faktore bgi olarak IIAB'nin guvenilirligi disebilir.
Sitopatol@un deneyimi oldukcga kritik bir 6neme sahiptir. Bird cok nodul varginda
stphelenilen noduldehlAB yapilmasi giiclgebilir. Yetersiz sitolojik bulgular ek tanisal

yontemleri ya da cerrahiyi gerektirebilir. Bunlaryaninda invaziv bir yontem olmasi,
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noddllerin dgerlendiriimesinde daha guvenilir ve non invaziv riilegérintileme

yontemlerinin gerekligini ortaya koymaktadir.

Literaturde, tiroid nodullerinin derlendiriimesinde MRG’nin kullanimina dair
kisith sayida ¢cajma bulunmaktadir. Bu ¢camalarin buyuk ¢gunlugu son 10 yila ait olup
ilk calismalar kontrastli MRG uygulamalarini icermektedir7,(98). DAG’nin tiroid
nodillerinin karakterizasyonundaki roll ise sorkaqr yildir aratirilan oldukca yeni bir

konudur.

Diflizyon, su molekullerinin gelfigizel mikroskopik hareketidir. Difiizyonun
Olgulmesi gunumuzde difuzyong@iklh MRG ve ADC olgumleri ile mimkundir. Bu,

esasinda dokunun fizyolojik durumunun ‘in vivo’ @i goruntilenmesidir.

Guclu bipolar gradient pulslarin spin eko ya dadiggnt eko sekansa eklenmesi ile
MRG, dokulardaki suyun difiizyonuna hassas halerigstiimekte ve kontrast madde
kullanimina gerek kalmadan dokulardaki su molekiilie hareketi
deserlendirilebilmektedir. Boylece dokudaki su moldktihin mobilitesi ve viskozitesi,
intraseliler ve ekstraseliler kompartmanlardaki balansi gosterilebilmektedir.
Diffuzyonun kantitatif olarak dgerlendiriimesi ise ADC haritalart Uzerinden

yapilmaktadir.

Genel olarak biyolojik dokulara ait ADC gerlerinin hem difizyonu hem de
perfizyonu yansith kabul edilir. ClnkU bir voksel seviyesindeki igede hareketler hem
suyun molekuler difizyonunu hem de perfiizyondamk&hlanan mikrosirkiilasyonu icerir.
Yuksek b degerleri kullanildginda, perfizyonun ADC gerine katkisi belirgin olarak
azalir ¢cunku kapiller perfiizyon, suyun difizyonumdgk daha hizhidir. Yani yiksek b
degerlerinde ADC uzerinde ‘yawa difizyon komponentleri’ hakimdir.Yuksek b

degerlerinin dezavantaji ise goruntulerdeki belirgigick sinyalguraltd oranidir (99).

DAG'nin ilk uygulamalari erken dénem serebral iskein gorintilenmesi Gzerine
olmus ve bu alanda neredeyse standart tanisal gaklhaline gelmitir (100). DAG daha
sonra yumsak doku patolojilerinin ve kemik ginin dezerlendiriimesinde kullaniimaya
baslanmstir. GUnimuzde intraabdominal yapilarin ozelikleakdger ve bobrek malign-

benign lezyonlarinin ayriminda yaygin olarak kullawaktadir (101). Son vyillarda
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DAG’nin bas boyun bolgesinde kullanimiyla konusundaki gahlar da hiz kazanstir.
Eida ve ark. benign ve malign tukrik bezi timorariADC deserlerinin kasilastirdiklar
bir calsmada ADC haritalari ile timdrlerin malign benignriaynin yapilabilecgni
belirtmislerdir (102). Razek ve ark. servikal lenfadenopatéstalarda lenf bezlerinin

malign benign ayriminda DAG'nin yararh bir tekrokdugu sonucuna varrglardir (103).

Tiroid nodullerinin DAG ile dgerlendiriimesine ikkin ilk calisma 2008 yilinda
yayinlanmgtir (9). Bu calgmada Razek ve ark. soliter tiroid nodulli toplam g&tay!
DAG ile deserlendirmi ve bulgulari histopatolojik sonuclarla gdastirmiglardir. Sonug
olarak malign nodullerin ADC ortalamalarinin benigadullerden anlamli olarak glik
oldugunu belirtmgler ve DAG'yi tiroidin benign malign nodillerinin yaminda
kullanilabilecek guvenilir bir yontem olarak tananmiglardir (9). Bu referans ¢amadan
bir yil sonra Bozgeyik ve ark. 93 nodilin ADC gdderini 1IAB sonuglari ile
karsilastirmis ve malign nodullerin ADC ortalamalarinin benigndidtberden daha diik
oldugunu saptamglardir (105).Bu calsmalar 1,5T MRG sistemlerinde yapiktr. Bu
sonuglardan farkli olarak Schueller ve ark. 1T MRi{Steminde yaptiklari ¢amada,
benign nodullerin ADC dgerlerini malign nodullerden daha yiksek bulttandir (90).

