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OZET

Susuz, S. Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi yapiimig tiroid nodulu
olan olgularda klinik ve Ilaboratuvar degerlendirme. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim Dal Tipta
Uzmanlik Tezi, Eskisehir, 2011. Noduler guatr tiroid bezinin difiz buylimesi
ile iginde tek ya da birden fazla nodul igerdigi durumdur. Tiroid nodula tiroid
glandi i¢cinde buyuyen tiroid parankiminden radyolojik olarak ayirt edilebilen
bir yapidir. Tiroid nodulleri guatr olmadan da tiroid glandi igcinde gorulebilir.
Bu calismada; noduler tiroid hastaliyi nedeniyle klinigimizde takip ettigimiz
hastalarin retrospektif olarak yas, cins dagilimi, fizik muayene o6zellikleri,
laboratuvar ve goéruntileme ydntemlerinin 6zellikleri, USG esgliginde tiroid
ince igne aspirasyon biyopsisi ve cerrahi histopatoloji sonuglarinin
degerlendiriimesi amagclandi. 2000-2010 vyillart arasinda Osmangazi
Universitesi Tip Fakultesi Endokrinoloji Klinigi'ne bagvuran 701 noddler tiroid
hastaligi tanili hasta incelendi. Tim olgulara USG esliginde TIIAB yapildi ve
Bethesda siniflamasina gore sitopatoloji sonuglari; % 11,7 yetersiz, % 79,3
benign, % 3,9 malign, % 1,1 stpheli folikller neoplazm, % 4 stupheli malignite
olarak saptandi. SUpheli gruplari da malign gruba dahil ettigimizde malignite
oranimiz % 9 olarak saptandi. TiIAB sonrasi opere olan hastalarin TiiAB
sitopatoloji sonucu ile cerrahi histopatoloji sonucu kiyaslandiginda TiIAB'nin
duyarliigi % 79,4, 6zgullugu % 83,8, genel dogruluk orani % 81,8, pozitif
prediktif degeri % 80,6, negatif prediktif dederi % 82,7 olarak saptandi. Sonug
olarak USG esliginde biyopsi operasyon oOncesi tiroid nodullerinin
degerlendiriimesinde oldukga yuksek dogruluk oranina sahiptir. Noduler tiroid
hastalarinin degerlendiriimesi deneyimli bir ekip (i¢ hastaliklari-endokrinolog,

radyolog, sitopatolog) ¢alismasi gerektirir.

Anahtar Kelimeler: Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi, noduler tiroid

hastaligi, tiroid malignitesi
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ABSTRACT

Susuz, S. The clinic and laboratory evaluation of the patients with
thyroid nodules who received a thyroid fine needle aspiration. Eskigehir
Osmangazi University Medical Faculty Department of Internal Medicine
Medical Specialty Thesis, Eskisehir, 2011. The nodular goiter is a
condition which includes one or more nodules with diffuse enlargement of
thyroid gland. The thyroid nodule is a structure which can be distinguished
radiologically from thyroid parenchyma grown within thyroid gland. Thyroid
nodules can be seen within thyroid gland without goiter. In this study, we
aimed to retrospectively evaluate the age, gender, physical examination
characteristics, the characteristics of laboratory and imaging methods and
USG- guided thyroid fine needle aspiration biopsy and surgery results of
patients followed by our clinic. Totally 701 patients referred to Eskisehir
Osmangazi University Medical Faculty Endocrinology Clinic and diagnosed
nodular thyroid disease were examined from 2000 to 2010. The USG guided
thyroid FNAB was performed in all cases and according to Bethesda
classification, the cytopathology results showed 11,7 % insufficient, 79,3 %
benign, 3,9 % malign, 1,1 % suspected follicular neoplasm and 4 %
suspected malignancy. When we included the suspected groups into malign
group, the malignancy rate was estimated as 9 %. When thyroid FNAB
cytopathology results and surgery histopathology results of patients operated
after thyroid FNAB were compared, the sensitivity, specificity, general
accuracy rate, positive predictive value and negative predictive value of
thyroid FNAB was 79,4 %, 83,8 %, 81,8 % and 80,6 %, respectively. As a
conclusion, USG guided biopsy has a considerable accuracy rate for the
evaluate of thyroid nodules before the surgery. An experienced teamwork
(internal medicine-endocrinologist, radiologist, cytopathologist) is needed for

the evaluation of nodular thyroid patients.

Key Words: Thyroid fine needle aspiration biopsy, nodular thyroid disease,

thyroid malignancy
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1. GiRIS

Guatr tiroid glandinin baylmesidir, difiz veya noduler olabilir. Noduler
guatr tiroid bezinin difuz buylimesi ile iginde tek ya da birden fazla nodul
icerdigi durumdur. Tiroid nodulu tiroid glandi iginde buylyen tiroid
parankiminden radyolojik olarak ayirt edilebilen bir yapidir. Tiroid nodulleri
guatr olmadan da tiroid glandi icinde gorulebilir. Tiroid nodullu tiroid
fonksiyonlari normal ise otoimmun tiroid hastalgi, tiroiditis ve tiroid
malignitesi gibi patolojik durumu olugturur. Ayrica nodullerin bir kismi da tiroid
kisti seklinde karsimiza gikabilir (1).

Tiroid nodulleri sik rastlanan ve klinik olarak tani gug¢ligu olan
lezyonlardir. Muayenede palpasyonla normal olan glandlarin ¢ogunda
ultrasonografi (USG) ile kuguk nodullerin saptanmasi noduller guatrin
yayginlik ve dnemini gosterir. Eriskinlerde palpasyonla % 4-8, USG ile % 19-
67, otopsiyle % 50 oraninda tiroid nodulleri saptanir (2).

Tiroid glandinda noddul tespit edildiginde esas problem; nodtllerde yas,
cins, aile dykusu veya radyasyon maruziyetine bagl olarak % 5-15 oraninda
geligebilecek tiroid kanserlerini ayirt etmek, nodulin benign veya malign
ayrimini yapmak ve gereksiz cerrahi girisimleri onlemektir (2). Tiroid
nodullerinin tanisinda tiroid fonksiyon testleri, USG ve gereken olgularda
sintigrafi rutin kullaniimaktadir. Fakat benign veya malign ayrimi bu
yontemlerle kesin olarak yapilamamaktadir. GUnumuzde tiroid nodullerinin
tanisinda en degerli yéntem TIIAB (tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi)dir.
TIIAB diger tani yontemleri ile birlikte degerlendirildiginde tiroid nodullerinin
patolojisi hakkinda daha dogru bilgiler elde edilmektedir. TIIAB bu sik gériilen
problemde hekime buyuk kolaylik getiren bir ydontem olup 50 yil kadar dnce

kullanilmaya baslanmis olmasina karsin son 20 yilda yayginlagmistir (3).



2. GENEL BILGILER
2.1. Epidemiyoloji

Noduler guatr prevalansi, arastirmalarin yapildigr toplumun iyot
alimina bagl olarak farklililar gosterebildigi gibi, populasyon taramalarinda
kullanilan palpasyon veya USG gibi tekniklere bagli olarak da farkliliklar
gOsterebilmektedir.

iyot aliminin yeterli oldugu bélgelerde, palpasyonla tiroid nodili
prevalansi kadinlarda % 5, erkeklerde % 1’dir (2). Tiroid nodulleri sik
gorilmesine ragmen, tiroid kanserleri oldukga nadirdir, yillik insidans yaklagik
her 100.000 kisi i¢cin 7,5 civaridir (4). Tiroid nodulleri cok sik gorilmesine
karsin, tiroid maligniteleri nadirdir ve tim malign neoplazmlarin % 1’ini
olusturur (2).

Framingham ve Massachusets gibi iyot aliminin yeterli oldugu
bolgelerde palpasyonla saptanan noduler guatr prevalanst % 4,2
bulunmustur ve kadinlarda prevalans % 6,4 iken, erkeklerde % 1,5 olarak
kaydedilmistir (5). 15 yil izlem sonrasi, baslangi¢gta normal tiroid bezi
olanlarin % 1,4’tinde nodul gelismistir. ingitere’de palpe edilen tiroid noduilii
erkeklerde % 0,8, kadinlarda % 5,3 bulunmustur (6). Tiroid nodull gérilme
sikhg@i her iki calismada da kadinlarda belirgin olarak daha fazla gézlenmistir.

Yasla birlikte difuiz guatr prevalansi azalirken, nodiler guatr
prevalansinda artis saptanir. 60 yas Ustiindeki iskandinav kadinlarin tiroid
nodull prevalansi % 6 olarak bildirilmistir (7).

Tiroid nodullerinin gergek prevalansi igin otopsi verileri gerekmektedir.
1955’de Mayo klinikte yapilan ¢alismada, klinik olarak normal tiroid bezi olan
821 otopsi hastasinin % 50,5’inde tiroid nodulu bulunmustur (8).

Ulkemizde guatr sorununun yaygin ve baslica etkeninin iyot yetersizligi
oldugu sdylenebilir. Hatemi ve Urgancioglu 73750 kisiyi boyun palpasyonu ile
taramiglar ve 1987 yilinda Turkiye’deki guatr prevalansini % 10 ve noduler
guatri ise % 1,8 olarak bildirmislerdir. 1995 yilinda Erdogan G ve Erdogan
MF’nin yUrattigu calismada okul c¢ocuklarinda guatr prevalansi % 30

bulunmustur. Alagll ve arkadaslari 1997 yilinda yaptiklari calismada istanbul



ilcelerinde guatr oranint % 39 olarak bulmuslardir (9). Erdogan G ve
arkadaslarinin yaptigr 1997-1999 vyillari arasinda Tuarkiye'de 20 ili igeren,
USG ile tiroid volumu ve idrarda iyot atiliminin élgtuldigu 9-11 yas arasi 5948
kisiden olusan okul ¢agi ¢ocuklarinin incelenmesinde guatr prevalansinin
bdlgelere gore % 5-56 arasinda oldugu, tiroid hacminin % 38 oraninda arttigi
saptanmis ve beslenmede iyotun O©nemi konusunda guvenilir bir

epidemiyolojik bilgi saglamistir (10).

Tablo 2.1. Tiroid nodullerinin sikligi (9, 11)

Yoéntem Ulke ve aragtirmaci Sikhk %

Palpasyon ile ABD 1959 Sokol ve ark. 3,0
ABD 1968 Vanden ve ark. 4,2
ing. 1977 Turbridge ve ark. 3,2
Turkiye 1987 Hatemi ve ark. 1,8
Finlandiya 1992 Brander ve ark. 51

iyonize radyasyona ABD 1983 Groot ve ark. 20,0

maruz kalan bireylerde

Otopside ABD 1955 Montensen ve ark. 49,5

Ultrasonografi ile ing. 1986 Harlooker ve ark. 50,0
Fransa 1994 Bruneton ve ark. 34,7

2.2. Etyoloji

Hem cevresel hem de genetik etkenlerin noduler guatr olusumunda
sinerjistik rol oynadiklari dustunulmektedir. Cevresel etkenler arasinda sigara,
infeksiyonlar, ilaglar, iyot ve guatrojenler yer alir (12).

Bazi guatrojenik yiyecekler arasinda brokoli, lahana, Briksel lahanasi,
karnabahar, soya fasulyesi, salgam turbu, kanola yer alir. Kafein (kola,
cikolata, kahve) genel olarak uyarici olmasina ragmen tiroid bezi Uzerine
baskilayici etki gosterir. Avakado, Hindistan cevizi ve doymus yagin ise tiroid
fonksiyonlari Gzerine uyarici etkisi vardir (12).

Ayni aile bireylerinde sik gorulmesi, bazi bolgelerde iyot profaksisinin



yapillmasina ragmen guatr gorulme sikhginda azalma olmamasi, monozigotik
ikizlerde dizigotik ikizlere gore daha sik gorUlmesi guatrin genetik gegigli
oldugunu gdsteren bulgular arasinda yer alir (12).

iyot eksikligi olan bolgelerde, tiroid biylimesi, iyot yakalamak ve relatif
olarak hormon sentezinin yetersiz oldugu bir durumda vyeterli hormon
yapimini  saglamak igin  gelistirlen kompansatuar bir c¢alismayi
yansitmaktadir. TSH (Tiroid Stimulan Hormon), tiroid blylimesini stimile
eden asil endokrin faktordir. TSH stimilasyonu iyot eksikligine bagh guatr
patogenezinde énemli bir rol oynar. lyot alimindaki azalma, Tiroksin (T4) ve
Trilyodotironin (T3) sentez ve sekresyonunda azalmaya yol agar. Bunun
sonucunda, serum TSH konsantrasyonu artar, tiroid buylimesini stimule eder
(13).

Graves hastaliginda da TSH reseptor antikorlari nedeniyle tiroid
bezinin uyariimasi ile bez buyumektedir. Graves hastaliginin tedavisi
sirasinda yuksek dozda kullanilan antitiroid ilaglar nedeniyle TSH artabilir ve

bunun sonucunda tiroid bezi buyumektedir (12)

2.3. Tiroid Nodulliniin Olugsumu

Tiroid glandinda gorulen hiperplazi, hipertrofi ve invollzyonlar aktivite
ve inaktivite fazlarinin siklik seklinde gorulmesiyle ortaya ¢ikarlar ve mutlaka
glandda hastalik derecesinde degisiklige neden olmazlar.

Guatr, tiroid glandinin difiz ya da noduler genislemesidir. Genellikle
guatr olusumu, iyot eksikligi veya hormonogenez kusurlari sonucu dolasan
kandaki efektif hormon yetersizligi, guatrojen ajanlar, tirotropin yapiminin
artmasi gibi nedenlere baglidir. Yani gland, 6tiroid durumunu koruyabilmek
icin aktivite ve kitlesini arttirmaktadir. Dolagimdaki immun faktorlerde tiroid
hlcrelerinin genigsleme ve c¢ogalmasinda etkili olabilirler. Basit nontoksik
guatrlarda patolojik olarak hiperplazi, kolloid birikimi ve nodullesme safhalari
goralur (14,15).

Baz fizyolojik ve patolojik stimuluslara karsi tiroid glandinda hipertrofi
meydana gelir. Hipertrofi epitelyal hiperplaziden ibarettir. Bu safhada daha

¢ok tiroid hormonu yapmak igin gland, hiperemik ve difiz olarak gelismis bir



hal alir. Bu safhada nodullesme yoktur. Hicrelerin boyu diuz veya algak
kiboidal yapidan, yuksek kolumnar yapiya kadar artis gosterebilir. Basit
hiperplazide goérilen bu degisiklikler, folikUllerin lGmeninde daralma veya
kolloid iceriginde azalmaya yol agar. Nukleuslar genisler, hiperkromatik hale
gelir. Stromada folikillere paralel bir artisin olmadigi durumlarda, hiperplastik
folikll hucreleri folikil Iimenine dogru c¢ikinti yaparlar. Bu g¢ikintilarin
gogunun organize vaskuler uzantilari olmadigindan, gergek papiller
neoplazilerden ayirmak gercekten gugtir (15).

Hiperplaziye yol agan stimulus ortadan kalktigi zaman veya hastaya
farmakolojik iyot verildigi zaman glandda involusyon gorulur. Eger involisyon
batin glandda ayni duzeyde meydana gelirse gland eski normal haline
doner. Eger glandda normalin o&tesinde bir gerileme ortaya c¢ikarsa
(hiperinvollsyon) difuz kolloidal guatr meydana gelir. Hucre sayisi azalir.
Folikul epitel hicreleri kiiboidal hatta diz hale gelirler. Foliktlin buyuklaga ve
kolloid kapsami artar. Hiperinvolisyona ugramis tiroid dokusunun
mikroskobik gérinumunde, Kkolloidle dolu yassi folikil epitel hlcreleriyle
cevrili buyuk folikuller goralur. Buna folikullerin “ekshaustion atrofisi” denir.
Gland bu safhada da halen noduler degildir.

invollisyon olayi glandda yer yer meydana gelir, aralarinda daha aktif
tiroid folikulleri bulunursa, noduler kolloidal guatr meydana gelir. Bazen folikul
epitel hucrelerinde nedeni tam olarak bilinmeyen bir mekanizmayla degisik
tiplerde lokalize hiperplazi olusabilir. Boylece adenomatdz hiperplaziler ve
noduller ortaya cikar. Bu sirada konnektif doku yapimi da artar. Bu yeni
olusan folikullerin kaynaklandiklari epitel hicre grubuna goére, bulylime ve
fonksiyon kapasiteleri ile tirotropine cevaplari farklilik gosterir.

Adenomatdéz guatrda, makroskopik ve mikroskopik goruntuler
hiperplazinin suresi ve derecesine bagldir. Konjenital metabolizma defektine
bagli olarak tiroid hormonlarinin yetmezliginin s6z konusu oldugu hastalarda,
TSH stimulasyonu devamli olacadindan, uzun kolumnar epitel hicrelerinin
olusturdugu ¢ok az kolloid igeren kuguk folikiller bulunur ve difiz hiperplazi
meydana gelir. Cocuklarda gorulen guatrlarin gogu bu nedenle ortaya gikar
(16).



Endemik guatr alanlarinda iyot yetmezligine bagli olarak az siddette ve
aralikli TSH stimulasyonu ile siklikla involisyonel, hiperinvolisyonel ve
dejeneratif degisiklikler ortaya ¢ikar (13).

Adenomatdz guatrlarin ileri donemlerinde glandda nodulasyon klinik
ve makroskopik olarak gergcek neoplazmalara buyuk benzerlikler gdsterir.
Tumor nodulleri genellikle soliterdir. Histolojik olarak daha homojendirler ve

cevre dokulara daha fazla baski yaparlar (17).

2.4. Tiroid Nodiillerinde Klinik

Noduler guatrli veya tiroidinde nodul bulunan bir hastayla
karsilagildiginda klinisyenin problemi, lezyonun semptomatik, benign veya
malign olup olmadigidir. Tiroid hastasinin muayenesinde dikkatli bir anamnez
ve fizik muayene esastir. Tiroidin boyutu, morfolojisi ve tiroid fonksiyonu ile
hastanin sikayetleri arasinda higbir kesin baglanti yoktur. Tiroid hastalarinin
cogunda ¢ok az ya da higbir sikayet yoktur (1).

Genellikle cocuk yaslarda timus, tonsillere veya akne tedavisi igin bas
ve boyun bdlgesine radyasyon uygulamasi blyuk énem tasir. Yaklasik 300
rad Uzerindeki radyasyon dozu karsinojenik etkiye neden olmakta, 2000 rad
Uzerindeki dozda ise bu risk, hucre replikasyon mekanizmasinin
destriksiyonu sonucu daha fazla olmak uzere artmaktadir (1,18,19) .

