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KISALTMALAR

ADC  Apparent Diffusion Coefficient (GorunUr Difluzyon Katsayisi)
BT Bilgisayarli Tomogrofi

DAG Difuzyon Agirlikl Gorantuleme

EPI Echo Planar Imaging (Eko Planar Goruntuleme)
FSE Fast Spin Echo (Hizli Spin Eko)

GE Gradiyent Eko

IR Inversion Recovery (Ters Donustim Duzelmesi)
\Y} Intra Vendz

lIAB  ince igne Aspirasyon Biopsisi

MRG Manyetik Rezonans Goruntuleme

MNG  Multi Noduler Guatr

RF Radyo Frekans

ROC Receiver Operating Characteric

ROI Region Of Interest (Orneklem)

SE Spin Eko

SPSS Statistical Package For Social Sciences

T Tesla
TE Time of Echo (Eko Zamant)
TI Time Inversion (Ters Donme Zamani)

TG Tiroglobulin

TR Time of Repetition (Tekrarlama Zamani)

TRH  Tirotropin Releasing Hormon (Tirotropin Serbestlestirici Hormon)
TSE  Turbo Spin Echo

TSH  Tiroid Stimulan Hormon

TP Tiroid Peroksidaz

USG Ultrasonografi

WHO World Health Organaziton (Diinya Saglik Orgiitii)



.GIRIS VE AMAG

Tiroid bezinin en sik karsilasilan hastaligi, tiroid bezi nodulleridir.

Tiroid bezinin noduler hastaligi tlkemizde de yaygin gorulmektedir.

Tiroid neoplazileri benign ve malign olanlar birlikte degerlendirildiginde
en sik olarak gorulen neoplaziler arasindadir. Ancak bunlarin ¢ogu benign
Ozelliktedir. Malign neoplaziler en sik gorulen endokrin kanserler olmasina

karsin tim malign neoplaziler arasinda %1’den azdir (1,2).

Tiroid nodullerinin palpasyon ile saptanma orani %3-7 civarindadir. Bu
oran iyot eksikligi olan bolgelerde, iyonize radyasyona maruz kalanlarda
daha fazladir. Muayene ile nodullerin bayuk bir oranini saptayamadigimiz
gibi benign malign ayrimi yapilamamaktadir. Bu nedenle nodul tespitinde
glnimizde en yaygin olarak ultrasonografi (US) kullaniilmaktadir. Tiroid
bezi yuzeyel yerlesimli oldugundan, cilt ile arasinda kemik yapi ya da gaz
bulunmadigindan ultrason ile degerlendirmek igin uygundur. Ultrason ile
saptanan nodul orani %40-50 hatta bazi ¢alismalrda %67’e ulasmistir (1).

Ancak ultrason ile de nodullerde karakterizasyon yapilamamaktadir.

ince igne Aspirasyon Biyopsisi (liAB) dogrulugu aspirasyonu
uygulayan doktorun becerisine ve degerlendiren sitopatologun tecribesine
baghdir. Basarili iIAB sonrasi bir nodil benign, malign, siipheli olarak
degerlendirilir. Nodullerin %60-90’1 benign sonu¢ vermesine karsilik bu
nodullerin  %1-6’st maligndir (yanlis negatif). Yine folikiler adenom ile

folikiiler karsinom ayrimi sadece IiAB ile yapilamaz (1).

Bilgisayarli Tomogrrafi (BT) retrosternal lezyonlar disinda tiroid
timorlerinin - degerlendiriimesinde  genellikle gerekli  dedildir.  Tiroid
lezyonlarinin trakea ve 06zofagusa basisini dederlendirmede yardimcidir.
Substernal uzanimi, boyun ve mediastendeki adenopatileri ve olasi trakeal
tutulumu gosterir. Trakea basisi ve basi derecesinin degerlendirilmesi
preoperatif donemde ve radyoaktif iyot tedavisi oncesinde 6nemlidir (3).
Ancak BT'nin yumusak doku rezollUsyonu tiroid nodullerini degerlendirmek
icin yeterli degildir. Manyetik Rezonans Goéruntileme (MRG), yuksek

¢ozunurluklid MRG aygitlarinin kullanima girmesi ve yayginlagsmasiyla tiroid



bezin degerlendirmesinde, hem ylksek yumusak doku ¢ozunurlGgunu
goruntuleme Ustunluga hem de multiplanar goruntileyebilme becerisi ile son
yillarda daha siklikla kullaniimaktadir. Intravendz (IV) paramanyetik ajan
sonrasi Dinamik MRG inceleme ile nodullerin benign-malign ayriminda
alternatif inceleme olarak tartigiimaktadir. Ayrica konvansiyonel MRG
incelemede kontrendikasyon olusturmadigi icin kontrast maddenin guvenle
kullanilabilmesi, dolayisiyla c¢evre alana yayllim ve eslikgi lenf nodu
metastazini ayrimlamadaki énemli Gstinligu nedeni ile dnemli bir segenek
olarak ginden gune BT’nin yerini almaktadir. MRG inceleme nodullerin gevre
alana invazyonunu arastirmada, bezin i¢ yapisi, ¢evre iligkileri ve uzanimini
ortaya koymada, Kkolloidal/hemorajik icerigi tanimlamada, Hashimoto
zemininde malignite gelisiminin saptanmasinda, nodul dogasini ayrimlamada
kullaniilmaktadir (4). Ayrica son yillarda bez sinyal intensitelerini daha iyi
degerlendirebilmek amaci ile hizli, noninvaziv bir géruntileme metodu olan

difizyon agirhikli MRG kullaniimaktadir.

Biz de calismamizda farkh sebeplerle boyun MRG yapilan tiroid
bezinde nodul olan hastalarda Difizyon Agirhkhi Goéruntlileme (DAG) ile
histopatolojik sonuclari karsilastirdik. DAG'nin tiroid nodullerindeki benign

malign ayrimina katkisini ortaya koymay1 amagladik.



Il. GENEL BIiLGILER
1. TIROID BEZi EMBRiIYOLOJiSi

Embriyolojik hayatin yaklasik 24. ginunde primitif farinksin tabaninda
orta hatta, birinci ve ikinci poslar arasinda kalan bolgede, tiroid bezi bir
divertikll seklinde gelismeye baslar ve ventrale dogru buydr. Embriyolojik
olarak primitif mide barsak sisteminin bir uzantisi olan ve foramen ¢ekum adi
verilen bu divertiktler olugsum, dil kokune agcilir. Divertikilin distal lUmeni
hdcrelerin hizla cogalmasiyla kapanirken hem ventrale hem de her iki yana
dogru bliyumeye devam ederek iki loblu tiroid bezi haline doner ve boyun
orta hattinda hiyoid kemik ve larinksi olugturacak yapilarin 6ninden asagiya
dogru inmeye baslar. Bu go¢ esnasinda bez dille olan baglantisini tiroglossal

duktusla saglar. Bu kanal daha sonra solid hale gelir ve kaybolur (5).

Gelisimin daha ileri doneminde bez hiyoid kemigin ve larinks
kikirdaklarinin énanden asagiya iner. Trakeanin onundeki son konumuna
7. haftada ulasir. Bu déonemde kucguk bir isthmus ve iki adet lateral lobtan
ibarettir (6). Tiroid gelisimindeki kritik evre yedinci gebelik haftasi sonuna
kadar olan evre olup, gelisim anomalilerinin gogu bu siralarda ortaya ¢ikar
(5).

Tiroid bezinin kolloid igeren ilk folikllleri 3. ayda gorulir. Bez
fonksiyonu da bu haftada baslar. Folikiler hicreler tiroksin ve triiodotironin
kaynagi olan kolloidi Uretir (6). Onlglnclu haftadan itibaren hipofiz ve
serumda tiroid sitimulan hormon (TSH) belirlenebilir. Onsekizinci haftadan
itibaren TSH ve tiroksin paralel olarak artmaya baslar ve tiroid bezinin iyot
konsantrasyonu yuksek duzeylere ulagir. Yaklasik otuz-otuzbesinci
haftalardan itibaren hipotalamus, hipofiz ve tiroid ekseni fonksiyonel olarak
olgun hale gelir. TSH, triiodotironin (T3) ve tiroksin (T4) dogumdan sonra

birka¢ hafta icinde erigkindeki normal diizeyine ulasir (5).

Ultimobrankial cisimden parafolikiler veya C hucreleri olusur. Bu

hlcreden kalsitonon salgilanir (6).

Embriyolojik gelisimdeki kusurlardan dolayr tiroid bezinde tam

gelisememe veya disgenetik guatr olusabilir. Bez dil kokinde kalabilir ve



sublingual tiroid bezi olugur. iki tarafli tomurcuklanma asamasinda tek tarafta

tomurcuklanma olusamaz ve hemiaganezi olusur (1).

Tiroglossal kist bezin izledigi go¢ yolu Ustiinde herhangi bir noktasinda
yer alan troglossal duktusun Kistik bir kalintisidir. Her zaman boyun orta hatta
ya da yakininda yer alir. Kistlerin yarisi hiyoid kemigin yakininda ya da
korpusunun hemen altinda olmasina ragmen dil kokunde ya da tiroid

kikirdagin hemen yakininda yer alabilir. Bazen kist fistulize olabilir.

Aberran tiroid dokusu tiroid bezin inis yolu Uzerinde her hangi bir yerde

olabilir. Siklikla foremen ¢cekumun hemen arkasinda dil kokunde yer alir (6).

2. TIROID BEZi ANATOMISI

Tiroid bezi C5-T1 seviyesinde M.Sternohiyoideus ve
M.Sternotiroideus’un derininde bulunur (7). Goérlinusu kelebek seklindedir.
Sag lob, sol lob, isthmus ve piramidal lobdan olusur (3). Sag ve sol loblar
larinks ve trakeanin én ve yan kisimlarinda yer alir (7). istmus parcasi
trakeanin 6nuinde yer alip genellikle 2. ve 3. trakeal halkalarin dnindedir (7).
Piramidal lob genelde sol loba yakindir. Piramidal lob bazen sag loba
bazende orta hatta yakin olabilir (1). istmus %10, piramidal lob ise %50

oraninda bulunmaz.

Bezi iki adet kapsul sarar. Bezin hemen Ustinde ‘gergcek kapsul’
olarak adlandirilan bezin stromasini olusturmak icin doku igerisine girip
septasyon olusturan konnektif dokudan olusan kapsul vardir (2). Bu kapsulin
disinda lamina prevertebralis fasia servikalis profunda’nin olusturdugu

gevsek bir kilif bulunur (7).

Loblar asimetrik koni seklindedir. Boyutlari uzunluk x genislik x derinlik
olarak sirasiyla 45x18x15 mm kadardir. Bu degerler 5 mm farklhilik

g6sterebilir. ki lob ayni boyutta olmayabilir. istmus 20x5x5 mm boyuttadir

).



Tiroid ortalama agirligi 15-25 gram olan ve her 1 gramdan dakikada
5.5 ml kan gectigi kabul edilen ¢ok kanli bir bezdir (6). Tiroid glandi agirhigi ile

kiyaslandiginda vucudun en fazla kanlanan organlarindan biridir (1).

2.1. Tiroid Bezinin Damarlari
2.1.1 Arterleri

Bezin beslenmesini A.tiroidea superior ve inferior saglar. Genellikle
A.karotis externanin ilk dali olan A.tiroidea superior her bir lobun Ust
kisimlarina uzanir ve 6n ve arka dallarina ayrilir. Blyuk olan on dal bezin on
yuziunde dallar verir. Sag ve sol tarafin 6n dallari orta hatta anastomoz yapar.
Arka dal bezin arka yuzi boyunca uzanir ve A.tiroidea inferior ile anastomoz
yapar. A.tiroidea inferior A.subklavia’dan ayrilan trunkus tiroservikalisin en
baylk dahdir. A.tiroidea inferior bezin arka yuzunde uzanir ve bezin alt
kisimlarini besler. Bu arterlere ek olarak A.tiroidea ima yaklasik %10
oraninda gorulur. Genellikle trunkus brakiosefalikustan dogmakla birlikte
arkus aortadan, sag A.karotis komunisten veya A.subklavia’dan da dogabilir.

Bezin istmus kismini besler (7).

2.1.2. Venleri

Tiroid bezinin 6n kisminda ven6z pleksusa dokuilen Ug ¢ift ven vardir.
V.tiroidea superior bezin Ust kisminin, V.tiroidea inferior bezin alt kisminin,
V.tiroidea media bezin orta kisminin venoz kanini toplar. V.tiroidea superior

ve media V.jugularis internaya, V.tiroidea inferior V.brakiosefalikusa dokultr

).

2.1.3 Lenfatikleri

Bezin lenf damarlari interlobuler konnektif dokunun igcinde yer alir.
Bazilari arterlerin etrafini dolanarak kapstler lenfatik damarlar ile iligki kurar.

Buradan lenf sivisi prelaringeal, pretrakeal, paratrakeal lenf nodlarina



dokulur. Dista V.tiroidea suUperior boyunca uzanan lenf damarlari derin

servikal lenf nodlarina dokalur (7).
2.2. Sinirleri

Tiroidin innervasyonu; otonom sinir sisteminin  sempatik ve
parasempatik dallan tarafindan saglanir. Sempatik lifler stperior, orta ve
inferior servikal sempatik ganglionlardan olusur. Bunlar tiroidi besleyen
arterler ile beraber seyrederler ve tiroid bezine ulasirlar. Parasempatik lifler,
Nervus vagus kaynakli olup kardiak ve laringeal dallari ile tiroide ulasirlar. Bu
sinirler vasomotor ozellikte olup, kan damarlarina olan etkileri ile bezi indirekt

olarak etkilerler (7).

Nervus vagustan c¢ikan reklrren sinir asagilya yonelip sagda
subklavian veya brakiosefalik trunkus onudnden c¢ikip yukari bir doénusle
A.karotis eksternanin arkasinda yukari dogru ilerler. Solda ise arkus aorta
etrafinda donus yapip sag rekurren sinir ile ayni trasede yukari dogru yonelir.
Her iki sinir de yukari planda seyirleri esnasinda inferior tiroid arterin giris
dizleminde tiroid alt pol lateral kenarina yakin komsulukta ilerler. Tiroid lob
arkasinda seyredip larinkse ulagsmak igin krikoid adeleye girer (2). Rekurren
laringeal sinir larenksin intrensek kaslarinin motor siniridir. Tek tarafli
yaralanmalarda o taraf vokal kord paramedian pozisyona gelir. Seste zayiflik
ve bogukluk, tiz sesleri gikaramama, hiriltih 6kstruk gibi semptomlar goralir.
Ancak bazi hastalar asemptomatik olabilir. Bilateral reklrren sinir
yaralanmalarinda vokal kordlar orta hatta birlesir. Bu durumda ciddi hava

yolu obstiriksiyonu gelisir ve hastanin trakeostomi ihtiyaci belirir (1).

Nervus vagusun nodose ganglionundan c¢ikan nervus laringeus
superior boyunda asagiya dogru ilerleyip hiyoid kemik hizasinda ramus
internus ve eksternus olmak Uzere iki dala ayrilir. Ramus eksternus
M.krikotiroideusun uzunluk ve gerginligini degistirmesini saglar. Bu sinir A.
tiroidea superior ile yakin komsuluk halindedir ve harabiyetinde boguk ses,

seste zayiflama volimde azalma gibi yakinmalara yol acar (1,7).



3. TIROID BEZi HISTOLOJiSi

Tiroid dokusu lumeni kolloid denilen jelatinimsi madde iceren basit
epitel kidresinden olusmus foliklllerden yapilmistir. Tipik kesitlerde folikul
hicreleri yassi ile algak prizmatik arasinda degisen gorunumdedir. Tiroid bezi
parankim igerisine septumlar gonderen gevsek bir bag dokusu kapsulu ile
sariimistir. Bu septumlar folikulleri birbirinden ayirir. Bez folikulleri kusatan
zengin bir kan ve kapiller ag vardir. Kapiller endotel hucreleri pencereli

tiptedir. Boylece hormonlarin kapillerlere gegisi kolaylasir (8).

Tiroid folikullerin morfolojik gorinumu bezin bdlgesine ve fonksiyonel
aktivitesine gore degisir. Ayni bezde prizmatik epitelyum ile doseli folikullerin
yani sira kibUk yada yassi epitelyum ile doseli i¢i kolloid ile dolu buyuk
folikUllerde bulunur. Bu degisiklige ragmen, folikullerin goéruntlsu yassi ise
bez hipoaktif olarak kabul edilir. Tiroid hormon sentezi uyarildiginda folikul
epitelinin yUksekligi belirgin artis gosterir. Bu artigla birlikte kolloid miktarinda

ve folikullerin buyukliginde azalma izlenir (8).