Calsmamiz tiroid nodullerinin 3T MRG’de DAG ile @erlendirildigi ilk calismadir.
Gucli manyetik alanlarin en 6nemli avantaji agtrsinyal gurdltt oranidir. Ancak 3T
MRG sisteminin, DAG’de avantaj glayip s&lamadgl hentz kesinlik kazanmambir
konudur. Gucli manyetik alanlar ytksek sinyal giiribranlari nedeniyle yiksek b
degerlerinin  kullanimina olanak gmakta, bu da diflzyonun sensitivitesini
arttirmaktadir. 3T MRG’de 3000, 4000 gibi ¢ok yukde deserleri kullanilarak bgarili
sonuclar elde edildini belirten calgmalar mevcuttur (86). Bunun yani sira bazi
calismalarda 3T MRG’de 1,5T'ye gore hayalet (ghost)fakenin fazla goruldgi, imaj
keskinliginin daha az oldgu belirtiimektedir(51, 54, 122).

Su proton ygunlugu farkli dokularda ve ayni dokunun farkli kompari@aunda
degsiskenlik gosterir. Bu nedenle normal dokularin ADC ghleri de dgiskenlik
gostermektedir. Srinivasan ve ark. 3T MRG ile b86&erinde ba boyun yapilarinin ADC
deserlerini inceledikleri cakmada normal parotis bezinin ADC’sini 0,945%1@nnt/s
olarak bulurken, submandibuler bezin belirgin dlaaha yiuksek ADC derlerine
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(1,321x10° mnf/s) sahip oldgunu belirtmilerdir (104). Ayni cakmada normal tiroid
bezi parankim ADC'si b800'de 1,813+0,27 x1énnt/s olarak bulunmgiolup, 3T MRG
de normal tiroid bezinin ADC dgerlerini belirten tek cajmadir. Calismamizda sgikh
bireylerden olgan kontrol grubunun tiroid parankim ARG deseri b500’de 1,805+0,154
x10°® mnf/s; b1000'de ise 1,350+0,150 xieénn’/s olarak saptanmtir. b500 dgerinde
elde ettgimiz sonug, Srinivasan ve ark.’nin b800gdende elde ettikleri sonugla uyumlu
olsa da kullanilan b gerleri fakli old@gundan kagilastirma yapmak uygun gédir.
Bozgeyik ve ark.’nin 1,5T MRG’de yaptiklari gahada ise normal tiroid bezinin
parankim ADC’si b300’dd.,46+0.62x10° mm?/s olarak bildirilmistir (105). Bu calsmada,
kullanilan b dgeri daha dgiik olmasina rgmen tiroid parankim ADC ortalamasi bizim ve
Srinivasan ve ark.’nin belirlegii ortalamadan daha glik bulunmytur. Ayni yapilarin
farkli manyetik alan gucine sahip MRG sistemlerind®C dezerlerinin  deisip
degsismedigine dair literatlrde kisith sayida gaha mevcuttur. Bunlardan biri Dale ve
ark.’nin yaptiklar cagma olup, bu ¢cagmada karager parankim ADC’si, ayni b gerleri
kullanilarak, 3T'de 1,5T'ye gore anlamli derecedé&sek bulunmgtur. Dalak ve pankreas
parankim ADC dgerlerinde ise d&siklik saptanmanstir (106). Tiroid bezinin parankim
ADC'’sinin 3T'de 1,5T’ye gore nasil g@sstigini gosteren bir cagma mevcut dgldir.