Bir erkekteki tiroid noduli kadininkinden, gen¢ bir hastadaki tiroid
nodull yash hastadakinden daha fazla malignite riski tasir. Belli cografik
bdlgelerde endemik guatr daha siktir ve buralarda noduller daha fazla oranda
benigndirler. Klinisyen tiroid palpe ederken sistematik olarak tek veya daha
fazla noddl olup olmadigini, boyunda lenfadenopati olup olmadigini
degerlendirmelidir. Tek bir nodulin habis olma riski mutinoduler olandan
daha fazladir (1,20).

Klinik degerlendirme hastanin basi hafifce arkaya meyilli ve suyu
yudumlarken yutkunusu izlenerek yapiimalidir. Normalde tiroid bezi iki misli
blyuklige erisinceye kadar palpe edilemez. Gozle goérulur bir buyukluge

ulasan guatrin volumu yaklagik 30-40 ml’dir. Hastalarin ¢ogunlugu 1,5-2



cm'den kuguk nodullerin farkinda degildir. Hastanin nodult fark etmesi

lokalizasyonuna, bliyume hizina ve olasi agriya baghidir (1).

Anamnez ve fizik muayene sirasinda malignite ve benignite Uzerinde

duruimali ve malignite igin 6nemli olan hususlar dikkatle arastiriimalidir.

Tablo 2.2°de tiroid malignitesini dusundlren dnemli faktorler belirtilmistir.

Tablo 2.2. Tiroid nodullerinde malignite distnduren faktorler (1,2,11,21-23)

ANAMNEZ

*Yas (<20 yas veya >60 yas)

*Birinci derece akrabada tiroid kanseri dykuis(

*Bas ve boyuna radyasyon oykisu

*Kemik iligi transplantasyonu nedeniyle tum vucut irradiyasyonu
*Ailede meddiller tiroid kanseri hikayesi

*Ailede tiroid kanser sendromu o&ykisd olmasi (Cowden
Sendromu, familyal polipozis, Corney complex, MEN2, Wermer
Sendromu )

*Cocuk ve adelosan donemde iyonizan radyasyona maruz
kalmak

*Nodulde hizli bliyime

*Daha 6nce tiroid kanseri nedeniyle tedavi edilmis bir kiside yeni
gelisen bir nodil

*Geng bir erkekte yada yash bir kiside olusan yeni bir nodil

*Erkek cinsiyet

FiziK
MUAYENE

*Solid, sert ve fiske nodl

*4 cm’den blyuk nodal

*Tiroiddeki kitle veya nodllin ¢evreyi invazyonu
*Kompresyon semptomlari; disfaji, disfoni, dispne, ékstrik

*ipsilateral servikal lenfadenopati

*Kord vokal paralizisinin tespiti




2.5. Laboratuvar Degerlendirme

Tiroid fonksiyon testleri noduler guatrli hastalarda 6tiroid, hipotiroid ve
hipertiroid olarak saptanabilir. Tiroid fonksiyon testlerinin birgogu o6strojen
tedavisi, gebelik, radyoaktif iyot kontaminasyonu veya tiroksin baglayan
globulindeki defektler gibi cesitli nedenlerle etkilenir ve yanlis sonuglar
verebilirler. Bu nedenle klinisyen bu testlerin iyi ve kotu yonlerini bilmeli test

sonuglarini ona gore degerlendirmelidir.

2.5.1. Tiroid Fonksiyon Testleri

ik test olarak TSH ile birlikte serbest T4 (FT4) diizeylerinin Slgiimesi
Onerilmektedir. Ancak T3 tirotoksikozu olgularini kagirmamak igin serbest T3
(FT3) duzeyine de bakiimahdir. Tiroid nodull, noduler guatr ve tiroid kanseri

vakalarinin hepsinde TSH normal saptanabilir (9,24)

2.5.2. Tiroid Otoantikorlar

Tiroidin kendi antijenine otoantikor olusturmasi ilk kez 1956 yilinda
Hashimoto tiroiditinde tanimlanmigtir (antitiroglobulin antikoru). Otoimmun
tiroid hastaliklarinda serumda tiroid otoantikorlarinin varliginin gdosterilmesi
baslica tani yontemidir. En sik kullanilanlari anti-tiroid peroksidaz (TPOADb),
anti-tiroglobulin antikorlari (TgAb) ve TSH reseptor antikorlari (TRAb)'dir.

Anti tiroid peroksidaz antikoru (TPO Ab):

Tiroid peroksidaz (TPO) folikil hucreleri icinde yeni sentezlenmis
tiroglobulinin folikil lumenine transferini saglayan vezikullerin yapisinda
bulunur. Kronik otoimmdan tiroiditli hastalarin % 90’dan fazlasinda pozitiftir.
Hashimoto tiroiditinde bu oran % 90-100, Graves hastaliginda ise % 65-80
arasindadir. Titrenin yUksek olusu ile tiroid fonksiyonu arasinda iliski yoktur
(25-27).

Anti-TSH reseptor antikorlan (TRAD) :

Graves hastaliginin otoimmuan patogenezi arastirilirken sonradan TSH



reseptorine karsi gelistigi tespit edilen bu otoantikorlar 6nceleri uzun etkili
tiroid stimulatora (Long acting thyroid stimulator-LATS) olarak
isimlendirilmistir. TRADb'nin iki tipi mevcuttur. Bunlardan tiroid stimile eden
antikor (TSAb) ya da tiroid stimulant immunglobulin (TSI); Graves’li hastalarin
% 90-95’inde ylUksek saptanir. Tiroid bloke edici antikor (TBADb) ise gegici
neonatal hipotiroidizmi olan bebeklerin annelerinde en ylksek duzeyde
saptanmaktadir (25-27).

Anti tiroglobulin antikoru (TgAb):

TgAb otoimmun tiroiditlerin % 60-70, Graves hastaliginda ise % 20-
40 oraninda saptanmaktadir. TPOADb ile kiyaslandiginda duyarhliginin duguk
olmasi nedeniyle klinik degeri sinirlidir (25).

Noduler tiroid hastaliklari ve otoimmun tiroid hastalidi birlikte
gorllebilir.  TgAb pozitifligi nontoksik noduler guatrda % 5-50, tiroid
kanserinde ise % 20 bildirilmigtir. TPOAb, noduler guatrda % 2-8, tiroid

kanserinde ise % 6-20 oraninda pozitif saptanmistir (26,27).

2.5.3. Tiroglobulin (Tg)

Tiroglobulin  dlgiminin tiroid noddld tanisinda, noddllerin benign,
malign ayriminda bir yarari yoktur, dlciimesi 6nerilmez. Papiller veya folikller
tiroid kanseri icin yapilan cerrahi ve RAI ile ablasyonu takiben serum Tg
duzeyleri odlgulemeyecek duzeylerde olmalidir, takiplerde ylksek kalmasi
veya sonradan yukselmesi persistan veya reklrren hastaligin gostergesidir
(24, 28,29).

2.5.4. Kalsitonin

Tiroidin parafollikiler hucrelerinden salgilanan bu hormon, ayni
hicrelerden kaynaklanan meddller tiroid kanserinde serumda yuksek
duzeylerde bulunur. Kalsitonin bazal dizeyi 100 pg/ml’den fazla ise meduller
tiroid kanseri lehinedir (9,24).



10

2.6. Tiroid Bezinin Radyolojik Tani Yontemleri

2.6.1. Direkt Grafi

Tiroid hastaliklarinin ve nodullerinin degerlendiriimesinde fazla bir tani
degeri olmasa da indirekt bulgular yol gosterici olabilir. Herhangi bir nedenle
¢cekilmis boyun anteroposterior ve lateral grafilerde opasite artisi veya
posteroanterior akciger grafilerinde retrosternal bélgeye uzanan opasite artigi
guatri akla getirir. Yine tiroid lojundaki yumurta seklinde kalsifikasyon
kalsifiye bir kisti, kuglk kalsifikasyonlar ise psammoma cisimciklerini
dusundurebilir. Hava yolunda daralma ve deviasyon da hem anestezist hem

de cerrah icin yol gosterici olabilir (30).

2.6.2. Ultrasonografi (USG)

USG, vyuksek frekansli ses dalgalarinin kullaniimasi ile olusturulan bir
goruntileme yodntemidir ve bu yontemde, sesin farkli dokularda farkli hizda
yayllabilme 6zelliginden faydalanilir. Tiroid USG’si dinamik bir goértntileme
yontemi olup cihazin 6zellikleri ve yapan kiginin deneyimine bagli olmakla
birlikte en fazla bilgi verici radyolojik yontemdir (30).

USG tiroid nodullerinin ilk yapilmasi gereken goruntuleme yontemidir.
Zararsiz oldugu icin gebeler ve ¢ocuklarda rahatlikla kullanilir. Gelistirilmis
yuksek rezonansli modelleriyle 1-3 mm ¢apli solid ve kistik lezyonlar dahi
yakalanabilir (31,32).

Tiroid Nodiiliiniin Ultrasonografik Ozellikleri :

Nodil Boyutu:

Malign nodul ile benign nodul ayriminda nodul boyutu yararsizdir. Bir
noduldeki kanser riski nodul boyutundan badimsizdir. Her bir noddl igin Ug¢
boyutlu dl¢im yapilir ve bulunan deger milimetre olarak ifade edilir (33).
Amerikan Tiroid Dernegi klavuzuna goére c¢aptaki 2 mm’lik bir artis hacim
olarak % 20’lik bir blyumeye tekabul eder. Bazi gruplar nodiul hacmindeki %

15’lik artis1 nodllde buylime olarak ifade eder (34).
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Nodiil i¢ Yapisi :

Noduller solid, kistik veya karisik olarak adlandirilir. Saf kistik noduller
oldukga nadirdir, benzer sekilde bir¢ok solid nodul kistik bilesen igerir (33).
Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada kismen kistik nodullerde % 5 oraninda
malignite rapor edilmigtir. Bir nodul igerigi kistik kismin orani ile kategorize
edilir; nodul igerisindeki kistik kisim % 10’dan az ise solid, % 10-50 arasinda
ise solid agirlikh, % 50-90 arasinda ise kistik agirlikli, % 90’nin Uzerinde ise
kistik nodul olarak ifade edilir (34). Tiroid nodullerinde miks nodullerin orani

oldukga yuksektir. YUzde elliye kadar varan oranlar rapor edilmistir (35).

Nodil Sekli :

Noduller sekil olarak yuvarlak-oval, uzun-genis ve irreguler olmak
lUzere kategorize edilir. ilk olarak Kim ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismadan
bu yana malign ya da benign nodul ayriminda nodul sekli 6nem kazanmigtir.
Malign nodullerde goérulen dizensiz sekil benign fokal tiroiditlerde de
gorulebilir (34).

Ekojenite :

Nodul ekojenitesi normal tiroid dokusuna gore nodulin solid kismina
bakarak degerlendirilir. Nodulin eko sinyali gevre tiroid dokusundan daha
yogun ise hiperekoik, ¢evre tiroid dokusundan daha az yodun ise hipoekoik,
cevre tiroid dokusu ile benzer eko sinyali s6z konusu ise izoekoik nodul ismi
verilir. Kistik nodlller anekoik yapilardir (33). Hipoekojenite malign noduller
icin % 92-94 spesifiteye sahiptir (34).

Kalsifikasyon:

Kalsifikasyonlar hem benign hem de malign nodullerde gorulebilir.
Kalsifikasyonlar mikrokalsifikasyon, kaba ya da makrokalsifikasyon ya da
periferik kalsifikasyon olarak adlandirilir (34). Kaba kalsifikasyonlar ultrason
dalgalarinin, doku igerisinde ilerlemesini engeller bu nedenle kalsifikasyonun
distalinde 1sin tarzinda golgelenme (akustik golgelenme) olur. Kaba

kalsifikasyonlar nodul cevresinde yogunlasip yumurta kabugu seklinde
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kalsifikasyon ornegi gosterebilir. Mikrokalsifikasyonlar nodul igerisinde, nokta
tarzinda (<2mm), multiple parlak eko sinyali veren kalsifikasyonlardir. Akustik
gblgelenmeye yol agmaz. Patolojik olarak mikrokalsifikasyonlarin kalsifiye
psammom cisimlerini gosterdigi dusunulur (33). Mikrokalsifiasyon malignite
icin % 86-95 6zgulluk, %42-94 pozitif prediktif degere sahiptir (34).

Halo :

Nodulu cevreleyen hipoekoik veya sonolusent ince gizgilenme halo
olarak adlandirilir. Halo varligi nodulin benign oldugunu dugundurar. Fakat
nadir de olsa kapstle tiroid malignitelerinde halo saptanabilir. Malignite ile

iligkili halo daha kalin olarak izlenir (33).

Ekstrakapsiiler invazyon :

Nodulin ¢evre dokulara sonografik olarak invazyon gostermesi
malignite lehine dnemli bir bulgudur (33).

USG’ de tiroid nodullerinin benign ve malign olma o&zellikleri Tablo
2.3'de 6zetlenmistir (1,36).

Tablo 2.3. USG'de tiroid nodullerinin benign-malign olma 6zellikleri

Benign Malign

Normal ekojenite veya hiperekojenite Hipoekojenite

Kaba kalsifikasyonlar Mikrokalsifikasyonlar

ince, iyi sinirli halo Kalin diizensiz halo veya halo yoklugu
Dizenli kenar Dlzensiz kenar

invaziv bllylime olmayisi invaziv blylime

Bdlgesel lenfadenopati olmamasi Bdlgesel lenfadenopati

Doppler USG’de dusuk intranodiler| Doppler USG’de yuksek intranodiler

akim akim
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2.6.3. Renkli Doppler USG

Doppler USG de ses dalgalarini kullanir, farki damar igindeki
eritrositlerin akimini, damardaki akim hizi ve damar direnci gibi kriterleri de
belirleyebilmesidir. Renkli Doppler USG ile tespit edilebilen tiroid
parankiminde vaskularite artigi Graves hastaliginin akut alevienme dénemi
veya Hashimoto tiroiditini akla getirirken, psddonodillerin ayriminda da
yardimci olur. Tiroid nodullerinin vaskularite paterni de malign-benign
ayriminda fikir verici olabilir. Nodullerin vaskuler paterni Lagalle siniflamasina
gore 3’e ayrilmigtir.

Tip | akim: Nodulde periferik veya santral vaskularizasyon yoktur.

Tip Il akim: Vaskularite sadece periferiktir.

Tip Il akim: Nodulde hem santral hem de periferik vaskularizasyon
vardir.

Malign nodullerde genel olarak tip Il akim vardir. Otonom nodullerin,
papiller karsinomlarin ve folikller karsinomlarin % 90’inda tip Il akim

gorulebilir. Ancak selim nodullerde de bazen tip Il akim gorilebilir (30).

2.6.4. Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Goriintileme
Her iki gorlntileme yodntemide intratiroidal yapiyr USG’den daha
detayli goérUntileyemez. Tiroid hastaliklarinda en faydali oldugu yer
substernal guatrin tanisi ve degerlendiriimesidir. Karsilastirmali ¢alismalarda
substernal guatrin  anatomotopografik degerlendirmesinde  Manyetik
Rezonans Goruntileme (MR) nin Bilgisayarlh Tomografi (BT)" den daha

ustlin oldugu gosterilmigtir (1).

2.6.5. Tiroid Sintigrafisi

Sintigrafik gorinttleme, radyoaktif maddelerden yayilan isinlarin 6zel
tarayicilar tarafindan algilanip, gesitli sistemlerden gegcirildikten sonra 6zel bir
yazici ile film veya kagit Gzerinde ¢izilen noktaciklar halinde ya da bilgisayar
ekraninda gosterilmesidir. Tiroid sintigrafisinde genelde Tc-99m, [-123 ve I-
131 olarak ¢ madde kullaniimaktadir. Kullanilacak madde sec¢imi hastaya ve

endikasyona baghdir. Tiroidin goéruntilenmesinde kullanilan en ideal madde
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[-123’tur. Ancak yari dmru kisadir ve depolanma sorunu vardir. 1-131 ise hem
tani hem de tedavide kullanilabilmektedir. Tiroid sintigrafisinde en c¢ok
kullanilan madde Tc-99m’dir. Tiroid sintigrafisi tiroidin hem fonksiyonel
durumunu hem de morfolojik 6zelliklerini ortaya koymasi bakimindan 6zellikle
hipertiroidi olgularinda vazgecilemeyecek bir tani aracidir. Noduller guatrl
hastada dl¢ulen TSH duzeyi dusuk saptanirsa tiroid sintigrafisi istenir (37-40).

Normal bir tiroid sintigrafisinde verilen izotop tiroid parankiminde
global olarak homojen bir dagilim gdsterir. Her iki lob simetrik olup, kelebek
kanadi seklinde goérinum verirler. Her iki lobun birlestigi kisim olan istmus
siklikla goérulmez. Yine normal sintigrafide tutulumda yer yer heterojeniteler
izlenebilir (37-40).

Noduler guatrli hastada sintigrafi ile elde edilen goéruntiler; soguk
(nodul radyoaktif izotopu hi¢ tutmuyorsa), 1lik (nodul radyoaktif izotopu etraf
tiroid dokusu kadar tutuyorsa) ve sicak (nodul radyoaktif izotopu etraf tiroid
dokusundan daha fazla tutuyorsa) nodul seklinde yorumlanmaktadir. Soguk
noduldeki (hipoaktif) malignite insidansi % 6-20’dir. Ik (normoaktif)
noduldeki malignite insidansi % 2- 8'dir. Sicak (hiperaktif) noduilde ise % 1-
2’dir. Nodul tespit etmede 1-131, Tc-99’a gore daha duyarhdir (37-40).

2.7. igne Biyopsisi

19. ylzyilin son yarisindan itibaren yapilmaya baslanan igne biyopsisi
tiroid patolojilerinin incelenmesinde guvenilir bir yontemdir (41).

