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ÖZET 

GiriĢ: Papiller tiroid kanseri (PTK) tüm tiroid kanserlerinin yaklaĢık % 85‟ini 

oluĢturmakta olup en önemli klinik özelliği bölgesel lenf nodlarına metastaz 

yapmasıdır. PTK‟da hastalığın rekürrensi morbidite ve mortaliteyi artıran en önemli 

faktördür. Rekürrens riskini artıran en önemli etken ise lenf nodu metastazıdır. 

Boyunda en sık metastaz yaptığı lenf nodları ipsilateral santral lenf nodlarıdır. Klinik 

olarak santral bölge lenf nodu tutulumu olan hastalarda tedavi santral boyun 

diseksiyonudur. Servikal lenf nodu metastazı olmayan (cN0) hastalarda profilaktik 

Santral Lenf Nodu Diseksiyonu (pSLND) yapılması konusunda ise farklı görüĢler 

söz konusudur. Bu çalıĢmanın amacı santral lenf nodu metastazı riskini artıran 

nedenleri bulmak ve profilaktik santral lenf nodu diseksiyonu için endikasyonları 

tanımlayabilmektir. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Genel Cerrahi Anabilim Dalı‟nda aynı cerrahi ekip tarafından Eylül 2009 ile Eylül 

2019 tarihleri arasında PTK tanısı ile tiroidektomi ve SLND„u yapılan 255 hasta 

dahil edilmiĢtir. Hasta dosyaları retrospektif olarak incelenerek demografik 

özellikler, tümör subtipi, cerrahi sınır, tümörün bulunduğu lob ve lobdaki 

lokalizasyonu, tümörün fokalitesi, lenfovasküler invazyon, ekstrakapsüler yayılım ve 

santral lenf nodu metastazı parametreleri değerlendirilmiĢtir.  

Bulgular: AraĢtırmaya katılan bireylerin yaĢ ortalaması 38,4 ± 11,5 standart 

sapma (SS) yıl olup yaĢ ortancası 36,0 yıldır (min:18,0-max:69,0). ÇalıĢma 

kapsamındaki 255 hastanın 61‟i(%23,9) erkek, 194‟ü (%76,1 ) kadındır. 

ÇalıĢmamızda 45 yaĢ altı grupta SLNM riskinin 45 yaĢ üstü gruba göre anlamlı 

olarak yüksek olduğu bulunmuĢtur. Erkek cinsiyetin de risk artıĢı açısından anlam 
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ifade ettiği görülmüĢtür. Tümör boyutu açısından irdelendiğinde tümörün en geniĢ 

çapının 9,5 mm‟nin üzerinde olması halinde SLNM riskinin anlamlı biçimde 

yükseldiği izlenmiĢtir. Metastatik lenf nodu sayısının çıkarılan toplam lenf nodu 

sayısına oranı ile tümör boyutu arasındaki iliĢki değerlendirildiğinde, boyut ile bu 

oran arasında düĢük orta derecede anlamlı bir korelasyon olduğu da görülmüĢtür. 

Sonuç: Papiller Tiroid Karsinomu‟nda santral lenf nodu metastaz açısından 

prediktif olabilecek faktörlerin analizi sonucunda 45 yaĢ altı, erkek cinsiyet, toplam 

tümör çapının 10,5‟mm üzerinde olması ve en büyük tümör çapının 9,5 mm‟nin 

üzerinde olması metastaz riskini anlamlı biçimde arttıran unsurlar olarak 

saptanmıĢtır. Bununla birlikte tümör boyutundaki artıĢ bir taraftan santral lenf nodu 

metastazı insidansını arttırırken bir taraftan da çıkarılan lenf nodları içerisindeki 

metastatik lenf nodu sayısını arttırmaktadır. Bu bulgular ıĢığında çalıĢmada saptanan 

ölçütlerin profilaktik santral lenf nodu diseksiyonuna aday hastaları tespit etmekte 

yarar sağlayacağı öngörülmüĢtür. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ix 
 

SUMMARY 

The Study of The Relationship Between Central Lymph Node Metastasis And 

The Tumor Size in Papillary Thyroid Carcinoma 

 

Introduction: Papillary Thyroid Carcinoma (PTC) makes 85% of all thyroid 

malignancies and its most important clinical feauture is regional lymph node 

metastasis. Recurrens of PTC is the most important factor in mortality and morbidity 

and the most important factor in increased recurrens risk is lymph node metastasis. 

The most frequent lymph node metastasis location is ipsilateral central lymph node 

group. Patients who have clinically central lymph node involvement require 

treatment with central neck dissection. There are different opinions on proflactic 

Central Lymph Node Dissection (pCLND) on patients who have no cervical lymph 

node metastasis (cN0). The aim of this study to evaluate the risk factors increasing 

central lymph node metastasis and to describe indications for proflactic central 

lymph node dissection.  

Materials and Method: Two hundred fifty five (255) patients diagnosed 

with PTC who undergone tyhroidectomy and CLND by the same surcigal team in 

Gazi University School of Medicine between September 2009 and September 2019 

were included to the study. Patient records have been evaluated retrospectively for 

demographic features, subtype of the tumor, surgical margin status, tumor consisting 

thyroid lobe and tumor location within the lobe, focality of the tumor, 

lymphovascular invasion, extracapsular spread and central lymph node metastasis as 

parameters. 

Results: Mean age of subjects included the study was 38,4 [Standard 

Deviation (SD) 11,5)] and the median age was 36,0 (Min: 18,0- Max: 69,0). The 

study includes 61 (%23,9) males and 196 ( %76,1) females in total of 255 patients. 

According to our study, the risk of CLNM is significantly higher in patients under 45 

years old compared to ones older 45 years old (p=0,016). Male sex appeared to be a 

significant factor in increased risk. Evaluation of tumor size showed significant 

increased risk of CLNM when the widest diameter of the tumor is above 9,5. 

Evaluation of relationship between ratio of the metastatic lymph nodes to the 

https://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/standard%20deviation
https://tureng.com/tr/turkce-ingilizce/standard%20deviation
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exicised total lymph nodes and tumor size shows that tumor size and that ratio have 

low-mild grade correlation.  

Conclucion: As a result of the analysis of the factors that may be predictive 

in terms of central lymph node metastasis in papillary thyroid carcinoma; the age of 

under 45, male gender, total tumor diameter above 10.5 mm and the largest tumor 

diameter above 9.5 mm determined to be the factors that significantly increase the 

risk of metastasis. However,  increased tumor size, on the other hand, increases the 

incidence of metastatic lymph nodes as well as the number of metastatic lymph 

nodes among dissected lymph nodes. According to these findings, parameters 

determined in this study could be useful in anticipation of the candidates for 

proflactic lymph node dissection. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Tiroid kanserleri tüm kanserlerin %1‟ini oluĢturmasına karĢın endokrin sistemin 

en sık rastlanan kanseridir. Tiroid kanserlerinin yaklaĢık %90-95‟ini foliküler hücre 

kaynaklı iyi diferansiye tümörler oluĢturur. Papiller tiroid kanseri (PTK) tüm tiroid 

kanserlerinin yaklaĢık %85‟ini oluĢturmaktadır. PTK‟nın prognozu genel olarak iyi 

olup, 10 yıllık yaĢam beklentisi %95‟i, 20 yıllık yaĢam beklentisi ise %93‟ü 

bulmaktadır. Mortalite oranı ise %1-6.5 arasındadır. PTK genellikle lenfatik yolla 

metastaz yapar ve yaygın olarak ilk metastaz bölgesi ipsilateral santral ve lateral lenf 

düğümleridir. Kontrlateral lenf düğümlerine metastaz ise daha az orandadır. Santral 

bölge lenf nodlarına metastaz olup olmadığını anlamak için oldukça yaygın biçimde 

kullanılan yöntemlerin baĢında preoperatif ultrasonografi (USG) gelmektedir. Buna 

karĢın Zhao H. ve ark.‟nın 19 çalıĢmayı kapsayan, toplam 4014 hastalık meta-

analizinde preoperatif USG„nin PTK‟da santral bölge lenf nodu metastazını 

belirleme açısından düĢük duyarlılığa sahip olduğu raporlanmıĢtır (1). Bu durum 

santral lenf nodu metastazlarının preoperatif tespiti ve lenf nodu diseksiyonu kararı 

alınmasında USG‟nin tek baĢına yeterliliğini sorgulatmaktadır.  