Teknik olarak, DAG’nin en buyuk sikintilarindamipkullanilan otomatik tekniklere
ragmen, 6lcim yontemine Bh olarak ADC dgerlerinin gézlemci ici ve gozlemciler arasi
farklilik gosterebilmesidir. Bu nedenle gahalarda ADC olgumlerinin kalite kontrolu
acisindan hasta gruplarinin hastaliktan etkilenmelwkularindan yapilan ADC 6lgumleri
kendi aralarinda ve varsa kontrol grubu ileskastiriimaktadir (107)Noduler bir tiroid
bezinde nodilsiiz ve normal sinyal 6zelliklerindkenen parankim alanlarindan yapilan
ADC olgumlerinin, parankimi etkileyen klea bir patoloji mevcut dgl ise normal bir
tiroid bezinin parankim ADC'si ile benzerlik gosteesi beklenir. Bunun nedeni bez
parankiminin primer patoloji olan nodilden etkilesmms olmasidir. Cabmamizda, hasta
grubunun tiroid bezinin nodilstiz alanlarindan d@agilnormal parankim ADg&grt
ortalamasi ile kontrol grubunun parankim ABXg ortalamasi arasinda, b500 ve b1000
degerlerinin hicbirisinde istatistiksel olarak anlantir fark bulunamamngtir. Malign,
benign ve kontrol grubunun tiroid parankim AB& deserlerini kagilastirdigimizda da ¢
grup arasinda fark olmagni gérmekteyiz (Tablo 6). Bu katastirma ayni zamanda ADC
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verilerinin guvenilirliginden emin olmamizi geamakta ve ileri safhada anormal verilerle

normal dgerlerin kasilastirilmasini sglamaktadir.

Calsmamiza benzesekilde, Bozgeyik ve ark. hasta grubunun ‘normalig@&n’
parankim alanlarindan hesaplanan ADC ortalamalaris&likli gonullilerden olgan
kontrol grubunun tiroid parankim ADC ortalamalarikarilastirmis, iki grup arasinda
arasinda anlamh farklilik saptamatardir (105). Bu nedenle hasta grubunun tiroid
parankim ADC dgerlerinin de kontrol grubu gibi referans olarak khledilebilecgini
belirtmislerdir. Ancak tiroid parankim ADC'sinin tiroiditlele veya Graves hasg&inda
normal populasyondan farkhlik gosterebilgiceunutulmamalidir. Tezuka ve ark.
Hashimoto, subakut tiroidit ve Graves hastalaririoge yaptgl bir calsmada Graves
hastalarinin parankim ADC'sini ger iki gruptan yuksek bulmnglardir (10). Bu nedenle
hasta grubunun tiroid parankim ADC'si ile normalroid parankim ADC’si
karsilastirilirken, MRG de ‘normal goriinen’ bir alanda pakiani diffiiz ya da lokal olarak
etkileyen nodul du bir patolojinin olup olmady bilgisi 6nem kazanmaktadiilAB
hastada ek bir parankim patolojisi olup olnadbilgisini veremeyegginden iiAB
sonuclarinin referans olarak kullangdibir calsmada hasta grubunun parankim ADC
ortalamalarinin, normal grubu yansitmiyor olabifgcdlstiincesindeyiz. Caimamizda
parankim ADC'si o6lctlen 25 hastanin hicbirinde pajie sonuclara gore tiroidit ya da
Graves hastgli mevcut dgildi. O yuzden kaglastirmanin aslinda ‘normal gérinen’
parankim alanlarindan @gé patolojik olarak da normal oldiw bilinen parankim
alanlarindan elde olunan ADC gleriyle yapildgl soylenebilir. Bu nedenle
calismamizdaki hasta grubunun parankim ADGetterinin de tiroid bez parankimi igin

referans olarak kabul edilebiletgiri sdyleyebiliriz.

Nodul ADC ortalamalarinin hesaplanmasinda, olctmnlalinin nodulin kistik
kompartmanlarina denk gelmemesine dikkat edilmel@unun nedeni kistik alanlardaki
su protonlarinin solid alanlara gore nispeten dsdraest difizyon gostermesi nedeniyle
ADC degerlerinin yuksek olmasidir. Kistik alanlarin ADC géglerinin yukseklgi kistin
icerigi ile ilgili olarak deziskenlik gosterir. Kolloid gibi yuksek protein icgme sahip ve
visk6z sivilarda proton mobilitesi azalgoadan ADC nispeten daha gik bulunabilir
(110). Kistik dejenerasyon non neoplastik nodukegbk daha sik gorilmesinegnaen
malign nodullerde de gorulebilir.  Papiller kargmarin buydk bir kisminin kistik
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dejenerasyona gwadigl bilinmektedir, follikiler kanserlerde kistik dejerasyon
izlenebilmektedir. Bu durum, o6zellikle malign nol#itle kistik alanlardan yapilan
Olcimlerin hatah olarak yuksek ¢cikmasina yol agazek ve ark.’nin ¢cgimasinda kistik
nodillerin dger tim benign nodiller arasinda en yiksek AD@ederine sahip oldgu
bulunmy, bu sebeple solid-kistik komponentler iceren ntatili ADC ortalamasinin
yukselmemesi amaciyla olcimlerin nodilin solid karpanindan yapilmasi gereiti
belirtilmistir (9).