Tiroid glandina igne aspirasyon biyopsisi 1950’lerden beri genis olarak
uygulanmaktadir. ilk kez isveg'te Karolinska Hastanesi’nde Séderstrom, 1952
yilinda tiroid igne biyopsisini tanimlamistir. Karolinska Hastanesinde 20 vyil
icinde yaklasik 18.000 tiroid igne aspirasyon biyopsisi yapiimistir. Yapilan ilk
biyopsilerde kalin igne kullaniimigtir. Daha sonra gelistirilen igne aspirasyon
biyopsi teknigi ile cerrahi ekzisyon gerektirmeden histolojik inceleme mimkuin

olmustur (42).
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Tiroid ince igne Aspirasyon Biyopsisi (TiiAB) :

Bu metodda 20-27 G (genellikle 25 G), dis ¢api 0,4-0,9 mm olan ince
igneler kullanilir. Bu metod tiroidin sitolojik olarak incelemesine olanak verir.
Anestezi gerekli degildir, 0,5-1 cm ¢capindaki nodullere rahatlikla uygulanabilir

Lokal anesteziye gerek duyulmamasi sonucu; biyopsi alma slresi
kisalir, cilde uygulanan ilag reaksiyonlarindan kaginilmis olur, kiiguk noduller

anestetik madde infitrasyonu sonucu kaybolmamis olurlar (41,43).

ince igne aspirasyon biyopsisinin uygulanisi :

TIIAB 2 sekilde yapilabilir. 1- Palpasyonla klinisyenin uyguladidi islem.
2- USG esliginde klinisyen veya radyolog tarafindan yapilan iglem. Hasta
sirtistl yatirilir, omuz altina bir yastik konur, bas ekstansiyona getirilir, tiroid
glandi ve nodll muayene edilir. Klinisyen veya radyolog TIIAB icin optimal
pozisyonu ayarlar. Nodul non-dominant elin parmaklariyla tutulur ve immobil
duruma getirilir. Nodul Uzerindeki deri alkol ile silinir. Hastaya once
yutkunmasi sonra 10 sn kadar yutkunmamasi sdylenir. Klinisyen uygun
kalinlikta ince igne ile nodulin en belirgin yerinden nodule girer. Enjektore
negatif basing uygulanir ve igne uzun ekseni boyunca cesitli yonlere hareket
ettirilir. Bdylece kitlenin degisik yerlerinden fazla miktarda materyal alinmasi
saglanmis olur. Negatif basinca son verilerek igne nodulden c¢ikarilir. Boylece
materyalin enjektdr icine dagiimasi Onlenmis olur. Daha sonra igne
enjektorden ayrilir, enjektore bir miktar hava c¢ekilir yeniden igneye takilir.
igne icindeki materyal bir lam (izerine puskartulir. Bir diger lam yardimiyla
materyelin yaymasi yaplilir. Eger materyal az ise islem birka¢ kez denenebilir.
islemden sonra biyopsi yapilan yere 5 dakika kadar basing uygulanip
hemostaz saglanir.

Biyopsi materyali bazi durumlarda kitleye yakin yerlerde bulunan kan,
sivi ve iltahap elemanlari ile kontamine olabilir. Bu da teshiste yanilmalara
sebebiyet verebilir. Bu durumlarda 2. bir lam puskurtilmis materyalin
yakinina getirilip hafifce dokundurulur. 1. lamin uzun eksenine paralel olarak

lam Uzerinde hareket ettirilir ve uzaklastirilir. Bdylece sivi ve kan materyaldan
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uzaklastirilmis olur. Materyelleme yapilir, kurumasina izin vermeden tespit
solisyonuna konur veya soguk fan ile kurutularak patoloji labaratuvarina
gonderilir (24,43).

TiiAB'de yapan kisinin ve sitopatologun deneyimi c¢ok oénemlidir.
Deneyimli ellerde % 97'ye varan oranda yeterli aspirasyon yapilabilmektedir
(31). Yeterli aspirasyon her yaymada 6 kime hicre bulunmasi olarak tarif
edilmistir.  Yeterli aspirasyon elde edilememesi kistik komponentli
lezyonlardan, dejenerasyon ve hemorajiye ugramis olugsumlardan veya
vaskuler neoplazmlardan kaynaklanabilir (44). Bazen de timdrun kuguklaga,
ulasilmasi zor lokalizasyonlarda olmasi yeterli materyal elde edilememesine
neden olabilir. Kiguk ve ulasilmasi zor lokalizasyonlarda USG yardimiyla
sonug elde edilebilir (45).

Patoloji sonuglari genellikle benign, malign ve sipheli olmak tzere 3
kategoride siniflandirilirdi (46). Supheli kategori, malign olup olmadigina
kesin karar verilemeyen noduler grubu, yetersiz materyal de bir dérdlncu
grubu olustururdu (47).

2007 yihinda yayinlanan National Canser Institude (NCI) (Ulusal
Kanser Enstitiisti) Tiroid ince igne Aspirasyonu Rehberi Bethesda Sistemi’ne
gore sitoloji sonuglarinin 6 grupta incelenmesini 6nermektedir, bu
siniflamada malignite riski ve tedavi yontemleri tablo 2.4’de gosterilmistir (48-
50).

Bethesda siniflamasina gére TilAB sitoloji sonuglar:

1.Benign (noduler guatr, kolloid nodul, hiperplastik/adenomatoid nodull,
kronik lenfositik tiroidit)

2.0Onemi belirsiz atipik hiicre

3.Folikller neoplazm ya da supheli folikiler neoplazm ( Supheli
Hurthle hiucreli neoplazm da bu gruba dahil edilmig)

4.Supheli malignite ( Supheli papiller karsinom, sUpheli meduller
karsinom, stupheli lenfoma, sUpheli metastatik timor ve diger)

5.Malign



6.Yetersiz
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Tablo 2.4. Bethesda sistemine gore tiroid ince igne aspirasyon sitolojsinin

Yorumlanmasi (48-50

Diagnostik Kategori Malignite Tedavi Yonetimi
Riski (%)
1.Yetersiz % 1-4 USG egliginde TIIAB
tekrari
2.Benign <1 % Klinik takip
3.0Onemi belirsiz atipik hiicre % 5-10 TilAB tekrari
(6nemi belirsiz folikller lezyon)
4.Supheli Folikiler Neoplazm / % 15-30 Cerrahi Lobektomi
Folikiler Neoplazm
(Supheli Hurthle hacreli ) )
% 15-45 Cerrahi Lobektomi
neoplazm)
5.SUpheli Malignite % 60-75 Cerrahi Lobektomi
*Siipheli Papiller C yada totale  yakin
Supheli Papiller Ca tiroidektomi
*Supheli Medduller Ca
*Supheli Lenfoma
*Supheli Metastaik timor
*Diger
6.Malign % 97-99 Total Tiroidektomi
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Yontemin duyarlih@i icin % 85-100, 6zgulligu igin % 47-100 arasi
degdisen rakamlar bildirilmigtir (33, 51,52).

USG egliginde yapilan TIiiAB yetersizlik oranini dusirmek igin
yapilmasi gereken islemlerden birisidir. USG esliginde tiroid aspirasyonunun
birgok avantaji vardir. 5 mm’ den kigUk nodullerde veya derinde bulunan
nodullerdeki aspirasyona ulasiimasini saglar. Gug palpe edilen nodullerde ve
multinoduler guatr muayenesinde tek bir nodulu saptamak ve aspire etmek
icin USG egliginde TIIAB oldukga vyararlidir (44). Yetersiz 6rnekleme
olasiligini azaltir ve tekrarlanan aspirasyon maliyetini azaltir. USG egliginde

TIiAB ile yetersiz 6rnekleme orani % 16’dan % 7’ye gerilemistir (53).

TiiAB’nin komplikasyonlari :

TIIAB oldukga zararsizdir. Ciddi bir komplikasyon bildirilmemistir. igne
batma  agrisi  olmaktadir ve  aspirasyon  bodlgesinde  ekimoz
goOzlenebilmektedir. Hematom gelismesi ¢ok nadirdir. Antikoagllan ya da
asetil salisilik asit (ASA) kullanimi aspirasyona engel olusturmaz. igne
trasesinde karsinom hulcre ekilmesi gézlenmez. Aspirasyon sonrasi kistik
lezyon icerisine hemoraji gozlenebilir. Nadiren birka¢ gecgici reklrren sinir
paralizisi bildirilmigtir (24).

Tiroid nodullerinde kullanilan  tani  yontemlerinin  avantaj ve

dezavantajlari tablo 2.5’ de 6zetlenmigtir (1,54).
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Tablo 2.5. Tiroid nodullerinde kullanilan tani yontemleri (1,54)

Tanisal Yontem

Avantajlari

Dezavantajlari

Her yerde yapilabilir olmasi
Kolay yapilabilmesi

Yuksek rezolusyonun olmasi
Radyasyon olmamasi

Dinamik resimleme yapilabilmesi

Yapan kimseye gore farkl sonug
Fonksiyonel bilgi vermemesi

Substernal guatrdan bilgi vermemesi

USG
Kan akimini géruntuleyebilmesi
Biyosi igin kilavuzluk saglamasi
Volim hesaplanabilmesi
Maligniteyi tahminde ipuglari vermesi
Tiroid nodullerinde segilmesi dncelikli Minor lokal rahatsizlik
islemdir
Kistik lezyonlar igin daha az guvenilir
Malignite teshisini tanimlamaya imkan
TiiAB saglar Deneyimli sitopatalog ve aspirasyon
yapan Kisi gerekir
Palpe edilmeyen, kistik, posterior
yerlesimli nodiillere USG esliginde onerilir
Teshis dogrulugu > %90
Fonksiyonel bilgi vermesi Her yerde yapilamamasi
Destruktif ve hipertiroid durumlari Iyonizan radyasyon vermesi
ayirmasi
RezolUsyonun diglk olmasi
SINTIGRAFI Tiroid uptake’ini degerlendirebilmesi i .
Nodul ayriminda yetersiz olmasi
RAI tedavisinin uygunlugunu
degerlendirmede yararli lyoda maruz kalmada gériintii
yetersizligi
Ektopik ve substernal tiroid dokusunu
gosterebilmesi
Rezolusyonu iyi Iyonizan radyasyon vermesi
Komsu dokularin da gériintilenmesi Fonksiyonel bilgi vermemesi
BT
Substernal guatr igin ideal olmasi Maligniteyi tahmin guict disuk
Dogru volim tahmini
Iyonizan radyasyon yok Her yerde yoktur
Yuksek morfolojik rezolusyon var islem zaman alicidir
MR Komsu yapilarida gériuntuler Vucutta metal varliginda yapilamaz

Substernal guatrda uygun

Volum élguimdani iyi yapar

Fonksiyonel bilgi vermez

Maligniteyi tahmin guict kétu
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2.8. Tiroidin Nodiiler Hastaliklari

Tiroidin noduler hastaliklari benign ve malign neoplazmlar olarak 2

grupta incelenir.
2.8.1. Benign Nodiuler Neoplazmlar

Adenomlar ve teratomlardir. Teratomlar c¢ok nadirdir. Adenomlar
kapsulludurler. Neoplazm dokusu kapsuli isgal etmemigstir. Etyolojileri
hakkinda kesin bir bilgi yoktur. Tiroid hormonu verildiginde adenomanin
kigulmesinden dolayr TSH’nin adenom olugmasinda ve blyumesinde etkili
oldugu tahmin edilmektedir. Patolojik anatomik olarak papiller, folikiler ve

Hurthle hucreli adenomalar olarak siniflandirilirlar (39).

2.8.2. Malign Neoplazmlar

Tiroid karsinomlari, heterojen timdrlerin bulundugu bir gruptur.
Bunlarin biyolojik davranislari, histolojik gortntuleri ve tedaviye cevaplari gok
farklidir. Benign tiroid nodullerine sik rastlanmasina ragmen, klinikte teshis
edilen tiroid karsinomu nadirdir. Bunlar tim malignitelerin % 1’ ini
olusturmaktadir. Tiroid karsinomunun insidansi 100.000 kisilik populasyonda
ortalama 7,5 vakadir (4).

ABD ’'nde senede 11.000’den fazla hasta tiroid karsinomu nedeniyle
tedavi gérmektedir (55). Bu tumoérler ¢ocuklarda nadirdir, orta yasla beraber
frekansi da artmaktadir. Kadin/erkek orani 2,5/1°dir. Tiroid karsinomunun
otopsilerdeki insidansinin % 0,9 ile % 13 arasinda oldugu belirtilmistir. Tiroid
karsinomunun ABD’de mortalitesi 6/1.000.000’dur ve bu Ulkede yilda 1050
kisi hayatini kaybetmektedir (56).

Papiller Karsinom:

Epiteliyal olanlanin en sik goérlleni papiller karsinomalardir. Degisik
istatistiklere gore tiroid kanserlerinin  1/2-1/3’'Unu  olusturur (31,44,54).
Patolojik anotomik olarak timor papiller yapi gosterir. Bazen papiller kanser

folikller kanserle ayni yapi iginde birlikte bulunabilir. Bu miks tip, papiller
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kanser gibi klinik seyir gosterir (57,58). Papiller kanser igerisinde % 25e
varan oranda kistik dejenerasyon bulunabilir (33). Vakalarin bir kisminda
psammom cisimcikleri diye adlandirilan lameller kalsifikasyonlar vardir ve
bunlar radyolojik olarak da gorulebilirler. Papiller kanserler genellikle kapsullt
degildirler. Kenarlar1 takip edilemez. Bazi ¢alismalar kuglk papiller kanser
adaciklarinin normal tiroid yapisi igerisinde sik¢ga bulundugunu gostermigtir.
Bu durumun klinik bir dnemi yoktur ve yasam suresini etkilemez (28,59).
Papiller kanserlerin en 6nemli 6zellikleri yavas buyumeleridir. Senelerce tiroid
bezi icerisinde kalirlar. Yayilmalari, etrafa infiltrasyonla ve lenfatik yolla
boyundaki lenf dugumlerinedir (28,58,60). Genglerde lenf dugumune yayilim
prognozu degistirmez (61). Her yasta gorulebilen papiller kansere, gocuklar
ve geng eriskinlerde ¢ok daha sik rastlanir. Yaslilarda ¢ok nadiren anaplastik
tipe donusebilir (58,60). iri  tumorlilerde, yashlarda, ekstratiroidal

tutulumlarda (kas, 6zefagus, larinks) prognoz daha koétudur (58).

Folikuler Karsinom:

Tiroid kanserlerinin degisik kaynaklara goére % 11-35’ini olustururlar
(28,58,60). Cogu kez kapsulludurler ve makroskopik olarak adenoma izlenimi
verirlerse de mikroskopide kapsul veya vaskuller invazyon veya her ikisi
birden goérular (61). Papiller karsinomalilara gére daha vyasli grubun
hastahigidir. En sik 40-50 yas grubunda gorulir. Kadinlarda 2-3 kat fazladir.
Yayllma, papiller karsinomanin aksine hematojendir. Bu yuzden uzak
metastazlara sik rastlanir. Hatta hastalarin basvurusu bazen uzak
metastazlarla olabilir (58). Akciger ve kemikler metastazlarin en sik oldugu
dokulardir. Lenfatik yayilim ¢ok seyrektir. Bu ylUzden lenfadenopati nadirdir.
TIIAB ile benign ve malign folikiler neoplazmlar karisabilir. Bazi
karsinomalarda da papiller ve folikiler elementler birlikte bulunabilir. Bunlar
papiller kanser olarak siniflandirilirlar ve prognozlari da papiller kanser

gibidir. Hurthle hucreli karsinoma folikuler kanserin bir varyantidir (60).
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Anaplastik Karsinom :

Tiroid kanserlerinin yaklasik % 10’unu olusturur. Bu gruptaki hastalar
50 yasin Ustundedirler. Kadin ve erkekte gortlme orani esit gibidir. Papiller
kanserin aksine iyot eksikligi olan bdlgelerde daha sik goralir. Bu tar
kanserler etrafi istila ettigi gibi uzak metastazlari da ¢ok siktir. Klinigi suratle
bir kitlenin belirmesi ve etrafi istila etmesine bagli semptom ve bulgulardir.
Bazen senelerce var olan bir nodulin aniden buyimeye ve etrafi infiltre
etmeye basladigi gorular. Boyle bir tablo karsisinda, papiller veya folikiler bir
karsinomanin anaplastik karakter kazandigi dusinulebilir. Invazyona bagli
agri, ses kisikhgi, stridor, yutma guglaga goralebilir. Tumorin kivami serttir.

Lenfadenopati bulunabilir (60).

Mediller Karsinom :

C hucreli veya parafolikiler hicreli karsinom olarak da bilinir. Cesitli
istatistiklere gore tiroid karsinomalarindaki orani % 2-10 arasinda degisir. Bu
tip kanserlerin % 15-30'u ailevidir. Ailevi olanlarin  bazilarinda
feokromasitoma ve paratiroid hiperplazisi de bulunur. Bu tabloya “Sipple
Sendromu veya multipl endokrin neoplazi-2A” (MEN-2A) denir. Eger buna
ilave olarak mukozal néroma, marfanoid habitus da varsa MEN-2B’den
bahsedilir. Tumor gogu kez 50 yasin Ustindeki kisilerde goérulir. Kadin ve
erkekte gorulme orani esittir. Prezantasyon, nodll yerine bazen rejiyonal lenf
dugumu sisligi veya metastazlarin bulunmasi seklinde olabilir. MEN-2A’li
hasta hipertansiyon, hiperkalsemi tablosu ile karsimiza gikabilir.

Meduller karsinom Kkalsitonin salgilar. Bazen ACTH, serotonin,
prostoglandin, histamin, somatostatin gibi maddeler de sekrete eder ve
bunlara bagh klinik tablolar olusur. Kalsitonini salgilayan timdr vakalarinin
¢ogunda serum kalsitonin seviyesi yluksek degildir. Tanida provakatif testler
kullanilir. Bunlar kalsiyum ve pentagastrin inflzyon testleridir. Kalsiyum ve
pentagastrin inflUzyonu sonucu hipersekresyona bagli olarak serum kalsitonin
seviyesi yukselir. Prekanserdz olan C hlcre hiperplazilerinde de provakasyon
testleri pozitifdir. Boyle bir durum erken taninabilirse, tiroidektomi ile hasta

kurtarilabilir. C hucreli kanserler hematolojik ve lenfatik yolla yayilirlar.
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Yasama sureleri 2-30 yil arasinda degisir (60).

Metastatik Tiimorler :

Tiroide en ¢ok akciger, meme ve bdbrek kanserleri metastaz yapar.

Tiroidin Non-epitelyal Malign Tumorleri :
Bunlar sarkoma ve lenfomalar olup nadirdirler. Lenfomalar Hashimoto
hastaligi ile birlikte bulunabilir. Hashimotolu hastada tiroksin almakta iken

tiroidde bluyume olursa lenfomadan stphe edilmelidir (62).

2.9. Nodiiler Tiroid Hastalarinda Klinik, Laboratuvar Degerlendirme
Ve Tani Yaklagimi (Algoritma)
Noduler tiroid hastalarinda klinik, laboratuvar degerlendirme ve tani

yaklagimi sekil 2.1.de 6zetlenmistir.
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Tiroid nodulu olan bir hastada ilk 6nce serum TSH odlgulmelidir. Eger
TSH disik ise TiiAB ile incelemeden kaginmak icin sintigrafik inceleme ile
sicak nodul olup olmadigi tespit edilmelidir. Serum TSH normal veya ylksek
ise, tiroid USG yapilarak tiroid nodulinin veya bez igersindeki diger
nodullerin varligi gosterilmelidir. Eger bir veya daha fazla nodul dogrulanir ise
TIiAB inceleme 1-1,5 cm (zeri nodiiller veya siipheli USG o&zelligi olan
nodullerden yapilmalidir. Eger sitolojik sonug benign ise spesifik tedavi
gerektirmez fakat 6-12. aylarda fizik muayene ve/veya USG ile izlem gerekir.
Eger nodil blylr ise tekrar TiIAB inceleme ile nodulin benign oldugunun
dogrulanmasi gerekir. 1 cm’nin altindaki nodullerde klinikte risk faktort varsa
ve laboratuvarda malignite agisindan kuskulu ise TIIAB &nerilir.