PTK‟da hastalığın rekürrensi morbidite ve mortaliteyi artıran önemli bir 

faktördür. Rekürrens riskini artıran en önemli etken ise lenf nodu metastazıdır. 

PTK‟lı hastaların standart cerrahi tedavisi tümör lokasyonu ve boyutuna bağlı olarak 

total veya tek taraflı tiroidektomidir. Günümüzde klinik olarak servikal lenf nodu 

metastazı tespit edilen hastalarda terapötik boyun diseksiyonu yapılması konusunda 

fikir birliği mevcuttur (2-4). Ancak klinik olarak servikal lenf nodu metastazı 

olmayan (cN0) hastalarda profilaktik Santral Lenf Nodu Diseksiyonu (pSLND) 

gereği ve endikasyonları konusunda çeliĢkili görüĢler mevcuttur. Yapılan 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhao%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30777203
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çalıĢmalarda PTK sebebiyle opere olmuĢ hastalarda santral lenf nodu metastazının 

(SLNM) %15,9-%53 arasında değiĢebildiği bulunmuĢtur (5-8). Ayrıca erkek 

cinsiyet, yaĢ ve nodül büyüklüğünün SLNM ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (5). 

H. Liu. ve ark.‟nın PTK‟da total tiroidektomi (TT) ile birlikte santral lenf nodu 

diseksiyonu (SLND) yapılan ve sadece total tiroidektomi yapılan hastalardaki lokal 

rekürrensi karĢılaĢtırdıkları meta-analiz sonucunda total tiroidektomiye SLND 

eklenen hastalarda lokal rekürrensin anlamlı bir Ģekilde azaldığı görülmüĢtür (9). 

Papiller Tiroid Karsinomu‟nda SLNM‟yi etkileyen faktörler son yıllarda daha da 

önem kazanan konulardan biridir. Klinik veya radyolojik olarak lenf nodu tutulumu 

olan hastalarda SLND yapılması konusunda konsensus sağlanmıĢken, cN0 hasta 

grubunda yüksek metastaz oranlarının raporlanması bu grubu irdelemeyi gerekli 

kılmaktadır. Bu hastalara spesifik predispozan faktörlerin ortaya konulması, pSLND 

için aday hastaların seçilmesi yönünde kılavuzluk edecek parametrelerin 

tanımlanması yeni ve daha etkin klinik yaklaĢımlar geliĢtirilmesine olanak 

sağlayacaktır. Bu çalıĢmada PTK‟lı hastalarda baĢta nodül çapı olmak üzere SLNM 

geliĢimini etkileyen faktörlerin analizi, sonuçların cerrahi tedavi algoritmasını 

belirlemedeki katkısının irdelenmesi amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. TARĠHÇE 

Guatr ilk kez Roma dönemi sanatçılarının eserlerinde tasvir edilmiĢtir. 

Organın anatomik tanımlaması ise ilk defa 1500 yılında Leonardo Da Vinci ve 

1543‟te Andreas Versalius tarafından yapılmıĢtır. Tiroid terimi (latince „kalkan 

Ģeklinde‟) ilk olarak Roma‟lı Bartholemeus Eustacius tarafından kullanılmıĢtır. 18. 

yüzyılın geç dönemlerinde Frederick Ruysch tiroidin bir bez olduğunu ve venlere 

bağlanarak sıvı sekrete ettiğini öngörmüĢtür.  

Spesifik tiroid operasyonları 12. ve 13. yüzyıllarda Roger Frugardi tarafından 

tanımlanmıĢtır. Ancak uyguladığı seton, kızgın demir ve yakıcı kostik toz gibi 

yöntemler genellikle ölüm ile sonuçlanmıĢtır. Bu dönemden neredeyse 19. yüzyıl 

sonlarına kadar tiroid cerrahisinde kayda değer bir geliĢme gözlenmemiĢ, hatta 

1850‟de French Academy of Medicine tarafından yasaklanmıĢtır (10). 

1846 yılında eterin kullanılması, 1867 yılında antisepsi kurallarının 

tanımlanması ve 1870 yılında ilk arter forsepsinin bulunması ile tiroid cerrahisi 

modern çağına ilk adımlarını atmıĢtır. 1896‟da Bernhardt Riedel guatr hastalarının % 

0.5‟inde organın oldukça sert bir yapı kazanmıĢ olduğunu görmüĢ ve bu tabloya 

kendi adını vermiĢtir. 1902-1904 arasında ağrı ve inflamasyon ile seyreden ve geçici 

tirotoksikoz atakları ile karakterize De Quervain tiroidi tanımlanmıĢtır. 

Çok uzun yıllar boyunca tiroid cerrahisinin mekanik komplikasyonlarından 

kaçınma arzusu debulking ve enükleasyon gibi cerrahi yaklaĢımların yaygın 

kullanımına yol açmıĢtır. Ancak tiroid malignensilerinin öneminin anlaĢılması, artan 
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tecrübe ve ilerleyen teknoloji sayesinde komplikasyon oranlarının düĢmesi bu 

yöntemlerin terk edilmesini sağlamıĢtır.  

Tiroid cerrahisi uzun yıllar yüksek mortalite oranlarını da beraberinde 

getirmiĢtir. 1849 yılında raporlanan mortalite oranının %40 olması operasyonun 

sadece çok ağır vakalar için göze alınması ile sonuçlanmıĢtır (11). 1872 yılında 

Theodor Kocher kullandığı antiseptik teknikleri, arter ligasyonu ve kapsül içinden 

diseksiyonu içeren kendine özgü tiroidektomiyi tanıtmıĢtır. Tekniğindeki geliĢime 

paralel olarak zamanla mortalite oranı %1‟in altına kadar inmiĢtir. Bu sayede 1909 

yılında Nobel ödülüne layık görülmüĢtür. 1938‟de Amerikalı William Halsted‟in 

sinir hasarını engellemek için inferior tiroid arterin lateral ligasyonunu tariflemesi 

riski %0.3‟lere indirmiĢtir (12). Ġnce iğne aspirasyon sitolojisi 1952‟de Soderstrom 

tarafından tanımlanmıĢ ancak 1970‟ten sonra uygulanabilir hale gelmiĢtir (13). 

Günümüzde patologlar bu aspiratlardan rahatlıkla tanı elde edebilecek kadar 

ustalaĢmıĢlardır. 

2.2. EMBRĠYOLOJĠ 

Tiroid, farenksin arka duvarı üzerindeki orta endodermal divertikülden orijin 

alarak embriyolojik geliĢimin yaklaĢık 4. haftasında çift loblu bir divertikül Ģeklinde 

dilin posteriorundan (foramen caecum) farinksin önüne iner (14). Dördüncü faringeal 

poĢun, distal uç piramidal faringeal primordiumun tabanındaki endoderm hücreleri 

medial tiroid primordiumunu oluĢturmak üzere kalınlaĢır ve kaudale, boyna doğru 

göç eder. Median tiroid primordiumu tiroidin foliküler hücrelerini oluĢturacak olan 

epitel hücrelerini içerir. ĠniĢ esnasında primordium, foramen ceacum‟a epitelle döĢeli 

tiroglossal kanal ile bağlantılıdır. Gebeliğin 5. haftasında, 4. brankial poĢun 

nöroektodermal orjinli ultimobranĢial cisimlerinden köken alan, tiroidin kalsitonin 
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salgılayan parafoliküler hücrelerini oluĢturan lateral tiroid, primordiuma katılır. Bu 

embriyolojik iliĢkiden dolayı medüller tiroid kanserleri tiroidin süperoposterior 

kısmında yerleĢirken istmus veya piramidal lobda görülmez (15). 