Nodulun icerisindeki hemorajik alanlar da ADCgdderinin yanls hesaplanmasina
sebep olabilir. Razek ve ark. gahmalarindaki benign bir nodiliin hemorajik olmasi
nedeniyle ADC dgerlerinin diguk olarak hesaplangini ve nodilin hatah bigsekilde
malign olarak yorumlangini belirtmglerdir (9). Bu sebeple ¢camamizda, ADC haritalari
T1A ve T2A goruntllerle korele edilerek ROI'nin hergjik alanlara denk gelmemesine
dikkat edilmitir.

ADC olguminde dikkat edilmesi gerekenske bir nokta da nodulin periferik
kesimlerinde parsiyel volim etkisinin daha belirgsimasidir. Bu nedenle 6lgimun,
nodilin en periferik kesiminden yapilmamasi uyguacaktir. Bunun dinda MR
cekiminden kisa bir stire 6nce nodiil&B uygulanms olmasi noduliin difuizyongarhkl
goriintulerinde suseptibilite artefaktina yol agasdaniiAB ile MRG arasinda belli bir
sure olmasi gerelgdi belirtiimektedir (90). Bu durum g6z o6ninde bulunalarak tc¢
haftadan kisa bir stire 6nce tiroid bezil@B yapilmi olan olgular ¢caimamiza dahil

edilmemitir.

Parankim ve nodul ADC ortalamalari (Tablo 5, 6jri@elendginde, b1000’de elde
olunan ortalama derlerin, b500’de elde olunan ortalamageedere gore ditik oldysu
gorulmektedir. Bu bulgu, DAG konusundaki literatiilgileriyle uyumlu olup, dgik b
degerlerinde T2 parlama etkisinin ve intravoksel peyin etkisinin daha belirgin
olmasina bghdir. Baska bir deysle disik b degerlerinde perfiizyon bilgisinin daha yiksek
olmasi nedeniyle ADC dgerleri yikselmektedir (108). DeLano ve arkgda beyin
parankiminin ADC dgerleri Gzerine yaptiklar bir cgmada, b dgerinin 1000’den 3000’e
ctkariimasiyla ADC dgerlerinin %30-35 oraninda glils gosterdgini belirtmislerdir (109).
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Calsmamizda, 13 malign nodulin b500 ve b100@ederinde ADGqin, ADCor,
ve ADGCuaks ortalamalari, klinik olarak benign davrangosteren 63 nodulin ADC
ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecetigiik bulunmgtur (Tablo 7).
Calsmamizda ortaya ¢ikan bu sonug, malign noduillezgdjpatolojisi ile aciklanabilir.
Sitolojik olarak malign noduller buyilk, oval ve eguler cekirdekli, egzantrik ve
cogunlukla birden ¢ok mikro ntkleol iceren, intranigdeoluklar ve psodoinklizyon
cisimleri barindiran hicrelerden elular. Bu intraseltler ygunluk artsi ile sonuclanir
(111). Malign dokular genel olarak hiperselllarite gosteri Hicre dizilimi bozuk ve
dizensizdir. Bu da ekstraseliler mesafenin azafrmasieden olur. Suyun rastgele
difizyonu intrasitoplazmik organeller, dokudaki makolekuller, intakt hicre
membranlari ve interseliler glantilar tarafindan engellenir. Yani difiizyon kaipes bu
‘difizyon bariyerleri’ ile kisitlanir (112). Gendalarak timorler, kontrolstiz ve anormal
hiicre arty nedeni ile artngi diftizyon bariyerlerine sahiptirler. Bu da ADC ggelerinin
dismesine sebep olur. Benign daviasergileyen nodullerde ise, malign nodillerden daha
yuksek oranda kolloid ve kandan ghm kistik dejenerasyon alanlari mevcuttur. Seluler
proliferasyon beligin dgldir. Bu da intra-ekstraseliler mesafenin ve ddaya
difizyonun ari ile sonuglanir.Farkli manyetik alan sistemleri ve farkh b gaeleri
kullaniimis olsa da daha 6nce yapikmiki calismanin ve cagmamizin ortak sonucu,
malign nodullerin benign noduillerden anlamli dedecealiyik ADC deserlerine sahip
oldugudur (9, 105).