Tirositlerde folikul lGmenine bakan apikal kenari ve mezenkime bakan
ve bazal membran Uzerine oturan bazal kenari vardir. Yan kenarlarinda diger

tirositlerle komsudur (1).

Apikal kenardan folikl lGmenine villus benzeri siliyer ¢ikintilar uzanir.
Ayrica yine folikil IGmenine uzanan yalanci ayak benzeri uzantilar kolloid
fagositozunu saglar. Fagosite edilen bu kolloid orada olusan vakuolle bazale
tasinir. TSH uyarisi ile psddopodlarin sayisi ve kolloid fagositozu artar.
Bazolateral bélimde Na/l (Sodyum/iyodiir) pompasi iyodu hiicre disindan
hlcre icine alir. Hicre igine giren iyod tiroglobulinle folikll lGmenine tasinir.
Apikal kenar tiroid peroksidaz (TP) bakimindan oldukga zengindir; gelen iyod
organifiye (tiroglobllin molekulinlin yapisina girmesi) olur ve hormon sentez
edilir. Apikal kenarda, folikll limeninden fagosite edilen kolloidi igeren
vakuolde bulunan Triiyodotironin (T3) ve Tiroksin (T4), Tiroglobulin (TG)’in

yapisindan ayrilir ve bazal kenarda ekstraselliler kompartmana bosaltilir (1).



4. TIROID BEZi FizYOLOJiSi

Tiroid bezi tiroksin (T4) ve trilyodotironin (T3) hormonlarini
salgilar.Tiroid salgisi esas olarak 0n hipofiz bezi tarafindan salgilanan TSH
tarafindan kontrol edilir. TSH uyarisi T3 ve T4 salinimini uyarirken, kandaki
T3 ve T4 artisi hipofizden TSH salinimini baskilar (olumsuz geri besleme) ve
TSH salinimi ise hipotalamustan salgilanan Tirotropin Serbestlestirici
Hormon (TSH)'nun kontrolu altindadir (9,10).

Tiroid bezi tarafindan salgilanan metabolik olarak aktif hormonlarin
yaklasik %93’U T3 ve %7’si T4’ tur. T3’n hemen hemen tamami dokularda
T4’e donustardalar. T4, T3’ten yaklagik 4 kat daha gugludur. T4 kanda daha

az miktarda bulunur ve kanda daha az sure kalir (1,11).

Tiroid hormonlarinin olusumundaki ilk asama iyodurlerin kandan
tiroidin glanduler hicrelerine ve folikullere taginmasidir. Tiroid hicreleri bazal
membraninin iyodu aktif olarak hlcre igine pompalamak gibi 6zel yetenekleri
vardir. Alinan iyot suratle okside edilir. Bu iglevde tiroid peroksidaz ve
H,0O2'nin énemi blyuktir (1). Peroksidaz ya hucrenin apikal kisminda yada

ona bitisik olarak bulunur (1,11).

Tirositler icindeki endoplazmik retikulum ve golgi aygiti tiroglobilin
denilen glikoproteini salgilar.Her tiroglobilin molekult 70 tirozin amino asidi
icerir ve bunlar tiroglobilin molekult iginde tiroid hormonlari olusturmak Uzere

iyotla birlesen ana maddedir (11).

iyodiirin  tiroglobilin ~ molekili ile  baglanmasi tiroglobilinin
organiklesmesi olarak adlandirilir. Okside iyot tirozin amino asitine baglanir.
Bu islem iyodinaz enzimi ile hizlanir. Tirozin dnce monoiyodotirozine daha

sonra diiyodotirozine iyotlanir (11).

iki molekil DIT‘in tiroglobuline bagli sekilde ciftlesmesi T4 olusturur.
Monoiodotiroininin DIT ile birlesmesi T3 meydana getirir. T3 periferik dokuda
T4'Un 5 nolu C atomundaki iyodun deiyodinizasyonu ile de olusur. Meydana
gelen T3 ve T4 tiroglobulinde depolanir. Bu depo viucudun 1-3 aylik hormon

gereksimini karsilamaya yeterlidir (11).



Tiroglobulin dolagim kanina dlgulebilir miktarda serbestlesmez. Bunun
yerine tiroksine triiyodotironin once tiroglobulin molekulinden ayrilir sonra bu
iki serbest hormon salgilanir. Tiroid hlcrelerinin apikal ylzeyi kolloidin ufak
bir bolimunu igine alan yalanci ayaklar gonderir. Bunlar tiroid huicresinin
apeksinden igeri giren pinositik vezikulleri olusturur. Sonra lizozomlar
vezikullerle birleserek kolloidle karismis sekilde lizozom sindirim enzimlerini
kapsayan sindirim folikullerini olusturur. Proteinazlar tiroglobulin molekulunu
sindirir, tiroksin ve tiriiyodotironini serbestlegtirir. Hormonlar daha sonra

difuzyon ile kapillerlere geger (12).
Tiroid hormonlari kanda ug gesit proteinle tasinir:

1) Tiroksin Baglayici Globulin (TBG), kanda dolasan tiroksinin % 60°ini
baglar.

2) Tiroksin Baglayici Prealbumin (TBPA), kanda dolasan tiroksinin %
30‘unu baglar.

3) Tiroksin baglayici albimin, tiroksinin %10‘unu bagdlar.

T3'Un TBG'ye baglanma gucu T4‘ten daha zayiftir (12).



ll. TROID NODULLERI
1. TIROID NODULLERININ SIKLIGI

Toplumda noddullerin sikligi palpasyon, ultrason, otopsi verilerine goére
farkhlik gostermektedir. Bu oranlar Tablo 1'de gosterilmistir. Palpasyon ile
nodulin tespit edilebilmesi hastanin boyun yapisina, nodulin yerine ve
bayuklugune baghdir. Genellikle 10-15 mm boyutundaki noduller tespit
edilebilmektedir. Palpasyon ile saptanabilen nodul orani %3-7 civarindadir.
Bu oran iyot eksikligi olan bolgelerde ve iyonize radyasyon etkilenimine
ugrayanlarda kalanlarda daha fazladir. Ayrica ileri yasta ve kadinlarda bu
oran daha da artmaktadir (1,2).

US kullanilmaya baslandiktan sonra 1-2 mm’lik noddiller tespit
edilebilmektedir. Palpasyon ile tek nodul saptanan hastalarin yaklasik

%50’sinin ultrason ile multinoduler oldugu tespit edilmigtir.

Otopsi verilerinde nodul siklhigi %30-60’tir. Otopsi ile saptanan

nodullerin %40’ 2 cm Uzerindedir (1,2).

Tablo 1. Tiroid nodullerinin sikhgi(13)

Yoéntem Ulke ve Arastirmaci Sikhik%
Palpasyon ile ABD 1959 Sokol ve ark. 3
Palpasyon ile ABD 1968 Vanden ve ark. 4.2
Palpasyon ile ing. 1977 Tunbridge ve ark 5.1
iyonize radyasyona maruz ABD 1983 Groot ve ark. 20
kalan bireylerde
Otopside ABD 1955 Montensen ve ark. 49.5
USG ile ing.1986 Harlooker ve ark. 50
USG ile Fransa 1994 Brunetob ve ark. 34.7
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2. TIROID NODULLERININ OLUSUMU

Tiroid bezinin buyuklugu ve diger patolojilerinde genellikle guatr
s6zcugu kullaniimaktadir. Guatr tiroid bezinin en sik gorulen patolojisidir.
Guatrin patogenezinde yukselmis TSH dlzeyinin tiroid folikiler hicrelerinde
hipertrofi ve hiperplaziye yol agmasidir. Olgularin ¢ogunda bu sekildeki

degisiklikler bezin diffuz, simetrik geniglemesi ile sonuclanir (1,14,15).

Nontoksik guatrlar sporadik ve endemik olarak iki gruba ayrilmaktadir.

Her grupta diffuz ve noduler olmak Uzere iki gruba ayrilir (1,14,15).

Nontoksik guatrlar gelisme ve Kklinik gidislerinde belli safhalardan
gegerler. Bunlar diffuz hiperplazi, heterojenite, nodullenme, otonom alan veya
nodullerin gelisimidir. Bu gelisim otoradyografik olarak gosterilebilir. Non
toksik guatrlarin yillar iginde sintigrafik takiplerinde bu safhalar izienmektedir.
Sintigrafide baslangigta diffiz homojen aktivite dagilimi, yillar iginde giderek
artan heterojenite saptanir. Daha sonrada nodullenmeler gorulur.
Nodullenmeler ultrason ile en iyi sekilde izlenir ve saptanir. Hastaligin
ilerleyen donemlerinde sintigramlarda L-T3 baskilama testi ile yeterince
baskilanamayan, etraf tiroid dokusuna oranla daha hiperaktif kiigiik adaciklar
olusabilir. ilerleyen yillarda bu hiperaktif alanlardan bazilarinin daha

blyuduagu ve nodil olarak sekillendigi goraltr (1,14,15).

Guatr olusumunda temelde folikll hiicre proliferasyonunu uyaran hafif
siddette ancak kronik dizeyde etkin bir veya bir grup uyaran faktor rol
oynamaktadir. Bu uyarilar ile 6énce diffuz hiperplazi sonra nodillenmeler
meydana gelir. Otiroid endemik guatrlarda etyogenez en sik iyot yetersizligi
ya da diger cevresel faktorlerdir. Sporadik olgularda patogenez daha
kanigiktir. Her iki grupta genetik faktorler ,cins gibi ortak etkenler
bulunmaktadir (1,14,15).

3. TIROID NODULLERININ SINIFLANDIRILMASI

Noduller tiroid bezinde yer alan kiresel ya da elipsoid yapida

olusumlardir. Noduler sayica soliter (tek) ya da multipl olabilirler. Noduller
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cogu kez onemli bir sikayete sebep olmazlar. Tesadufen ultrason tetkikinde

saptanabilirler (1).

Nodul sebepleri ¢esitlidir (Tablo 2). En sik gortlen kolloid noduller olup
yaklasik %80 civarindadir. Bunun diginda neoplastik noduller, kistler, tiroidit
nodulleri, nuks guatr nodulleri gorulebilmektedir. Bolgesel farliliklara gore

nodullerin gorulme oranlari degisebilmektedir (1).

Tablo 2. Nodul Sebepleri (1)

1. Kolloid Noduller % 80 (50-80)

2. Neoplastik Nodiiller \

Primer

Adenomlar

Kanserler

Mezankimal
%20 (20-50)

Sekonder (Metastazlar)

3. Kistler

4. Tiroidit Nodulleri

5. NuUks Guatr Nodiilleri

6. Diger Sebepler _/

3.1. Kolloid Nodiiller

Nontoksik soliter yada multinodller guatr endemik yada sporadik
patogenezli olabilir. Endemik olanlarda multinodilarite daha siktir ve yas ile
nodul sayisida artmaktadir. Endemik bdlgelerde gelisme 6nce diffuz guatr,

sonra tek nodul yada multipl nodil olusumu seklindedir. Bu bélgelerde diffuz
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guatr gelisimini takiben 2 vyil igerisinde nodullenmenin baglayabilecegi

saptanmigtir. Bez buyudukge nodul sayisida artmaktadir (1).

Otiroid nodiiler guatrda patogenez tamamen aydinlatiimis degildir.

Farkh patogenetik faktorler kolloid nodil olugsumunda s6z konusudur.

Tiroid folikilinU olusturan tirositlerde heterojenite s6z konusudur. Bu
heterojenite hem buyime hemde fonksiyon baglamindadir. Bu durum, TSH
ve doku buyume faktdrine bazi tirositlerin asiri cevap vermesine sebep
olmaktadir. Asiri biyume egilimi gosteren hucrelerden nodul ya da noduller
gelismektedir. Nodullerde baslangigta stimulan etkiye bagl hiperplazik
blylime zamanla otonomik blyumeye donusur. Bunun sonucunda stimalan

faktorler ortadan kalksa bile nodul buyimeye devam eder (1).

Nodul olusumunda ikinci bir patogenetik faktor de mutasyonlardir.
Somatik bir mutasyon sonrasi hlcre asiri proliferasyon yetenegi kazanarak

¢ogalmaktadir. Mutasyonlar daha ¢ok doku blyume sinyal sistemindedir.

Eksternal radyasyon nodul patogenezinde 6nemlidir. Daha sonraki
yillarda bu nodiillerden papiller kanser gelisme riski vardir. Ozellikle kadinlar

ve ¢ocuklar iginlanmaya daha hassastir (1).

3.2. Tiroid Neoplazileri

Tiroid neoplazileri benign ve malign olanlar birlikte degerlendirildiginde
en sik olarak goérulen neoplaziler arasindadir. Ancak bunlarin ¢odu benign
Ozelliktedir. Malign neoplaziler en sik gorulen endokrin kanserler olmasina
kargin tim malign neoplaziler arasinda %1’den azdir.Diinya Saghk Orgitl
tarafindan tiroid noddlleri icin yapilan histopatolojik sinifflama Tablo 3'te
belirtiimigtir (1,2).

Tiroid neoplazilerinin sikhgr bolgelere gore fark gdstermekle birlikte
papiller tip en sik saptanan tiroid kanseridir. Bunu folikller karsinom takip
eder. Daha sonra sirasi ile mediller kanser, anaplastik kanser, lenfoma
gelmektedir (1,2).
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Tiroid kanser

insidansinin  giderek arttigini

gOsteren yayinlar

bulunmaktadir. Saptanan artis papiller kanserde daha belirgindir. Amerika

National Canser Database verilerinde 1985-1995 yillari arasinda tani konan

tiroid kanser olgularinin %79'u papiller,%13’u folikuller, %2.9’u Hurthle cell,

%3.6’s1 meduller, %1.7’si anaplastik kanser olarak belirlenmistir (1,2).

Tablo 3. Tiroid Nodullerinin Histolojik Siniflandiriimasi (3).
DUNYA SAGLIK ORGUTU'NUN GOZDEN GEGIRILMIi$S TIROID

TUMORLERI HISTOLOJIK SINIFLANDIRMASI

I. Epitelyal timorler

A. Benign

1. Folikiler adenom

a.

2. Diger

a.

b.
c.

B. Malign

Mimari Dizen

i. Normofolikiler
(basit)

ii. Makrofliktler
(kolloid)

iii. Mikrofolikller
(fetal)

iv. Trabekiler ve
solid
(embriyonal)

v. Atipik

Sitolojik diizen

i. Oksifilik hicre tipli

ii. Berrak hcreli tip

iii. Musin salgilayan

hicreli tip

iv. Muhur-halka

hicreli tip

v. Atipik

TUkurik bezi tipi
timorler
Adenolipomlar
Hiryalinizan
trabekdler timorler

1. Folikiler karsinom

a.

b.

invazivlik derecesi

i. Minimal invaziv
(enkapsiile)

ii. Genis invaziv

Varyantlar

i. Oksiflilik (Hurtle)
hicreli tip

ii. Berrak hicreli tip
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1.
1.
V.

VI.
VII.

2. Papiller karsinom
a. Varyantlar
i. Papiller
mikrokarsinom
ii. Enkapstle
varyant
iii. Folikiler varyant
iv. Diffiz sklerozan

varyant
v. Oksifilik (Hurtle)
hicreli tip
3. Mediler tiroid karsinomu
a. Varyant

i. Mikst meduiller-
foliktler karsinom
4. Diferansiye olmayan
(anaplastik) karsinom
5. Diger karsinomlar
a. Muisindz karsinom
b. Skumaz hicreli
karsinom
c. Mukoepidermoid
karsinom
Epitelyal olmayan timorler
Malign timorler
Cesitli timorler
A. Paratiroid timorler
B. Paragangliomalar
C. Mukoz kist iceren igsi hucreli
timorler
D. Teratomlar
Sekonder timorler
Siniflandirimayan timoérler
TUmor benzeri lezyonlar
Hiperplastik guatr
Tiroid kistler
Solid hiicre adalari
Ektopik tiroid dokusu
Kronik tiroidit
Reidel tiroiditi
Amiloid guatr
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3.2.1. Benign Neoplaziler
3.2.1.1. Folikiiler Adenom

Tiroid adenomlari folikul epitelinden kdken alan benign neoplazilerdir.
Adenomlari klinik ve morfolojik olarak folikiler hiperplazi odagindan ve

folikuler karsinomlardan ayirt etmek zor olabilir (14).
Morfoloji;

Tipik tiroid adenomu soliterdir, kapsulludur, kire seklindedir ve gevre
tiroid parankimasindan iyi sinirla ayrilmistir. Mikroskopik olarak adenomu
olugturan hucreler kolloid iceren normal folikller yapilardir. Folikul olusturma
ve folikullerin kolloid oranina goére adenomlarin trabekuler, normofolikuler,

mikrofolikUler, makrofolikuler gibi alt tipleri vardir (14).