 

ġekil 1. Tiroid Bezi Embriyolojik GeliĢimi 

 

Schwartz’s Principles of Surgery 10th Edition 

 

2.3. ANATOMĠ 

EriĢkinlerde tiroid bezi kahverengi renkte, sert kıvamlı ve strep (infrahyoid) 

kaslarının arkasında yer alan, normal ağırlığı ortalama 20 gr.  olan endokrin bir 

organdır. Tiroid bezinin ağırlığı, iyot alımına ve vücut ağırlığına bağlı olarak 

değiĢmektedir. Tiroid, temelde sağ ve sol olmak üzere iki lobdan oluĢmakta olup bu 
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loblar krikoid kıkırdağın hemen altında yer alan isthmus ile birbirine bağlanır. 

Ġnsanların %50‟sinde isthmusun üzerinde piramidal lob izlenebilir. 

Tiroid bezi, derin servikal fasyanın anterior ve posterior olarak bölünmesiyle 

oluĢan gevĢek bir bağ dokusuyla sarılmıĢtır (16). Tiroid kapsülü, posteriorda Berry 

ligamanı (posterior süspansör ligaman) içine doğru kondanse olur. Bezi 

larengotrakeal komplekse bağlayan temel yapı Berry Ligamanı‟dır. Ligamanının 

kaudalindeki tiroid bezinin posterolateral lobu „„Zuckerkandl tüberkülü‟ olarak 

adlandırılır. Bu tüberkül 4. farengeal poĢtan geliĢen ultimobranĢial cisimcikler ile 

medial tiroid taslağının birleĢim noktasında bulunan tiroid bezi kalınlaĢması olup, 

ipsilateral rekürren larengeal sinir (RLS) ile önemli bir komĢuluğa sahiptir (17). 

 

ġekil 2. Tiroid Bezinin KomĢulukları 

 

Schwartz’s Principles of Surgery 10th Edition 
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2.3.1. Damarları 

Tiroid bezi süperior ve inferior tiroid arterler olmak üzere iki ana arterden 

beslenir. Süperior tiroid arteri aynı taraf eksternal karotid arterden köken alır. Tiroid 

lobunun apeksinde ön ve arka dallarına ayrılarak beze girer. Ġnferior tiroid arter ise 

subklavyan arterin dalı olan tiroservikal trunkustan köken alır ve tiroid bezinin orta 

ve dıĢ kısmını besler. Ayrıca %1-4 oranında doğrudan aorttan veya brakiyosefalik 

arterden köken alarak istmusu besleyen tiroidea ima arteri bulunabilir. 

Tiroid bezi venlerinden üst ve orta tiroid ven internal juguler vene 

dökülürken, alt tiroid veni brakiyosefalik vene dökülür. 

 

ġekil 3. Tiroid Bezinin Kanlanması 

 

Schwartz’s Principles of Surgery 10th Edition 
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2.3.2. Lenfleri 

Tiroid bezinin zengin bir lenfatik ağı vardır. Lenfatik drenaj subkapsüler bir 

pleksus aracılığı ile parakapsüler bölgeye, pretrakeal alana, internal juguler ven ve 

rekürren sinir komĢuluğundaki lenf bezlerine olur. Boyun, lenfatik drenaj 

paternlerine göre bölmelere ayrılmıĢtır (ġekil 4). Santral bölge (seviye VI) tiroid bezi 

için primer lenfatik drenaj bölgesidir. Üstte hyoid kemik, altta suprasternal çentik, 

yanlarda karotis kılıfın çevrelediği bölge santral kompartmandır (18). 

Tiroid kanserleri bu bölgelerden herhangi birine metastaz yapabilir. Santral 

bezlere metastaz olmaksızın lateral bezlere “skip” metastaz da görülebilmektedir. 

 Skip metastazı %14,8‟e kadar raporlayan çalıĢmalar mevcuttur.(19) 

 

ġekil 4. Boyundaki Lenf Bezi Bölgeleri 

 

AJCC Cancer Staging Manual, Seventh Edition (2010) 
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2.3.3. Sinirleri 

Tiroid cerrahisinde süperior ve inferior (rekürren) laringeal sinirlerin 

tanımlanması ve korunması, yaralanma riskini azaltmak için önemlidir. Sağ RLS, sağ 

subklavian arterin vagusla çaprazladığı yerden çıkar ve sol RLS‟e göre daha oblik 

seyreder. Sağ RLS‟ler %0,5-%1 oranında non-rekürren olabilir. Sol RLS vagus 

sinirinin arkus aortayla kesiĢtiği yerde vagustan çıkar. Ligamentum arteriozum 

çevresinde bir daire çizer ve trakeaözefageal oluk boyunca boyunun yukarısına doğru 

ilerler. RLS seyri boyunca dallanabilir.  Sinirlerin ve dallarının gözlenmesi için tiroid 

bezinin en lateral ve posterior bölümlerinin, Zuckerkandl tuberkülünün krikoid 

kartilaj düzeyinde havalandırılması gerekir. Bireylerin %25‟inde sinirin dalları Berry 

ligamanın içerisinden transvers olarak, %75‟inde ise ligamanın altından geçer. RLS 

ile Berry ligamanı arasındaki iliĢki ile ilgili yayınlar mevcuttur. Uen ve ark.‟larının 

2006 yılında yaptığı çalıĢmada RLS'in ligamana yaklaĢık 3 mm mesafede olduğunu 

bildirmiĢtir (20). RLS bazen ligamanı penetre edebilmekte olup penetrasyon oranını 

%50 civarında bildiren yayınlar mevcuttur (21). Bu sebepten dolayı özellikle bu 

lokalizasyonda sinir yaralanmaya daha açıktır. Siniri tanımlayıp seyrini dikkatle 

takip ederek tiroid cerrahisi sırasında RLS hasarı önlenebilir. RLS‟in 

tanımlanamaması durumunda  intraparenkimal diseksiyon veya subtotal eksizyon 

seçeneği değerlendirilebilir (22). 

RLS‟ler krikotiroid kasın arkasından girerek larinkste sonlanmakta olup 

krikotiroid kas dıĢındaki larinksin tüm intrinsik kaslarını innerve ederler. Sağ ve sol 

RLS‟ler inferior tiroid arterle iliĢkisine göre birçok varyasyona sahiptir (ġekil 5). 

 

 

http://kbb-forum.net/journal/text.php?lang=tr&id=250#r17
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ġekil 5. RLS‟ in Ġnferior Tiroid Arterle Olan ĠliĢkisi 

 

Tekrarlayan laringeal sinir ve cerrahi sırasında alt tiroid arter-anatomik varyasyonları. Makay O, 

Icoz G, Yılmaz M, et all. Langenbecks Arch Sur.g 2008;393 681. 

Rekürren laringeal sinir yaralanmaları tek veya çift taraflı olabilmektedir. 

Tiroid cerrahisinde en sık görülen nörolojik hasar tek taraflı RLS yaralanmasıdır.  