Calismamizda b500 derinde 13 malign nodulin AD&zr ortalamasi 1,340,545
x10° mn¥/s; 63 benign nodiiliin ADgxr ortalamasi ise 2,1#0,285x10° mn'/s olarak
saptanmygtir. Razek ve ark.’nin referans gahasinda, ayni b derinde, 7 malign
nodiliin ADC ortalamasi 0,73+0,19 xifn/s, 56 benign nodiiliin ADC ortalamas! ise
1,8+0,27 x10 mné/s, bulunmsgtur (9). Calsmamizdaki ADC ortalamalarinin daha
yuksek oldgu gorulmektedir. Bunun sebebi her iki grup icingeldendirdgimiz nodul
sayisinin fazla olmasina @a olabilir. Bizim calsmamizdan farkli olarak Razek ve
ark.’nin ¢alsmasinda benign grubun icerisinde adenomlarin daalygor olmasi benign
grubun ADC degerlerini desistirmis olabilir. Etkisi tam olarak bilinmese de gahalarin

farklil manyetik alanlarda yapiiglida g6z 6ntiinde bulundurulmaldir.
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Calsmamizda b500 ve b1000 gerlerinde ADGuin, ADCort, Ve ADGuaks
ortalamalarinin malign-benign nodul ayrimindaksdsesini gosteren ROGgesi ¢izilmis
ve airi koordinatlarina gore s&k degerler belirlenmgtir. b500'de ADGrr esik degeri
1,728x10° mnf/s, b1000'de ise 1,238xTann?/s olarak bulunmgtur. Razek ve ark.’nin
yaptg calsmada b500'de saptanasiledeger 0,98x1C mnt/s'dir (9). Malign ve benign
nodiul ADCorr Ortalamalarinin daha yiksek olmasi nedeniyle,e eldgimiz esik deger

referans ¢cajmada saptanan gerden yiksektir.

b500 ve b1000’de malign ve benign nodullerin AR¢; ADCort, Ve ADGuaks
ortalamalarina gore belirlenerile degerlerin sensitivitesi tim gruplar icin %77 olup,
spesifite %88-100 arasinda gignektedir. Sensitivite oranlari nispeten sidki
bulunmutur. Sensitivitenin %77 olmasi, belirlenegike degerde 100 malign nodulin
23'Unun benign olarak yorumlanabilgce anlamina gelmektedir. b500 ve b1000
degerlerinde malign ve benign grubun ADCgeelerinin oldukca genibir deser aralgi
gostermesi ve malign grupla benign grubun ADGetkerinde calgma (overlap) olmasi
sensitivitenin nispeten diik bulunmasina yol agmaktadir. Bozgeyik ve ark.naaign
noddllerle benign nodillerin  ADC derleri arasindaki cagmayi, DAG’nin bir
limitasyonu olarak belirtnglerdir (105).

b500 ve b1000 derlerinde ADC ortalamalarinin benign ve malign ntettiayirma
basarisini belirten ROCgisi analizine gore Jekil 2) esri altinda kalan alan oranlarinin
b1000 dgerlerinde b500 deerlerine gore daha yuksek ofgly belirlenen gk degerlerde
spesifite ve POD oranlarinin daha yiiksek giduzlenmektedir (Tablo 8). Tablo 7
incelendginde, b dgerinin 500'den 1000’e c¢ikmasiyla nodullerde sali ADC deeri
kaybinin malign ve benign grupta farklh offlugortulmektedir. Malign nodullerin ADC
degerleri daha fazla diiis gostermg ve benign grupla malign grup arasindaki fark daha
belirgin hale gelmitir. Bunun nedeni hala tam olarak bilinmese de,sbauc yiiksek b
degerlerinde perfizyonun etkisinin azalmasina vest#u difizyon hizlarinin dnem
kazanmasina [ga olabilir (115). Bu bulgularla, b1000 geri kullanilarak yapilan ADC
Olcimlerinin b500 dgerine gére daha barili sonuclar vergini soyleyebiliriz. b1000
ADCyin, ADCuaks Ve ADCogt Ortalamalarinin tima malign ve benign nodullenranada
basarili bulunmy olup, ADGuin degerlerinin gri altinda kalan alan orani daha fazla olsa
da bu fark istatistiksel olarak anlamhgadir.
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Literatirde de yuksek b gerlerinin malign timorleri ayirtetme gucinin daha
yuksek oldgunun bildiren cabmalar mevcuttur (51, 116). Ancak yuksek lgelterinde
gorunta distorsiyonu etkisi daha belirgin hale gettedir. 3T MRG’de kafa tabani vesha
boyun bdlgesinin ekoplanar géruntileme ilgelbendiriimesinde geometrik distorsiyonlar
seklinde suseptibilite varyasyonlarinin ortaya @ktbilinmektedir. Bu distorsiyonlarin
paralel goruntileme yontemlerinin kullaniimasi @dealtilabilecgi belirtiimektedir (56).
Bizim calsmamizda da b1000 gerinde ADC haritalarinda geometrik distorsiyon daha
fazla gorilmig ancak geometrik distorsiyona dhayetersiz goérintl kalitesi nedeniyle

calismadan ¢ikarilan hasta olmagm.