Folikiler adenomlarda, sitolojik yontemler ile folikller kanserden
ayirim yapilamaz. Histopatolojik olarak kapsul invazyonunun olmadigi

gOsterilmelidir (14).

3.2.2. Malign Neoplaziler
3.2.2.1. Folikuler Karsinom

Folikuler tiroid kanseri folikiler hlcre diferasyonunu gdsteren ancak
papiller kanserin tanisal 0&zelliklerin bulundurmayan malign epitelyal
timordur. Folikuler karsinomun daha once varolan adenomlardan gelistigini

gOsteren bir veri yoktur (14).

FolikUler karsinom iyot eksikligi olan endemik bolgelerde daha siktir.
Folikiler karsinom icin risk faktérleri kadin cinsiyet, ileri yas, iyot eksikligi,
kaltsal faktorlerdir. Cowden hastaligi, Carney hastaligi, familyal nonmeduller

tiroid kanserlerinde tiroid folikiler kanseri siktir (1).
Morfoloji;

Mikroskopik olarak folikller karsinomlarin gogu normal tiroid dokusunu
animsatacak sekilde kugcuk folikiler yapilar olusturan uniform hicrelerden

olusur. Cevre tiroid parankimasinin yaygin invazyonu oldugunda karsinom
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tanisi rahatlikla konur. Fakat bazi olgularda kapsul ve damar invazyonu
minimaldir. Bu tlr karsinomlari adenomlardan ayirt etmek guctir ve ¢ok

sayida histolojik kesitin incelenmesi gerekmektedir (14).

Folikuler karsinom lokal olarak yayllmaya ve bdlgesel lenf bezlerine
yayllmaktan ziyade uzak metastaz yapma egilimindedir. Siklikla akciger ve
kemik olmak Uzere beyin, karaciger ve deri gibi gesitli yerlere yayilabilir. Uzak

metastaz belirgin invaziv tipte daha siktir (1).

3.2.2.2. Papiller Tiroid Kanseri

Papiller karsinom tum tiroid malignitelerinin en yaygin formudur. Tipik
olarak 30-40 yas arasi bayanlarda daha siktir. Son yillarda erkeklerdeki
insidansta artmaktadir. Cocuklardaki en sik tiroid maligniteside papiller
karsinomdur (3,14).

Cogu papiller kanser spontan olarak ortaya c¢ikar. Duslk doz
radyasyon Oykusu olanlarda karsinom gelisme egilimi artmistir. Ayrica
Cowden sendromu, Gardner sendromu ve ailesel polipozistede sik olarak
go6rulmektedir. Gardner sendromu familyal polipozis, kafa kemiklerinde birden
fazla osteom ve c¢ok sayida deri tUmodrlu ve kistinden olusan hastaliktir.
Ailesel polipoziste kolon duvarinda heriditer karakterli adenomatoz polipler
izlenmektedir. Cowden sendromunda sindirim borusu polipleri ile birlikte
yuzde papuller, agizda papilomlar ve palmoplantar keratoz gorulmektedir
(3,14).

Primer lezyon siklikla tiroid bezine sinirlidir, %30 hastada boyunda
nodal tutulum klinik olarak saptanabilir. Cerrahi yapildigi anda hastalarin
%50-80’ninde boyun lenf nodlarinda, %80’inde karsi lobta mikroskopik
tutulum izlenir. Uzak metastaz 6zellikle akciger metastazi ¢ocuklarda daha
siktir. TUm hastalarin %10’'unda uzak metastaz gelisir. Lokal invazyon %10-
20 oranindadir ve strep kaslarda (Sternohiyoid kas, Sternotiroid kas,
Omohiyoid kas, Tirohiyoid kas, Levator Glandula Tiroidea kasi), larengeal ve

trakeal gatida, farenks ve 6zofagusta tutuluma yol acgar (3,14).
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Morfoloji;

Tiroid folikuler hucrelerinden kaynaklanan ve gercek fibrovaskuler
gbdenin Uzerinde neoplastik epitelden olusan papiller yapilar igeren
lezyonlardir. Belirgin ¢ekirdekgikler orphan annie gézu goérinumune yol agar.
Kalsiyum yogunluklari ve psammoma cisimcikleri buylk olasilikla nekrotik

kalsifiye neoplastik hicrelerin kalintilaridir (3).

Papiller karsinomlarin gogu yavas seyirlidir. On yillik sag kalim orani
%85’e yakindir. Yagl hastalarda, tiroid digi dokulara invazyonu olanlarda,

metastazi olan hastalarda prognoz daha kotudur (14).

3.2.2.3. Mediiller Tiroid Karsinomu

Parafolikiler C hucrelerinden koken alan néroendokrin timdordar.
Tumor hdcrelerinden  kalsitonin, karsino embriyoliik antijen (CEA),
somatostanin, serotonin, vazoaktif intestinal peptid gibi hormonlar salgilanir.
Kadin ve erkekte esit sikhiktadir (3,14).

Meduller karsinomlarin %70’i 50-60 yas arasi ortaya ¢ikan sporadik
lezyonlardir. Kalan %30 olgu daha geng yasta ortaya cikar ve aileseldir. MEN
2A ve MEN 2B sendromlari ile birlikte olan meduiller karsinomlarin

gelismesinde ret protoonkogeni rol almaktadir (3,14).
Morfoloji;

Meduller karsinom soliter olabilir yada her iki tiroid lobunda multipl
noduller seklinde olabilir. Multipl nodiller daha ziyade ailesel formlarda
izlenir. Codu olguda stromada yapisal degisiklige ugramis Kkalsitonin
molekdllerinden kaynaklanan amiloid depolanmasi gorulur. Birgok ailesel
olguda tiroid parankiminde C hicre hiperplazisi alanlar vardir. Fakat

sporadik lezyonlarda bu bulgu yoktur (3,14).

Meduller karsinom olgulari genellikle boyunda kitle ile bagvururlar.
%20 oraninda da boyunda lenf adenopati saptanabilir. Lokal adri bu
hastalarda lokal invazyonu dusundarir ve yutma gucgligl, nefes alma

guclugu ve ses degisiklikleri ile beraber olabilir (3,14).
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3.2.2.4. Anaplastik Tiroid Karsinomu

En agresif tiroid neoplazisidir. Yaslilarda daha sik gorulmektedir.
Anaplasatik karsinom benign veya malign folikuler neoplaziler ve papiller
kanserlerin anaplastik transformasyonu ile olusur. Daha dusuk bir oranda ise

primer baslangi¢ s6z konusudur. p53 mutasyonu %90 olguda mevcuttur (1).
Morfoloji;

ig hucreli, dev hiicreli ve kiglk hticreli tipleri bulunmaktadir. Kiigiik

hacreli tipler malign lenfomalardan ayirt edilmelidir (1).

Hastalar son 2-3 hafta icinde boyunda giderek buyuyen kitle ile
basgvururlar. Tumor tiroid disina 2-3 ay igerisinde tasarak kas, arter, ven,
sinir, trakea, 6zofagus ve larenkse invaze Lenfojen olarak boyun ve
mediasten lenf digumlerine, hematojen olarak basta akciger, beyin, kemik
metastazi yapar.Anaplastik karsinom tedaviye ragmen hizla buyur. Yasam

suresi yaklasik 2-6 aydir (1).

3.2.2.5. Lenfoma

Primer tiroid lenfomasi nadir goérulir. Kadinlarda erkeklerden daha
siktir. Boyunda hizli buyudyen agrisiz kitle izlenir. Bolgesel adenopati, yutma
guclugu, vokal kord paralizisi gorulebilir. Cogu hasta ya hipotiroidiktir ya da
Hashimato hastaligi nedeni ile replasman tedavisi almaktadir. En sik non-

Hodgkin B hicreli lenfoma saptanir (3).

3.2.2.6. Metastatik Karsinom

Tiroid bezine metastaz enderdir.. Ancak bobreklerden, memeden,
akcigerden ve ciltten (melanom) metastaz olabilir. Tiroid bezine en sik
metastaz yapan tumor hipernefromadir. Bronkojenik karsinomlarin da %3’U

tiroide metastaz yapar (3).
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3.3. Kistler

Folikaller hucrelere kolloid pompalanir ve bir yandan da kolloid
fagosite edilir. Bu denge bozuldugunda folikll sivisi artarak kist olusabilir.
Nodullerin yaklasik %1’i kisttir. PUr kistler genellikle benigndir. Cok nadiren
malign olabilirler. Kanserlerin yaklasik %0.3-3'U kistik 6zelliktedir. Bunlar solid
kitle olarak baslarlar zamanla erime alanlari nedeni ile solid-kistik gorinim

kazanirlar. Kistin i¢cine dogru papiller uzanim varsa dikkatle izlem yapiimahdir
D).
3.4. Tiroidit Nodiilleri

Tiroiditlerde yalanci nodll sikga gorultr. Ultrason  yeterli  duzeyde
degilse ya da degerlendirmeyi yapan hekim yeterli deneyime sahip degilse
yalanci noduller gergcek nodul olarak raporlanabilir. Yalanci nodullerin bir
kismi TSH baskilama tedavisi ile veya spontan olarak kaybolabilir. Ancak

bazilari da zamanla genisleyebilir (1).

Tiroiditlerde gercek nodiller de oldukga sik olarak goérular. Nodul
olusumuna sebep olan patogenetik faktorler tiroidit zemininde de

bulunmaktadir. Tiroidit nodullerinde kanser orani duguktar (1).

3.5. Nuiks Guatr Nodiilleri

Tiroidektomi ya da radyoaktif iyot tedavisinden sonra nlkslerde
noduler ya da multinoller guatr gelisebilmektedir. Lobektomi yada subtotal
tiroidektomi sonrasi kalan doku buyuk oldugu igin nodul olusumu daha siktir.
Totale yakin tiroidektomi sonrasi hasta eger L-tiroksini uzun sureli keserse

yine nuks izlenebilir (1).

3.6. Diger Nodiil Sebepleri

Bunlar genellikle nodil icinde kanamaya bagh olusan nodullerdir (1).
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4. TIROID KANSERLERINDE ETKILi RiSK FAKTORLERI
4.1. Yas

Hem tiroid nodulleri hem de tiroid maligniteleri yas ile artmaktadir.

Ancak ¢ocuklarda izlenen nodullerde malignite ihtimali daha yuksektir (1,2).

4.2. Cinsiyet

Kadinlarda tiroid nodulu erkeklere oranla 2-4 kat fazladir. Bu nedenle
toplam tiroid kanseri kadinlarda erkeklerden daha ¢oktur. Ancak erkeklerdeki
tiroid nodulinin malign olma ihtimali kadinlara oranla 2 kat daha fazladir
(1,2).

4.3. Radyasyon

Marshall adalarinda yapilan nikleer testler sonrasinda radyasyona
maruz kalanlarda %33 oraninda Hirogima ve Nagazaki’ deki bombalama

sonrasinda %7.3 oraninda tiroid nodullerinde artis saptanmistir.

Cernobil olay! sonrasi tiroid kanseri sikhg 56 kat artmistir. Ozellikle
erken cocukluk ¢caginda bas-boyun bdlgesine radyoterapi uygulanan yada

radyasyona maruz kalan ¢ocuklarda tiroid kanseri riski artmaktadir (1,2).

4.4. Guatrojen Yiyecekler ve Kimyasallar

Tiyosiyanat, nitrit, nitrat gibi maddelerin ortamda bitkisel, hayvansal

gidalarda ve sularda fazla miktarda bulunmasi guatrojen etki gosterir.

Karalahana, salgam, misir, Hindistan cevizi, manyok, soya fasulyesi

guatrojen yiyeceklerdir (1).
4.5. lyot Yetersizligi

lyot yetersizligi endemik guatr sebebidir. iyot profilaksisi ile guatr
insidansinin dustigu gosterilmistir. Ancak profilaksi ile papiller tiroid kanseri

vakalarinda artis saptanmistir (1).
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Ulkemizde 1998 yilindan itibaren sulara iyot eklenmektedir (1).Ayrica

sofra tuzlarina da iyot eklemesi yapilmaktadir (1).

4.6. Hipertiroidi

Graves hastaligi ile birlikte bulunan ve progresyon gosteren nodullerin

malignite acgisindan degerlendiriimesi gerekmektedir (1).

4.7. Hipotiroidi

Hashimato tiroiditi ve hipotiroidi zemininde lenfoma gelisebileceqi
bilinmektedir (1).

4.8. Hormonal Faktorler

Kadinlardaki nodul ve malignite sikligi ile 6strojen arasinda bir iligki
olabilecegi dusunulmustir. Ancak yapilan incelemeler sonrasinda anlamli bir

baglanti kurulamamistir (1).

4.9. Genetik Sendromlar ve Maligneteler

Gardner sendromu, Cowden sendromu, kolon polipozisi, kolon ve

rektum kanserinde tiroid kanser riski artis gostermektedir (1).

4.10. Hiicresel Onkogenlerin Aktivasyonu

RET protoonkogen mutasyonu meduller tiroid kanseri ve MEN
sendromlari ile baglantihdir. Ayrica papiller tiroid kanserinde de %3-33

oraninda RET onkogen mutasyonu saptanmistir (1).
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5. TIROID NODULLERININ KLINiKk DEGERLENDIRILMESI
5.1. Oykii

Yukarida belirtilen risk faktorleri sorgulanmalidir.

5.2. Fizik Muayene

Tiroid bezinin fizik muayenesi bezin palpasyon ile baslar. Lezyonun
soliter mi yoksa MNG’nin dominant noduld mu oldugu belirlenmelidir.
Muayenede hastayr yutkundurmak yardimci olur. Tiroid digi patolojiler
yutkundurmakla bezle birlikte hareket etmez. Ele gelen noduller genellikle 1

cm’den daha buyuktur. Nodulun sert olmasi karsinom riskini 2-3 kat artirir (1).

Retrosternal uzanimda muayene sirasinda degerlendirilmelidir. Bunun
icin hastaya Pemburton manevrasi yaptirilir. Hasta kollarini basinin Ustline
kaldirir. Subjektif solunum sikintisi ve yuzde vendz dolgunluk pozitif olarak
kabul edilir (1).

Tiroid noduline yakin lenf nodlarinin ele gelmesi malignite riskini
arttinr. Ancak Hashimato tiroiditi, Graves hastaligi ve enfeksiyonlarda da

lenfadenopati saptanir (1).

BlUyUk lezyonlar larinks ve trakeada itiimeye sebep olabilir. Yine
malign lezyonlarda trakeaya, 6zofagusa ve strep kaslara fiske olma olasiligi
vardir (1).

5.3. Laboratuar incelemeleri

Tiroid nodiilii ile bagvuran ¢ogu olgu étiroidiktir. ik istenmesi gereken
tetkik TSH o6lgimu olmahdir. TSH dizeyi normal degil ise diger tiroid
fonksiyon testleri yapilmalidir. TSH’In baskili serbest T3 veya serbest T4’Un

yada her ikisinin yuksek oldugu vakalarda toksik noduler guatr s6z konusudur
(1)

Tiroglobulin  hem normal tiroid dokusunda hemde malign tiroid

dokusunda bulundugu icin baslangicta genellikle olgliimez. Tiroglobilin

22



metastatik tiroid karsinomlarinda ¢ok yuksek degerlere ulagir. Tiroglobilin
duzeylerinin iyi diferansiye tiroid karsinomu nedeni ile opere olan hastalarda

izlemde kullanilmasi yararhdir (1).

Ailesinde meduller tiroid karsinomu ya da MEN 6ykusu olan hastalarda

kalsitonin seviyesine bakilmalidir (1).