TIIAB sonrasi sitolojik inceleme sonucu follikiiler neoplazmi olan bir
hastada sintigrafik inceleme istenir. EGer sintigrafik goérinum sicak nodul ile
uyumlu ise hastada daha ileri donemde hipertiroidizm gelisme riski agisindan
basit gbézlem yeterlidir. Lezyon soguk nodul ve malignite riski yuksek ( buyuk
lezyon > 2 cm ¢apta, sert nodil, geng hasta) ise hasta direkt olarak cerraha
yonlendiriimelidir. Eger soguk nodul ve malignite riski disuk ( kuguk lezyon <
1 cm ¢apta, yumusak nodul, yasl hasta ) ise takip dnerilir, nodilde buyume
olursa TIIAB veya cerrahi eksizyon énerilir.

Saf tiroid kistleri hemen hemen her zaman benign olmasina ragmen,
oldukga seyrektirler. Daha sik karsilasilan kompleks kistlerdir (hem Kistik,
hem de solid kisimlar tasiyan nodul). Bu tip kompleks kistlerde kist duvarinda
malignite olabilir, bu tip nodiillerde USG esliginde kist duvarindan TiiAB
yapilimaldir.

Karotis USG, boyun BT veya MR incelemesinde de rastlantisal olarak
saptanan 1-1,5 cm’lik noduller “insidenteloma” olarak adlandirilir, USG
esliginde TIIAB onerilir.

Tdm bu o6nerilen protokoller sayesinde benign tiroid noddlleri igin
yapilan cerrahide 6nemli azalma ve maliyet yararda artis saglanacaktir
(2,4,63).
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2.10. Nodiiler Tiroid Hastaliklarinda Tedavi
2.10.1. Benign Tiroid Nodiillerinde Klinik Seyir ve Tedavi

Kanserin ekarte edildigi tiroid nodulllerinde meydana gelebilecek
bldylimeyi ve onun yaratacagi basi komplikasyonlarini ve malignlesme
isaretlerini saptamak icin uzun sureli klinik peryodik takip gerekir (9). Erdogan
MF ve arkadaslarinin yaptigi calismada 40 ay boyunca takip edilen benign
noduler tiroid hastalarinin 1/3’nde nodul boyutunda gerileme, 1/3’Unde
nodul boyutunda artis gozlenirken 1/3’'Unun nodul boyutunun degismedigi
go6zlenmigtir (64).

Guatrsiz sadece tiroid nodulu olan olgularda levotiroksin ile supresyon
tedavisi osteoporoz, ritm bozuklugu ve hipertiroidiyi tetikledigi icin giderek
terk edilmektedir, ancak noduler guatr ve TSH ylksekligi varhiginda
levotiroksin tedavisi dnerilmektedir (2).

Benign tiroid nodullerinde; 4 cm’den blyuk kistler, 3 cm’den buyuk
noduller, substernal guatr ve substernal guatrda nodul, tekrarlayan hemorajik
kistler, nontoksik sicak nodullerden ¢api 2,5 cm’den buyUk olanlar, graves
hastaligina eslik eden noduller ve anamnez, fizik muayene ve tetkiklerinde

malignite sUphesi olmasi operasyon igin endikasyonlardir (9).

2.10.2. Tiroid Kanserlerinde Tedavi
Cerrahi Tedavi :

lyi diferansiye tim tiroid kanserleri cerrahi olarak eksize edilmelidir.
Primer lezyonun kaldirimasina ek olarak, cerrahi histolojik tani ve
evrelemenin tam olarak yapilmasina olanak saglar ve multisentrik hastalik
siklikla kontrlateral tiroid lobunda bulunur. Cerrahi sirasinda lenf bezi yayilimi
da saptanabilir ve tutulan lenf bezi kaldirilabilir.

Lobektomi dusuk hipoparatiroidi insidansi ve rekurren larengeal sinir
hasari acisindan avantajlidir. Ancak, rezidl lob varliginda tiroglobulin takibi
ve 1-131 sintigrafisi yapilmasi muamkuin degildir. Ayrica, son evreleme veya

sonraki takiplerde radyoaktif iyot sintigrafisi veya tedavisi gerekirse, kalan
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tiroid dokusu igin tekrar cerrahi girisim gerekmektedir. Bu nedenlerle hemen
hemen her hastaya totale yakin tiroidektomi tercih edilir. Kalan tiroid
dokusunun cerrahi sonrasi radyoablasyonu ile birlestiginde bu yaklasim,
hastalik nuksunu tespit etmek icin yapilan radyoaktif iyot sintigrafisi ve

tiroglobulin tayinini kolaylastirmaktadir (13).

TSH Supresyon Tedavisi :

Tdmorlerin ¢gogu TSH’na cevap verdigi icin, TSH’nun levotiroksin ile
supresyonu, tiroid kanseri tedavisinin esasini olusturur. Makul hedef, TSH'u
hastada miUmkdn oldugunca atriyal fibrilasyon, osteopeni, anksiyete ve
tirotoksikozun diger belirtileri gibi yan etkiler olusturmayacak dizeye kadar
baskilamaktir. NUks riski dustk olan hastalarda, TSH diusuk fakat saptanabilir
duzeye (0,1-0,5 IU/L) kadar baskilanmalidir. NUks riski yuksek olan veya
bilinen metastatik hastaligi olan hastalarda, hafif tirotoksikoz igin
kontrendikasyon yoksa, TSH’nun tam olarak baskilanmasi endikedir. Asiri

tedaviden sakinmak icin serbest T4 veT3 duzeyleri takip edilmelidir (13) .
Radyoaktif iyot Tedavisi :

lyi diferansiye tiroid kanserleri, normal tiroid folikiiler hiicrelerinden
daha az etkinlikte olsa bile, radyoaktif iyot ile birlesmeye devam ederler.
Totale yakin tiroidektomi sonrasi, 6zellikle tiroid loju ve paratiroid bezlerin
cevresinde yeterli bir tiroid dokusu kalir. Kalan tiroid dokusunu elimine etmek
ve rezidu tumor hicrelerini tedavi etmek icin 1-131 ablasyonu gereklidir.

Postoperatif tiroid ablasyonu ve papiller veya folikuler tiroid kanserli
vakalarin bilinen rezidulerinin radyoaktif iyot ile tedavisi nuks oranini
azaltmaktadir. lyot alimi olan timérler icin, 1-131 tedavisi relatif olarak az bir

toksisite ile birlikte, rezidlel hastalidi azaltabilir veya elimine edebilir (13).
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3. GEREG VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakdiltesi’nin 21 Mayis 2010
tarih ve 114 sayili etik kurul karari ile onaylanan bu ¢alismamizda Ocak 2000
ile Ocak 2011 tarihleri arasinda Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi i¢
Hastalilari Anabilim Dali, Endokrinoloji Bilim Dali’nda izlenmekte olan 701
noduler tiroid hastasi retrospektif olarak incelendi. Bu 701 kisilik hasta
grubuna girisimsel radyoloji boliminde USG esliginde TIIAB vyapildi.
Hastalarin TIiIAB sitoloji sonuglari ve bu hasta grubundan operasyona
yonlendirilenlerin cerrahi histopatoloji sonuglari kargilastiriidi.

Dosya incelemesinde; hastalarin yasi, cinsiyeti, takip slresi, yasadigi
yer ( Eskisehir ve cevresi, diger yore olmak Uzere), hastaneye basvuru
nedeni ( farkli neden, tiroide bagli morfolojik neden, tiroid fonksiyon
bozukluguna bagli, tiroid operasyonunu takiben), ailede tiroid hastaligi
oykusu ( yok, benign Ozellikte var, malign 6zellikte var), sigara dykusu (yok,
var), tiroidi etkileyecek ilag dykusu ( yok, lityum, amiadaron, interferon) ve
tiroide iliskin fizik muayene bulgulari ( normal, difuz guatr, tek nodul,
multinodul) agisindan degerlendirildi.

Laboratuar bulgulari; tiroid fonksiyon testleri ( eutiroid, hipotiroid,
hipertiroid), tiroid otoantikorlari (pozitif, negatif), tiroide iliskin USG boyutsal
bulgulari, nodule iliskin USG bulgulari (anekoik, hipoekoik, izoekoik,
hiperekoik, degisik nodularite), USG’'de nodulde kalsifikasyon (yok,
mikrokalsifikasyon, makrokalsifikasyon), USG’de nodulde halo sign (var,
yok), tiroid sintigrafileri (yok, normoaktif, hipoaktif, hiperaktif) gézden
gecirilidi.

TSH, FT4 ve FT3 Roche E170 marka cihaz kullanilarak
elektrokemiluminesens immuanassay (ECLIA) yontemi ile c¢alisildi. TPOAb
ve antitiroglobulin Siemens Immulite 2000 marka cihaz kullanilarak
kemiluminesent immunassay yodntemi kullanilarak c¢alisidi. TSH reseptor
antikoru ise Radyo Immun Assay (RIA) yontemi ile calisildi.

Tam olgulara éncelikli olarak tiroid USG yapildi. Tiroid nodulleri; boyut,
eko yapisi, periferik halo ve kalsifikasyon acisindan degerlendirildi. Nodulun

Uc boyutu olgulerek en buyuk ¢ap belirlendi. Ayni hastada birden ¢ok nodul
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varliginda, 6zellikle bir nodul belitmemissek en blylk boyutlu dominant
nodiilden TIIAB yapildi. TiIAB yapilacak nodilii segerken boyut yaninda
malignite riski tasiyan mikrokalsifikasyon igeren, hipoekoik, konturu dizensiz
noduller tercih edildi.

TIIAB islemi 6ncesi hastalardan onam formlari alindi, hastalar
antikoagulan kullanimi veya TIIAB yapilmasina miisaade etmeyecek kadar
yasanan ankiyete gibi kontrendike durumlar acgisindan sorgulandi. USG
esliginde TIIAB iglemi deneyimli radyolog tarafindan Toshiba marka SSA-
34EA model ultrason ve 8 MHz probe kullanilarak gergeklestirildi. Hastalar
islem icin sirt Ustl yatirihp omuzlarinin altina bir yastik yerlestirilerek boyun
olabildigince ekstansiyon haline getirildi. islem yapilacak bdlge alkol ile
temizlendi ve gazli bez ile kurulandi. Herhangi bir lokal anestezik ajan
kullanilmadi. Ucuna 22 gauge igne takilmis olan 10 cc’llik enjektor ile
aspirasyon islemi bir veya gerekli goruldugunde iki kez uygulandi. Hazirlanan
yayma preperatlar soguk fan yardimi ile havada kurutuldu, enjektor formol ile
yikanarak elde edilen sivi sitosantrifij icin goénderildi. Havada kurutulan
lamlara May-Grunwald-Giemza boyalari uygulandi. Sitosantriflj igin
gonderilen materyalden sitosantriflj yaymalar hazirlandi, gerek gorilenlere
sitoblok inceleme, histokimyasal ve immunohistokimyasal ¢alisma yapildi.
Artefakt icermeyen en az 10 hlcreden olugsan en az 6 grup folikll hiicresinin
gorulmesi yeterlilik kriteri olarak kabul edildi.

Tiroid ince igne aspirasyon biyopsi sonuglari Bethesda Sistemine gore
yetersiz, benign, dnemi belirsiz atipik hicre ya da onemi belirsiz foliktler
lezyon, supheli folikller neoplazm ya da folikiler neoplazm, stpheli malignite
ve malignite olmak Uzere 6 grupta incelendi. SUpheli hurtle hiicreli neoplazm,
supheli foliktler neoplazm ya da folikiler neoplazm alt grubuna dahil edildi.
Supheli malignite olgulari da supheli papiller karsinom, stpheli meduller
karsinom, stpheli lenfoma, supheli metastatik timor ve diger olmak Gzere 5
gruba ayrildi. TIIAB sayilari bir, iki, (i¢ ve ligden fazla olarak gdzden gegirildi.

Hastalarin klinik tanilari ve nodulin tedavi tipi ( L-T4 tedauvisi, ilagsiz
izlem, radyoaktif iyot tedavisi, cerrahi tedavi, antitiroid tedavi ve birden fazla

tedavi ) dosya incelemesi ile gézden gegirildi.



30

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira tani tarama
testlerinden duyarlilik, 6zgulllk, pozitif prediktif deger, negatif prediktif deger,
yalanci pozitiflik, yalanci negatiflik ve dogruluk orani kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirlmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonucglar % 95’lik
guven araliginda degerlendirildi. Calismamizda p<0,05* 6nemli dizeyde
farkhlik, p<0,01** ¢cok dnemli dizeyde farkllik, p<0,001*** ise ileri dizeyde

farkhlik olarak belirtilirken p>0,05 ise farklilik saptanmadi olarak belirtildi.

Tanimlar:

Duyarlilik: Gergek hastalar icinden testin hastalari belirleyebilme
oranidir.

Ozgiilliikk: Gergek saglamlar iginden testin saglamlari belirleyebilme
oranidir.

Pozitif Prediktif Deger: Test pozitif (hasta) sonucu verdigi zaman,
olgunun gergekten hasta olmasi durumunun kosullu olasiligidir.

Negatif Prediktif Deger: Test negatif (saglam) sonucu verdigi zaman,
olgunun gergekten saglikli olmasi durumunun kosullu olasihgidir.

Yalanci Pozitiflik: Test pozitif (hasta) sonucu verdigi zaman, olgunun
gercekte hasta olmamasi durumudur.

Yalanci Negatiflik: Test negatif (saglam) sonucu verdigi zaman,
olgunun gergekte hasta olma durumudur.

Dogruluk Orani: Testin toplam dogru tani koyma oranidir



4.1. Galismaya Katilan Tiim Olgular ile ilgili Bulgular

4 BULGULAR

Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri
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HASTA [ DAGILIM
SAYISI (%)
CINSIYET KADIN 595 84,9
ERKEK 106 15,1
YAS ORTALAMASI (Yil) | 51,94 + 12,33
TAKIP SURESI (Ay) 53,85 + 51,06
YASADIGI YER ESK. VE CEVRESI 690 98,4
DIGER 11 1,6
BASVURU NEDENI FARKLI NEDEN 44 6,3
MORFOLOJIK 554 79,0
FONKSIYONEL 84 12,0
POSTOP 19 2,7
AILE OYKUSU YOK 543 77,5
BENIGN VAR 151 21,5
MALIGN VAR 7 1,0
SIGARA 6YKUSU YOK 541 77,2
VAR 160 22,8
iLAC 6YKUSU YOK 697 99,4
LITYUM 1 0,1
AMIODARON 1 0,1
INTERFERON 2 0,3
RADYASYON OYKUSU | YOK 699 99,7
VAR 2 0,3
ESLIK EDEN HASTALIK | YOK 437 62,3
OYKUSU DM 66 9.4
HT 88 12,6
KVS HASTALIGI 28 4,0
OBEZITE 19 2,7
DIGER 63 9,7




32

Tablo 4.1’de de belirtildigi gibi c¢alismaya alinan noduler tiroid
hastalarinin 595'i (% 84,9) kadin, 106’s1 (% 15,1) erkek oldugu goézlendi (K/E:
5,61).

Olgularin yaglari 18-86 arasinda degismekte olup ortalama yas 51,94
1 12,33’dUr. Kadinlarin ortalama yasi 50,32 £ 11,92, erkeklerin ortalama yasi
56,05 = 13,51 dir. Calismaya katilan erkekler ve kadinlar arasinda yaslari
bakimindan farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Takip seresi 1-200 ay arasinda degismekte olup ortalama takip suresi
53,85 = 51,06’dir. Kadinlarda takip suresi ortalama 55,35 £ 51,88, erkeklerde
takip suUresi ortalama 45,42 + 45,50°dir. Calismaya katillan erkekler ve
kadinlar arasinda takip sureleri agisindan o6nemli duzeyde farkhlik
bulunmamaktadir (p>0.05).

Hastalarin yasadigi yere goére dagiliminda en sik Eskisehir ve
cevresinin (Afyon, Kitahya, Bilecik) (% 98,4) oldugu gozlendi.

En sik bagvuru nedeni % 79 ile morfolojik tiroid problemi (kendisi
tarafindan fark edilen ya da baskasi tarafindan belirtilen) idi. Hastalarin %
12’si fonksiyonel tiroid problemi, % 6,3’0 farkh bir nedenle, % 2,7’sinin de
operasyon sonrasi bagvurmus oldugu goézlendi.

% 77,5 olguda hastada aile Oykusu bulunmazken, % 21,5 olguda
benign Ozellikte, % 1 olguda da malign 6zellikte aile dykusu oldugu gozlendi.

Olgularin % 77,2’sinde sigara Oykusu yoktu. Sigara oykusu gibi
radyasyon Oykusu olmayan (% 99,7) ve ila¢ kullanim 6ykust olmayanlar (%
99,4) da gogunluktaydi.

Olgularin buayuk bir gogunlugunda eslik eden hastalik dykusiu yoktu (%
62,3). % 9,4’ine DM (Diyabetes Mellitus), % 12,6’sina HT (Hipertansiyon), %
4’ane KVS (Kardiyovaskuler sistem) hastaliklari, % 2,7’sine de obezite eslik
ediyordu.

Calismaya katilan hastalarin fizik muayene ve laboratuvar 6zellikleri
tablo 4.2'de belirtilmistir.