Akut hasarda abdüksiyon ve addüksiyon kaybı ile beraber olan vokal kord 

gevĢekliği, disfoniden efektif olmayan öksürük ve aspirasyonun eĢlik ettiği paralitik 

afoniye kadar değiĢebilen bir klinik oluĢabilir.  Uzun dönemdeki etkisi ise vokal 

kordun median veya paramedian pozisyondaki paralizisine bağlı olarak ortaya çıkan 

yetersiz glottik kapanma, halsiz ve zayıf tonda konuĢma    ya da nefes nefese kalma 

sesi ile seyreder. Bilateral hasar ise en korkulan komplikasyonların baĢında gelir. 

Acil geçici trakeostomi yapılması gereken olguların bir kısmında trakeostomi kalıcı 
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hale dahi gelebilmektedir. Genellikle ekstübasyon sonrası hemen oluĢan akut 

solunum sıkıntısı ile karakterizedir.  

 

Superior laryngeal sinir (SLS) kafa tabanındaki orijininden sonra vagustan 

ayrılır, karotis damarların medialinden aĢağı doğru iner ve hyoid kemik hizasında 

internal ve eksternal olmak üzere iki dala ayrılır. Ġnternal dal, duyu dalı olup 

tirohiyoid membranı delerek larinkse girer, epiglot ve larinksin duyusal 

innervasyonunu sağlar. Eksternal dal inferior faringeal konstriktör kasın lateral 

yüzeyinden aĢağı döner ve superior tiroid damarlar ile birlikte seyrederek krikotiroid 

kasa girer; bu dal krikotiroid ve krikofaringeus kasının motor innervasyonunu sağlar. 

Bu sinirin tiroid cerrahisi sırasında zarar görmesi nadirdir ancak zarar görmesi 

halinde hastada beslenme sırasında aspirasyona yol açabilir. Cernea ve ark. bu sinirin 

superior damarlarla iliĢkisini tanımlamıĢtır (ġekil 6 ). 

 

ġekil 6. SLS‟in Superior Tiroid Arterle ĠliĢkisi 

 

            %16,3         %56,5       %27,2 

 

Schwartz’s Principles of Surgery 10th Edition  
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2.3.4. Paratiroid Anatomisi 

Tiroid bezinin arka yüzünde bulunur. Sarı-kahverengi renkte, oval Ģekilli, 

yaklaĢık 35 40 miligram ağırlığında ve genellikle 4 tanedir. Yapılan otopsi 

çalıĢmalarında 4 bez olma ihtimali %85 düzeyinde iken, 4‟ten fazla paratiroid bezi 

olma ihtimali %13 olarak raporlanmıĢtır (23). Fazla olan bez ise en çok timusa 

yerleĢiktir. Paratiroid bezleri inferior tiroid arterden beslenmesine rağmen üst 

paratiroid bezleri %20 oranda superior tiroid arterden beslenirler. 

 

ġekil 7.  Paratiroid Bezlerle RLS KomĢuluğu 

 

Schwartz’s Principles of Surgery 10th Edition  

2.4. FĠZYOLOJĠ 

Tiroid hormonları, bebeklerde ve yetiĢkinlerde metabolik aktivitenin, beyin 

ve somatik geliĢiminin kritik belirleyicileridir.  Tiroid hormonu biyosentezi ve 

salgılanması, dolaĢımdaki hormon konsantrasyonlarındaki küçük değiĢikliklere karĢı 



13 
 

çok hassas olan bir düzenleme mekanizması ile dar sınırlar içerisinde tutulmaktadır. 

Tiroid bezi foliküler hücrelerinde T3 (triiyodotironin) ve T4 (tiroksin) hormonları 

salgılanır. Bu hormonlar protein yapımını hücre içinde bulunan nükleus aracılı 

protein yolaklarına bağlanarak regüle eder. Tiroid hormonları hipofiz bezinin ön 

lobundan salınan Tiroid Situmilan Hormon (TSH) tarafından uyarılır. TSH; T3 ve T4 

salınımını uyarırken, kanda T3 ve T4 hormonlarının artıĢı TSH salgısını azaltır 

(negatif feedback). Hipotalamustan salgılanan Tirotropin Relasing Hormon (TRH) 

ise TSH salınımını düzenler. T4'ün üretim hızı günde 80 ile 100 mcg (100 ile 130 

nmol) arasında olup, tamamı tiroidde üretilir (9). T4'ün ekstratiroidal havuzu, çoğu 

hücre dıĢı olan 800 ile 1000 mcg‟lik (1000 ile 1300 nmol) kısmı içerir. T4 günde 

yaklaĢık %10 oranında azalır ve %80'i deiyonize edilir. Deiyonize edilenlerin %40'ı 

T3‟ü oluĢtururken, %40'ı ters T3 oluĢturur (rT3). Kalanı ise glukuronid ve sülfat ile 

konjüge edilir ve tetraiodotiroasetik asit (tetrac) oluĢturmak için dikarboksilatlanır. 

T3‟ün yaklaĢık %80‟i, T4'ün ekstratiroid deiodinasyonu ile oluĢurken geri kalanı ise 

tiroid bezi içerisinde üretilir (24). Toplam üretim hızı günde 30 ila 40 mcg'dir (45 ila 

60 nmol). Ekstratiroidal T3 havuzu, çoğu hücre içi olan yaklaĢık 50 mcg‟lik kısmı 

(75 nmol) içerir.  

 

2.5. 2.5.TĠROĠD BEZĠNĠN BENĠGN HASTALIKLARI 

2.5.1. Hipotiroidizm 

Hipotiroidizm, doku düzeyinde tiroid hormonu yetersizliği veya nadiren 

etkisizliği sonucu ortaya çıkan, metabolik yavaĢlama ile giden bir hastalıktır. Nadiren 

hipotalamo-hipofizer-tiroid eksenindeki herhangi bir bozukluktan kaynaklanabileceği 

gibi olguların yaklaĢık %99‟u tiroid bezinden yetersiz hormon salınımı sonucu 
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oluĢan primer hipotiroididir. Hipotiroidizm semptomları tablonun hipotalamik-

hipofiz aks bozukluğundan ya da primer tiroid hastalığından kaynaklanmasından 

bağımsız olarak, tiroid hormon eksikliği seviyesi ve eksikliğin ortaya çıkıĢ hızına 

bağlı olarak değiĢir. Hipotiroidi genellikle tiroid bezindeki üretim azlığından 

kaynaklanmakla birlikte nadir olarak periferdeki aktivite yeterizliğinden de 

kaynaklanabilmektedir. GeliĢmekte olan ülkelerde hipotiroidinin en sık sebebi 

yetersiz iyot alımıyken, geliĢmiĢ ülkelerde en sık nedenler hashimato tiroiditi,  aĢırı 

radyoaktif iyot tedavisi veya cerrahi sonrası oluĢan edinsel hipotiroididir. Tedavide 

temel yaklaĢım T4 replasmanıdır.  

 

2.5.2. Tiroiditler 

2.5.2.1. Akut Süpüratif Tiroidit 

 Genellikle üst solunum yollarının Ģiddetli piyojenik enfeksiyonlarından sonra 

meydana gelen ve nadir görülen bir tiroidit tipidir. Tek taraflı ve Ģiddetli ağrı görülür. 

Abse drenajı ve antibiyoterapi ile tedavi edilir (25). 

2.5.2.2. Hashimato Tiroiditi (Kronik Lenfositik Tiroidit) 

Tiroidin en sık görülen inflamatuar hastalığı ve batı toplumlarında 

hipotiroidizmin en sık sebebidir. Otoimmün bir hastalık olmasıyla birlikte malignite 

Ģüphesi, bası semptomları, kozmetik nedenler cerrahi endikasyonları oluĢturur.  