5.4. Goruintiileme Yontemleri
5.4.1. Direkt grafi

Tiroid hastaliklarinin ve nodullerinin degerlendirilmesinde fazla bir tani
degeri olmasa da indirekt bulgular yol gosterici olabilir. Herhangi bir nedenle
cekilmis boyun anteroposterior (AP) ve lateral grafilerde opasite artisi veya
posteroanterior akciger grafilerinde retrosternal bolgeye uzanan opasite artisi
guatri akla getirir. Yine tiroid lojundaki yumurta seklinde kalsifikasyon
kalsifiye nodul veya kisti, kiicuk kalsifikasyonlar ise psammoma cisimciklerini
dusundurebilir. Hava yolunda daralma ve deviasyon da anestezist ve cerrah

icin yol gosterici olabilir (16,17).

5.4.2. Ultrasonografi

Tiroid bezi ylzeyel yerlesimli oldugundan, cilt ile arasinda kemik yapi
yada gaz bulunmadigi i¢in ultrason ile degerlendiriimeye uygundur. Ultrason

ile saptanan nodul orani %40-50 hatta bazi ¢alismalrda %67’e ulagmistir (1).

Noduler tiroid hastaliklarinda US nodulin tespit edilmesinde,
karakterizasyonunun tespit edilmesinde, medikal tedavi altindaki nodullerin
izlenmesinde, ince igne aspirasyon biopsilerinin yapilmasinda, nodul
ablasyon tedavilerine rehperlikte, postoperatif kontrollerde, kullaniimaktadir.

Bunlar icerisinde US’nin en basarili oldugu alan nodullerin saptanmasindir

().
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Hicbir ultrasonografik nodulin US oOzelligi ile benign -malign ayrimi
yapilamamaktadir. Ancak bazi ozelliklerin tek basina ya da diger digerleri ile

beraber kullanimi ile basari orani yukselmektedir (1).

Nodullerin buyuklagu kanser riski agisindan anlamlidir. 5 mm altindaki
nodullerin riski dusuktur. Tespit edilen bu kuguk noduller malign olsalar bile
yaylhm ve metastaz acgisindan duasuk risklidirler. 20-25 mm’den buyuk
nodullerde hem malignite olasiligi hem de lokal yayilim ve metastaz riski de
artmaktadir. Nodullerin ultrasonografik ekojeniteleri anekoik, hipoekoik,
izoekoik, hiperekoik, mikst sekilde olabilir. Anekoik olanlar kistik nodullerdir
ve malignite ihtimali gok dusuktir. izoekoik ve kismen de hiperekoik olan
nodullerin hipoekoik nodullere oranla daha iyi oldugu kabul edilmektedir. Halo
varligi ve bu halonun ince duzenli olmasi benignite belirtisidir. Kalin ve
dizensiz halo, dizensiz  gevre maligniteyi desteklemektedir.
Mikrokalsifikasyon varligi papiller kanseri dusundurmektedir. Kuskulu
yapidaki bir tiroid noduli goérinumunde komsuluktaki patolojik lenf bezleri
maligniteyi destekler. Yayilimda en ¢ok ayni taraftaki orta ve alt servikal lenf
bezlerine olmaktadir.Noddllerin US goéranUmlerine gore risk kriterleri Tablo
4'te belirtilmistir (1).

Ultrason noddllerin takibinde de kullaniimaktadir. Takipte tedavisiz
yada TSH baskilama tedavisi yapilan hastalarda kugllmesi benignite
isaretidir. Takipte nodul boyutunun degismemesi malignite ihtimalini

dusurmektedir. Nodulin boyutunun artmasi malignite riskini artirmaktadir (1).

5.4.3. Dopler Ultrasonografi

Vasklileritesi az olan nodul daha benign kabul edilir. Anarsik 6zellikte
sanral (internal) vaskularizasyon malign olarak kabul edilir. internal
vaskularisyon kolloid nodullerde de izlenebilir. Fakat bu vaskularizasyon
daha dusuk orandadir ve daha az goérulmektedir. Bununla birlikte internal

vaskularizasyon izlenmeyen maligniteler de vardir (1).
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Tablo 4. Nodul Ultrason Deg@erlendirmesi Risk Kriterleri (1)

‘ Benign Malign
Normal veya hiperekojenite Hipoekojenite
Kaba kalsifikasyon Mikrokalsifikasyonlar
; C y Halo olmamasi veya varsa kalin irreguler
Ince, iyi gorulebilen halo varhgi halo
Duzgun cevre-kenar Duzensiz kenar

Bolgesel lenfadenopati

Bolgesel lenfadenopati olmasi
olmamasi

Dusuk intranoduler kan akimi Yuksek intranoduler kan akimi

5.4.4. Sintigrafi

[-123 yada teknesyum-99m ile yapilir. Sintigrafi ile ancak 10 mm’den
blylk noduller saptanabilir. Bu nedenle nodul saptamada ultrasona goére
daha az duyarlidir. Noduller sintigrafik olarak hipoaktif, normoaktif, hiperaktif
olurlar. Hipoaktif nodullerin belirgin hipoaktif olanlarina soduk nodul,
hiperaktif nodullerin belirgin hiperaktif olanlarina sicak nodul denir.

Normoaktif noduller normohiperaktif olarak goraltrler (1).

Sicak noduller genellikle hiperfonksiyone, soguk noduller genellikle
hipofonksiyonedir. Sicak nodillerde kanser olasiigi %0.1'in altinda,

normoaktif nodullerde %1’in altinda, soguk nodullerde %5-20 arasindadir (1).

Sintigrafide psodonodiller hipoktif yada normoaktif nodil gibi

gorilebilirler. Bu nedenle sintigrafik goéruntuler ultrason ile korele edilmelidir
(1)
Postoperatif rezidiel dokunun degerlendiriimesinde ve ektopik tiroid

dokularinin varliginin ve yerinin belirlenmesinde sintigrafi ultrasondan daha

yararhdir (1).
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5.4.5. ince igne Aspirasyon Biopsisi

lIAB’nin dogrulugu aspirasyonu uygulayan hekimin becerisine ve
degerlendiren sitopatologun deneyimine baghdir. Bu teknigin ilerlemesi ile

cerrahi gerektiren hasta sayisi %35-75 arasinda azalmistir (3).

lIAB ile aspire edilen drneklerin %15’ kistik, kanamali, damardan
zengin ya da kolloid noduller oldugu i¢in sonu¢ yetersiz olarak gelir. Bu
durum karsinom igin negatif kabul edilmez ve biopsi tekrarlanir. Tekrarlayan
yetersiz [IAB sonucunda kadinlarda %4,erkeklerde %29 oraninda malignite

saptanmigtir (3).

Basarili [IAB sonrasi bir nodll benign, malign, slpheli olarak
degerlendirilir. Nodullerin %60-90’1 benign sonug verir bu nodullerin %1-6’sI

maligndir (yanlis negatif) (3).

Yanlis pozitifik Hashimato tiroiditi, Graves hastaligi, toksik nodullerde

yorumun guglugunden kaynaklanmaktadir (3).

Folikiler neoplaziler sadece iiAB ile degerlendirilemezler. Folikiiler
adenom ve folikiler karsinom ayrimi histolojik olarak yapilabilmektedir.
Bunun igin tim nodulin incelenmesi, damar ve kapsul invazyonunun

degerlendiriimesi gerekir (3).

Hurtle hdcreli(oksifilik) neoplazilerin  degerlendiriimeside zordur.
Aspirasyon orneginde Hurtle hucresi gorulmesi hurtle hucreli adenom yada
karsinomu isaret edebilir. Ancak bu hicreler MNG ve Hashimato tiroiditinde

de gorulmektedir (3).

5.4.6. Bilgisayarli Tomografi

Retrosternal lezyonlar disinda tiroid timorlerinin degerlendiriimesinde
genellikle gerekli degildir. Tiroid lezyonlarinin trakea ve 6zofagusa basisini
degerlendirmede yardimcidir. Substernal uzanimi, boyun ve mediastendeki
adenopatileri ve olasi trakeal tutulumu gosterir. Trakea basisi ve basi
derecesinin degerlendiriimesi preoperatif donemde ve radyoiyot tedavisi

oncesinde onemlidir. Operasyonlarda trakeomalazi riskinin ve operasyon
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sonras! asfiksi olasiliginin 6nceden bilinmesi 6nlem alinmasi agisindan
yararlidir. Radyo aktif iyot tedavisi sonrasi olugan radyasyon tiroiditi tiroidin
sertlesmesine neden olur. Bu da zaten daralmis olan trakeada daha ¢ok

basiya sebep olur (18).

BT tiroid kanseri olan olgularda diger organ metastazlarinin tespitinde
ve tedavi takibinde de kullaniimaktadir (18).

Hipertroidi suphesi olan multinoduler guatr hastalarinda ve iyi
diferansiye tiroid karsinomu olan hastalarda iyot iceren kontrast madde
kullanimina dikkat edilmelidir. Cunku iyi diferansiye tiroid karsinomu olan
hastalarda iyotlu kontrast madde kullanimi postoperatif radyoaktif iyot

tedavisini 2-3 ay sureyle geciktirir (3).

5.4.7. Manyetik Rezonans Goériintuleme

MRG inceleme, ylUksek c¢ozunarlikli MRG aygitlarinin  kullanima
girmesi ve yayginlagsmasiyla tiroid bezin degerlendirmesinde, hem yumusak
doku goruntileme Ustunligu hem de multiplanar géruntileyebilme becerisi
ile son yillarda daha siklikla kullaniimaktadir. IV paramanyetik kontrast
madde sonrasi Dinamik MRG inceleme ile nodulleri benign-malign ayriminda
alternatif inceleme olarak tartisiimaktadir. Ayrica konvansiyonel MRG
incelemede kontrendikasyon olusturmadidi icin kontrast maddenin glvenle
kullanilabilmesi, dolayisiyla cevre alana yayilim ve eglik¢gi lenf nodu
metastazini ayrimlamadaki onemli UstinlUgu nedeni ile daha ¢ok tercih
edilmekte ve glnden gune BT'nin vyerini almaktadir. MRG inceleme

endikasyonlari;
e Cevre alanainvazyonu arastirmada (yumusak doku, vaskiler vb)

e Bez cok buyudugunde; i¢c yapi, cevre iligkileri ve uzanimini ortaya

koymada
¢ Kolloidal /hemoraijik icerigi tanimlamada

¢ Hashimoto zemininde malignite gelisiminin saptanmasinda
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e Nodul dogasini ayrimlamada (konvansiyonel MRG, diffizyon MRG,
dinamik MRG) kullanilir (4).

5.4.8. Pozitron Emisyon Tomografi

Nukleer tip ve radyolojinin birlikte hizmet verdigi hibrid goruntileme
yontemi olan ve Flor-18 florodeoksiglikoz (F-18 FDG) uygulanarak
olusturulan PET-BT goruntuleme, Ozellikle 1-131 taramalari negatif,
tiroglobulin degerleri yUksek olgularda lokal nuks, lenf nodu veya uzak

metastazi ayrimlamada alternatif bir ydontem olarak kullaniimaktadir (19,20).

5.5. Difuzyon Agirlikh Goruntilileme

Konvansiyonel MRG de dokulari T1 ve T2 sinyal 6zelliklerine goére
birbirinden ayirt ederiz. Bazi durumlarda 6rnegin araknoid kist-epidermoid
kist ayrrminda ya da yeni enfarkt-eski enfarkt ayriminda konvansiyonel
sekanslar vyetersiz kalabilir. Difizyon MRG, T1 ve T2 disindaki
mekanizmalari kullanarak dokularin mikroskopik dizeyde incelendigi bir
yontemdir ( 21,22).

5.5.1. Temel Fizik Prensipler

DifGzyon; molekillerin ylksek konsantrasyonlu bir alandan, dusik
konsantrasyonlu bir alana randomize (rastgele) molekller hareket ile
dagiimasidir. Baska bir deyisle; molekillerin termal enerjileri nedeniyle

yaptiklari rastgele hareketlerdir (23).

DifGzyon manyetik rezonans goruntileme, doku ve su molekullerindeki
protonlarda azalmis ya da hizlanmis yada kisitlanmis mikroskopik difiizyon
hareketlerinin élgimu esasina dayanan fonksiyonel gortintileme teknigidir.
Goruntuler elde edilirken kontrast maddeye gereksinim duyulmaz ve islem

kisa surede gercgeklesir (24).
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Difzyonun temel fiziksel yonu basli bagina molekullerin rastgele
hareketleri ile degisen manyetik alanlarin salinim fazlarinin agilmasina ve
sinyal kaybina neden olmasi ile iligkilidir. Ancak difuzyonun bu etkisi standart
goruntulerde fark edilemez. Bu etkiyi belirginlestirmek icin uygun bir sekansi

difuzyona duyarlilastiran gugclu gradientler kullanilir (24).

Diflzyon izotropik ve anizotropik olarak iki sekilde gerceklesir (Sekil 1).
izotropik diflizyonda molekdllerin hareketleri her yéne dogrudur. Izotropik
difizyon mikro yapilari rastgele dizilmis ya da molekullerin hareketlerine
dizenli engeller gostermeyen yapilarda gerceklesir. Mikro yapilari belli bir
dizende yerlesmis olan beyaz cevher gibi dokularda ise difuzyon bir yonde

diger yonlerden daha fazla olabilir. Buna anizotropik difuzyon denir (22).

R
w* + =
s

izokrapik anizotrapik

Sekil 1. DifGzyon tipleri (25)

5.5.2. Difuzyon MRG’de Temel Fizik Prensipler

Sekans olan ekoplanar spin eko T2 agirlikli sekansa, birbirine esit
blyUklikte ama ters ydnde iki gradiyent, 180 derece radyofrekans (RF)

pulsundan 6nce ve sonra eklenir (Sekil 2) (26, 27).

180° G: gradientin magnitudu,

RF &: gradientin suresi,

5 | A: iki gradient pulsu arasindaki

sure,

| A TE:Eko zamani

SIGNAL >_

Sekil 2. Difizyon MRG diagrami (25).

@

GRADIENT
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Difzyon olgumu ilk defa 1965'te Stejskal-Tannerin yontemi ile
mumkin olmustur. Bu  yontemde standart SE sekansini difizyona
duyarhlastirmak i¢in 180° radyofrekans dalgasindan 6nce ve sonra guglu

gradientler uygulanmistir (25).
Olusan sinyalin hesaplanmasi:
S(G)=So exp(-bD)
b = y* 8 G*(A-5/3)

S(G): Difuzyona duyarli gradient sinyal intensitesi, So: Diflizyon
duyarsiz gradient sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel, y: giromanyetik
oran, G:uygulanan gradientin amplitudu, &: uygulanan gradientin suresi, A:
gradientler arasindaki sure, b: gradientin glicu ve uygulama suresi ile ilgili

parametre, D: Diflzyon katsayisi

Bu denklemden elde edilen sinyalin difuzyon agirhigini b degeri,
uygulanan ekstra gradientin guclu ve uygulama suresi belirler. Difuzyon
agirlikh goérintl elde etmak igin uygulanan gradientler yiksek amplitadli

olmali ve uygulama suresi kisa olmaldir (25).

5.5.2.1. Difuzyon Katsayisi

DifGzyon hareketinin hizini goésterir. Difuzyon katsayisi 1s1 ve
molekullerin fiziksel karakteristigine baghdir. Su gibi kligiik molekdiller ylksek
difizyon katsayisina, protein gibi ylUksek molekiller ise dusuk diflizyon
katsayisina sahiptir. Biyolojik sistemlerde difizyondan baska faktorlerde
sinyal kaybina katkida bulunabilirler. Bu nedenle D yerine ADC degeri
kullanilabilir (25).

5.5.2.2. b Degeri

DifGzyon duyarlhiligini olusturan gradientin gticund, uygulama araligini

ve suresini ifade eder. Bu deger zaman parametrelerine ve puls amplititiine
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bagli olarak sinyal kaybinin derecesini etkileyen bir faktordur. b degeri O ile

1000’ i asan genis aralikta kullanilabilir (25).

5.5.2.3. ADC (Apparent Diffusion Coefficient)

Biyolojik dokulardaki difuzyon katsayisi yerine gorunusteki difizyon
katsayisi (ADC) deyimi kullanilir. In vivo ortamda 6l¢ulen sinyal kaybi in vitro
ortamdan farkl olarak yalnizca su difuzyonuna degil, damar i¢i akim, BOS

akimi ve kardiak pulsasyon gibi faktorlere baghdir (25).