Tablo 4.2. Hastalarin fizik muayene ve laboratuar 6zellikleri
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HASTA DAGILIM
SAYISI (%)
FiZIK MUAYENE NORMAL 429 61,2
DIFUZ GUATR 62 8,8
TEK NODUL 152 21,7
MULTINODUL 58 8,3
FONKSIYON TESTI EUTIROID 535 76,3
HIPOTIROID 91 13,0
HIPERTIROID 75 10,7
TgAb NEGATIF 591 84,3
POZITIF 83 11,8
BAKILAMAYAN 27 3,9
TPOAb NEGATIF 587 83,7
POZITIF 87 12,4
BAKILAMAYAN 27 3,9
TRAD NEGATIF 65 9,2
POZITIF 27 3,9
BAKILAMAYAN 609 86,9

Tablo 4.2’de de belirtildigi gibi en sik kaydedilen fizik muayene

bulgusunun normal (% 61,2) oldugu saptandi. % 21,7 tek nodul, % 8,8 difliz

guatr, % 8,3 multinodll bulgusunun fizik muayene ile tespit edildigi gézlendi.
Olgularin % 76,3’ eutiroid, % 13’0 hipotiroid, % 10,7’si hipertiroid idi.
Olgularin antikor durumlari incelendiginde TPOAb % 12,7, TgAb %

11,8 pozitif saptandigi gézlendi. TRAb % 86,9 hastaya bakilamadi, bakilan

olgularin % 3,9’'unda pozitif saptandi.
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Tablo 4.3. Hastalarin klinik tanilari ve tedavi yonteminin dagilimi

HASTA SAYISI | DAGILIM
_ _ .. (%)
KLINIK EUTIROID TEK NODUL 135 19,3
TANI EUTIROID MNG 238 34,0
GRAVES 2 0,3
HASHIMOTO 68 9,7
TIROIDIT 4 0,6
TOKSIK ADENOM 8 1,1
TOKSIK MNG 22 3,1
TIROID KANSERI 67 9,6
OP. NODULER GUATR 71 10,1
GRAVES+NODUL 24 3,4
HIPOTIROID+NODUL 38 5,4
POSTOP REKURRENS 24 3,4
TEDAVI ILACSIZ TAKIP 295 421
YONTEMiI LEVOTIROKSIN 208 29,7
CERRAHI 80 11,4
RADYOAKTIF IYOT 6 1
ANTITIROID 46 6,6
BIRDEN FAZLA TEDAVI 66 9,4

Calismaya katilan hastalarin buylk ¢ogunlugunun eutiroid noduler
guatr (eutiroid tek nodul ve eutiroid MNG) (% 53,3) tanisi ile takip edildigi
g6zlendi. Hastalarin 94’Gnde (% 13,4) otoimmun bir tiroid hastaligi ( graves,
Hashimoto, graves + nodul) oldugu gézlendi.

Calismamizda TPOAb pozitif olan 7 olguda Hashimoto hastalidi ile
tiroid malignitesi birlikteligi g6zlendi. Bu olgular klinik tani olarak tiroid kanseri
grubuna dahil edildi.

Hastalarin % 42,1'i ilagsiz takip edilirken, % 29,7’si levotiroksin
tedavisi aliyordu. % 9,4 olguya birden fazla tedavi yontemi uygulaniyordu (
cerrahi + medikal tedavi, cerrahi + radyoaktif iyot tedavisi yada cerrahi +
radyoaktif iyot tedavisi + medikal tedavi).

Calismaya katilan tim hastalara tiroid USG yapilmis bir kisim hastaya
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da sintigrafik inceleme yapilmis. Tablo 4.4’de hastalarin goérintileme

tetkikleri 0zetlendi.

Tablo 4.4. Hastalarin gortintuleme tetkiklerinin 6zellikleri

HASTA | DAGILIM

I SAYISI (%)

USG GORUNUMU NORMAL 0 0
TEK NODUL 274 39,1
MULTINODUL 427 60,9

DIFFUZ GUATR 0 0

HETEROJEN 0 0

NODUL ANEKOIK 34 4,9
EKOJENITESI IZOEKOIK 129 18,4
HIPOEKOIK 315 44,9

HIPEREKOIK 53 7,6
DEGISIK NODULARITE 170 24,3
NODUL CAPI <1,5cm 381 54,4
1,5-3cm 284 40,5

>3 cm 36 51
NODULDE HALO | YOK 465 66,3
SIGN VAR 236 33,7
NODULDE YOK 563 80,3
KALSIFIKASYON MIKROKALSIFIKASYON 63 9,0
OZELLIGI . _ MAKROKALSIFIKASYON 75 10,7
TIROID SINTIGRAFISI | YOK 604 86,2
HIPERAKTIF NODUL 27 3,9

NORMOAKTIF NODUL 28 4,0

HIPOAKTIF NODUL 42 6,0

Tablo 4.4’de olgularin timdne Tiroid USG’si yapildigi gdézlenmekte
olup, hastalarin USG incelemesinde % 39,1 tek nodul, % 60,9 multinodul
izlendigi gozlendi.

Nodul ekojenitesine goére olgularin % 44,9'u hipoekoik, % 24,3’'U
degdisik ekojenite, % 18,4’U izoekoik, % 7,6’si hiperekoik ve % 4,9'u da
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anekoik olarak gozlendi.

Nodulde halo sign olmayan (% 66,3) ve kalsifikasyon olmayanlar (%
80,3) yuksek oranda bulundu.

Nodul gapina baktigimizda olgularin nodul ¢aplarinin % 54,4'G 1,5
cm’nin altinda, % 40,5’ 1,5-3 cm arasinda, % 5,1'i de 3 cm’nin Uzerinde
gOzlendi.

Olgularin % 86,2’sine tiroid sintigrafisi yapilmazken, sintigrafi yapilan
97 olgunun % 43,2’si hipoaktif nodul, % 27,8’i hiperaktif nodul, % 28,8'ide
normoaktif nodul olarak gozlendi.

Calismaya katilan tiim hastalara TIiAB yapildi. Hastalarin TiiAB sitoloji
sonuglari, bu olgular iginden opere olanlarin histopatoloji sonuglar tablo 4.5

‘de Ozetlendi.

Tablo 4.5. Hastalarin TiiAB sitoloji ve cerrahi histopatoloji sonuglari

HASTA | DAGILIM
SAYISI | (%)
THAB SITOLOJI| YETERSIZ 82 1.7
SONUCU BENIGN 556 79,3
BETHESDA ONEMT BELIRSIZ ATIP] 0 0
SUPHELT FOLIKULER NEO. 8 11
SINIFLAMASI  SUPHELT MALGNITE 28 4.0
MALIGN 27 3.9
THAB SAYISI BIR 596 85,8
K 82 1.7
Uc 13 1,9
UC'DEN FAZLA 10 1.4
CERRAHI BENIGN 80 11.4
HISTOPATOLOJI | MALIGN 66 9.4
SONUCU OP. OLMAMIS | 536 76,5
OP.U KABUL ETMEMIS 19 27

Calismaya katilan 701 hastaya TIIAB yapildi. TIIAB islemi sirasinda

ve sonrasinda herhangi bir komplikasyon goériilmedi. Birden fazla TIIAB
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yapilan olgularin en son sitopatoloji sonucu de@erlendirildi. Olgularin %
11,7’sinin TIIAB sonucu yetersiz olarak geldi. % 79,3 olguda benign, % 4
olguda supheli malign, % 3,9 olguda malign ve % 1,1 olguda supheli foliktler
neoplazm olarak rapor edildigi gozlendi.

Supheli foliktler neoplazm grubunda yer alan 8 olgunun (% 1,1) 7 ‘si
supheli foliktler neoplazm (% 1), 1’i supheli Hurthle htcreli neoplazm (% 0,1)
olarak rapor edildigi gdzlendi. SUpheli malign olarak belirtilen 28 olgunun (%
4) 15’i supheli malign (% 2,1), 13’0 supheli papiller karsinom (% 1,9) olarak
rapor edildigi gozlendi. Supheli folikiler neoplazm ve slUpheli malignite
grubunda yer alan olgular malign kabul edildiginde TIIAB sonucu malign olan
olgularin orani % 9 (63 olgu) olarak gozlendi.

Hastalarin cerrahi histopatoloji sonucuna bakildiginda 701 olgunun
146’sinin (% 20,8) opere edildigi, 19’una (% 2,7) operasyon onerildigi ancak
hasta ve yakinlari tarafindan operasyon kabul edilmedigi, 536 olguya (%
76,5) ise operasyon oOnerilmedigi gozlendi. Opere olan olgularin cerrahi
histopatoloji sonucu incelendiginde 66’sI malign (tim olgularin % 9,4°4), 80’i
benign (tum olgularin % 11,4’G) olarak goézlendi..

Histopatoloji sonucu malignite ile uyumlu gelen hastalarin malignite

tipleri tablo 4.6’da 6zetlend.i.

Tablo 4.6. Cerrahi histopatoloji sonucu malign gelen hastalarin dagilimi

(ybzde dagihimlari toplam 701 olguya gore verildi)

HISTOPATALOJI SONUCU MALIGN HASTA DAGILIM

GELEN HASTALAR SAYISI (%)
PAPILLER MIKROKARSINOM 19 2,7
PAPILLER KARSINOM 31 4,4
PAPILLER CA FOLIKULER VARYANT 10 1,4
FOLIKULER KARSINOM 2 0,3
HURTHLE HUCRELI KARSINOM 2 0,3
MEDULLER KARSINOM 2 0,3

Calismaya katllan 701 noduler tiroid hastasindan opere edilen 146

olgunun 66’sinda histopatoloji sonucunun malignite ile uyumlu bulundugu
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saptandi. Bu olgularin % 28,7’si papiller mikrokarsinom (tum olgularin %
2,7’si), % 46,9'u papiler karsinom (tum olgularin % 4,4’t), % 15,2’si papiller
Ca foliktler varyant (tim olgularin % 1,4°'U), % 3’G folikller karsinom (tim
olgularin %0.3’0), % 3’G Hurthle hicreli karsinom (tim olgularin % 0.3'G), %

3’0 meduller karsinom (tum olgularin % 0.3’U) oldugu gdzlendi.

Tablo 4.7. TIIAB sitoloji sonuglarinin  cerrahi histopatoloji sonuglari ile

karsilastiriimasi (% dagilimlari toplam 701 olguya gére verildi)

CERRAHI
HiSTOPATOLOJI
SONUCU
BENIGN MALIGN
TIIAB YETERSIZ n 6 3
SITOLOJI
% 0,9 04
SONUCU BENIGN n 62 13
% 8,8 1,9
SUPHELER FOLIKULER |n 6 1
NEOPLAZM
% 0,9 0,1
SUPHELI HURTHLE [n 1 0
HUCRELI NEOPLAZM
e 0 v O % 0,1 0
SUPHELI MALIGNITE n 4 11
% 0,6 1,6
SUPHELI PAPILLER CA n 1 12
% 0,1 1,7
MALIGN n 0 26
% O 3,7




Tablo 4.8. Opere olan olgularin TIIAB sitopatoloji sonuglarina gére dagilimi

TiIAB = “yetersiz” gelen 9 olgu:
¢ 6 olgu benign
¢ 3 olgu malign
e 2 olgu papiller mikrokarsinom
¢ 1 olgu papiller karsinom

TiiIAB = “siipheli folikiiler neoplazm” gelen 8 olgu:
& 7 olgu supheli foliktler neoplazm:
¢ 6 olgu benign
¢ 1 olgu malign — papiller mikrokarsinom
« 1 olgu supheli hurthle hicreli neoplazm — benign

TiIAB = “siipheli malignite” gelen 28 olgu:
+ 15 olgu supheli malignite:
¢ 4 olgu benign
+ 11 olgu malign
e 4 olgu papiller mikrokarsinom
¢ 3 olgu papiller ca folikuler varyant
¢ 1 olgu papiller karsinom
¢ 1 olgu foliktler karsinom
¢ 1 olgu hurthle hucreli karsinom
¢ 1 olgu meduller karsinom
+ 13 olgu supheli papiller karsinom:
¢ 1 olgu benign
¢ 12 olgu malign
¢ 8 olgu papiller karsinom
¢ 3 olgu papiller mikrokarsinom
¢ 1 olgu papiller ca folikuler varyant

TiIAB = “malign” gelen 26 olgu:
¢ 26 olgu malign
¢ 18 olgu papiller karsinom
5 olgu papiller mikrokarsinom
1 olgu papiller ca folikuler varyant
1 olgu folikuler karsinom
1 olgu mediiller karsinom

TiIAB = “benign” gelen 75 olgu:
¢ 62 olgu benign
¢ 13 olgu malign
¢ 5 olgu papiller ca folikuler varyant
e 4 olgu papiller mikrokarsinom
¢ 3 olgu papiller karsinom
¢ 1 olgu hurthle hicreli karsinom
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Sekil 4.1. Opere olan tiim olgularin TiiAB sitopatoloji — cerrahi

histopatoloji kargilagtirmasi

Calismaya katilan olgularin TiIAB sitoloji sonuglarl ile cerrahi
histopatoloji sonuglarini gézden gegcirdigimizde TIiAB sitoloji sonucu yetersiz
saptanan 9 olgunun TIIAB tekrar edilmeden opere edildigi, 6 olgunun
histopatoloji sonucu benign (6/9, % 66.6), 3 olgunun malign (3/9, % 33.3)
olarak saptandigi gézlendi. TIIAB sonucu yetersiz histopatoloji sonucu malign
olan 3 olgunun 2’si papiller mikrokarsinom, 1’i papiller karsinom olarak
saptandigi gozlendi.

Bethesda siniflamasina gére TIIAB sonucu stipheli folikiler neoplazm
(sUpheli foliktler neoplazm + supheli hurthle hiicreli neoplazm) grubunda yer
alan 8 olgunun 7’sinin histopatoloji sonucu benign (7/8, % 87,5) ve 1’inin
sonucu malign (1/8, % 12,5) saptandigi gozlendi. Ayri ayri
degerlendirdigimizde supheli folikiler neoplazm olarak belirtilen olgularin
malignite orani % 14,2 (1/7) iken sUpheli Hurthle hicreli neoplazm olarak
belirtilen olgularin malignite orani % 0 olarak saptandidi gézlendi.

Supheli foliktler karsinom olarak rapor edilen ve histopatoloji sonucu
malign olarak gelen 1 olgunun papiller mikrokarsinom olarak saptandigi

gOzlendi.
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Bethesda sistemine gdre TIIAB sitoloji sonucu supheli malignite
grubuna giren ( supheli malignite + gupheli papiller karsinom) 28 olgunun
23’Undn cerrahi histopatoloji sonucu malign (23/28, % 82,1) olarak, 5’inin
histopatoloji sonucu benign (5/28, % 17,9) olarak saptandigi gézlendi. Ayri
ayri degerlendirdigimizde sitoloji sonucu supheli malign gelen 15 olgunun 11
‘inde histopatoloji sonucu malign (11/15, % 73,3), 4’Unde histopatoloji sonucu
benign (4/15, % 26,7) olarak saptandigi gdzlendi. Sitoloji sonucu supheli
papiller karsinom olarak rapor edilen 13 olgunun 12’sinin cerrahi histopatoloji
sonucu malign (12/13, % 92,3), 1 olgunun benign (1/13, % 7,7) saptandigi
gOzlendi.

Supheli malignite olarak rapor edilen ve histopatoloji sonucu malign
saptanan 11 olgunun histopatoloji sonuglari 4’G papiller mikrokarsinom, 1’i
papiller karsinom, 3’U papiller ca foliktler varyant, 1’i folikiler karsinom, 1’i
hurthle hicreli karsinom ve 1’i de meduller karsinom olarak saptandi.

Supheli papiller karsinom olarak rapor edilen ve histopatoloji sonucu
malign saptanan 12 olgunun 8'i papiller karsinom, 3’U papiller mikrokarsinom
ve 1'i de papiller ca folikller varyant olarak saptandi.

Bethesda sistemine gére TIIAB sonucu malign olarak gelen 26
hastanin tamaminin cerrahi histopatoloji sonucu (% 100) malign olarak
saptandigi goézlendi. 26 olgunun 18'i papiller karsinom, 5'i papiller
mikrokarsinom, 1’i papiller Ca foliktler varyant, 1’i folikiler karsinom, 1’i de
meduller karsinom olarak saptandi.

Bethesda sistemine gére TIIAB sitoloji sonucu énemi belirsiz atipi olan
hi¢ olguya rastlanmadi.

Bethesda sistemine gore TIIAB sitoloji sonucu benign olarak gelen 75
olgunun operasyona gonderildigi, bu olgularin 62’sinin (% 82,6) cerrahi
histopatoloji sonucu benign, 13’Gnin (% 17,4) malign olarak saptandigi
gOzlendi.

TIIAB sonucu benign olarak rapor edilen ve histopatoloji sonucu
malign olarak saptanan 13 olgunun 4’U papiller mikrokarsinom, 5’i papiller ca
folikUler varyant, 3’U papiller karsinom, 1 olgunun da hurthle htcreli karsinom

olarak rapor edildigi gdzlendi.
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TIIAB sonucu benign olarak rapor edilip operasyona gdnderilen
olgulardan operasyon sonucu malign olarak rapor edilenler ayrintili
incelendiginde; bir olgunun TIIAB sonucu kistik dejenerasyon gdsteren
noduler hiperplazi olarak rapor edildigi ancak nodulde vaskilarizasyon
izlenmesi ve boyut artisi saptanmasi Uzerine maligniteden suphelenilerek
opere edildigi ve operasyon sonucunun papiller ca folikiler varyant olarak
saptandigi gozlendi.

Bir bagka olguda ise TiIAB sonucu benign olarak gelmesine ragmen
nodul boyutu 3 cm’den blyuk oldugu igin operasyona gonderildigi cerrahi
histopatoloji sonucunun occult papiller karsinom olarak saptandigi gézlendi.

TIIAB sonucu benign olan diger bir olguda ise fizik muayenede sert
kivamli nodul saptanmasi ve hipertiroidisinin olmasi Gzerine opere edildigi ve
cerrahi sonucunun papiller ca olarak rapor edildigi saptandi.

3 olguda TIIAB sonucu benign olmasina ragmen nodiilde
mikrokalsifikasyon saptandigi icin opere edildigi ve operasyon sonucu
malignite ile uyumlu saptandigi gézlendi. Diger bir olguda ise erkek cinsiyette
olmasi ve nodul komsulugunda lenf nodu izlenmesi Uzerine opere edildigi ve
cerrahi sonucunun malign saptandidi gézlendi.

TIIAB sonucu yetersiz saptanip operasyona génderilen ve cerrahi
sonucu malign olarak rapor edilen 3 olgu incelendiginde ise bir olguda
nodulde mikrokalsifikasyon izlenmesi, bir olguda da nodulin dizensiz kenarli
olmasli ve hastanin erkek cinsiyette olmasi nedeniyle, dijer olguda da hem
mikrokalsifikasyon saptanmasi hemde 3 cm’nin Uzerinde nodul izlenmesi
sebebiyle operasyona goénderildigi saptandi.

TIIAB sonucu benign olarak rapor edilen, operasyona gonderilen ve
total tiroidektomi yapilan bir hastada ise TIIAB sonucu benign olarak rapor
edilen nodulun cerrahi histopatoloji sonucunun benign olarak saptandigi
ancak diger lobda izlenen nodulin ise papiller mikrokarsinom olarak rapor
edildigi gozlendi.

Supheli folikller neoplazm, supheli huthle hicreli neoplazm, stpheli
malignite ve supheli papiller karsinom olgulari malign gruba dahil edilip

cerrahi histopatoloji sonuglari ile kiyaslandiginda TilAB’nin duyarlihginin %
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79,4, 6zgulligunun % 83,8, genel dogruluk oraninin % 81,8 oldugu saptandi.
Pozitif prediktif deger % 80,6, negatif prediktif deger % 82,7 olarak saptandi.