Hashimato hastalarında lenfoma geliĢimi normal populasyona göre 60-80 kat 

fazladır. Klinikte TSH yüksekliği görülebilirken, Anti-Tiroid Peroksidaz (Anti-TPO) 

%95, Anti-Tiroglobulin (Anti-Tg) %60 oranında yüksektir(17).  
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2.5.2.3. Subakut Tiroidit 

Kadınlarda erkeklerden iki kat daha fazla görülmekte olup ortalama görülme 

yaĢı 40‟tır. Esas nedeni bilinmemekle beraber viral ya da otoimmün kökenli 

olabileceği düĢünülmektedir.  Boyunda diffüz bir ĢiĢlik ve sonrasında ani baĢlayan 

ağrı ile ortaya çıkar. AteĢ, kilo kaybı ve ağır halsizlik gibi semptomlar görülebilir. 

ĠĠAB‟de yabancı cisim tipinde dev hücreler görülmesi bu hastalık için tanı 

koydurucudur. Tedavi yaklaĢımının temelini steroidler ve adrenokortikotropik 

hormon oluĢturur (25). 

2.5.2.4. Riedel Tiroiditi (Ġnvaziv Fibröz Tiroidit) 

Riedel tiroiditi nadir görülen ve tiroidin tümünü tutan, kronik inflamatuar bir 

hastalıktır. Etyoloji bilinmemektedir. Otoimmün veya eĢlik eden baĢka bir primer 

fibrotik sendromun komponenti olabilir. Tipik olarak tiroid bezi çok serttir. Trakea, 

özofagus ve RLS‟e basıya bağlı olarak ilerleyen hava yolu obstrüksiyonu ve/veya 

disfaji geliĢebilir. Tiroid hormon replasman tedavisi efektif bir tedavi yaklaĢımıdır. 

Trakeal ve özofageal obstrüksiyon varsa belirtileri gidermek adına cerrahi müdahale 

gerekebilir (25). 

2.5.3. Hipertiroidizm 

2.5.3.1. Graves Hastalığı 

Graves hastalığı ya da diffüz toksik guatr, en sık rastlanan tirotoksikoz tipidir. 

Hastaların çoğu 20-40 yaĢ arası kadınlardır. Graves hastalığı, tiroid folikül 

hücrelerindeki TSH reseptörlerine karĢı, tiroidi uyaran antikor ve 

immunglobülinlerin olduğu bir otoimmün tablodur. Antikor bağlanması reseptörleri 
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uyararak klinik tabloyu ortaya çıkaran tiroid hormon salınımını gerçekleĢtirir (26). 

Graves hastalığının klasik triadı; tirotoksikoz,  guatr ve oftalmopatidir. Bu bulgular 

tek baĢına veya birlikte olabilir. Guatr, genelde diffüz, büyük ve düzgündür. Onikoliz 

veya tiroid akropatisi, saç dökülmesi, pretibial miksödem ve jinekomasti görülebilir. 

Egzoftalmi, tirotoksikozla birlikte ya da tirotoksikoz olmaksızın tek baĢına 

görülebilir (26). Hastalardaki egzoftalmusun nedenin orbita arkasındaki yağlı fibröz 

dokunun uyarılmasına bağlı olarak gözün dıĢa doğru itilmesi olduğu 

düĢünülmektedir. Graves hastalığında üç tedavi seçeneği vardır; medikal tedavi, I-

131 tedavisi ve cerrahi tedavi. Medikal tedavi temelde iki amaçla kullanılmaktadır; 

hastalığı kesin tedavi etmek ya da hastaları cerrahiye hazırlamak. Medikal tedavide 

kullanılan ilaçlar propiltiyourasil, metimazol ve karbimazoldur. Teorik olarak 30 

yaĢın üstünde olan ve kontrendikasyon taĢımayan tüm hastalarda I-131 tedavisi ilk 

seçenek olabilir. Graves hastalığında cerrahi tedavi Ģu durumlarda tercih edilmelidir 

(26, 27): 

 Medikal tedaviye bağlı komplikasyon geliĢmesi, 

 Medikal tedaviye yetersiz yanıt, 

 Medikal tedaviden sonra rekürrens olması, 

 I-131 tedavisinde kontrendikasyon olması, 

 Graves hastalığı ile beraber soğuk nodül varlığı, 

 Graves hastalığı ile beraber kanıtlanmıĢ kanser varlığı veya kanser Ģüphesi 

 

2.5.3.2. Toksik Nodüler ve Toksik Multinodüler Guatr 

Toksik Nodüler Guatr (TNG) ve Toksik Multinodüler Guatr (TMNG) tiroid 

bezi içinde otonom fonksiyon kazanan nodül ya da nodüllerin yer aldığı tiroid bezi 
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patolojilerine verilen isimlerdir. Nodül tek olduğunda toksik adenom ya da Plummer 

Hastalığı olarak da adlandırılır. Graves Hastalığı‟ndan sonra hipertiroidinin en sık 

ikinci sebebini oluĢturular. Altta yatan patoloji TSH‟dan bağımsız olarak geliĢen 

tiroid hormon düzeylerindeki artıĢtır. Kliniği daha hafif olup görülme yaĢı Graves 

Hastalığı‟na göre daha geçtir. Hipertiroidili bir hastada USG‟de nodül saptanması 

halinde ayırıcı tanıda mutlaka düĢünülmelidir. Tiroid sintigrafisinde nodül veya 

nodüllerde artmıĢ aktivite tutulumu yanında kalan bezde azalmıĢ aktivite izlenir. 

TMNG hastalarında otonom nodüllerin yanında sintigrafide tutulum olmayan soğuk 

nodüllerin de olabileceği unutulmamalıdır. Tedavide; antitiroid ilaç tedavisi, 

ablasyon tedavileri (mikrodalga ablasyon, alkol ablasyon, RAI) ya da cerrahi 

seçenekler arasındadır. Ablatif tedavi uygulamadan önce nodüllerin malign olmadığı 

ĠĠAB ile kanıtlanmalıdır. Antitiroid ilaçlar belirtileri kontrol edebilse de relaps sık 

görülür. Radyoaktif iyot tedavisi ise Graves Hastalığı‟ndaki kadar etkili değildir (28). 

KarĢı lobda nodül yoksa tedavide ipsilateral lobektomi yeterli iken TMNG‟da 

yaklaĢım bilateral tiroidektomidir.  

2.5.4. Non Toksik Guatr 

2.5.4.1. Multinoduler Guatr 

Diffüz ve heterojen büyümüĢ tiroid bezi multinodüler guatr (MNG) olarak 

tanımlanır. MNG‟nin sebebi genellikle iyot eksikliğidir. BaĢlangıçta hastalar 

ötiroiddir ancak tiroid bezi büyüdükçe tiroid hormonlarında artıĢ görülebilir. 

Ultrasonografide heterojen yapıda, boyutları artmıĢ tiroid dokusu ve nodül 

formasyonları izlenir. MNG‟de karsinom insidansı %5-10 olarak bildirilmiĢtir. Bu 

nedenle klinik ya da radyolojik olarak Ģüpheli görülen lezyonlardan ĠĠAB 

yapılmalıdır (16). 
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2.6. TĠROĠD KANSERĠ 

Normal tiroid dokusu histolojik olarak foliküler ve parafoliküler C hücreleri 

olmak üzere iki temel hücre tipinden oluĢur. Ġyi diferansiye tiroid kanserleri veya 

anaplastik kanserler foliküler hücrelerden kaynaklanırken medüller tiroid kanserleri 

kalsitonin salgılayan parafoliküler C hücrelerinden meydana gelir. Nadir görülen 

tiroid bezinin lenfoma veya sarkomları ise immun ve stromal hücrelerden 

kaynaklanır (29). 