5.5.3. Difuzyon Goruntiilerinin Elde Edilmesi

Eko Planar Spin Eko T2 (EP SE T2) sekansta ,esit buyuklukte ancak
ters yonde iki adet gradient eklenir. Birinci gradiyent faz dagilimina (dephase)
yol acgar. Ters yondeki ikinci gradiyent ise hareketsiz protonlarda faz
odaklanmasini (rephase) saglar. Bdylece hareketsiz protonlarin T2 sinyalinde
bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir;
¢unkl protonlarin bir kismi ortami terk etmis ikinci gradiyente maruz
kalmamistir. Bu protonlarda baslangigtaki T2 sinyalinde difizyon katsayisi ile
orantili bir sekilde azalma olur (Sekil 3) (23,28,29).

Hareketsiz proton

Sirngal kayhe ok

[ephase Rephase

Harexetli pratan

Sinyal kaybn var

Dephase Kismi rephasa
Sekil 3. DAG’de hareketli ve hareketsiz protonlarda gradientlere bagli
sinyal degisimi (25).

DifGzyon agirlikli goértntilerde hizli difizyon gosteren protonlar T2

sinyalindeki kayip nedeni ile dustk sinyalli, yavas diflizyon gdsteren ya da
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hareketsiz olan protonlar T2 sinyalleri fazla degismedigi icin yuksek sinyallidir
(23,28,29).

5.5.3.1. Difuzyon Agirhkh Goéruntiileme (DAG)

Difuzyon goéruntulemede oncelikle EP-SE T2 goruntiler elde edilir.
(TR/TE:8000/112). Bu sekans x,y,z yonlerinde diflizyon gradientinin
eklenmesi ile 3 kez tekrarlanir.(b=1000 mm2/sn). Sonugta 4 goruntd kimesi

olusur.
1) EP-SE T2 (b=0, difuzyon gradient yok)
2) EP-SE T2 (b=1000, x yonunde)
3) EP-SE T2 (b=1000, y yénunde)
4) EP-SE T2 (b=1000, z yonunde)

2,3,4 nolu kimeler x,y,z yonlerinde difuzyon buyUkligunu belirler.
Bunlara DAG denir (25).

5.5.4. Difuzyon MR Goriintiilemede Cekim Sonrasi Verilerin

islenmesi
55.4.1. DAG

Goruntl olusumunda difizyonun yoni ve bayukligu yani sira T2
sinyalininde rol oynadigi ydntemdir. Her dokuda difizyon her yéne degildir
(anizotropik difizyon). Diflzyonu belli yonlerde kisitlayan mikroyapi
dizilimleri ile uygulanan gradient yonine goére difuzyonda hizlanma yada
kisittanma s6z konusudur. Uygulanan gradiente paralel olan liflerde difizyon
hizli iken buna dik olanlarda kisithdir (24). DAG’de kontrasti olusturan
difizyonun yonu, buyUkligu ve T2 sinyalidir (25).
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5.5.4.2. T2 Parlamasi

DAG’de kisitlanmig difuzyon yuksek sinyal, hizli difuzyon ise dusuk
sinyal olarak izlenir. DAG’de kontrasti olugturan difuzyon sinyali ile birlikte T2
sinyalidir. T2 hiperintens sinyaller DAG’lerde yuksek sinyallidir. Bu durum

kisittanmig difizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi denir (25).
5.5.4.3. ADC Haritasi

T2 parlamasi sorununu onlemek igin DAG de T2 etkisini ortadan
kaldirmak gerekir.Her voksel igin T2 etkisini ortadan kaldirmak igin
matematiksel hesaplar yapilir ve ADC haritasi elde edilir. ADC haritasi
sinyalini olusturan sadece difuzyon buyuklagudur. ADC haritasi Olgllen
difizyon degerinin mutlak degerini verir. ADC haritasi sinyali difizyondakinin
tam tersidir (25).

5.5.5. Difiizyon Olgiimiinde Sekans Segimi

Molekuler hareket fizyolojik hareketlerden etkilenir ve bu etkilenme
difizyondan c¢ok daha bulyudktir. Bu nedenle, konvansiyonel manyetik
rezonans sekanslari ile elde edilen difizyon goéruntileri ¢ok fazla hareket
artefakti icerir ve degerlendirilemez. Bu artefaktlar son donemlerde kullanima
giren hizli manyetik rezonans sekanslari ile azaltilmistir. Bu sekanslardan en
onemlisi single shot echoplanar imaging (EPI) sekansidir. DifGzyon agirlikli
goérintlilemede spin eko EPI (SE EPI) ya da gradient eko EPI (GRE EPI)
sekanslari kullaniimaktadir. Gradient eko EPI, SE EPI sekansina oranla daha
kisa TE degerlerine izin vermekte, boylelikle T2* etkisi daha az olmakta ve

daha ylksek b degerleri elde edilebilmektedir (30).

Ayrica EPI ydntem kullanmadan da hizli difizyon MRG incelemesini
mumkin kilan sekanslar gelistirilmistir. Bunlar arasinda ¢izgi taramali DAG,
fast spin eko DAG, K alani radyal tarzda (PROPELLER) yada spiral tarzda
dolduran DAG yontemleri sayilabilir (31).
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IV. GEREG YONTEM

Calismamiza 06.01.2010-05.06.2011 tarihleri arasinda operasyon
oncesi noduler guatr yada multinoduler guatr 6n tanisi ile rutin boyun MRG

istemi yapilan ve radyoloji b6lumimuze bagvuran 49 hasta dahil edilmistir.

Tum hastalara GE Signa HDxt 1.5 Tesla MRG cihazi ile boyun MRG
tetkikleri yapilmistir. MRG incelemede;

1) Sag T2A fr FSE (TR:3160msn, TE:102msn, FOV:27cm,

matriks:320x256, kesit kalinligi:6 mm ve kesit araligi:1 mm)

2) Ax T2A frFSE (TR:3280msn, TE:85msn, FOV:24cm,

matriks:320x256, kesit kalinligi:6 mm ve kesit araligi:1 mm)

3) Ax  TI1A FSE (TR:400msn, TE:89.3msn,FOV:24cm,

matriks:320x256, kesit kalinligi:6 mm ve kesit arahidi: 1.5 mm)

4) Difuzyon agirhkli  goérintuleme EPI sekans (TR:5000msn,
TE:89.3msn, FOV:24cm, matrix:92x128, kesit kalinhg:6 mm b:500

mm?/sn)

5) Difizyon agirlikli  goéruntileme EPI sekans (TR:5000msn,
TE:89.3msn, FOV:24cm, matrix:92x128, kesit kalinhg:6 mm b:800

mm?/sn) sekanslari kullaniimistir.

Tdm olgularda noduller T1A, T2A, DAG ve ADC haritasinda
degerlendiriimgtir. T2A goéruntulerde nodullerin  kistik alanlari, T1A
gorintilerde nodullerin kanamali alanlari tespit edilmistir. Olgiim yapilirken
nodullerin kistik alanlari ve kanamali alanlari ROl alani disinda birakiimistir.
Ortalam ROI alani 20-50 mm? arasinda belirlenmigtir. Yapilan olgimler

hastalarin postoperatif histopatolojik sonugclari ile birlikte degerlendirilmistir.

Calismanin verileri degerlendirilirken istatistiksel analiz icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 15.0 istatistik paket programi
kullanildi. Elde edilen verilerin analizinde tanimlayici istatistiksel metotlarin
(frekans, minimum, maksimum, ortalama, median, OR gb) yani sira gruplarin
karsilastirildigi analizlerde kategorik degiskenler icin Ki-kare test ile Fisher

exact test, ortalamalar icin Mann Whitney U testi ve ayrica cut-off degeri icin
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ROC egrisi analizi uygulandi. Sonuglar %95’lik guven araliginda, anlamlilik

p<0.05 dluzeyinde kabul edilerek degerlendirildi.

Retrospektif olarak yapilan ¢alismamiz icin Celal Bayar Universitesi
Tip Fakiltesi Etik Kurulu'ndan 12.11.2010 tarih ve 59 sayili karar ile onay

alinmistir.
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V. BULGULAR

Noduler guatr on tanisi ile retrospektif olarak 49 hasta inceledik.
Bunlardan 10 hastada nodul boyutlari 1 cm’den kuguk oldugu igin, 6
hastanin patolojik tanisi tiroidit ile uyumlu oldugu igin, 5 hastanin diflzyon
goruntuleri hareket artefakti nedeni ile degerlendirilemedidi icin,1 hastada
nodul pur kistik oldugu igin ve 1 hastanin patolojisi hemorajik nodul ile

uyumlu oldugui igin ¢alismaya dahil edilmemistir.

Calismaya dahil edilen nodullerin kistik komponentleri T2A
goruntulerden tespit edilmis ve bu kisimlardan élgum yapiimamistir.

Calismaya %65,4’0 (n=17) kadin ve %34,6’s1 (n=9) erkek olmak Uzere
toplam 26 hasta dahil edildi (Grafik 1). Yaslari 20 ile 77 arasinda degisen

hastalarin yas ortalamasi 48,62+12,12 olarak saptandi.

Erkek
34,62%

Kadin
M Erkek

65,38%

H Kadin

Grafik 1. Olgularin Cinsiyete Gore Dagilimi

Benign nodllu olan hastalarin yas ortalamasi 49,72+10,87 ve malign
nodulu olan hastalarin yas ortalamasi 46,13+15,08 olup benign nodulu olan
hastalar ile malign nodull olan hastalar arasinda yas ortalamasi bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6, Grafik 2).
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Tablo 6. Nodul tipine gore hastalarin yagi

ort Ss median min max p

benign 49,72 10,87 52,00 20,00 64,00 0,196

malign 46,13 15,08 43,50 22,00 77,00

80 °
77
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60 57 4
60 - 64 &
51 055 ® 2 @ ®
7Y * 3 57 59 ke
50 * & - %9
42 53 50 51 0 0
. v 47 50 50
40 ~ 45 a7 @ Benign
30 ' = Qﬁ Q & Maling
o4 32
027 32
20 S
20
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0 10 20

Grafik 2. Hastalarin Yag Dagilimi

Hastalarin %69,2’sinde (n=18) benign nodul, %30,8’'inde (n=8) malign
nodul mevcuttu. 18 hastada (%69,2) sadece 1 nodul, 3 hastada (%11,5) 2
nodul, 2 hastada (%7,7) 3 nodull, 2 hastada (%7,7) 5 nodul ve 1 hastada
(%3,8) 6 nodul olmak Uzere toplam 46 nodul saptandi (Grafik 3). Bu
noddllerin postoperatif histopatoloji sonuglarina gére %80,4’U (n=37) benign
ve %19,6’s1 (n=9) malign olarak tespit edildi. Lokalizasyon olarak nodullerin
%47,8i (n=22) sag tarafta, %47,81 (n=22) sol tarafta ve %4,3'0 (n=2)
istmusta yer aliyordu. Malign nodiul saptanan hastalarda %77,8'i (n=7)
papiller ca, %11,1’i (n=1) papiller ca+MNG ve kalan %11,1’i (n=1) anaplastik

ca olarak bulundu.
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Nodiil sayisina gore hastalarin dagilimi

i 1 nodiil
# 2 nodiil
M 3 nodiil
E 5 nodiil
i 6 nodiil

Grafik 3. Nodul sayisina gore hastalarin dagilhmi

Kadinlarin %11,1’'inde (n=1), erkeklerin %41,2’sinde (n=7) malign

nodul saptanmis olup kadin ve erkek hastalar arasinda nodul malignitesi

bakimindan anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 7 ve Grafik 4).

Tablo 7. Cinsiyete gore nodul tipi

benign

8 88,9

58,8

malign

1 111

41,2

0,190
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Grafik 4. Cinsiyete gore nodul tipi

Postoperatif patoloji sonuglarina goére 37 nodul benign, 9 nodul malign
olarak degerlendirildi. Malign lezyonlarin 8 tanesi papiller karsinom, 1 tanesi
anaplastik tiroid kanseri olarak degerlendirildi. Lezyonlarin histopatolojik

tiplerine goére dagilimi Tablo 8’da ve Grafik 5'te gosterilmigtir.

Tablo 8. Lezyonlarin histopatolojik tiplerine goére dagilhimi

HISTOPATOLOJI OLGU(nS)AY'S'
Benign (n=37)
Benign 37 80,43%
Malign (n=9)
Papiller 8 17,39%
Anaplastik 1 2,17%
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M Benign
M Papiller

i Anaplastik

Papiller
Anaplastik n=8
n=1 (17%)
(2%)

Grafik 5. Lezyonlarin histopatolojik tiplerine goére dagilimi

Benign noddullerin %40,5’i (n=15) sagd, %54,1’i (n=20) sol ve %5,4’u
(n=2) istmusta yer alirken malign nodullerin %77,8’i (n=7) sagda ve %22,2’si
(n=2) solda tespit edildi (Tablo 9,Grafik 6).

Tablo 9. Nodullerin lokalzasyonuna goére dagilimi

LOKALIZASYON
Sag (%) Sol (%) istmus (%)
Benign 15 | (405%) | 20 | (541%) | 2 | (5.4%)
Maling 7 | @7.8%w) | 2 | (@22%) | 0 | (0,00%)

PATOLOJI

80
70 4~

60
50 1
40
30
20 v
10

0 + . .

Grafik 6. Benign ve malign nodullerde lokalizasyon
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Nodullerin ortalama boyutu 21,78+13,87 (10,00-70,00) olarak bulundu.
Benign nodullerin ortalama boyutu 22,41+14,14 (10,00-70,00) ve malign
nodullerin ortalama boyutu 19,22+13,19 (10,00-50,00) olup benign ve malign
noduller arasinda boyut bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmedi (p>0,05). Sag lokalizasyonlu nodullerin ortalama boyutu
21,18+£15,64 (10,00-70,00) ve sol lokalizasyonlu nodullerin ortalama boyutu
22,64+12,79 (10,00-55,00) olup sag ve sol lokalizasyonlu noduller arasinda
boyut bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkhlik tespit edilmedi
(p>0,05) (Tablo 10, Grafik 7).

Tablo 10. Nodul tipine ve lokalizasyona gore nodul boyutu

SS Median Min

(mm) (mm)

nodul tipi

benign 22,41 14,14 19,00 10,00 70,00 0,338
malign 19,22 13,19 15,00 10,00 50,00
nodiil lokalizasyon

sag 21,18 15,64 16,50 10,00 70,00 0,294
sol 22,64 12,79 17,50 10,00 55,00
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Grafik 7. Tanimlanan nodullerin buyukluklerine gore dagihmi
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Kadin hastalarda ortalama parankim b 500 ADC degeri 1,58x107 ve
parankim b 800 ADC 800 degeri 1,39x107 olarak saptandi. Erkek hastalarda
ortalama parankim b 500 ADC degeri 1,44x10° ve parankim b 800 ADC
degeri 1,22x107 olup kadin ve erkek hastalar arasinda parankim b 500 ve
parankim b 800 degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farkllik
tespit edilmedi (p>0,05) (Grafik 8). Benign nodullerde parankim b 500 ADC
degeri ortalamasi 1,57x10° ve parankim b 800 ADC degeri ortalamasi
1,39x10°® olup malign nodiillerde parankim b 500 ADC ortalamasi 1,49x107
ve parankim b 800 ADC ortalamasi 1,23x10 saptandi. Benign ve malign
noduller arasinda parankim b 500 ADC ve parankim b 800 ADC degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklik bulunmadi (p>0,05) (Tablo
11-12 ve Grafik 8-9).

Tablo 11. Cinsiyete ve nodul tipine gore parankim b 500 ADC degerleri

Ort SS Median Min Max
(x10°mm?/sn)  (x10°mm%sn)  (x10°mm?/sn)  (x10°mm%sn)  (x10” mm?*/sn)

cinsiyet

kadin 1,58 0,13 1,56 1,36 1,78 0,718

erkek 1,44 0,4 1,41 1,05 1,89
noddil

benign 1,57 0,24 1,63 1,06 1,89 0,485

malign 1,49 0,24 1,55 1,05 1,78

Tablo 12. Cinsiyete ve nodl tipine gore parankim b 800 ADC degerleri

Median Min Max
x10™° mm?/sn x10™° mm?/sn x10”° mm?/sn
cinsiyet
kadin 1,39 0,27 1,36 1,02 1,97 0,397
erkek 1,22 0,32 1,31 0,73 1,60
nodiil
benign 1,39 0,21 1,37 0,94 1,69 0,183
malign 1,23 0,39 1,14 0,73 1,97
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Grafik 8. Cinsiyete gore ortalama parankim b 500 ADC ve parankim b 800
ADC degerleri
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Grafik 9. Nodul tipine goére ortalama parankim b 500 ADC ve parankim b 800
ADC degerleri

Malign nodiillerde b 500 ADC degeri (1,26x10° mm?/sn), benign
nodiillere (1,91x10° mm?/sn) gére istatistiksel olarak anlamli derecede daha
dislk saptandi (p<0,001). Benzer sekilde malign nodillerde b 800 ADC
degeri (1,08x10° mm?sn) benign nodiillere (1,61 x10° mm?sn) gére
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istatistiksel olarak anlamli derecede daha dusuk bulundu (p<0,001). (Tablo
13 ve Grafik 10).