Tablo 4.9. Cinsiyetlere gore cerrahi histopaloji sonucu dagilimi

CERRAHI HISTOPATOLOJI
SONUCU
BENIGN MALIGN TOPLAM

CINSIYET |KADIN n 68 57 139
% 9,7 8,1 19,8

ERKEK n 12 9 21

% 1,7 1,3 3

TOPLAM n 80 66 146
% 11,4 9,4 20,8

(pearson ki-kare: 0,635, p>0,05)

Calismamizda olgularin cinsiyetlerine goére cerrahi histopatoloji
sonuglarinin benign, malign olmasi acisindan anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0.05).
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Tablo 4.10. Opere olan olgularin USG o&zelliklerinin cerrahi histopatoloji

dagilimi
CERRAHI
HISTOPATOLOJI
SONUCU
BENIGN | MALIGN | TOPLAM
USG’DE YOK n 64 34 98 pearson
KALSIFIKASYON wl 438 323 67 1 ki-kare:
_ ° ’ ’ ’ 112,427
MIKRO
n 7 29 36 0<0,001*
%| 4,8 19,9 247 | **
MAKRO n 9 3 12
% 6,2 2,1 8,3
USG NODUL | ANEKOIK n 3 3 pearson
EKOJENITESI y 5 1 51 ki-kare:
_ _ 0 ’ ’ 23,953
iZOEKOIK
n 17 26 p<0705*
%| 11,6 6,2 17,8
HIPOEKOIK n 26 42 68
%| 17,8 28,8 46,6
HIPEREKOIK | n 11 5 16
% 7,5 3,4 10,9
DEGISIKEKO | n 23 10 33
%| 15,8 6,8 22,6
USG NODUL | TEK NODUL n 32 30 62 pearson
SAYISI % 219 | 206 | 425 |K-kare:
_ i 0 ’ ’ ’ 5,485
MULTINODUL
n 48 36 84 0>0,05
%| 32,9 24.6 57,5
TOPLAM n 80 66 146
%| 54,8 45,2 100
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Calismaya katilan ve opere edilen olgularin 36’sinda tiroid USG’inde
mikrokalsifikasyon izlendi. Opere olan ve USG’inde mikrokalsifikasyon
izlenen olgularin cerrahi histopatoloji sonucuna baktigimizda 29'u malign (%
80,6) , 7’si benign (% 19,4) olarak saptandi. USG’'de mikrokalsifikasyon
saptanan hastalarin cerrahi histopatoloji sonucu kiyaslandiginda malign ya
da benign olmasi bakimindan malignite lehine ileri dizeyde farklilik saptandi
(p<0.001***).

Cerrahi histopatoloji sonucu malign olarak saptanan 66 hastanin tiroid
USG’sini inceledigimizde % 51,6’'sinda kalsifikasyon izlenmezken, %
43,9'unda mikrokalsifikasyon, % 4,5'inde makrokalsifikasyon izlendi.
Malignite saptanan hastalarda USG'de mikrokalsifikasyon-
makrokalsifikasyon olmasi bakimindan mikrokalsifikasyon lehine ileri
duzeyde farkhlik saptandi (p<0.001***).

USG’de mikrokalsikasyon izlenen ve cerrahi histopatoloji sonucu
malign gelen 29 hastanin 6’si papiller mikrokarsinom, 15’i papiller karsinom
ve 6’siI papiller karsinom folikller varyant olarak saptandi. 2 olgunun ise
hurhle hucreli karsinom olarak saptandigi gozlendi.

Calismaya katilan olgulardan tiroid USG’sindeki nodul gorinumu
hipoekoik izlenen 68 olgunun cerrahi histopatoloji sonucu kiyaslandiginda
malign (% 61,7, 42 olgu), benign (% 38,3, 26 olgu) arasinda malign grup
lehine ¢cok dnemli duzeyde farklilik saptandi (p<0.01**).

Hiperekoik noduli olan grup incelendiginde histopatoloji sonucunun
malign, benign olmasi agisindan benign grup lehine énemli dizeyde farklilik
saptandi (p<0.05%).

izoekoik nodlli olan grup incelendiginde cerrahi histopatoloji
sonucunun malign, benign olmasi bakimindan benign grup lehine énemli
dizeyde farkhlik saptandi (p<0,05%)

Histopatoloji sonucu malign gelen hastalarin USG ekojeniteleri
hipoekeoik-izoekoik, hipoekoik-hiperekoik, hipoekoik-dedisik nodularite
kiyaslandiginda 3 grupta da hipoekoik nodul grubunda cerrahi histopatoloji
sonucunun malign gelmesi bakimindan ileri dizeyde farklilik saptandi
(p<0.001***).
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Nodul sayisi ile cerrahi histopatoloji sonucu arasindaki iligkiyi
inceledigimizde nodulin tek ya da multinodll olmasinin cerrahi histopatoloji
sonucunun malign ya da benign olmasi bakimindan anlamh farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Ayri ayri de@erlendirildignde opere olan olgulardan cerrahi sonucu
malign gelenler incelendiginde nodiulin tek ya da multinodal olmasi
bakimindan anlamli farklilik saptanmazken (p>0,05), cerrahi sonucu benign
gelen grupta nodulin multinodul olmasi lehine 6nemli dizeyde farkhlik
saptandi (p<0,05%).

Tablo 4.11. USG’de nodul boyutu ile cerrahi histopatoloji sonucu dagilimi

CERRAHI HISTOPATOLOJI
SONUCU
BENIGN MALIGN TOPLAM

USG’'DE |<1cm N 4 14 18
NODUL % 2,7 9,6 12,3
% 11,0 21,2 32,2

1,6-3cm | n 47 18 65

% 32,2 12,3 44,5

>3cm n 13 3 16

% 8,9 2,1 11,0

TOPLAM |n 80 66 146
% 54,8 45,2 %100

(pearson ki-kare: 29,556, p<0,001***)
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50
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B Benign

Sekil 4.2. Opere olan olgularin nodul boyutuna gére cerrahi histopatoloji

dagihmi

USG’de 1.5 cm’nin altinda nodul boyutu olan 65 hasta opere edildi. Bu
olgularin 45’inde histopatoloji sonucu malign (% 69,2), 20’sinde benign (%
30,8) olarak saptandi. Nodul boyutunun 1.5 cm’nin altinda olanlarda cerrahi
histopatoloji sonucunun malign, benign olmasi agisindan malignite lehine ileri
duzeyde farkhlik saptandi (p<0.001***).

Nodul c¢apr 1,5 cm ve altinda olan 65 olgu detayli incelendiginde
olgularin 47 f‘sinin (% 72,3) nodul boyutunun 1cm ve Uzeri oldugu; bu
olgulardan 37’inin de histopatoloji sonucunun malignite lehine saptandigi
g6zlendi. Nodul capi 1 cm’nin altinda olan ve USG’de malignite lehine
supheli bulgu gériilmesi (zerine oncelikle TIIAB yapilan ve ardindan
operasyona gonderilen 18 olgunun 14’Gnde cerrahi histopatoloji sonucunun
malignite olarak saptandigi gozlendi.

USG’de nodll boyutu 1.5-3 cm olan olgularin 65’i opere edildi. 47’sinin
(% 72,3) cerrahi histopatoloji sonucu benign,18’inin (% 27,7) malign olarak
saptandi. Bu olgularin histopatoloji sonucunun malign, benign olmasi
acisindan benign lehine ileri duzeyde farklilik saptandi (p<0.001***).

USG’de nodul boyutu 3 cm’nin Uzerinde olan olgularin 16’s1 opere
edildi, 13’0 benign (% 81,2) ve 3’0 malign (% 18,8) olarak saptandi. Bu
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olgularin histopatoloji sonucunun malign, benign olmasi acgisindan benign
lehine ileri duzeyde anlamli farklilik saptandi (p<0.001***).

Calismaya katilan ve opere olan 146 hastanin dosyasi incelendiginde
121 hastaya sintigrafik tetkik yapiimadigi gozlenirken sadece 25 hastaya
sintigrafik tetkik yapildigi gozlendi.

Cerrahi histopatoloji sonucu malign olarak gelen ve sintigrafi yapilan
13 hastanin 7’sinde hipoaktif nodul (% 53,8), 4’Unde normoaktif nodul (%
30,7) ve 2’sinde hiperaktif nodul (% 15,4) saptandi. Histopatoloji sonucu
malign saptananlarda sayi yeterli olmamakla beraber sintigrafide hipoaktif
nodul gorulmesi ile hiperaktif nodul gérilmesi arasinda ¢ok dnemli dizeyde
faklihk saptandi (p<0.01**). Hipoaktif nodul ile normoaktif nodul

kiyaslandiginda anlamli farklilik saptanmadi.
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4.2. Calismaya Katilan ve USG’de Tek Nodiil Saptanan Olgulara Ait

Bulgular

Tablo 4.12. TiIAB yapilan USG’de tek nodiil saptanan olgularin demografik

ozellikleri ( % dagilimlari toplam 274 olguya gore)

HASTA [ DAGILIM
SAYISI (%)
CINSIYET KADIN 227 82,8
ERKEK 47 17,2
YAS ORTALAMASI (Yil) | 50,64 + 13,37
TAKIP SURESI (Ay) 51,42 + 49,67
YASADIGI YER ESK. VE CEVRESI 271 98,9
DIGER 3 1,1
BASVURU NEDENI FARKLI NEDEN 27 9,9
MORFOLOJIK 206 75,2
FONKSIYONEL 32 11,7
POSTOP 9 3,3
AILE OYKUSU YOK 217 79,2
BENIGN VAR 54 19,7
MALIGN VAR 3 1,1
SIGARA OYKUSU YOK 210 76,6
VAR 64 23,4
iLAC 6YKUSU YOK 271 98,9
LITYUM 1 0,4
AMIODARON 0 0
INTERFERON 2 0,7
RADYASYON OYKUSU | YOK 274 100
VAR 0 0
ESLIK EDEN HASTALIK | YOK 179 65,3
OYKUSU DM 24 8.8
HT 28 10,2
KVS HASTALIGI 11 4,0
OBEZITE 8 2,9
DIGER 24 8,8

Tek noduli olan olgularin gogunlugunu kadinlar olusturmaktaydi (%
82,8). Yas ortalamasi kadinlarda 49,57 + 12,63, erkeklerde 50,64 + 13,37




50

olup USG’de tek nodiilii olup TIIAB yapilan erkekler ve kadinlar arasinda yas
bakimindan farkhlik saptanmadi (p>0.05).

Tek nodulu olanlarin takip slresi en az 1 ay en fazla 200 ay olup
ortalama takip suresi 51,42 + 49,67 olarak saptandi.

Olgularin % 98,9'unun Eskisehir ve c¢evresinden basvurdugu
gOzlenirken en sik basvuru nedeni morfolojik problem (% 75,2) oldugu
saptandi.

Olgularin gogunda aile dykusu (% 79,2), sigara oykusu (% 76,6), ilag
Oykusu (% 98,9) yok olarak saptanirken tamaminin radyasyon oykusu yoktu.

Olgulara en sik eslik eden hastalik % 10,2 ile HT iken; % 8,8 DM, % 4
KVS hastaliklari ve % 2,9 obezite eslik ettigi gozlendi.

Tablo 4.13. TIIAB yapilan USG'de tek nodiil saptanan olgularin fizik

muayene ve laboratuvar 6zellikleri

HASTA DAGILIM
SAYISI (%)
FiZIK MUAYENE NORMAL 175 63,9
DIFUZ GUATR 16 58
TEK NODUL 83 30,3
MULTINODUL 0 0
FONKSIYON TESTI EUTIROID 211 77,0
HIPOTIROID 36 13,1
HIPERTIROID 27 9,9
TgAb NEGATIF 230 83,9
POZITIF 34 12,4
BAKILAMAMIS 10 3,6
TPOAb NEGATIF 230 83,9
POZITIF 34 12,4
BAKILAMAMIS 10 3,6
TRAD NEGATIF 17 6,2
POZITIF 8 2,9
BAKILAMAMIS 249 90,9
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Calismaya katilan TIIAB yapilan ve USG'de tek nodiil saptanan
olgularin fizik muayene ve laboratuvar 6zellikleri tablo 4.13’de belirtilmistir.

Tek noduli olan grupta muayene bulgusunun normal olarak
saptanmasi % 63,9 ile en sik bulgu olarak goézlendi. USG’'de tek nodulu
olanlarin % 30,3’Unde fizik muayenede de tek nodul saptandigi gozlendi.

Tek nodull olanlar fonksiyon testine gére % 77 eutiroid, % 13,1
hipotiroid ve % 9,9 hipertiroid saptandi. Olgularin % 83,9’'unda anti-
tiroglobulin, % 83,9'unda TPOAb negatif saptandi. 274 olgunun 249’una

TRADb’a bakilamadi, bakilanlarin % 68’inde TRAb negatif saptandigi gézlendi.

Tablo 4.14. TIIAB yapilan USG'de tek nodiil saptanan olgularin USG ve

sintigrafi yapilan hastalarda sintigrafik 6zellikleri

HASTA | DAGILIM

_ _ SAYISI (%)
NODUL ANEKOIK 16 5,8
EKOJENITESI IZOEKOIK 59 21,5
HIPOEKOIK 133 48,5

HIPEREKOIK 20 7,3

DEGISIK NODULARITE 46 16,8

NODUL CAPI <1.5cm 155 56,6
1.5-3cm 103 37,6

>3 cm 16 5,8

NODULDE HALO | YOK 177 64,6
SIGN VAR 97 354
NODULDE YOK 215 78,5
KALSIFIKASYON MIKROKALSIFIKASYON 35 12,8
OZELLIGI . _ MAKROKALSIFIKASYON 24 8,8
TIROID SINTIGRAFISI | YOK 233 85,0
HIPERAKTIF NODUL 13 4,7

NORMOAKTIF NODUL 11 4,0

HIPOAKTIF NODUL 17 6,2
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TIIAB yapilan USG’de tek nodiil saptanan olgularin USG ve sintigrafi
yapilan hastalarda sintigrafik 6zellikleri tablo 4.14’de 6zetlenmigtir.

USG’de tek noduli olan olgularin USG o6zellikleri incelendiginde
olgularin % 48,5’ inde nodul hipoekoik iken ikinci siklikta % 21,5 ile izoekoik
nodul goéruldigu saptandi. % 56,6 olgunun nodll ¢api 1.5 cm’den kiguk ve %
37,8 olguda nodul boyutu 1.5-3 cm arasinda oldugu saptandi.

Halo sign olmayan % 64,6 oranindayken, kalsifikasyonu olmayanlarda
% 78,5 oranindaydi.

Olgularin buyidk ¢ogunlugunun sintigrafisi yoktu, olanlarin % 41,5’inde
hipoaktif, % 31,7 sinde hiperaktif ve % 26,8’ inde normoaktif nodul saptandi.

Tablo 4.15de USG'de tek nodiil olan olgularin TIIAB sitoloji ve

cerrahi histopatoloji 6zellikleri belirtilmigtir.

Tablo 4.15. USG'de tek nodiil olan olgularin TIIAB sitoloji ve cerrahi

histopatoloji 6zellikleri

HASTA | DAGILIM

_ _ _ _ SAYISI (%)

TIIAB  SITOLOJI | YETERSIZ 32 11,7

SONUCU BENIGN 212 77,4
BETHESDA ONEMI BELIRSIZ ATIPI 0 0
SUPHELI FOLIKULER NEO. 3 1,1

SINIFLAMASI (P HELTMALGNITE 16 58
MALIGN 11 4,0

TIIAB SAYISI BIR 245 89,6
K 22 8,0

0C 1 0,4

UC’DEN FAZLA 6 2,2

CERRAHI BENIGN 32 11,7

HISTOPATOLOJI | MALIGN 30 10,9

SONUCU OP. OLMAMIS | 209 76,3
OP.’U KABUL ETMEMIS 3 1,1
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Tek nodilii olan TIIAB yapilan olgularin % 11,7’sinin TIIAB sitoloji
sonucu yetersiz, % 77,4’0 benign olarak saptandi. Supheli folikller neoplazm
grubu % 1,1 ( 3 olgunun 2’si stpheli folikller neoplazm, 1’i sipheli Hurthle
hlcreli neoplazm), supheli malignite grubu % 5,8 (16 olgunun 8’i supheli
malignite, 8’i sipheli papiller karsinom) olguda saptandi. Tum tek nodull olan
olgularin % 4’tinde TiiAB sonucu malign olarak saptandi.

Olgularin blyilk cogunluguna (% 89,6) 1 kez TIIAB vyapildig
saptanirken birden fazla biyopsi yapilanlarda son biyopsi sonucu alindi.

Tek nodult olup opere olanlarin % 51,6’sinda cerrahi histopatoloji

sonucu benign olarak saptanirken % 48,4’Unde malign olarak saptandi.

Tablo 4.16. USG’de tek noiilui olan ve cerrahi histopatoloji sonucu malign

gelen hastalarin dagilimi (% dagilim 30 olguya gore)

HISTOPATALOJI SONUCU MALIGN HASTA DAGILIM
GELEN HASTALAR SAYISI (%)
PAPILLER MIKROKARSINOM 10 33,3
PAPILLER KARSINOM 12 40,0
PAPILLER CA FOLIKULER VARYANT 6 20,0
FOLIKULER KARSINOM 1 3,3
HURTHLE HUCRELI KARSINOM 1 3,3

Tablo 4.16’da belirtildigi gibi tek nodulu olan olgular igerisinde
operasyon sonucu malign lehine gelen olgularin baylk gogunlugunun papiller
karsinom ve varyantlari oldugu goézlendi (% 93,3). % 3,3 olguda folikller
karsinom ve % 3,3 olguda hurthle hicreli karsinom saptandi.

Tablo 4.17°da USG’de tek nodiil saptanan olgularin TiiAB sitopatoloji

sonucu ile cerrahi histopatoloji sonuglar kiyaslandi.
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Tablo 4.17. USG'de tek nodiil saptanan olgularin TiiAB sitopatoloji sonucu
ile cerrahi histopatoloji sonuglari kiyaslamasi. (yuzde dagilimlari

tek nodulu olan toplam 274 olguya gore verildi)

CERRAHI
HiSTOPATOLOJI
SONUCU
BENIGN MALIGN
TIIAB YETERSIZ n 2 1
SITOLOJI

% 0,7 0,4

SONUCU BENIGN n 26 3
% 9,5 1,1

SUPHELER FOLIKULER |[n 2 0

NEOPLAZM
% 0,7 0
SUPHELI HURTHLE n 1 0
HUCRELI NEOPLAZM

e, 0 0 0 % 074 0

SUPHELI MALIGNITE n 1 7
% 04 2,6

SUPHELI PAPILLERCA |n O 8
% O 2,9

MALIGN n 0 11

% O 4

Tek nodiili olan olgulardan TIiiAB sitoloji sonucu yetersiz saptanan 3
olgunun TIIAB tekrar ediimeden opere edildigi, 2 olgunun histopatoloji
sonucu benign (2/3, % 66,6),1 olgunun malign (1/3, % 33,3) olarak
saptandigi gozlendi.