Iyi diferansiye tiroid karsinomlari (papiller ve héliler karsinom) dier tiroid
malignitelerinden ¢ok daha iyi prognoza sahip obamabakimindan farkhdirlar ve tim
tiroid malignitelerinin %90'Iin1 olgtururlar. Calgmamizda malignite tespit edilen 13
hastanin 9’unda (%69) tiroidin iyi diferansiye kasnmu saptanmgtir. Bu oranin literatlr
bilgisine gore diillk olmasinin sebebi muhtemelen hasta sayisinirinaasalir. Dger 4
malign nodul ise meduiller (2 adet), az diferansiye@ anaplastik karsinom olarak
saptanmygtir. Beyin timorlerinde yapilan diflizyon gahalarinda timor grade’i arttikca
ADC degerlerinin digtugt belirtiimektedir.Bu, timoér grade’i arttikca selllaritenin de
artmasina bdanmaktadir (52, 107). Camamizda iyi diferansiye timorlerin ADC
ortalamalari, dier gruptan yuksek bulunmuancak bu iki grubun ADC ortalamalari
arasinda anlaml farkhlik saptanmatm Bu durum az sayida nodulin dastiriimig
olmasina bgi olabilecesi gibi meduller anaplastik ve az diferansiye kaosmarda
patolojik olarak saptanan nekroz alanlarinin AD@ederini etkilemesine kg olabilir.
Canli tumor alanlar yiksek seltilarite gosteririu. hiicreler intakt bir hicre membranina
sahip olup ekstraselller alandaki su molekullerinareketini kisitlarlar ve giik ADC
degerlerine sebep olurlar. Bunun tersi olarak, hiucekrozu membran gecirgegiini
arttirarak su molekullerinin serbest hareketina \&rir ve ADC dgerlerinde arta neden
olur (53). Bu bilgi timorlerinin tedavi sonrasi yanin belirlenmesinde DAG’nin

kullaniimasini sglamaktadir.

Calsmamizda malign nodillerin ADC ortalamasi benigniiledden anlamli olarak
disUk bulunsa da her iki grubun ADC ortalamalari ardaibelirgin ¢alsima old@gu goze
carpmaktadir. Bu malign ve benign nodullerin i¢grdiistik, nekrotik komponentlere,
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kalsifikasyona ve selllariteye glaoldugu kadar, difizyonun icinde bulungiw ortamin in
vivo sartlarindan etkilenen bir mekanizma olmasi ile lgdidir. Calismamiz esnasinda,
ADC olcumlerini yaparken, sadece benign ve maligditi olan hasta gruplarinin nodul
ADC dezerlerinin deil, kontrol ve hasta grubunun parankim ADC ortaléanain da
geng bir deser aralgl gosterdgini fark ettik. Yani normal bir dokunun diflizyonuldy
diftizyonu etkileyen in vivo faktorlere Bl olarak ksiye 0zel dgiskenlik gostermektedir.
Bu, su proton ygunlugunun dokunun mikroyapisina ve fizyolojisine ghaolarak
desismesi nedeniyledir. Bu durumda aslinda daha gegddbilecek yontem fakli
populasyonlarda belirlenersike degerlere gore d&l internal referans noktalarina gore
difizyonun artmy veya azalmy olduguna karar verilmesidir. Bunun i¢in nodulin iginde
bulundwgu ortamin, yani hastanin kendi tiroid bezinin diféa kapasitesi internal referans
noktasi olarak belirlenerek nodul difizyonunun hbaktaya gore artmgiveya azalny
oldugu belirlenmeye c¢adilmistir. Tiroid bez parankimi homojen bir yapida qgidadan
normal bir parankim alanindan yapilan ADC gederinin tiroid bezinini genelinin
diftizyon o6zelliklerini yansitgii distinulebilir. Bu amagla, nodulin ADC ortalamasi itiro
bezinin nodilsiz alanlarindan yapilan élcimlerteealunan parankim ADC ortalamasina
bolunerek bir ‘ADC orani’ elde ediltir.

Arvinda ve ark. farkli gradelerdeki gliomlarin DA perfizyon MRG bulgularini
arggtirdiklar  bir calgmada da bu ydntemin benzerini uygulstmi Bu calsmada
tumorlerin ADC dgerleri kagi lobun normal parankim ADC derine boéltnerek bir ‘ADC
orani’ hesaplanmgive bu yolla varyasyonlarin standardize edildvelirtilmistir. ADC
orani yuksek grade gliomlardagiik grade gliomlara gére dahasti4 saptannstir (107).