Tablo 13. Nodul tipine gére b 500 ADC ve b 800 ADC degerleri

b500
nodiil
benign 191 0,47 1,82 0,94 2,98
0,0001*
malign 1,26 0,33 1,14 0,86 1,90
b800
nodiil
benign 1,61 0,42 15 0,84 2,82
0,0001*
malign 1,08 0,2 1,05 0,74 1,32
*p<0,001
2 -
15
#b500
17 H b800
05 1
0 7
benign malign

Grafik 10. Nodul tipine gére b500 ve b800 ortalama ADC dederleri

Benign, malign nodlller ve parankime ait ortalama ADC degerleri

karsilastirilmis ve sonuglar Grafik 11 ve Grafik 12'de sunulmustur.
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Grafik 11. Benign, malign nodullerde ve normal parankim b 500 ADC
degerleri
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Grafik 12. Benign, malign nodillerde ve normal parankim b 800 ADC
degerleri
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Her lezyon icin elde edilen b 500 ve b 800 ADC degerlerinin
maligniteyi sapmadaki onemliligi ve cut-off degerinin belirlenmesi igin
Receiver Operating Characteric (ROC) egrisi analizi yapildi.Egri altindaki
alan hesaplandi (Grafik 13-14).Sonu¢ olarak b 500 DAG'nin maligniteyi
tespitte daha duyarli oldugu saptandi.

ROC Egrisi
1,0 4
0,87
4
E 0,6 ]
=
©
>
=
o
0,47
0,27
0,0 I I I I I
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

Ozgiirliik
Grafik 13. Malign-benign nodtl ayriminda b 500 ADC degeri icin ROC egrisi

b 500 ADC degerlerinin ROC alani 0,880+0,065 (0,753-1,006) olarak
bulundu. Kestirim (6ngérii) noktasi 1,1x10™ olarak saptandi. Bu degerde b
500 ADC degerinin duyarhligi %83,3; 6zgulligu %90,0; pozitif kestirim
(olumlu 6ngorl) degeri %55,6 ve negatif kestirim (olumsuz 6ngdru) degeri
%97,3 bulundu. b 500 ADC degeri 1,1x10>nin altinda ise nodiilde malignite

olasihidi 1,1x10®nin Gizerindekilerden 45 kat riskli saptandi.
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Grafik 14. Malign-benign nodul ayriminda ADC800 degeri icin ROC egrisi

b 800 ADC degerlerinin ROC alani 0,916+0,041 (0,835-0,996) olarak
bulundu. Kestirim (6ngérii) noktasi 1,1x10%{in olarak saptandi. Bu degerde
b 800 ADC degerinin duyarhligi %71,4; 6zgullugu %89,7; pozitif kestirim
(olumlu 6ngorl) degeri %55,6 ve negatif kestirim (olumsuz 6ngdri) degeri
%94,6 bulundu. b 800 ADC degeri 1,1x10({in altinda ise nodiilde malignite

olasihgi 1,1x10®0n (zerindekilerden 21,875 kat riskli saptandi.

Calismamiza dahil edilen tim hastalarin b 500 ve b 800 degeri
kullanilarak yapilmis diffizyon goéruntlilemelerden elde edilen ADC

haritalarinda lezyonlarin dlctlen ADC degerleri Tablo 14'te gosterilmistir
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Tablo 14. Nodullere ait b500 ve b800 ADC degerleri ile patoloji sonuglari

b b 500 b 800
HASTA NO Patoloji (x10'3mm2/sn) (x10'3mm2/sn)

1 benign 1,67 +0,17 1,17 +0,17
1,36 +0,21 1,12 +0,63

2 benign 2,88 0,18 2,51 $0,15
1,60 %0,07 1,38 10,09

1,76 +0,12 1,50 +0,10

3 benign 1,73 +0,14 1,62 0,10
1,74 +0,11 1,52 +0,09

1,71 +0,08 1,37 0,07

1,52 +0,14 1,34 +0,12

4 benign 2,79 0,25 2,82 0,08
2,05 0,10 1,71 +0,20

1,64 +0,21 1,79 +0,21

5 benign 2,09 #0,35 1,90 0,21
2,32 0,19 2,04 +0,13

2,08 +0,19 2,06 +0,25

6 benign 1,92 +0,39 1,58 +0,24
7 benign 1,82 +0,08 1,46 +0,06
8 benign 1,91 0,16 1,66 +0,06
9 benign 1,85 0,05 1,31 +0,06
1,54 +0,17 1,36 0,17

10 benign 1,98 +0,10 1,45 0,11
1,66 %0,11 1,42 10,11

11 benign 1,64 +0,14 1,44 0,13
1,16 10,13 1,13 10,14

12 benign 1,21 +0,13 0,84 0,12
0,94 +0,06 0,93 0,47

13 benign 2,32 0,16 2,01 0,16
14 benign 1,72 +0,21 1,44 0,17
15 benign 2,65 0,24 2,04 0,11
2,78 +0,17 1,84 10,13

2,14 +0,12 2,13 +0,13

16 benign 2,16 0,16 1,71 0,09
2,98 0,11 2,25 0,16

1,93 10,15 1,62 10,16

17 benign 1,72 10,28 1,33 10,26
2,05 +0,25 1,33 +0,27

18 benign 1,53 0,14 1,46 0,06
19 Papiller + MNG 1,14 10,23 0,93 0,10
20 Anaplastik 1,09 +0,09 1,05 #0,07
21 Papiller 1,14 +0,18 1,21 0,14
22 Papiller 1,66 +0,17 1,32 +0,11
. 1,16 +0,18 0,91 %0,10

23 Papiller 0,86 0,10 0,74 0,04
24 Papiller 1,90 +0,10 1,26 +0,07
25 Papiller 1,35 #0,06 1,29 #0,05
26 Papiller 1,03 +0,12 1,04 +0,14
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VI. OLGU ORNEKLERI
OLGU 1. 34 yaginda erkek hasta, tiroid bezi sol lobunda papiller tm

GE MEDICAL SYSTEI

18.01.2011
15:42:27
618

SP:-128.6mm SP:-128.6mm
C409 C447
Wa18 [P] GE MEDICA... § WW8594 [P] GE MEDICA. ..

(A) Tiroid bezi sol lobunda aksiyel T2A goéruntilerde hiperintens nodul

(B) Aksiyel T1A gortintiude kas ile izointens nodul

(C) b 500 degerli DAG’de nodll yuksek sinyal intensitesindedir.

(D) b 800 degerli ADC haritasinda da nodul yiksek sinyal intensitesinde

izleniyor.
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18.01.2011 : 18.01.2011
15:42:27
618 618

SP:-128.6mm SP:-128.6mm
C1300 C1300
W2400 [P] GE MEDICA,... § W2400 [P] GE MEDICA. ..

(E) b 500 degerli ADC haritasinda nodulden yapilan élgimde ADC degeri
1,3x10° olarak dlcild.
(F) b 800 degerli ADC haritasinda ise nodiilin ADC degeri 1,2x107 olarak

Blgldi.
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OLGU 2. 51 yasinda bayan hasta, tiroid papiller tm

SP:-84 2mm
C1300
s V2400 [P] GE MEDICA. ..

01.12.2010
08:25:21

7288

SP:-84.2mm SP:-84 2mm
C1300 C934
W2400 [P] GE MEDICA... § W1868 [P] GE MEDICA. ..

C D
(A) T2A géruntude tiroid sag lobunda solid komponenti olan kistik nodl
izleniyor.
(B) b 500 degerli DAG’de nodilin kistik kismi ylksek sinyalli iken solid
kKismi dUsuk sinyalli olarak degerlendirildi.
(C) b 800 degerli DAG’de de benzer gorunum izleniyor.
(D) b 500 degerli ADC haritasinda nodulin solid kisminin ADC degeri
1.1x10 °
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\

SP:-88.2mm
C173
WW346 [P] GE MEDICA. ..

(E) b 800 degerli ADC haritasinda ADC degeri 1.2x10 olarak dl¢iildii.
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OLGU 3. 40 yasinda bayan hasta, papiller tm

GE MEDIC:

23.12.2010 - 23.12.2010
10:37:46 10:37:46

7988 7968

SP:-85.6mm SP:-89.5mm
C721 CB72
W1442 [PH] GE MEDICA. .. [ W1345 [PH] GE MEDICA. ..

(A) Tiroid sag lobunda T2A goérintllerde icinde Kkistik alanlar igeren
hiperintens nodul

(B) T1A gorintide nodul hipointens olarak izleniyor.

(C) b 500 degerli DAG’de ve b 800 degerli DAG'de (D) nodul hiperintens

olarak izlendi.
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23.12.2010 : 23.12.2010
10:37:46 10:37:46
7988 7988

SP:-85.6mm SP:-81.6mm
C1300 C1300
W2400 [PH] GE MEDICA... § W2400 [PH] GE MEDICA. .

(E) b 500 degerli ADC haritasinda nodiiliin ADC degeri 2.1x107 ,
(F) b 800 degerli ADC haritasinda nodiilin ADC degeri 2.0x10° olarak

Blgldi.
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OLGU 4. 77 yasinda bayan hasta, anaplastik tm

25.01.2011
11:43:33

g46

SP184.7 mm SP:-127 0mm
C142 C462
W85 [Pl  GEMEDICA... | w924 [Pl GE MEDICA...

(A) Aksiyel T2A goruntide sol lobta hiperintens kapstil invazyonu ve vaskuler
invazyon yapmis solid nodul izleniyor. Ayrica sol hemitoraksta plevral sivida
izlenmektedir.

(B) Nodul T1A goruntide hipointenstir. Ayrica sol akcigerde apikal dizeyde
plevral sivi mevcuttur.

(C) b 500 degerli ve (D) b 800 degerli DAG’de nodill yuiksek sinyal

intensitesindedir.
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25.01.2011 : > 01.2011
11:43:33 11:43:33
846

846

e ‘Q/ ’
SP--140.7mm Yo SP--142.0mm
1300 1300
W2400 (F]  GE MEDICA.. |w2400

[FP] GE MEDICA...

(E) b 500 degerli ADC haritasinda

nodiliin ADC degeri 1,0x10° olarak
dlgildi.

(F) b 800 degerli ADC haritasinda nodiilin ADC degeri 1,0x10° olarak
olguldu.
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OLGU 5. 27 yasinda bayan hasta, papiller tm

GE MEDIC:

23.03.2011 23.03.2011
14:16:13 14:16:13
3201 3201

SP:-51.Bmm SP:-51.6mm
Ca26 Cs03
WH1053 [P] GE MEDICA... § W1006 [P] GE MEDICA. ..

(A) T2A gorintide sag lobta hiperintens solid nodul izienmektedir.
(B) Tanimlanan nodul T1A goértntide hipointenstir.
(C) ve (D) Nodul b 500 ve b800 DAG’de nodul yiksel sinyallidir.
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23.03.2011 = 23.03.2011
14:16:13 14:16:13
3201 3201

"“;‘

- 4
(R] "E’J’rE;; (L]

SP:-63.6mm SP:-63.6mm
C1300 C1300

W2400 [Pl GE MEDICA... | w2400 [P]  GE MEDICA...
E F

(E) b500 degerli ADC haritasinda nodul hipointens olup yapilan élgimde
ADC degeri 1.9x103

(F) b 800 degerli ADC haritasinda nodiilin ADC degeri 1.3x107 olarak
olguldu.
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OLGU 6. 64 yasinda erkek hasta, MNG

GE MEDIC/

(A) Sagital T2A goéruntide sag lobta izlenen nodull retrosternal uzanim
gOstermektedir.

(B) Aksiyel T2A goruntide sag lobta izlenen nodil kasa goére hafif
hiperintens, sol lobta izlenen nodul belirgin hiperintens olarak izlienmektedir.
(C) Aksiyel T2A gortntude nodull trakeaya sagdan basi yapmaktadir.

(D) Aksiyel T1A gortntiade nodul hipointenstir.
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21.04.2011
16:16:16
4570

21.04.2011
16:16:16
4570

<« &
‘.

SP:-80.2mrmy

] SP:-175.9mm
87 ~ C158
W174 =™ GE MEDICA... [w317 [P]

GE MEDICA...

21.04.2011
16:16:16
4570

o0 =

SP:-74.3mm

SP:-175.9mm
C135 C155
W270 [P] GE MEDICA... FW310 [P] GE MEDICA. ..
G H

(E) ve (F) b 500 degerli DAG’de nodiiller ytiksek sinyal intensitesinde
(G) ve (H) b 800 degerli DAG’de noddiller ylksek sinyal intensitesinde
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21.04.2011
16:16:16
4570

af

[P]  GE MEDICA...

SP:=169.9mm
c &
.II'II.II'II:-_';I 1'1 I:I I:I

21.04.2011
16:16:16

4570

L]

4

.

| g
GE MEDICA. ..

[P]

(I) b 500 degerli ADC haritasinda sag lobtaki nodiilin ADC degeri 1.2x107
ve sol lobtaki nodiiliin ADC degeri 0.9x107 olarak 6lcildii.
(I) b 500 degerli ADC haritasinda sag lobtaki nodiilin ADC degeri 1.6x107

olarak olguldu.
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OLGU 7. 47 yasinda bayan hasta, noduler guatr

14.04.2011 : 14.04.2011
16:11:41 16:11:41

4233 4233

S’?-HE.Bmm SP:-118.5mm

C285 C251
Wa70 [PH] GE MEDICA... | ¥W503 [PH] GE MEDICA. ..

(A) Tiroid sol lobunda trakeaya basi yapan T2A goérintide kas yapilara gore
hafif hiperintens nodl

(B) Nodul T1A goéruntude kas yapilar ile izointens olarak izlenmektedir.

(C) b 500 DAG’de nodul yuksek sinyal intensitesinde

(D) b 800 DAG’de nodul yuksek sinyal intensitesinde
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14.04.2011 : S 14.04.2011
16:11:41 16:11:41

238 4238

L

SP:-134 . 4mm SP:-136.1mm
C1300 C1300
W2400 [PH] GE MEDICA. .. § W2400 [PH] GE MEDICA. ..

(E) ADC haritasinda nodul hiperintens olarak izlenmig olup b 500 degerinde
ADC degeri 1.8x107 olarak él¢iildi.
(F) b 800 degerli ADC haritasinda nodiilin ADC degeri 1.3x10° olarak

Blgldi.
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OLGU 8. 20 yaginda bayan hasta, MNG

GE MEDICAL S 3 GE MEDICAL SY:

03.06.2011 | DOB: 03.06.2011
09:13:02 " 09:13.02
B460 B460

SP:-74.3mm SP:-74 3mm
C493 C493
WWOBE [P] GE MEDICA. .. § W9BE [P] GE MEDICA. ..

C D

\(A) T2A gorintide sad ve sol lobta 1’er adet ve istmusta 1 adet kas
yapllara goére hafif hiperintens noduller izlendi.

(B) Tanimlanan noddller T1A gérintide kas yapilarla benzer intensitede

(C) b 500 degerli DAG’de noduller hiperintens olarak izlendi.

(D) b 800 degerli DAG’de de noduller hiperintenstir.
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03.06.2011 ; 03.06.2011
09:13:02 09:13:02
6460 6460

SP:-86.3mm SP:-86.3mm
C1300 C1300
Y2400 [P] GE MEDICA. .. | W2400 [P] GE MEDICA. ..

(E) b 500 degerli ADC haritasinda sag lobtaki nodiil 1.6x10° , sol lobtaki
nodiil 1,7x107 ve istmustaki nodiil 1.5x10 olarak 8lgiildi.
(F) b 800 degerli ADC haritasinda sag sag lobtaki nodiil 1.4x102 | sol lobtaki

nodiil 1,5x107 ve istmustaki nodiil 1.3x107 olarak dlculdi.
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VIl. TARTISMA

Tiroid bezi C5-T1 seviyesinde M.sternohiyoideus ve
M.sternotiroideus’un derinine yerlesen iki adet lateral ve bunlari baglayan

median lobtan olusan endokrin bezlerin en bayuagudur (7).