TIIAB sonucu yetersiz, cerrahi histopatoloji sonucu malign olarak rapor
edilen 1 olgunun papiller mikrokarsinom olarak saptandigi gozlendi.

Bethesda siniflamasina gore TIIAB sonucu stipheli folikiler neoplazm
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(sUpheli folikller neoplazm + siUpheli Hurthle hicreli neoplazm) grubunda
olan 3 olgunun tamaminin histopatoloji sonucu benign olarak saptandidi
gOzlendi.

Bethesda sistemine gdre TIIAB sitoloji sonucu supheli malignite
grubuna giren ( stpheli malignite + supheli papiller karsinom) 16 olgunun
15’inin cerrahi histopatoloji sonucu malign (15/16, % 93,8) olarak, 1’inin
histopatoloji sonucu benign (1/19, % 6,2) olarak saptandigi gézlendi. Ayri
ayri deg@erlendirdigimizde sitoloji sonucu supheli malign gelen 8 olgunun 7
‘sinde histopatoloji sonucu malign (7/8, % 87,5), 1’inde histopatoloji sonucu
benign (1/8, % 12,5) olarak saptandigi gdzlendi. Sitoloji sonucu supheli
papiller karsinom olarak rapor edilen 8 olgunun tamaminin cerrahi
histopatoloji sonucu malign (% 100) saptandidi gbzlendi.

TIIAB sonucu stipheli malign, cerrahi sonucu malign gelen 7 olgunun
4’0 papiller mikrokarsinom, 3’0 papiller karsinom folikller varyant olarak
saptandigi gozlendi.

TIiAB sonucu sipheli papiller karsinom cerrahi sonucu malign olarak
gelen 8 hastanin 5'i papiller karsinom, 2°si papiller mikrokarsinom, 1’i papiller
karsinom folikuler varyant olarak saptandigi gézlendi.

Bethesda sistemine gore TIIAB sitoloji sonucu benign olarak gelen 29
hastanin 26’sinin (% 89,7) cerrahi histopatoloji sonucu benign iken TIIAB
sonucu malign olarak gelen 11 hastanin tamaminin sonucu (% 100) malign
olarak saptandigi gozlendi.

TIIAB sonucu malign, cerrahi sonucu malign gelen 11 hastanin 7’si
papiller karsinom, 3’U papiller mikrokarsinom, 1’i folikller karsinom olarak
saptandigi gozlendi.

TIIAB sonucu benign, cerrahi sonucu malign gelen 3 hastanin 2’si
papiller karsinom folikiler varyant, 1’i de Hurthle hucreli karsinom olarak

saptandigi gozlendi.
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Supheli foliktler neoplazm, stpheli Huthle hicreli neoplazm, stpheli
malignite ve supheli papiller karsinom olgular malign gruba dahil edilip
cerrahi histopatoloji sonugclari ile kiyaslandiginda USG’de tek nodiil olan
olgularda TIIAB’nin duyarlihginin % 89,7, 6zgulliginin % 86,7, genel
dogruluk oraninin % 88,1 oldugu saptandi. Pozitif prediktif deger % 86,7,
negatif prediktif deger % 89,7 olarak saptandi.
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4.3. Calismaya Katilan ve USG’de Multinodiil Saptanan Olgulara Ait

Bulgular

Tablo 4.18. USG’de multinodiil olan olgularin demografik 6zellikleri

HASTA | DAGILIM
SAYISI (%)
CINSIYET KADIN 368 86,2
ERKEK 59 13,8
YAS ORTALAMASI (Y1) | 51,54 + 11,63
TAKIP SURESI (Ay) 55,40 + 51,93
YASADIGI YER ESK. VE CEVRESI 419 98,1
DIGER 8 1,9
BASVURU NEDENI FARKLI NEDEN 17 4,0
MORFOLOJIK 348 81,5
FONKSIYONEL 52 12,2
POSTOP 10 2,3
AILE OYKUSU YOK 326 76,3
BENIGN VAR 97 22,7
MALIGN VAR 4 0,9
SIGARA OYKUSU YOK 331 77,5
VAR 96 22,5
iLAC 6YKUSU YOK 426 99,8
LITYUM 0 0
AMIODARON 1 0,2
INTERFERON 0 0
RADYASYON OYKUSU | YOK 425 99,5
VAR 2 0,5
ESLIK EDEN HASTALIK | YOK 258 60,4
OYKUSU DM 42 9.8
HT 60 14,1
KVS HASTALIGI 17 4,0
OBEZITE 11 2,6
DIGER 39 9,1
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Calismaya katilan TiiAB yapilan ve USG’de multinodiil olan olgularin
¢ogunlugunu kadinlar olusturmaktaydi (% 86,2). Yas ortalamasi kadinlarda
50,78 + 11,45, erkeklerde 56,25 + 11,70 olup USG’de multinodiil olan TiiAB
yapilan erkekler ve kadinlar arasinda yas bakimindan ¢ok dnemli dizeyde
farklilik saptandi (p<0.01**).

Multinodll olanlarin takip suresi en az 1 ay en fazla 195 ay olup
ortalama takip suresi 55,40 + 51,93 olarak saptandi.

Olgularin % 98,1'inin  Eskisehir ve g¢evresinden basvurdugu
gOzlenirken en sik basvuru nedeni morfolojik (% 81,5) problem oldugu
saptandi.

Olgularin gogunda aile dykusu (% 76,3), sigara oykusu (% 77,5), ilag
Oykusu (% 99,8) ve radyasyon oykusu (% 99,5) yoktu.

Olgulara en sik eslik eden hastalik % 14,1 ile HT iken; % 9,8 DM, % 4
KVS hastaliklari ve % 2,6 obezite eslik ettigi gozlendi. % 60,4 olguda eslik

eden hastalik gézlenmedi.
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Tablo 4.19. TIIAB yapilan USG’de multinodiil saptanan olgularin fizik

muayene ve laboratuvar ézellikleri

HASTA DAGILIM
SAYISI %
FiZIK MUAYENE NORMAL 254 59,5
DIFUZ GUATR 46 10,8
TEK NODUL 69 16,2
MULTINODUL 58 13,6
FONKSIYON TESTI EUTIROID 324 75,9
HIPOTIROID 55 12,9
HIPERTIROID 48 11,2
TgAb NEGATIF 361 84,5
POZITIF 49 11,5
17 4,0
TPOADb NEGATIF 357 83,6
POZITIF 53 12,4
17 4
TRADb NEGATIF 48 11,2
POZITIF 19 4,4
BAKILAMAMIS 360 84,3

Multinodll olan grupta; muayene bulgusunun normal olarak
saptanmasi % 58,8 ile en sik muayene bulgusuydu. USG’'de multinodul
olanlarin % 13,6’sinda fizik muayenede de multinodul saptanmistir.

Multinodll olanlarda fonksiyon testine gore % 75,9’u eutiroid, % 12,9'u
hipotiroid ve % 11,2'si hipertiroid saptandi. Olgularin % 84,5'inde anti-
tiroglobulin, % 83,6’'sinda TPOAb negatif saptandi, 427 olgunun 360’ina
TRADb’a bakilamadi, bakilanlarin % 71,6’'sinda TRAb negatif saptandigi
gOzlendi.

USG’de multinodiil saptanan olgularin USG o6zellileri ve sintigrafi

yapilan olgularda sintigrafik dzellikleri tablo 4.20'de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.20. TiIAB yapilan USG’de multinodiil saptanan olgularin USG ve

sintigrafi yapilan hastalarda sintigrafik 6zellikleri

BIYOPSI YAPILAN OLGULARIN NODUL HASTA | DAGILIM
) OZELLIKLERI SAYISI (%)
NODUL ANEKOIK 18 4,2
EKOJENITESI IZOEKOIK 70 16,4
HIPOEKOIK 182 42,6
HIPEREKOIK 33 7,7
DEGISIK NODULARITE 124 29,0
NODUL CAPI <1.5cm 226 52,9
1.5-3cm 181 42,4
>3 cm 20 4.7
NODULDE HALO | YOK 288 67,4
SIGN VAR 139 32,6
NODULDE YOK 348 81,5
KALSIFIKASYON MIKROKALSIFIKASYON 28 6,6
(")_ZEL_LiG! . _ MAKROKALSIFIKASYON 51 11,9
TIROID SINTIGRAFISI | YOK 371 86,9
HIPERAKTIF NODUL 14 3,3
NORMOAKTIF NODUL 17 4,0
HIPOAKTIF NODUL 25 5,9

USG’de multinoduld olan olgularin USG 06zellikleri incelendiginde
TIIAB yapilan nodiillerin % 42,6’s1 hipoekoik iken ikinci siklikta % 29 ile
degisik ekojenitede nodul gorildiugi saptandi. % 52,9 olgunun TiIAB yapilan
nodulindn c¢api 1.5den kiguk ve % 42,4 olguda nodul boyutu 1.5-3 cm
arasindaydi.

Multinodllt olan hastalarin biyopsi yapilan nodild incelendiginde halo
sign olmayan % 67,4 oranindayken, kalsifikasyonu olmayanlarda %81,5
oranindaydi.

Olgularin  blyuk ¢ogunlugunun sintigrafisi yoktu, olanlarin %
44.6’sinda biyopsi yapilan nodul hipoaktif, % 25’inde hiperaktif ve %

30,4’unde normoaktif nodul saptandi.
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Tablo 4.21. USG'de multinodiil olan olgularin TIIAB sitoloji ve cerrahi

histopatoloji 6zellikleri

HASTA | DAGILIM

i _ _ _ SAYISI | (%)

THAB SITOLOJI| YETERSIZ 50 11,7

SONUCU BENIGN 344 80,6
BETHESDA ONEMT BELIRSIZ ATIP] 0 0
SUPHELT FOLIKULER NEO. 5 1,2

SINIFLAMASI  SUPHELT MALGNITE 12 28

MALIGN 16 3.7

THAB SAYISI BIR 351 82,2

K 60 14,1

Uc 12 28

UC'DEN FAZLA 4 0,9

CERRAHI BENIGN 48 11,2

HiSTOPATOLOJI | MALIGN 36 8.4

SONUCU OP. OLMAMIS | 327 76,6

OP.U KABUL ETMEMIS 16 3.7

Multinodul olan TIIAB yapilan olgularin % 11,7’sinin TIIAB sitoloji
sonucu Yyetersiz, % 80,6’si benign olarak saptandidi goézlendi. Supheli
folikUler neoplazm grubu % 1,2 ( 5 olgunun S’i de supheli folikiler neoplazm
alt grubundaydi, supheli Hurthle hdcreli neoplazm alt grubuna ait hi¢ olgu
saptanmadi), supheli malignite grubu % 2,8 (12 olgunun 7’si supheli
malignite, 5’i supheli papiller karsinom) olguda saptandigi gozlendi. Tim
multinodil olan olgularin % 3,7’sinde TIIAB sonucu malign olarak saptandigi
gOzlendi.

Olgularin blyilk cogunluguna (% 82,2) 1 kez TIIAB vyapildig
saptanirken birden fazla biyopsi yapilanlarda son biyopsi sonucu alindi.

Multinodllt olup opere olanlarin % 57,1’inde cerrahi histopatoloji
sonucu benign olarak saptanirken % 42,9'unda malign olarak saptandigi

gOzlendi.
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Tablo 4.22. USG’de multinodiil olan ve cerrahi histopatoloji sonucu malign

gelen hastalarin dagilimi

HISTOPATALOJI SONUCU MALIGN HASTA DAGILIM

GELEN HASTALAR SAYISI (%)
PAPILLER MIKROKARSINOM 9 25,0
PAPILLER KARSINOM 19 52,7
PAPILLER CA FOLIKULER VARYANT 4 111
FOLIKULER KARSINOM 1 2,8
HURTHLE HUCRELI KARSINOM 1 2,8
MEDULLER KARSINOM 2 5,6

Tablo 4.22’de belirtildigi gibi multinoddlti olan olgular igerisinde
operasyon sonucu malign gelen olgularin buydk c¢ogunlugunun papiller
karsinom ve varyantlar tarafindan olusturuldugu gézlendi (% 88,8). % 5,6
olguda meduller karsinom, % 2,8 olguda folikller karsinom ve % 2,8 olguda

Hurthle hucreli karsinom saptandigi goézlendi.
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Tablo 4.23. USG’de multinodiil saptanan olgularin TiIAB sitopatoloji sonucu
ile cerrahi histopatoloji sonugclari kiyaslamasi (% dagilimlari

multinodllt olan toplam 427 olguya gore verildi)

CERRAHI
HiSTOPATOLOJI
SONUCU
BENIGN MALIGN
TIIAB YETERSIZ n 4 2
SITOLOJI
% 0,9 0,5
SONUCU BENIGN n 36 10
% 8,4 2,3
SUPHELER FOLIKULER |(n 4 1
NEOPLAZM
% 0,9 0,2
SUPHELI MALIGNITE n 3 4
% 0,7 0,9
SUPHELI PAPILLERCA |n 1 4
% 0,2 0,9
MALIGN n O 15
% O 3,5

Multinodiil olan olgulardan TIiAB sitoloji sonucu yetersiz saptanan 6
olgu TIIAB tekrar edilmeden opere edildidi, 4 olgunun histopatoloji sonucu
benign (4/6, %66.6), 2 olgunun malign (2/6, %33.3) olarak saptandigi
gOzlendi.

TIIAB sonucu yetersiz, cerrahi sonucu malign gelen 2 olgunun 1’i
papiiler mikrokarsinom, 1’i de papiller karsinom olarak saptandigi gézlendi.

Bethesda siniflamasina gére TIIAB sonucu stipheli folikiler neoplazm
grubunda olan 5 olgunun 4’GUndn histopatoloji sonucu benign (4/5, % 80) ve
1’inin sonucu malign (1/5, % 20) olarak saptandigi gdzlendi.

TIiAB sonucu siipheli folikiiler karsinom cerrahi sonucu malign gelen

olgunun papiller mikrokarsinom olarak saptandigi gézlendi.
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Bethesda sistemine gdre TIIAB sitoloji sonucu supheli malignite
grubuna giren ( supheli malignite + gupheli papiller karsinom) 12 olgunun
8’inin cerrahi histopatoloji sonucu malign (8/12, % 66,7) olarak, 4’Unun
histopatoloji sonucu benign (4/12, % 33,3) olarak saptandigi gézlendi. Ayri
ayri deg@erlendirdigimizde sitoloji sonucu supheli malign gelen 7 olgunun 4
‘Unde histopatoloji sonucu malign (4/7, % 57,1), 3’Unde histopatoloji sonucu
benign (3/7, % 42,8) olarak saptandigi gdzlendi. Sitoloji sonucu supheli
papiller karsinom olarak rapor edilen 5 olgunun 4’Gnde cerrahi histopatoloji
sonucu malign (% 80), 1'inde benign (% 20) saptandigi gozlendi.

TIIAB sonucu stipheli malign, cerrahi sonucu malign gelen 4 olgunun
1’i meduller karsinom, 1’i papiller karsinom, 1’i folikiler karsinom ve 1’'de
Hurthle hiicreli karsinom olarak saptandigi, TIIAB sonucu supheli papiller
karsinom cerrahi sonucu malign gelen 4 olgunun 3’U papiller karsinom, 1’i
papiller mikrokarsinom olarak saptandigi gézlendi.

Bethesda sistemine gére TIIAB sitoloji sonucu benign olarak gelen 46
hastanin 36’sinin (% 78,3) cerrahi histopatoloji sonucu benign iken TIIAB
sonucu malign olarak gelen 15 hastanin tamaminin sonucu (%100) malign
olarak saptandigi gozlendi.

TIIAB sonucu benign, cerrahi sonucu malign gelen 10 olgunun 4’G
papiller mikrokarsinom, 3’0 papiller karsinom folikller varyant, 3’0 papiller
karsinom olarak saptandigi gézlendi.

TIIAB sonucu malign, cerrahi sonucu malign gelen 15 olgunun 171’
papiller karsinom, 2’si papiller mikrokarsinom, 1’i papiller karsinom folikuler
varyant ve 1’i de meduller karsinom olarak saptandigi gézlendi.

Supheli foliktler neoplazm, supheli Hurthle hdcreli neoplazm, stpheli
malignite ve supheli papiller karsinom olgulari malign gruba dahil edilip
cerrahi histopatoloji sonuglari ile kiyaslandiginda USG’de multinodil olan
olgularda TIiIAB'nin duyarlihginin % 70,6, 6zgulliginin % 81,8, genel
dogruluk oraninin % 76,9 oldugu saptandi. Pozitif prediktif deder % 75,
negatif prediktif deger % 78,3 olarak saptandi.
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Tablo 4.24’de TiiAB'nin tim olgularda, tek nodilii olan olgularda ve
multinoduld olan olgularda duyarlilik, ézgullik, genel dogruluk orani, pozitif
prediktif ve negatif prediktif degerleri belirtilmistir.

Tablo 4.24. TiIAB'nin duyarlilik, 6zgullik, genel dogruluk, pozitif ve negatif

prediktif deger oranlari

TiiAB DUYARLILIK | 6ZGULLUK GENEL POZITiF NEGATIF
DOGRULUK | PREDIKTIF | PREDIKTIF

ORANI DEGER DEGER

TEK % 89,7 % 86,7 % 88,1 % 86,7 % 89,7

NODUL

MULTI % 70,6 % 81,8 % 76,9 % 75 % 78,3

NODUL

TOM % 79,4 % 83,8 % 81,8 % 80,6 % 82,7

OLGULAR
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5. TARTISMA

Tiroid nodulleri sik rastlanan ve klinik olarak tani gug¢ligu olan
lezyonlardir. Palpasyonla muayenede normal olan glandlarin gogunda USG
ile kiclk nodullerin saptanmasi noduler guatrin yayginlik ve énemini, ayni
zamanda sadece fizik muayenenin tiroid noduli saptamada vyetersiz
kalacagini gosterir. Erigkinlerin % 4-8'inde palpasyonla, % 19-67’sinde
ultrasonografiyle, % 50 ‘sinde ise otopsiyle tiroid nodulleri saptanir (2).

Tiroid nodulu sikligi yagla artabilir. 60 yas Uzerinde bu oran % 5 olarak
belirtiimis, cocukluk ve adolesan donemde ise yaklasik olarak % 1,5 oraninda
bulunmustur (3). Turkiye’de yapilan arastirmalarda ise bu oran % 2,8 ‘den
fazla olarak bildirilmigtir (40).