 

Tablo 1. Tiroid Karsinomları Tipleri 

 

 

Tiroid Kanserleri 

Foliküler Hücre 
Kaynaklı 

Kanserler(%90)  

Anaplastik 
Kanser(%1)  

Diferansiye Tiroid 
Kanserleri 

  1. Papiller(%85) 

  2. Foliküler (%10) 

  3. Hurtle Hücreli (%4) 

 

Parafoliküler 
Hücre Kaynaklı 
Kanserler (%5) 

Medüller Tiroid 
Kanseri 

Lenfoma(%1)  Diğer 

Sarkom, Fibrosarkom, 
Epidermoid Kanser, 
Mukoepidermoid 

Kanser 
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Tüm tiroid kanseri tiplerinde son 30 yılda artıĢ olduğu görülmektedir. Bu 

artıĢın nedeni incelendiğinde iyonizan radyasyon maruziyetinin artması ve histolojik 

tanı ölçütlerindeki geliĢmeler baĢlıca sebepler gibi görünse de esas neden boyun 

USG‟nin kullanma sıklığındaki artıĢtır. USG‟nin yaygınlaĢması asemptomatik tiroid 

kanserlerinin daha sık saptanması ile sonuçlanmıĢtır (30). 

Güncel olarak bakıldığında kadınlarda görülme sıklığı en hızlı artan kanser 

türü olarak da karĢımıza çıkmaktadır. Ġnsidanstaki bu artıĢa rağmen son 30 yılda 

tiroid kanserine bağlı ölüm oranlarının düĢüĢte olması çarpıcıdır (31). Tiroid 

kanserleri kadınlarda daha sık görülmesine rağmen erkeklerde ölüm oranı yaklaĢık 

iki kat daha fazladır. Buna neden olarak erkek cinsiyette baĢvurunun daha geç 

olması, dolaysısıyla da daha ileri evrede tümör saptanması gösterilmiĢtir. Leenardt ve 

ark.‟nın Fransa‟da yaptığı bir çalıĢmada tiroid nodülünün değerlendirilmesi için 

hastaneye baĢvurma eğiliminin erkeklere kıyasla kadınlarda çok daha yüksek olduğu 

gösterilmiĢtir (32). Benzer Ģekilde Pinn ve ark.‟nın yaptığı çalıĢma bu duruma 

gerekçe olarak tiroid hastalıklarının kadınlarda daha sık görülmesi ve kadınların 

sağlık sisteminden daha çok faydalanma eğiliminde olmasını göstermiĢtir (31).  

Sekonder (metastatik) tiroid kanserler klinikte nadir görülmekle birlikte baĢka 

nedenlerle ölen hastaların otopsilerinde %3-20 oranında saptanmaktadır. Tiroide en 

sık metastaz yaptığı saptanan maligniteler arasında böbrek, meme, akciğer ve 

gastrointestinal sistem kanserleri yer alır (33).  

Tiroid kanseri sınıflamasında yaygın kullanılan yöntem tümör boyutu (T), 

lenf nodu durumu (N) ve uzak metastazı (M) baz alan TNM sınıflamasıdır. Bununla 

birlikte yaĢ, grade, yayılım, boyut ve metastaz gibi ölçütleri kapsayan AGES ve 

AMES gibi prognostik indeks skalaları da tanımlanmıĢtır (Tablo 2 ve 3). 
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Tablo 2.  AJCC (American Joint Committee on Cancer) Tiroid Kanserleri TNM 

Sınıflaması 

Primer Tümör (T)  
Tx: Primer tümör değerlendirilemiyor  

T0: Primer tümöre ait kanıt yok  

T1: Tiroid ile sınırlı en büyük çapı 2 cm ve altı tümör  

T1a: Tiroid ile sınırlı 1 cm ve altı tümör  

T1b: Tiroid ile sınırlı 1 cm üstü, 2 cm ve altı tümör  

T2: Tiroid ile sınırlı 2 cm üstü, 4 cm ve altı tümör  

T3: Tiroid ile sınırlı 4 cm ve üzeri tümör veya minimal tiroid dıĢı yayılım 

(sternotiroid kasa veya peritiroid yumuĢak dokuya)  

T4: Majör boyun yapılarına gross ekstratiroidal yayılım vardır. Tüm anaplastik 

tümörler T4 olarak kabul edilir 

T4a: Herhangi bir boyuttaki tümörün tiroid kapsül dıĢına çıkarak subkutan 

yumuĢak dokuya, larinkse, trakeaya, özofagusa veya rekürren larengeal sinire 

yayılım  

T4b: Tümörün prevertebral fasyaya yayılımı, karotid arter/mediastinal 

damarları kapaması 

Bölgesel Lenf Nodları (N)  
Nx: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor  

N0: Bölgesel lenf nodlarında metastaz yok  

N1: Bölgesel lenf nodlarında metastaz var  

N1a: Level VI‟da metastaz (pretrakeal, paratrakeal, prelaringeal/Delfian lenf 

nodları)  

N1b: Unilateral, bilateral, kontralateral servikal (I, II, III, IV veya 

V.bölgeler) veya retrofarengeal veya üst mediastinal (VII.bölge) lenf nodlarına 

metastaz  

 

Uzak Metastaz (M)  
M0: Uzak metastaz yok  

M1: Uzak metastaz var 

 

Tablo 3. AGESve AMES'e Göre Hastaların Prognostik Risk Faktörleri 

 Düşük Risk Yüksek Risk 

Yaş <40 >40 

Cinsyet Kadın Erkek 

Yayılım Tiroid dışı yayılım 
yok 

Kapsül invazyon/tiroid dışı 
yayılım 

Metastaz Yok Bölgesel/uzak 

Tümör Çapı <2cm >2cm 

Grade İyi diferansiye Kötü dİferansiye 
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ATA (American Thyroid Association), 1996 yılında hazırlanan “Tiroid 

Nodülü ve Diferansiye Tiroid Kanseri olan Hastalar için Tedavi Rehberi” dıĢında ilk 

kılavuzunu 2006 yılında yayınlamıĢ olup belli aralıklar ile güncellemektedir. Tiroid 

hastalıklarına yönelik tarama, tanı ve tedavi süreçlerini belirli bir algoritma 

çerçevesinde tariflemesi nedeni ile klinik pratikte değerli bir kılavuzdur. Son 

güncellemesi yapılan ATA kılavuzuna göre nüks riskini değerlendirmek için üç 

seviyeli sınıflandırma kullanılabilir (34). 

DüĢük Riskli Hastalar  

 Lokal ya da uzak metastaz yok  

 Tümör makroskobik olarak tam çıkarılmıĢ  

 Çevre dokuda tümör invazyonu yok  

 Tümör kötü prognoz iĢareti olan histolojik alt gruplardan (yüksek silindirik 

hücreli, insüler, kolumnar hücreli, solid, az diferansiye) değil ve vasküler 

invazyon yok  

 Cerrahi sonrası ilk tüm vücut RAĠ taramasında tiroid yatağında tutulum yok 

Orta Riskli Hastalar  

 Ġlk cerrahide tiroid dıĢı yumuĢak dokulara mikroskobik invazyon varlığı  

 Servikal lenf nodu metastazı veya remnant ablasyonu amacı ile verilen 

radyoaktif iyot sonrası yapılan taramada tiroid yatağında tutulum  

 Kötü prognoz iĢareti olan histolojiye sahip tümörler ya da vasküler invazyon 

varlığı  

Yüksek Riskli Hastalar  

 Makroskobik tümör invazyonu  

 Tümör rezeksiyonunun inkomplet olması  

 Uzak metastaz  



22 
 

 Tiroglobülin düzeylerinin, tedavi dozunda radyoaktif iyot verilmesi 

sonrasında tespit edilen tutuluma göre beklenmedik Ģekilde yüksek bulunması 

2.6.1. Papiller Karsinom 

Tüm tiroid karsinomları içerisinde %80–90 sıklıkla en sık rastlanan tiptir. 20-

40 yaĢ arasında ve kadınlarda daha sık izlenir. Tiroid karsinomları içinde en iyi 

seyirli diferansiye tiroid karsinomudur. Hastalar genelde asemptomatik olup boyunda 

yavaĢ büyüyen, ağrısız kitle ile de baĢvurabilirler. Ġleri evrelerde dispne, disfoni, 

disfaji, ses kısıklığı gibi semptomlar görülebilir. Bu semptomlar genelde trakea 

basısına ya da RLS basısına sekonder geliĢmektedir.  