Tiroidin  noduler hastaigi sik karsilasilan endokrin  sistem
hastaliklardandir. Toplumda nodullerin sikhgi palpasyon, US , otopsi
verilerine gore farkhlik gostermektedir. Palpasyon ile genellikle 10-15 mm
boyutundaki noduller tespit edilebilmektedir. Palpasyon ile saptanabilen
nodullerin  orani %3-7 civarindadir. US kullanilmaya baslandiktan sonra
palpasyon ile 1-2 mm’lik noduller tespit edilebilmektedir. Palpasyon ile tek
nodul saptanan hastalarin yaklasik %50’sinin US ile multinoduler oldugu

tespit edilmigtir (1).

Tiroid bezinde saptanan nodul sayisi arttikga nodullerin tanisi 6nem
kazanmaktadir. Tiroid bezinde noduller benign (noduler hiperplazi, diffiz
hiperplazi) veya malign (papiller, foliktler, meduller, anaplastik ve metastaz)
hastaliklar nedeni ile olusur. Hasta ve doktor icin énemli olan kanser
gelisimidir. Tiroid bezi kanserleri nadir olmasina karsin, follikil epitelinden
gelisen karsinomlar endokrin sistem maligniteleri icindeki en buylk grubu
olusturur. Dlnya Uzerinde her yil 122.000 yeni tiroid karsinom olgusu
gorulmektedir. ABD‘de goérulen tim kanserlerin %0.74-%2.3'n0 olustururken;
kansere bagli dlumlerin %0.17-0.26'sindan sorumludur (32). Palpe edilen
nodullerin %5‘inde maligniteye rastlanir (7). Tum tiroid nodullerinin %5-

15'inde tiroid karsinomu olasiligi vardir (33, 34).

Nodul sebepleri gesitlidir. En sik gorulen kolloid noduller olup yaklasik
%80 civarindadir. Bunun disinda neoplastik noduller, kistler, tiroidit noddlleri,

niks guatr nodulleridir gorulebilmektedir (1).

Nontoksik soliter yada multinoduler guatr endemik yada sporadik
patogenezli olabilir. Endemik olanlarda multinodularite daha siktir ve yas ile
nodul sayisida artmaktadir. Endemik bolgelerde gelisme 6nce diffuz guatr,

sonra tek nodul yada multipl nodil olusumu seklindedir (1).
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Tiroid neoplazileri benign ve malign olanlar birlikte degerlendirildiginde
en sik olarak gorulen neoplaziler arasindadir. Ancak bunlarin ¢ogu benign
Ozelliktedir. Malign neoplaziler en sik gorulen endokrin kanserler olmasina

karsin tim malign neoplaziler arasinda %1’den azdir (3).

Tiroid neoplazilerinin sikhgi bolgelere gore fark gostermekle birlikte
papiller tip en sik saptanan tiroid kanseridir. Bunu folikller karsinom takip
eder. Daha sonra sirasi ile meduller kanser, anaplastik kanser, lenfoma
gelmektedir (3).

Tiroidin noddllerinin tanisinda anamnez, fizik muayene, laboratuar
testleri, radyolojik tetkikler ve sitopatolojik degerlendirmeler kullaniimaktadir.
Oykude tiroid nodiiline sebep olabilecek risk faktérleri sorgulanmalidir. Fizik
bakiya palpasyon ile baslanir. Nodulin sert olmasi karsinom riskini arttirir.
Laboratuar incelemelerinde TSH, T3 ve T4 duzeyleri degerlendirilir. Ancak
nodul ile bagvuran hastalarin gogu basvuru esnasinda otiroidiktir. Anamnez,
fizik muayene ve laboratuar testleri nodillerde benign-malign ayrimi

yapilamaz (1).

Gorunttleme yontemlerinden direkt grafinin noddullerin
degerlendiriimesinde fazla bir tani degeri olmasa da indirekt bulgular yol
gOstericidir. Akciger radyografisinde retrosternal bodlgeye uzanan opasite
guatri akla getirir. Kalsifiye noduller yada kistler direkt grafide tiroid lojunda
saptanabilir. Ayrica nodulin basisina bagh trakeada deviasyon izlenebilir
aw).

Noduler tiroid hastaliklarinda US nodulin tespit edilmesinde,
karakterizasyonunun tespit edilmesinde, medikal tedavi altindaki nodullerin
izlenmesinde, ince igne aspirasyon biopsilerinin yapiimasinda, nodul
ablasyon tedavilerine rehperlikte, postoperatif kontrollerde, kullaniimaktadir.
Bunlar icerisinde US’nin en basarili oldugu alan noddllerin saptanmasidir. US

ile saptanan nodil orani %40-50 hatta bazi ¢aligmalarda %67’e ulasmistir

().
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Hicbir ultrasonografik nodulin US oOzelligi ile benign -malign ayrimi
yapilamamaktadir. Ancak bazi oOzelliklerin tek basina yada digerleri ile

beraber kullanimi ile basari orani yukselmektedir (1).

Dopler US’de anargik 6zellikte santral vaskularizasyon malign olarak
kabul edilir Ancak santral vaskularizasyon izlenmeyen malign noduller
olabildigi gibi santral vaskularizyon gosteren kolloid nodullerde
bulunabilmektedir (1).

liAB’sinin dogrulugu aspirasyonu uygulayan doktorun becerisine ve
degerlendiren sitopatologun tecrubesine baghdir. Bu teknigin ilerlemesi ile

cerrahi gerektiren hasta sayisi %35-75 arasinda azalmistir (3).

iiAB ile aspire edilen érneklerin %15'i kistik, kanamali, damardan
zengin yada kolloid noduller oldugu igin sonu¢ yetersiz olarak gelir. Basarili
lIAB sonrasi bir nodil benign, malign, sipheli olarak degerlendirilir.
Nodullerin %60-90’1 benign sonug¢ verir bu nodullerin %1-6’s1 maligndir

(yanhlis negatif) (3).

Yanlis pozitifik Hashimato tiroiditi, Graves hastaligi, toksik nodullerde

yorumun gucligunden kaynaklanmaktadir (3).

BT retrosternal lezyonlar disinda tiroid tumorlerinin
degerlendiriimesinde genellikle gerekli degildir. Tiroid lezyonlarinin trakea ve
0zofagusa basisini degerlendirmede yardimcidir. Substernal uzanimi, boyun

ve mediastendeki adenopatileri ve olasi trakeal tutulumu gdésterir (3).

MRG ustun bir yumusak doku kontrast ¢ozunurligune ve multiplanar
go6rintlleme becerisine sahiptir. MRG ¢evre yapilara invazyonu arastirmada,
bezin i¢ yapisini degerlendirmede, kolloidal/hemorajik igerigi tanimlamada,
Hashimoto zemininde malignite gelisiminin saptanmasinda konvansiyonel
MRG, diffizyon MRG, dinamik MRG kullanilir (35).

DifGzyon agirlikli gérintileme mikroskopik diizeyde su molekdllerinin
fizyolojik hareketinin goérintilenmesi esasina dayanir. Konvansiyonel
MRG’de suyun molekiler hareketi goérintide kigluk bir katkida

bulunmaktadir. DAG’de gulcli manyetik gradientler ile eko planar
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goruntileme  sekanslari  kullanilarak  goruntd  olusumunda  suyun

difizyonundan yararlaniimistir (35).

ADC deger olcumleriyle birlikte difuizyon MRG bir fonksiyonel
goruntileme yontemi olarak tani ve ayirici tanida Onemli katkilar
saglayabilmektedir. Kontrast madde kullanimina gerek olmamasi,
uygulamanin kolay olup goruntulerin saniyeler igcinde elde edilebilmesi belli
basli avantajlaridir. Dokudaki su difuzyonu degerlerinin ADC haritalari
Uzerinden direkt olarak dlgulip matematiksel olarak ortaya konabilmesi, diger

fonksiyonel goruntileme yontemlerine kiyasla buyuk bir avantajdir (35).

DAG’nin baslica kullanim alani iskeminin  goruntilenmesidir.
DAG’leme siklikla santral sinir sisteminin goruntilemesinde kullaniimaktadir.
Ancak son yillarda servikal lenfadenopatiler ile bag-boyun kitlelerinin benign -
malign ayrimi, temporal kemikte kolestatom tanisi, prostat karsinomu tanisi,
femur bagi avaskuler nekrozunun saptanmasi, kemik iligi ve karaciger
patolojilerinin tanisinda da difizyon agirlikli incelemeler yapilmaktadir
(36,37,38).

Calismamizda tiroid nodullerinin benign -malign ayriminda DAG’lerin

faydasi arastiriimigtir (39).

Benign ve malign tiroid nodullleri MRG’de iyi sinirli olduklari igin bu
Ozellikleri ile ayrimlari yapillamaz. Bunun tek istisnasi anaplastik
karsinomlardir. Cogu tiroid noduli T1A goruntilerde parankim ile izointens,

T2A goruntulerde hiperintens olarak izlenmigtir (39).

Papiller karsinom siklikla keskin sinirlidir, nadiren infiltratif 6zellik
gOsterir. Tek ya da multipl olabilir. MRG’ de sinyali normal parankimden

belirgin sekilde parlaktir (39).

Folikdler tiroid karsinomu genellikle diizgun konturludur ve intratiroidal

yerlesimlidir. Nadiren irreguler olup ekstrakapstler yayilim yapar (39).

Anaplastik karsinom oldukca agresif olup nekrotik ve hemorajik alanlar
icerir. Anaplastik karsinomun MRG’de konvansiyonel sekanslarda diffuz

infiltrasyon ve kapstl invazyonu gosterilebilir (39).
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Higgins ve arkadaglari, normal ve hastalikli tiroid dokusunun sinyal
intensitelerini karsilastirmis, adenomlar ve karsinomlarin T2AG’ lerde normal
tiroid dokusuna oranla daha hiperintens oldugunu gdstermislerdir. Ayrica
bazi nodullerin tipki T2A goéruntulerde oldugu gibi T1A goéruntilerde yuksek
sinyal intensitesinde oldugunu saptamislardir. Bu nodullerin T1A
goruntulerde hiperintens olmalari hemorajik olmalarina ya da kolloid
dejenerasyona baglidir. Hem adenomlarin hem de malign nodullerin  T2A
goruntulerde hiperintens olmalari ve her iki nodulinde kanamaya bagh T1A
goruntulerde hiperintens olmasi nedeni ile konvansiyonel MRG sekanslari ile

benign-malign ayrimi netlikle yapilamamaktadir (40).

Weidekamm ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada benign ve malign
tiroid nodullerinin ve Hasimato hastalarinin ADC degerlerini karsilagtirmigtir.
Sonug olarak adenomlarin ADC degerinin  karsinomlardan ve Hagimato
hastalarindan dusuk oldugunu bulmuslardir. Malign tiroid nodulleri ile
Hasimato hastaligi arasinda ADC degerlerine gore fark tespit edilememistir.
Benign noduller ile malign nodtllerin ADC degerleri cakismamaktadir. Cut-
off degeri 2.25x10-3 kabul edildiginde benign noduller malign nodtllerden ve
Hasimato hastaligindan %88 dogruluk orani ile ayrilmigtir. Ayrica malign
nodullerin ADC degerleri alt tiplerini tespit agisindan degerlendiriimis fakat

anlamli bir sonug elde edilememistir (32,41).

Weidekamm ve arkadaglari yaptiklari galismada malign nodullerin
ADC degerinin yuksek bulunmasini tiroid kanserlerinin diger kanserlerden
selller komponentinin farkli olmasina baglamistir. Buna gore tiroid bezinde
tiroglobilin sentezi artarsa kolloid ile dolu makrofolikullerin say! ve boyutu
artar. Tiroid dokusunun difiizyon kapasitesi makrofolikillerin varligindan
etkilenir. Anormal tiroid dokusunda kolloidle dolu foliklllerin sayi ve boyutlari
azalmaktadir. Bdylece suyun hareketi artmaktadir. Bu da difizyon

kapasitesinin artmasina ve yluksek ADC degerine sebep olmaktadir (32,41).

Normal tiroid dokusunda bezin fonksiyonel aktivitesine bagh kolloid
dolu ki¢uk hucreler bulunur. Bezin difizyon kapasitesi ylksek sellleriteden

etkilenir. Bu da suyun hareketini azaltir ve ADC degerini dusurur.
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Bunlara ek olarak yapilan ¢alismada hemorajinin, mikrokistik nekrozun
hem karsinom hem de benign nodullerde bulunabilecegi ve bu alanlarin
ADC degerlerini degistirecegi belirtiimigtir. Ayrica kalsifikasyonlarinda her iki
nodulde de  bulunabilmesi nedeni ile difuzyon kisittamasina neden

olabilecegi belirtilmistir.

Calismada adenomlarin karsinomlardan daha dusuk ADC degerine
sahip olmasini tamami ile acgiklayabilecek bir yorum getirilememistir. Buna
sebep olarak da her ikisinde de artmis makrofolikiller yapinin bulunmasi
gosterilmigtir. Karsinomlarda ADC degerinin yuksek olmasinin kanamaya
bagli olabilecedi belirtiimistir. Bunun sonucunda artmis ekstraselller alana
bagli difizyon kapasitesi artar ve ADC degeri yuksek olur. Fakat kanama
susubtebilite artefaktina sebep olur ve DAG’de sinyali etkiler. Benign
nodullerdeki yumurta kabugu kalsifikasyon yada kaba kalsifikasyon malign
nodullerde izlenen mikrokalsifikasyonlara gore ADC degerini daha c¢ok

dusUrmektedir.

Bizde yaptigimiz calismada Weidekamm ve arkadaglarinin aksine
benign noddllerin ADC degderlerini malign nodullerden daha ylksek olarak
bulduk. Calismamizda malign nodullerin ADC deg@erinin dusuk olmasini
malign noddullerin folikll boyutlarinin daha kuglk olmasina, kolloid miktarinin
daha az olmasina ve stromanin daha fibrotik olmasinina bagladik. Bu
saydigimiz sebeplerden dolaylr malign nodullerde ekstraselller alan daralir
ve suyun difuzyonu kisitlanir. Weidekamm ve arkadaslari malign nodullerde
kolloid igeriginin diger noduller ile kiyaslandigi zaman artmis oldugunu
belirtmektedir (32). Bilindigi gibi papiller kanserlerin ¢esitli alt tipleri vardir.
Papiller kanserin makrofolikiler varyantinda histolojik olarak incelenen
follikGllerin 200 mikrondan genis ¢aplidir ve bu foliktl yapilarinin %50’sinden
fazlasinin blylUk capli olmasi gerekmektedir. Folliklllerin periferinde
vokuolizasyon gdsteren kolloid gozlenir. Bu tip kanserler benign 6zellikteki
kolloidal, hiperplastik nodll ve ya makrofollikiler adenom ile histopatolojik
olarak karisabilir. Papiller kanserin diger varyantlarinda &rnegin diffuz
sklerozan tipi, tall cell tipi, kolumnar hicreli tipinde kolloid igerigi daha azdir.

Weidekamm ve arkadaslari c¢alismalarinda papiller kanserlerin kolloid
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miktarinin artmis oldugunu belirmistir. Ancak bu durum sadece papiller
kanserin makrofolikuler alt tipi icin gegerlidir. ADC degerlerinin benign
nodullerde daha yuksek olmasini benign nodullerdeki folikdl ici koloidin
miktarinin daha fazla olmasina bagladik (42). Kolloid miktari daha fazla
oldugu icin ekstraselller alanda suyun difizyonu daha kolay olmakta ve ADC

degerleri daha yuksek hesaplanmaktadir.

Wang ve arkadaslari bas ve boyun tumorlerinde yaptiklari ¢alismada
diger malign lezyonlarin tersine papiller tiroid kanserlerinde yuksek ADC
degeri bulmuslardir. Bunu folikll icindeki ekstraselliler sivinin artigina
baglamislardir (43). Bizim bulgularimiz Wang ve arkadaslari ile uyumlu
degildir.Bunu c¢alismaya dahil edilmis hastalardaki papiller kanserlerin

varyantlarina bagladik.