Biz bu galismamizda ortalama 51,9 yasinda olan 701 noddler tiroid
patolojisine sahip olguda tiroid muayenesini % 61,2 normal bulduk. % 30
olguda tiroid nodull, % 8,8 olguda ise difuz guatr saptadik. Literaturle
kiyaslandiginda galismamizda tiroid nodulindn fizik muayenede daha sik
saptanmasinin nedeni hasta grubunun endokrinoloji polikligine gelen secilmis
vakalar olmasindan kaynaklanabilir.

Tiroid nodulleri kaynaklara gore kadinlarda 4 kat daha fazla
gorulmektedir (4). Bizim ¢alismamizda olgularin 595’i (% 84,9) kadin, 106’sI
(% 15,1) erkektir ve kadin/erkek orani 5,6 olarak bulunmustur. Sclabas GM
ve arkadaslarinin 240 hastalik c¢alismasinda noddl sikligi kadinlarda
erkeklerden 3 kat, Yang J ve arkadaslarinin 4703 hastalik g¢alismasinda
kadinlarda nodul sikhdi erkeklerden 5,4 kat, Sangalli G ve arkadaslarinin
5287 hastayi kapsayan ¢alismasinda kadinlarda nodul sikhgi erkeklerden 4,2
kat, uUlkemizde Gurel FS’nin yaptigi calismada nodul sikligi kadinlarda
erkeklerden 5 kat, Dundar E ve arkadaslarinin calismasinda kadinlarda nodul
sikligi erkeklerden 6,5 kat fazla saptanmis olup ¢alismamizdaki oran literatlr
ile uyumlu bulundu (65-69).

Tiroid nodulleri ¢cok sik gorilmesine karsin, tiroid maligniteleri nadirdir
ve tim malign neoplazmlarin % 1’ini olusturur (4). Tirod nodullerinin % 5’inin
malign olma olasihgi tiroid noddllerinin iyi taranmasi ve nodule rastlandigi

zaman en ucuz ve dogru yontemle degerlendiriimesi gerektigini ortaya
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koymaktadir (4,70). Tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) diger
testlerin yerini almis ve tiroid nodullerinin operasyon oncesi degerlendirmesi
icin en o6ncelikli test haline gelmistir. TIIAB tiroid operasyon sayisini
neredeyse % 50 azaltmis ve cerrahide bulunan kanser oranini en az ikiye
katlamistir (71).

Calismamizda TilAB yapilan olgularin % 9unda nodilin malign
(supheli foliktler karsinom ve supheli malignite gruplari da malign gruba dahil
edildiginde) oldugu saptandi. Bizim c¢alismamizda deneyimli bir radyolog
tarafindan USG esliginde TiiAB yapilan nodiiller analiz edildi. Detayl bir
USG incelemesi sonrasi malignite riski bulunan 1 cm’den kiguk nodillerde
galismaya dahil edilerek TIIAB yapildi. Literatir gdzden gegirildiginde
calismamizdaki malignite oraninin benzer oldugu gorulmektedir. Baier ND ve
arkadaslarinin 944 olguyu kapsayan calismasinda malignite orani % 11,
Sangalli G ve arkadaslarinin 5287 olgunun 5486 nodulind kapsayan
calismasinda malignite orani % 19,5, tlkemizde inan G ve arkadaslarinin 83
olguyu kapsayan calismasinda malignite orani % 14,4 bildirilmistir, bu
sonuglar bizim ¢alismamizla benzerdir (65,72,73).

Calismamizda olgularin cinsiyetlerine goére cerrahi histopatoloji
sonuglarinin benign, malign olmasi acgisindan anlamli farklilik saptanmadi
(p>0.05). Literaturde erkeklerde malignite gorilme sikhgr 2 kat artmigtir,
calismamizin bu acgidan literatur ile uyumlu bulunmadigi saptandi (74).

Yapilan calismalarda TIiAB’nin verimini azaltan en énemli faktorler,
yetersiz materyal aspirasyonu, patologun deneyimsizligi ve folikuler
lezyonlarin ayrimindaki guiclik olarak bildirilmistir (75). Calismamizda TIiAB
yapilan olgularda sitoloji sonucu yetersiz gelenlerin orani % 11,7 olup
hastanemizde Dundar E ve arkadaslarinin galismasinda ayni radyolog
tarafindan USG esliginde yapilan TiiAB’lerinde bu oran 1996 yilinda % 47,4,
1997 yilinda % 27,8, 1998 yilinda % 16,3 ve 1999 yilinda % 15,9°dur.
Literatirde bildirilen yetersizlik orant % 9,3 ile % 20,9 arasinda olup
calismamiz literatlr ile uyumlu bulundu (67,72,76,77). Yillara gore yetersizlik
orani ele alindiginda hastanemizde son yillarda bu oranin giderek azaldigi

gorulmektedir.
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Literatlrde tiroid malignensileri igin TIIAB’nin sensitivitesi % 65 ile %
98 arasinda, spesifite % 72 ile % 100 arasinda ve tani degeri % 53 ile % 98
arasindadir. Yanls pozitiflik orant % 0 ile % 7,7, yanlis negatiflik orani % 1,3
ile % 11,5 arasinda degismektedir (4,78,79). Calismamizda TiiAB sonucu
supheli folikller neoplazm ve slUpheli malignite grubu da malign gruba dahil
edilerek hesaplanan TIiIAB'nin duyarliligi % 79,4, 6zgulligu % 83,8, tani
degeri % 81,8 olup literatiir ile uyumludur. Calismamizin TiIAB yanlis
pozitiflik orani % 16,2, yanlis negatiflik orani % 20,6 saptandi. Bu sonuglar
literattre gore yuksek bulundu.

Mazeh H ve arkadaslarinin iki ayri merkezde yaptigi calismada
israil’deki merkezde TIIAB duyarliligi % 83, 6zgllligu % 86,6, Newyork’'daki
merkezde TIIAB duyarliigi % 79,1, 6zgulligi % 98,5 olarak saptanmis (80).
Sangalli G ve arkadaslarinin 5287 hastay! kapsayan calismasinda TiIAB
duyarhligi % 93,4, 6zgulligu % 98,6 olarak saptanmis (65). Gardiner ve
arkadaslarinin Kanada’da yapti§i calismada TIAB duyarlligi % 65,
dzgulligi % 91 olarak saptanmis (81). Ulkemizde Kologlu ve arkadaslarinin
1980-1989 yillar1 arasinda 3304 olguyu kapsayan galismasinda duyarlilik %
92,3, o6zgulluk % 100; Sayek ve arkadaslarinin 81 olguluk daha kuguk
calismasinda duyarlilik % 71,4, 6zgullik % 99,8 olarak saptanmis (82,83).
Bizim sonuglarimizda literatir ile uyumlu bulundu.

Calismamizda tek nodul ve multinodult olan olgulari ayri ayri
degerlendirdigimizde tek nodil olanlarda TIiiAB’nin duyarlihgr % 89,7,
o0zgullugu % 86,7, genel dogruluk orani % 88,1 saptanirken, multinodulu
olanlarda duyarlilik % 70,6, 6zgulluk % 81,8 ve genel dogruluk orani % 76,9
saptandi. Tek nodilli olanlarda TIIAB'nin duyarlilik, 6zgillik ve genel
dogruluk orani daha yuksek saptandi.

Calismamizda TIilAB sonuglari Bethesda siniflamasina gore
incelendiginde % 11,7 yetersiz, % 79,3 benign, % 3,9 malign, % 1,1 stpheli
folikller neoplazm, % 4 suUpheli malignite olarak saptandi. Yang J ve
arkadaslarinin 4703 olguyu kapsayan g¢alismasinda % 10,4 yetersiz, % 64,6
benign, % 7,6 malign, % 11,6 sUpheli folikiler karsinom, % 2,6 supheli

malignite ve % 3,2 dnemi belirsiz atipi saptandi (67).
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Kaynaklarda supheli folikller karsinom saptanan olgular alt gruplara
ayrildiginda supheli folikller neoplazmda malignite riski % 15-30, supheli
Hurthle hicreli neoplazmda %15-45 olarak belirtiimigtir. SUpheli papiller
karsinom alt grubunu da kapsayan suUpheli malignite gurubunda malignite
riski % 60-75 olarak belirtiimigtir (48-50). Bizim ¢alismamizda stpheli foliktler
neoplazmda malignite orani % 14,3, supheli malignitede % 82,1 olarak
saptandi. TIIAB sonucu stipheli Hurthle hiicreli neoplazm olarak saptanan 1
olgu oldugu icin bu gruptaki malignite orani net dederlendirilemedi. Sclabas
GM ve arkadaslarinin ¢alismasinda bizim c¢alismamiza benzer sonuglar
yayinlanmigtir, stpheli folikiler neoplazmda malignite oranini % 15, supheli
malignitede malignite oranini % 82 olarak bildirmiglerdir (66). Deandrea M ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismada supheli folikiler neoplazm saptanan
olgularda % 25, supheli Hurthle hicreli neoplazm saptanan olgularda % 22,7,
supheli malignite saptanan olgularda % 84,6 oraninda malignite saptanmistir
(84). Bizim sonugclarimiz Hurthle hicreli neoplazmlar haricinde literatar ile
uyumlu saptandi. TIIAB sonucu Hurthle hiicreli neoplazm olarak gelen vaka
sayisinin az olmasi (1 olgu) Hurthle hicreli neoplazm olan olgularimizin
malignite oraninin dudslk olarak saptanmasina neden olmustur (stpheli
Hurthle hucreli karsinom grubunda bizim ¢alismamizda malignite orani % 0
olarak saptandi). Malignite risklerinin yliksek olmasi ve TIIAB teknigi ile
malign-benign ayriminin net yapillamamasi nedeniyle supheli folikuler
neoplazm ve supheli Hurthle hicreli neoplazm grubuna operasyon
onerilmektedir (48-50).

Supheli folikiler neoplazm ve suUpheli Hurthle hicreli neoplazm
olgulari galismamizda yanlis pozitifik ¢ikma oranini arttirmistir. Stpheli
folikller neoplazm ve stpheli Hurthle hicreli neoplazm grubu ¢ikarildiginda
yanlis pozitifik oranimiz % 16,2’den % 7,5’e gerilemektedir. Tim supheli
gruplar cikarildiginda sadece TIIAB sonucu malign gelen olgular
degerlendirildiginde yanhs pozitif saptanan olguya rastlanmamaktadir ve
duyarlilik oranimizda % 100’e gikmaktadir.

TIIAB sonucu benign cerrahi histopatoloji sonucu malign gelen

hastalar incelendiginde 13 olgunun 5'’i papiller karsinom folikuler varyant, 4’G
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papiller mikrokarsinom, 3’U papiller karsinom, 1’i Hurthle hicreli karsinom
olarak saptandi. Papiller mikrokarsinomlarin, insidental bir bulgu oldugu igin
TIIAB etkinliginin degerlendiriimesinde diglanmasi gereken bir lezyon
oldugunu bildiren yayinlar bulunmakta (85). Calismamizda yanlis negatiflik
saptanan olgularin % 30,8’inde papiller mikrokarsinom izlenmistir. Papiller
mikrokarsinom tanisi alan olgular dislandiginda yanhs negatiflik orani
20,6’dan 15,3’e gerilemektedir.

Calismamizda TIIAB yapilan sonrasinda da cerrahiye génderilen 146
hastadan tek nodull olan 62 hastanin 30’u malign (% 48,4) iken multinoddlu
olan 84 hastanin 36’sinin (% 42,9) malign olarak saptandigi goézlendi. Cerrahi
histopatoloji sonucunun malign saptanmasi ile nodulin tek ya da multinodul
olmasi bakimindan istatistiki anlamli farklihk saptanmadi (p>0,05).

Tiroid maligniteleri igin en spesifik USG bulgusu nodul igi
mikrokalsifikasyondur. Primer tiroid karsinomlarinin % 29-59’'unda ve 6zellikle
papiller tiroid karsinomlarinda goérulur (2,87). Bizim galismamizda USG’de
nodulde mikrokalsifikasyon olan olgularin cerrahi sonucunda % 80,6’sinda
malignite gosterilmigtir. Papiller karsinom ve varyantlari olarak raporlanan 60
olgunun ise % 45inde USG'de nodilde mikrokalsifikasyon izlendi.
Calismamizdaki oranlarin literatir ile benzer oldugu goézlendi.

Literatirde USG goérunumi olarak mikrokalsifikasyonla birlikte
hipoekojenite malignite lehine yorumlanmaktadir (1,36). Bizim ¢alismamizda
TIIAB sonrasi opere olan ve USG'de nodiil ekojenitesi hipoekoeik olarak
izlenen 68 olgunun % 61,8'inde malignite saptandi. Sonug¢ olarak
calismamizda literatirle uyumlu olarak tiroid nodullerinde USG ile
mikrokalsifikasyon ve hipoekojenite izlenmesi malignite agisindan risf faktori
olarak ortaya konmustur.

Bizim calismamizda TIiIAB yapilan ve ardindan cerrahiye verilen
olgular incelendiginde nodul boyutu 1,5 cm’nin altinda olan 65 olguda
malignite orani 69,2, nodul boyutu 1,5-3 cm olan 65 olguda malignite orani
% 27,7, nodul boyutu 3 cm’nin Uzerinde olan 16 olguda ise malignite orani %
23 olarak saptandi. Bu sonuglar nodil boyutu arttikga malignite sikliginin

azaldigini gostermektedir, literatirde ise nodul boyutu arttikga malignite orani
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da artmaktadir (1). Bizim sonuglarimiz literatirden farklidir. Bunun sebebi
poliklinigimizde degerlendirilen 1 cm’nin Uzerinde tiroid nodllu olan tim
hastalara veya nodul boyutu 1 cm’nin altinda olsa bile malignite stphesi
taglyan hastalara USG esliginde TIiAB yapilmasi ve nodiil boyutu 3 cm’nin
tzerinde olup TIIAB yapilmadan direk cerrahiye génderilmis olgularin bizim
calismamiza dahil edilmemesine bagli olabilir.

Sintigrafide hipoaktif tespit edilen nodullerin % 10-25'inde malignite
bildirmistir (87). Bazi calismalarda ise bildirilen bu oran % 35e dek
ulasmigtir (75). Bizim c¢alismamizda sintigrafi sonucu olan olgular
incelendiginde say! ¢ok az olmakla birlikte hipoaktif nodulu olan 13 olgunun
% 53,8'inde nodul malign olarak saptandi.

Sonug¢ olarak calismamizda Eskisehir ve c¢evre illerden, siklikla
morfolojik nedenlerle endokrinoloji poliklinigine basvuran, kadin hastalarin
daha fazla oldugu tiroid kanseri agisindan risk tasimayan 701 noduler tiroid
hastasinda klinik, laboratuvar degerlendirme, USG esliginde yapilan TiiAB
sonucunda % 9 oraninda malignite tespit ettik. Tiroid nodullerinde USG
olarak 6nce mikrokalsifikasyon sonra hipoekojenite varligi 6nemli risk
faktorleri olarak gosterildi. Noduler tiroid hastalarinda deneyimli bir klinisyen (
ic hastaliklari-endokrinoloji) ile klinik degerlendirme sonrasi deneyimli
radyolog tarafindan USG esliginde yapilan TIIAB ve érneklerin deneyimli bir
sitopatalog tarafindan degerlendiriimesinin malign tiroid nodullerini tanimada

basariya gotirecek bir ekip ¢alismasi oldugu gdsterildi.
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6. SONUG VE ONERILER

TIIAB yapilan 701 olguda kadin erkek orani 5,6 olarak saptandi.

Olgularin gogu Eskisehir ve ¢evresinden morfolojik problem nedeniyle
basvurdu (%79).

Olgularda tiroid nodulu agisindan siklikla aile dykusu yoktu, boyun
bdlgesine radyoterapi, tiroid kanser sendromu dykusu yoktu.

Olgulara en sik eslik eden hastalik hipertansiyon olmakla beraber
hipertansiyonu sirasiyla DM, kardiyovaskuler hastaliklar ve obezite takip
etmekteydi.

Hasta grubumuzda fizik muayene ile % 30 olguda tiroid nodull, % 8,8
olguda difiz guatr saptandi. % 61,2 olgunun fizik muayenesi normal olarak
degerlendirildi.

Tiroid fonksiyon testleri en sik eutiroid (% 76,3), takiben hipotiroid ( %
13) ve hipertiroid ( 10,7) idi.

USG ile tim olgularin % 60,9’'unda birden fazla nodul, % 39,1’inde tek
nodul saptanmasi USG’nin nodul tespitinde etkin bir yontem oldugunu
gOstermektedir.

USG goérunum olarak kalsifikasyon ve hipoekojenite saptanmasi
maligniteye isaret eden en 6nemli bulgulardir. Tek nodll yada multinoduler
olma Ozelligi tiroid patolojisinin  malignite riski acisindan fark
yaratmamaktadir.

1cm’nin altindaki nodullerde maligniteye isaret eden USG bulgulan
oldugu durumlarda TIIAB yapilmalidir. Bizim galismamizda bu kriterlere gére
TIIAB yapilan ve sonrasinda opere edilen olgularda % 77,7 oraninda
malignite saptandi.

Malignite saptanan grupta en sik papiller karsinom (% 47), takiben
papiller mikrokarsinom (% 28,8), papiller ca folikiler varyant (% 15,2),
folikUler karsinom (% 3), Hurthle hacreli karsinom (% 3), meduller karsinom
(% 3) saptandi.

TIIAB sonucu “yetersiz” gelen olgularda klinik ve laboratuar olarak

maligniteye ait sUpheli durumlar saptanip operasyona verildiginde 1/3
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oraninda malignite saptandi.

TIIAB sonucu “malignite icin sipheli” gelen 28 olgunun 23’Unde
cerrahi histopatoloji sonucu malign olarak saptandi.

Hastanin klinik ve fizik muayene bulgulari tiroid nodullerinin
malignitesini gostermede yetersiz kalmistir. USG esliginde TIIAB 6ncelikli
secgilmesi gereken iglemdir. THAB sitolojisinin fikir vermedigi durumlarda
hastanin klinikk ve muayene bulgulari 6nem kazanmaktadir. Bizim
calismamizda da bu yéntemle operasyona verildiginde TiIAB sonucu yetersiz
gelenlerde 1/3 oraninda malignite saptanmistir.

USG esliginde TIIAB dzellikle multinodiiller tiroid patolojilerine kiyasla
tek nodul iceren tiroid patolojilerinde daha yuksek duyarlilik, 6zgullik oraniyla
etkin bir tanisal iglemdir.

Deneyimli radyolog, sitopatolog ve i¢ hastaliklari-endokrinolog ile tiroid

noddillerinin TIIAB ile tani ve tedavisi basarili olmaktadir.
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