Tiroid karsinomlarında tanı Ģüpheli nodülden alınan tiroid ĠĠAB ile konulur. 

Kanser tanısı konulduktan sonra detaylı bir boyun USG‟si yapılmalı, karĢı tiroid lobu 

ve boyundaki lenf nodları malignite açısından değerlendirilmelidir. Tanı anında uzak 

metastaz düĢük oranda da olsa görülebilir. PTK genellikle lenfatik yolla yayılmasına 

rağmen düĢük oranda hematojen yayılım da görülebilmektedir. En sık uzak metastaz 

bölgesi akciğerler olup bunu sırasıyla kemik, karaciğer ve beyin takip eder. 

Histopatolojik incelemede tanı hücrelerde papiller yapı, psammoma 

cisimciklerinin olması, çekirdeklerinin Ģeffaf görünümlü ve ince kromatinli (Buzlu 

cam görünümü - Orphan Annie nükleusu) olması ile konulur. Papiller yapılar, 

vasküler-stromal iskelet ve onların etrafında dizilmiĢ karakteristik hücrelerden 

oluĢmaktadır (35). 

 

Papiller Tiroid Karsinomunda Progrozu Etkileyen Faktörler 

1. Tümöre Ait Faktörler 
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a. Tümör Çapı 

PTK'da mortalite ve nüks oranı tümör çapıyla yakından iliĢkili ve doğru 

orantılıdır (16). Tümör çapı 1,5 cm‟ den büyük olanların 30 yıllık süreçteki nüks 

oranları, daha küçük tümörlere göre 3 kat daha fazladır. Yine 30 yıllık kansere 

spesifik mortalite; çapı 1,5 cm‟nin altındaki tümörlerde %0.4 iken, 1,5 cm‟nin 

üzerindeki tümörlerde %7 olarak saptanmıĢtır (36). 

b. Histolojik Alt Tip 

PTK‟nın en sık görülen histolojik alt tipi klasik varyanttır. Bunun dıĢında 

foliküler, yüksek silendirik hücreli (tall-cell), prizmatik (kolumnar) hücreli, 

onkositik,  insüler, solid, berrak hücreli, diffüz sklerozan tip gibi alt grupları 

mevcuttur. PTK‟nın klasik tipi dıĢında en sık görülen alt tipi foliküler varyant 

papiller kanser olup tipik olan çekirdek özelliklerini göstermekle beraber (buzlu cam 

görünümü, büyük, soluk, düzensiz sınırlı, psödoinklüzyonlar, oluklar, psammoma 

cisimcikleri) klasik papiller yapılardan çok mikrofoliküler yapılar baskındır. 

Histolojik görüntüsü farklı olmasına rağmen klinik seyri klasik tip ile benzerdir (37). 

c. Lenf Nodu Metastazı 

PTK‟da servikal lenf nodu metastazı kötü prognoz ve yüksek lokorejyonel 

nüks  açısından anlamlıdır (38). Lenf nodu metastazıyla primer tümör boyutu ve 

multisentrisite arasında sıkı bir iliĢki söz konusu olup tümörün agresif bir davranıĢ 

paterni sergileyeceğinin habercisidir. Ayrıca servikal lenf nodu metastazı olması 

lokal rekürrens için artmıĢ bir risk faktörüdür. Bilateral servikal lenf nodu metastazı, 

lenf nodunun kapsülünü aĢıp çevre dokuya invaze olması, mediastinal lenf nodu 

metastazı kanser ile iliĢkili mortaliteyi artırır (39). 
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ġekil 8. Santral Boyun Bölgesindeki Lenf Nodları (A:Prelaryngeal, C/D: Sağ ve sol 

Pretrakeal B:Paratrakeal) 

 

 

Schwartz’s Principles of Surgery 10th Edition  

 

d. Tiroid DıĢı Yayılım 

PTK‟lı hastalarda prognozu olumsuz etkileyen en önemli faktörlerden biri de 

tümörün tiroid dıĢındaki çevre dokuda makroskopik invazyon olmasıdır. Tiroid dıĢı 

makroskobik invazyon olan hastalarda lokal nüks oranı  %48 iken, invazyon 

olmayanlarda  %9‟dur. Bunun dıĢında mortalite oranında da (%71 vs %13) anlamlı 

olarak fark görülmektedir (40). Ayrıca PTK„da tiroid dıĢı tümör invazyonu olması 

lokorejyonel nüksü anlamlı bir Ģekilde artırmaktadır (38). 
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2. Hastaya ait Faktörler 

a. YaĢ 

YaĢ, en önemli prognostik faktörlerden birisidir. 45 yaĢın altında prognoz 

daha iyiyken, 45 yaĢ üstünde prognoz daha kötü seyreder.  

b. Cinsiyet 

Erkeklerde kadınlar ile karĢılaĢtırıldığında mortalite ve rekürrens daha 

yüksektir. Erkeklerde 30 yıllık kanser ile iliĢkili mortalite araĢtırıldığında kadınların 

iki katı olarak bulunmuĢ ve bunun sonucunda cinsiyet bağımsız bir risk faktörü 

olarak kabul edilmiĢtir (39). 

Papiller Tiroid Karsinomun Alt Tipleri 

Tüm PTK‟larının yaklaĢık % 60‟ını klasik tip, geri kalanını ise diğer alt tipleri 

oluĢturur. PTK‟nın varyantları prognoz olarak birbirinden farklılıklar gösterir. 

1. Papiller Mikrokarsinoma: Çapı 10 mm‟den küçük olan PTK, mikrokarsinom 

olarak adlandırılmaktadır. Profilaktik santral lenf nodu diseksiyonu yapılan papiller 

mikrokarsinomlu hastaların %37-64‟ünde mikrometastaz saptanmaktadır (38). BaĢka 

bir çalıĢmada mikropapiller tiroid karsinomu sebebiyle opere edilen hastaların 

%41,3‟ünde lenfositik tiroidit görülürken, %23,2 hastada SLNM bulunmuĢtur (41). 

Cerrahi yaklaĢım seçimi tümör ve hasta bağımlı değiĢkenler doğrultusunda belirlenir. 

Prognozu iyidir (42). 

2. Folliküler Varyant: Histopatolojik olarak 2. en sık görülen alt tiptir. Folliküler 

karsinoma benzemesine rağmen tipik nükleus özelliklerinden dolayı papiller 

karsinom içerisinde sınıflandırılmıĢtır. Olguların çoğu infiltratif formdadır ancak 

bazıları kapsüllü olabilir. ÇalıĢmalarda son yıllarda klasik tip papiller kasinom 

insidansı azalırken foliküler varyantın insidansındaki artıĢ dikkati çekmektedir (43). 
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3. Enkapsüle Tip: PTK‟nın büyük kısmı kapsülsüz olmakla birlikte yaklaĢık % 10 

oranında görülen bu alt tipte tümörü saran iyi sınırlı fibröz bir kapsül mevcuttur. Bu 

alt tip PTK‟nın klasik çekirdek özelliklerini taĢır ve iyi prognozludur (42). 

2.6.2. Foliküler Tiroid Karsinomu 

Tiroid kanserleri arasında %10-15 oranında ve ikinci sıklıkta görülür. 