Razek ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada benign nodullerin ADC
degerini malign nodullerin ADC degerinden daha yuksek bulmuslardir. Cutoff
degeri 0.98x107 kabul edildiginde %97.5 sensivite, %91.7 spesifite, %98.9
dogruluk orani ile benign-malign nodldl ayrimi vyapilabilir. Razek ve
arkadaslart malign nodullerin ADC degerinin daha dusuk olmasini

sellleritenin daha ¢ok olmasina baglamiglardir (44).

Calisma sonucunda benign nodullerin genis bir ADC araligina sahip
oldugu belirtilmigtir. Bu durum da nodullerdeki farkli komponentlere

baglanmistir (kolloid, mikrokistik nekroz, hemoraiji, fibroz doku, kalsifikasyon).

Biz de calismamizda Razek ve arkadaslari ile benzer sekilde bening
nodullerin ADC degerini daha yuksek bulduk. Razek ve arkadaslari DAG
gorintilemede b 250 ve b 500 degerlerini kullanmislardir. Bu nedenle
sayisal olarak tam karsilastirma yapilamamigtir. Ancak b 500 degerleri
karsilastiriidiginda bizim  ADC degerlerimiz daha yiksek olarak

degerlendirilmistir.

Bozgeyik ve arkadaslari farkh b degerlerinde yaptiklari ¢alismalarda
tim b degerlerinde benign nodillerin ADC degerini malign nodullerden
yuksek bulmuslardir. Bunu da malign tiroid nodullerinin blyuk, oval, irreguler

nukleuslu olmalarina; multipl mikronukleolus, ince kromatin yapisina,
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intranukleer psodoinklizyon cisimlerine baglamiglardir. Genel olarak malign
tumorler hiperselulerite gostermektedir ve bu durumun histopatolojik
karakterizasyonuna bagli olarak ekstraselller matriks azalir. Bu nedenle de
ADC degerleri duglk olarak hesaplanmaktadir. Ayrica saglikli hastalarin
parankiminin normal kisimlari ile nodulu olan hastalarin parankimlerinin ADC
degerleri arasinda fark saptanmamigtir. Bu durum  patolojinin normal
parankimi etkilememesine baglanmistir (45). Bu bulgular bizim sonuglarimiz
ile benzerdir. Ancak Bozgeyik ve arkadaslari galismalarinda b 100, b 200, b
300 olmak uzere 3 farkh b dederi kullanmislardir. Biz ise ¢alismamizda b 500
ve b 800 degerlerini kullandik. Sayisal olarak sonuglarimiz arasinda benzerlik
yoktur. Bozgeyik ve arkadaslari noduli olan hastalarin tiroid bezinin
parankimine ait ADC degeri ile saghkli grubun ADC degerleri arasinda fark
saptanmamigtir. Fakat biz galismamizda saglikli grup kullanmayip sadece
nodull olan hastalarin parenkiminin  MRG'de normal olan kisimlar
degerlendirdik. Bu nedenle Bozgeyik ve arkadaslarinin ¢alismasi parankim
degerleri acisindan daha degerlidir. Ancak Bozgeyik ve arkadaslarinin

calismasinda da malign nodul sayilari yeterli degildir.

Erdem ve arkadaslari da yaptiklari ¢alismada benign nodullerin ADC
degerini malign nodullerden ylksek olarak bulmuslar. Bu durumu Razek ve
arkadaslari, Bozgeyik ve arkadaslari ve bizim c¢alismalarimiz ile ayni

sebebe baglamislardir (46)

Tezuka ve arkadaslar yaptiklari ¢calismada Graves, subakut tiroidit ve
Hasimato hastalarini karsilastirmislar ve Graves hastalarinin ADC degerini

daha yuksek olarak bulmuslardir (47).

Cilceoglu Sénmez ve arkadaslarinin otoimmun tiroid hastalari ile
yaptiklari calismada Graves hastalarinin Hasimato hastalarina gére ADC
degerinin ylksek oldugu saptanmistir. Bu da malign-benign nodullerdeki
ADC degerleri ile benzer bir mekanizma ile agiklanmaktadir. Graves
hastaliginda bezin diffiz hiperplazisi s6z konusudur, folikil hcreleri
artmistir ve kolloid kaybi s6z konusu degildir. Hagimato hastaliginda ise

folikil hdcreleri ve kolloid adaciklaridan zengin tiroid dokusunun yerini
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histopatolojik degerlendirmede, yaygin olarak kuguk lenfositler, plazma
hicreleri ve germinal merkezler iceren mononukleer inflamatuar infiltrat
almistir, folikuller atrofiyedir ve interstisyel bag dokusu artmigtir. Tiroiddeki
yuksek selllarite ve artmis fibroz bag dokusu, bezi kolloid ve interstisyel sivi

acisindan fakir hale getirmektedir (48).

Calisma yaptigimiz hastalarin  parankiminde normal gorinen
alanlardan yapilan 6lgumlerde ADC degerleri malign nodullere daha yakin
olarak degerlendirilmigtir. Bu durum normal parankimdeki folikul hdcrelerinin
kolloid miktarinin benign olanlardan daha az olmasi ile agiklanabilir. Ayrica
calisma grubundaki bazi hastalarin histopatolojik sonuglarinda Hasimato
tiroidi oldugu belirtiimistir. Tezuka ve arkadaslarinin yaptigi g¢alismada
Hasimato tiroiditi hastalarinin ADC degeri Graves hastalarina gére daha
disuk bulunmustur. Bu da folikal htcreleri ve kolloid adaciklaridan zengin
tiroid dokusunun yerini histopatolojik dederlendirmede, yaygin olarak kuguk
lenfositler, plazma hucreleri ve germinal merkezler iceren mononukleer
inflamatuar infiltratlara birakmasi ile agiklamistir. Bu durum  malign
nodullerdeki ekstraselller alandaki kolloid miktarinin azalmasi ile benzerdir
(47). Benzer sekilde  Weidekamm ve arkadaslari g¢alismalarinda malign
noduller ile tiroidit hastalari arasinda guvenilir bir fark tespit etmemistir. Bizde
b 800 degerinde malign nodullerin ADC degeri ile parankim ADC degerleri

arasinda kesisme saptadik.

Weidekamm ve arkadaslari malign nodulleri kendi iginde
gruplandirmaya caligsmistir ancak anlamli bir sonu¢ elde edememiglerdir.
Bizim hasta grubumuzda hem yeterli sayida hasta olmadidi icin hem de
sadece papiller ve anaplastik tumor oldugu igin degerlendirme yapilamamistir
(32,41).

Calismamizda en diisiik ADC degeri b 500 degerinde 0,86+0,10x107

ve b 800 degerinde 0,74+0,04x10° olarak papiller karsinom olgusuna aitir.

Benign nodillerde en vyuksek ADC degeri b 500 degerinde
2,9x+1,0x103, b 800 degerinde 2,8+0,75x10° degerinde 6lcilmiis olup iki
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farkli hastaya aittir. Olgllen nodlllerin histopatolojik sonucu benign olarak

degerlendirilmigtir.

Bir hastamizda izlenen benign nodulin ADC degeri malign noduller
ile benzer olup b 500 degeri 0,94x103 b 800 degeri 0,93x10° olarak
Olguldu. Bu durum yapilan patolojik korelasyon ile nodulin yaygin fibrotik ve
kalsifik alanlar i¢cermesine baglanmistir. Yaygin fibrozis nedeni ile
ekstraselller alandaki sivi miktari daha azdir ve bu durum suyun difizyonunu
kisittamaktadir.  Ayrica  kalsifikasyonlarda ADC  degerlerinin  yanlis

hesaplanmasina neden olmaktadir.

Bir hastamizda ise nodul malign olmasina ragmen ADC b 500
degerinde 1,9x1073, b 800 degerinde 1,26x107 olarak hesaplanmistir.Yapilan
patolojik korelasyonda hastanin papiller kanserin makrofolikiler varyant
oldugu belirlenmistir. Makrofolikuler tipte folikUllerdeki kolloid miktari arttig
icin ekstraselller alandaki su miktarida artmakta ve suyun difizyonu
kisittanmamaktadir. Bu durum Weidekamm ve arkadaslarinin malign noduller
icin getirdikleri yorum ile oOrtismektedir. Yapilan c¢alismalarda farkli b

degerleri kullanildidi igin elde edilen ADC degerleride farkli bulunmustur.

Bizim calismamizda b 500 ve b 800 degerleri kullaniimistir. MRG
difizyon ile yapilan c¢alismalar goOstermis ki ylUksek b degerleri
kullanildiginda, perflizyonun ADC degerine katkisi belirgin olarak azalir
cunkl kapiller perfizyon, suyun difizyonundan c¢ok daha hizlidir. Son
zamanlarda gelisen yuksek b degeri ile ylksek sinyal/guraltd oranini elde
edilmektedir (49). Ancak istatistik sonuclarini degerlendirdigimizde b 500
DAG ile elde edilen ADC degerlerinin duyarlik ve 6zgulliga b 800 DAG ile

elde edilen ADC degerine kiyasla daha anlamlidir.

Bizler calismamizda ADC degerlerini hastalarin  postoperatif
histopatolojik sonuclari ile karsilastirdik. Bozgeyik ve ark., Weidekamm ve
ark., Erdem ve ark., calismalarinda sonuclarini liAB ile karsilastirmiglardir.
iIAB ile aspire edilen 6rneklerin sonucu %15 oraninda yetersiz olarak
gelmektedir. Yanhs pozitifik Hashimato tiroiditi, Graves hastali§i, toksik

nodullerde yorumun gug¢ligunden kaynaklanmaktadir.
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Ayrica folikiiler neoplaziler sadece IIAB ile degerlendirilemezler.
Folikiler adenom ve folikiler karsinom ayrimi histolojik olarak
yapilabilmektedir. Bunun i¢in tim nodudlin incelenmesi, damar ve kapsul

invazyonunun degerlendirilmesi gerekmektedir (1).

Hurtle hucreli (oksifilik) neoplazilerin degerlendiriimeside zordur.
Aspirasyon Ornegdinde Hurtle hlcresi gorulmesi hartle hicreli adenom yada
karsinomu isaret edebilir. Ancak bu hucreler MNG ve Hashimato tiroiditinde

de gorulmektedir (3).

Calismamizda bazi kisitliliklar bulunmaktadir; Bunlar 1 cm’ den kuguk
nodullerin MRG ile goruntulenemesidir. USG ile milimetrik boyuttaki noduller
tespit edilebilmesine karsin MRG’ nin ¢ozunurlugl nodulleri tespit etmede
yeterli dedgildir. Diger bir kisithihk da c¢alismamizdaki malign nodullerin
sayisinin az olmasidir. Ayrica malign noduller igerisinde sadece papiller ve

anaplastik kanser bulunmaktaydi.

Olglimlerimizi yaparken her ne kadar kistik alanlari élgmemeye
calissakta kuglk nodullerde kistik alanlar ROI iginde yer almis olabilir yada

mikrokistik nekroz alanlarindan élgiim yapilmis olabilir.

Yaptigimiz ¢alismanin sonuglarina goére, 10 mm'den buylk tiroid
nodullerinin  de@erlendiriimesinde DAG'nin  anlamli  sonuglar  verdigi
saptanmistir. Tiroid noduillerinde benign-malign ayriminda DAG'nin,
yapilacak yeni calismalar ile mevcut ydntemlere alternatif bir yontem

olabilecegi degerlendirilmigtir.
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VIll. SONUG

Retrospektf olarak yapilan calismamizda 49 hasta incelenmis, bu
gruptan calismaya uygun olmayan hastalar ¢ikartilmis ve toplam 26 hastada
46 nodul degerlendirilmistir. Patoloji sonuglarina gére 35 nodul benign, 9
nodul malign olarak belirlenmistir. Calismamizda ADC olgimlerinin nodul

karakterizasyonundaki katkisi degerlendirilmigstir.

Benign noddillerin b 500 degerli ortalama ADC degeri 1.9x103, b 800
degerli ortalama degeri 1.3x10°%; malign nodiillerin b 500 degerli ortalama
ADC degeri 1.6x103 b 800 degerli ortalama ADC degeri 1.0x10° olarak
hesaplanmigtir. Calismamizin sonugclarina gore, benign nodudllerin  malign
nodullere kiyasla ADC degeri istatiksel olarak daha ylUksek olarak

saptanmistir.

DAG kisa surede kontrast madde kullanilmadan elde edilen bir tetkik
olup; tiroid nodullerinde benign-malign ayriminda alternatif bir ydontem olarak

kullanilabilecegini disinmekteyiz.

77



IX. OZET

TiROID NODULLERIN TANISINDA DiFUZYON AGIRLIKLI MANYETIK
REZONANS GORUNTULEME

Amag:

Tiroid nodullerinde tedavi planini belirlemek icin benign malign
ayriminin yapilmasi gerekmektedir. Bu amacla non invaziv bir tetkik olan

MRG’de rutin sekanslar ile bu ayrim yapilamamaktadir.

Retrospektif olarak yaptigimiz galismada rutin boyun MRG yapiimis

olan hastalarda DAG ile histopatolojik sonuglari karsilastirmayi hedefledik.
Gereg ve Yontem:

Calismamiza 06.01.2010-05.06.2011 tarihleri arasinda GE Signa HDx
1.5 T cihazi ile rutin boyun MRG tetkiki yapilan hastalardan toplam 46 adet
nodul degerlendirilmigtir. Boyun MRG’de sagital T2, aksiyel T2, aksiyel T1,
difizyon b 500 ve b 800 sekanslari kullanildi. ADC haritalari olusturulup
nodullerin kistik ve hemorajik olmayan kisimlardan uygun ROI arahdi ile

ADC degerleri dlgUimustar.
Bulgular:

46 nodulden 37’si benign 9’u malign olarak degerlendirildi. Benign
nodiillerin b 500 degerli ortalama ADC degeri 1.9x10°, b 800 degerli
ortalama degeri 1.3x10; malign nodiillerin b 500 degerli ortalama ADC
degeri 1.6x10°, b 800 degerli ortalama ADC degderi 1.0x10° olarak

hesaplanmigtir.

Malign ve benign nodiillerin ayriminda cut-off degeri 1,1x10° kabul
edildiginde patolojiyi ayirt edebilme sensivitesi b 500 degerli ADC igin
duyarliigi %83,3; 6zgulligu %90,0; b 800 dederli ADC igin duyarliligi %71,4;
6zgulligl %89,7 bulunmustur.

Sonug:

Tiroid nodullerinde benign-malign nodil ayriminin  yapilmasinda

kontrast madde kullanimina gerek olmayan, kisa surede ¢ekim yapilabilme
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olanadi sunan konvansiyonel sekanslara ek olarak tanida faydali bir

yontemdir.
Anahtar Kelimeler:

ADC, Difuzyon Agirlikli Manyetik Rezonans Goérunttleme, Tiroid nodull,
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X-SUMMARY

DIFFUSION-WEIGHT MAGNETIC RESONANCE IMAGING IN THE
DIAGNOSIS OF TYROID NODULES

Purpose:

In order to determine the treatment plan of tyroid nodules, the
differentiation of benign-malignant should be made. This differentian cannot
be made with the rutin sequences of MRI which is a non invasive inspection

method.

In our retrospective study, the aim is to compare the histopathological
results and DWI in patients who went under rutin neck MRI.

Material and Methods:

In our examination nodules which were collected from 46 patients,
who went under rutin neck MRI with the GE Signa HDx 1.5 T device between
the dates 06.01.2010 and 05.06.2011 were evaluated. In the neck MRI,
sagital T2, axial T2, axial T1, diffusion b 500 and b 800 sequences were
used. By forming ADC maps, ADC measurements were obtained by placing

ROI over from the parts of the nodules which were not cystic or hemorrhagic
Findings:

37 out of 46 nodules were considered as benign whereas 9 were
malignant. Mean ADC value for benign nodules was 1.9x10 for b 500 factor
and 1.3x10° for b 800 factor; mean ADC value of malignant nodules was
calculated as 1.6x10° for b 500 factor and 1.0x10° for b 800 factor

respectively.

In the differentiation of bening and malignant nodules when the cut-off
value for ADC 1,1x107%; the differentiation sensitivity for b 500 factor ADC
values was found to be %83,3 and the specifity was %90,0, whereas the
sensitivity was %71,4 and the specifity was %89,7 for b 800 factor ADC

nodule.
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Result:

Diffusion weighted imaging in tyroid noduls in a method which is
considered to be available in short term, needless of contrast material and
hav additional benefits to convantional sequences and to diagnosis.

Keywords: ADC, Diffusion-weighted magnetic resonance imaging,Tyroid

nodlle.
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