Calsmamizda b500 ve b1000 glerinin ikisinde de, malign nodullerin nodul
ADCorv/parankim ADGgrr oranlari benign nodillerden anlamli derecedestkii
bulunmytur (Tablo 10). Dikkat ceken bulgu ise ADC ortakdarini kagilastirirken
sikinti ygadgimiz durumdan farkli olarak en yuksek ersigki dezerler de gbz 6niinde
bulunduruldgunda gruplar arasinda neredeyse hic spaliolmamasidir. Bunun anlami,
bir noddl ‘tiroid parankimine gore’ diflizyon kigltil gosteriyorsa, o nodiliin malign olma

olasilginin ¢ok yutksek oldgudur.
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Nodul ADGCogrv/parankim ADGgr oraninin malign-benign nodul ayrimindaki
glcunu gosteren ROGzmsi analizinde $ekil 3) esri altinda kalan alan b500 i¢in 0,99;
b1000 icin ise 1 olarak bulunmtur. Egriye gore belirlenen sgk degerlerde sensitivite
b500 ve b1000 derlerinin her ikisinde de %100 olarak bulurgtur. Yani malign
nodullerin timindn ADC orani b500'de 0,98 ve aland1000’de ise 0,95 ve altindadir.
Spesifite ise b500 gerinde %92'dir. Bunun nedeni 3 benign nodulin AD@nonin
0,98'in altinda olmasidir. Ancak bu noddllerin dB@ orani 0,93 ve Uzerinde olup malign
nodillerin b500 ADC orani ortalamasindan belirgeretede yuksektir. b1000 garinde
spesifite ise %100 olarak saptagtmi

Bu sonuclara gore, tiroid nodtllerinin malign venign ayriminda DAG’de noddl
ADCori/parankim ADGgt oraninin kullanilmasi oldukca sensitif ve spesiik yontem
olarak gozukmektedir. Bu yontemin siniglise salim tiroid parankiminin olgtlmesinin
zor olabilecgi MNG olgularidir. Nitekim argtirmamizda 5 MNG olgusunda nodulksidi
parankim alani mevcut olmagindan Olcim yapilamasgtir. Bunun dginda tiroid
parankimini etkileyen tiroidit ya da Graves hagalve nodul birliktelginde nodul
ADC/parankim ADC oraninin nasil gigecesi aragtiriimalidir.

Calsmamizda limitasyonlar mevcut olup bunlardan ilkinkol grubunun yg
ortalamasinin hasta grubundan dahasUKU olmasiydi. ADC dgerlerinin  yagla
degisebilecei bilindiginden ADC dgerleri kasllastirilan gruplarin homojen bir ya
dagihmina sahip olmasi daha uygun olacaktir. Benigmnbgn sadece hiperplastik
nodillerden olgmasi ve tiroidin adenom, tiroidit gibi iyi huylu ddllerinin
incelenememesi ger bir limitasyondur. Bunun ginda, tiroidit ya da graves hasfalve
nodul birlikteliginde nodul ADCparankim ADC oraninin malign ve benign nodullerde
nasil dgisiklik gosterecgi arsstiriimalidir. 1cm’nin altindaki nodullerin rezolisy
yetersizlgi nedeniyle dgerlendirilememesi sonucu papiller mikrokarsinonmari

saptananamamasi dagel bir limitasyon olarak sayilabilir.

Sonug olarak, DAG benign ve malign tirod noduHeriayriminda bgarili, kontrast
madde kullanimi gerektirmeyen noninvaziv bir tahygntemdir. Cagmamizda, malign
nodullerin ADC ortalamalart hem b500, hem de bl@@gerinde benign nodillerden
anlamh derecede diik bulunmutur. b1000 dgeri kullanilarak yapilan ADC dlctimlerinde
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spesifite oranlari b500 derlerine gore daha yuksek saptagtmi Tum bunlara ek olarak,
tiroid bez parankiminin internal referans olarall&wmldigi nodul ADOparankim ADC

oraninin, malign-benign nodul ayriminda hem b506h ltee b1000 dgerinde ¢ok daha
duyarli ve 6zgil sonuclar veglianlasiimistir. Gucli manyetik alanlarda, b ghxinin

yukselmesiyle ar§igdsteren gortinti distorsiyonu halen bir sorunadaytzikse de, ADC
haritalarinin difizyon @rlikh gorintiler ve dier konvansiyonel goéruntulerle korele
edilerek dgerlendiriimesinin faydali olagani, gorintl kalitesini arttirict yeni yazilim

sistemlerinin yardimiyla bu sorunun giderek azatauadisinmekteyiz.
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VIl. OZETLER
TURKGE OZET:

Amag: Tiroid nodullerinin 3T Manyetik Rezonans GoruntlefMRG) sisteminde
difizyon airlikh goruntileme (DAG) ile dgerlendiriimesi ve bulgularin histopatolojik

korelasyonu.

Gere¢ ve Yontem: Calismada operasyonuplanlanmg soliter nodilli ya da
multinoduler 32 hastanin ve 20gh&l gondllinin tiroid bezi MRG ile deerlendirildi.
MRG protokolt aksiyel T1, T2 grhkli goruntuler, sagittal STIR ve maksimum b
degerinin 500 ve 1000 olarak alirggl aksiyel difizyon gurlikli  gorintilerden
olusmaktaydi. Gorunidrdeki difizyon katsayisi (ADC) btedari Gzerinden nodullerin
minimum maksimum ve ortalama ADC gileri (ADCyin, ADCuaks, ADCory) ile
ortalama tiroid parankim ADgrr deserleri hesaplandi. Ayrica nodillerin  nodul
ADCori/parankim ADGgt orani dgerlendirildi. Bulgular operasyon sonrasi
histopatolojik tanilarla karlastirildi.

Bulgular: 32 hastada toplam 13 malign, 63 benign nodigediendirildi. Kontrol ve
hasta gruplarinin tiroid parankim AREr arasinda anlamli farklilk saptanmadi. Malign
nodullerin ADGuin, ADCuaks, ADCort Ortalamalari benign nodtllerden anlamli derecede
distk bulundu (p=0,000). Sensitivite %77 bulunurkemessfite oranlari %88-100
arasindaydi. b1000 gerindeki ADC ortalamalarinin spesifitesi b500eenden yiiksek
saptandi. Nodul ADgr+/parankim ADGgrr orani malign nodullerde benign nodillerden
anlamh derecede diikti ve bu yontem malign benign nodiul ayrimindaadafiksek

sensitivite ve spesifite gerleri gosterdi (sensitivite %100, spesifite %9DJ10

Sonucg: DAG ile kantitatif ADC degerlerinin hesaplanmasi, tiroid noddillerinin
malign benign ayriminda faydali nonivaziv bir tahigontemdir. Malign nodullerin ADC
ortalamalari benign nodillerden anlamli derecedgilkdiir. Bu bilgiye ek olarak nodul
ADCltiroid parankim ADC oraninin malign benign nodulriaynda daha yiksek

sensitivite ve spesifite oranlarina sahip @abulunmytur.

61



INGILiZCE OZET:

Purpose: To evaluate thyroid nodules with Diffusion Weigthtenaging (DWI) of
3T Magnetic Resonance Imaging (MRI) system, inalation with histopathologic results.

Materials and Method: 32 patient with solitary nodule or multinodulédrytoid
gland were investigated with MRI preoperatively.sél 20 healthy volunteers were
included in the study. MRI protocol of the thyrogfiand included axial T1, axial T2,
sagittal STIR sequences and axial diffusion weighiteages with maksimum b values of
500 and 1000. Minimum, maksimum and mean Appaigfitsion Coefficient (ADC)
values of the nodules (AR, ADCuax, ADCyean) and mean ADgGean Values of the
thyroid parenchyma were measured with the help@€Anaps. Nodule ADGean/thyroid
parenchymal AD@Gean ratio was calculated for each nodule. Values veereelated with

postoperative histopathologic results.

Results: 13 malign and 63 benign nodules were analysed 2n patients
preoperatively. Parenchymal ARE. did not show any difference between control,
benign and malign group. ARG, ADCuax andADCyean Values of malign nodules were
significantly lower than benign nodules in eachatue (p=0,000). Sensitivity was 77% in
all groups, specificity varied from 88 to 100%. BOOADC values had better specificity
percentages. Nodule ARfean/thyroid parenchymal AD(ean ratio was significantly
lower in the malign group and it showed better genfance in differentiation of malign

and benign nodules, with a sensitivity of 100% apéecificity of 92-100%.

Conclusion: DWI with quantitative ADC measurement is a usefubninvasive
diagnostic technique in differentiation of benigndamalign thyroid nodules. Malign
nodules have significantly lower ADC values. In @idah to this, nodule AD@hyroid
parenchymal ADC ratio was found to have better ieitg and specificity in

differentiation of malign and benign thyroid nodaile
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