Kadınlarda 3 kat daha fazla gözlenir ve görülme yaĢı 50‟dir. Endemik iyot eksikliği 

olan bölgelerde görülür. Lenfatik yayılım %10‟dan daha azdır. Genellikle hematojen 

yolla yayılım izlenir. En sık uzak metastaz yaptığı organlar kemik ve akciğerdir (16). 

Ġnce iğne aspirasyon biyopsisi ile vasküler invazyon ya da kapsül invazyonu 

gösterilemeyeceği için folikuler tiroid karsinomu (FTK) tanısı koymak mümkün 

değildir. ĠĠAB ile foliküler neoplazi tanısı konulan hastaların %80‟i foliküler adenom 

ve %20‟si foliküler kanserdir. Total tiroidektomi TĠĠAB‟de atipi izlenen hastalarda, 

ailede tiroid kanser öyküsü bulunun hastalarda veya radyasyon maruziyeti olan 

hastalarda uygulanmalıdır. Tiroidektomi sonrasında RAI ablasyon tedavisi de 

önerilmektedir. FTK‟da lenfatik yayılım sıklığı az olduğu için rutin santral boyun 

diseksiyonu tartıĢmalıdır. Mortalitesi 10 yılda %15, 20 yılda %30‟dur (16). 

2.6.3. Hurthle Hücreli Karsinom 

Hurtle hücreli karsinom tüm tiroid kanserlerinin %3‟ünü oluĢturur. Bu kanser 

tipi de foliküler kanser gibi damar ve kapsül invazyonu ile karakterize olduğu için 

ĠĠAB ile tanı konulamaz. ĠĠAB sonucu hurtle hücreli neoplazi olarak değerlendirilen 

hastalar tiroidektomi sonrası parafin kesit incelemesi sonucunda tanı alabilirler. 

Tümör, tiroid bezinin oksifilik hücrelerinden köken alan, mitokondriler ile 

dolu, eozinofilik hücre tabakaları içerir. Hurtle hücreli tümörler %30 oranında 
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multifokal veya bilateral olmaları, RAI tutmamaları, %25 oranında bölgesel lenf 

nodlarına metastaz yapmaları, uzak bölgelere daha sık metastaz potansiyelleri ve 10 

yılda  %20‟lik mortalite oranına sahip olmaları ile foliküler karsinomlardan ayrılır. 

Hurtle hücreli neoplazilerde tek taraflı lobektomi ve isthmektomi yeterlidir. Kesin 

parafin kesitlerde invazyon bulgusu var ise total tiroidektomiye tamamlanmalıdır 

(16). 

Peroperatif frozen incelemesi veya ĠĠAB ile tümörün iyi ya da kötü huylu 

olduğunun yeterince tanımlanamadığı durumlarda doğru cerrahi strateji için hastanın 

yaĢı ve tümör çapı dikkate alınabilir (44). 

2.6.4. Medüller Tiroid Karsinomu 

Tiroid glandının kalsitonin salgılayan parafolliküler C hücrelerinden köken 

alan medüller tiroid kanseri (MTK), tüm tiroid kanserlerinin %4-5‟ini oluĢturur. 50-

60 yaĢ aralığında daha sık görülür. Ailevi ve sporadik olmak üzere iki ana tipi vardır. 

Sporadik MTK olguları genellikle 40 yaĢın üzerindedir ve sporadik vakalar için 

kadın/erkek oranı 1,4/1 Ģeklindedir. Familyal formlara ise genelde çok daha genç 

yaĢlarda hatta bebeklik çağında tanı konulabilmektedir. 

Ultrasonografide MTK için özgül bir bulgu yoktur. Genellikle hipoekoik 

solid, bazen parsiyel kalsifiye tiroid nodülleri olarak izlenirler. Nodül RAI tutmaz, 

soğuk nodüldür. Tanıda tiroid ĠĠAB en yararlı ve güvenilir yöntemdir. Ancak 

diferansiye tiroid karsinomları kadar güvenilir değildir. Sitolojik değerlendirmede 

MTK çok farklı görünümlere sahip olabilir. Ayrıca diyare, Cushing Sendromu, 

depresyon gibi uzak metastazlara ait klinik belirtiler görülebilir. Takip ve tanıda 

kalsitonin, kalsiyum, karsinoembriyonik antijen (CEA) ve 24 saatlik idrarda 
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metanefrin ölçümleri kullanılır. Tedavide kaçınılmaz olan total tiroidektomidir. 

Sporadik MTK‟da total tiroidektomi ve SLND yapılmalıdır (34). 

2.6.5. Anaplastik Kanserler 

Anaplastik Tiroid Kanserleri genellikle 60 yaĢından büyük hastalarda görülür. 

Tüm tiroid kanserlerinin % 2-5‟ni oluĢturmaktadır. Ġnsidans kadınlarda erkeklere 

oranla hafifçe daha fazladır. Hızlı büyüyen boyunda kitle ve çevre yapılara lokal 

invazyon klinik bulguları ile baĢvururlar. Seste kabalaĢma, stridor ve ilerleyen disfaji 

görülebilir. Bölgesel lenf nodu tutulumu sıktır ve akciğer metastazları tanı anında 

hastaların yaklaĢık yarısında mevcuttur (34). Ortalama sağ kalım süresi 7,2 ay 

olmasına rağmen 36 ay lokal rekürenssiz sağ kalımı olan olgular da bildirilmiĢtir 

(45). 

2.7. TANI YÖNTEMLERĠ 

2.7.1. Biyokimyasal Yöntemler 

2.7.1.1. Tiroid Fonksiyon Testleri 

   Tiroid bezinin hormonal aktivitesini belirlemede kullanılan testlerdir. 

Plazmadaki total hormon düzeyini etkileyen birçok faktör olması sebebiyle, serbest 

hormon düzeyleri bezin fonksiyonunu gösteren en önemli parametredir. 

2.7.1.1.1. Tiroid Sitimüle Edici Hormon (TSH) 

Tiroid hormonlarının salgılanması hipofiz bezinde üretilen TSH tarafından 

düzenlenir. TSH salgısı da tiroid hormonları tarafından negatif feedback ile kontrol 

edilir. Özellikle sT4 düzeyindeki değiĢimler TSH'ın artmasına veya azalmasına 

neden olur. Klinik olarak tiroid disfonksiyonu bulunmadığını gösteren en etkin 
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laboratuar testi serum TSH'ıdır. Eğer hipotiroidizmden Ģüpheleniliyorsa TSH ve sT4, 

eğer hipertiroidizmden Ģüpheleniliyorsa ek olarak sT3 ya da total T3 düzeylerinin 

bilinmesi gereklidir. 

 2.7.1.1.2.  Serbest Tiroksin (sT4): 

Proteinlere bağlı olmayan T4, hücre içine girerek 5
‟
 deiyodinaz enzimi 

yardımıyla T3‟e dönüĢür ve hücresel aktiviteyi oluĢturur. Hiçbir test serbest T4'ü 

doğrudan ölçemez çünkü serbest hormon toplam T4'ün sadece yüzde 0.03'ünü temsil 

eder. 

 2.7.1.1.3 Serbest triiyodotironin (sT3 ):  

Hücrelerde etkin olan tiroid hormondur. Bu nedenle klinik pratikte sık 

kullanılan değerli bir testtir.  

 2.7.1.2. Tiroid Otoantikorları  

Anti-Tiroglobulin(Anti TG) ve anti-Tiroid peroksidaz(Anti TPO) antikorudur. 

Tiroid fonksiyonları hakkında bilgi vermez. Genellikle otoimmün tiroiditle iliĢkilidir. 

Graves, multinodüler guatr ve bazen de tiroid kanserlerinde artabilir. 

2.7.2. Radyolojik Yöntemler 

2.7.2.1. 2.7.2.1.Direkt Grafi 

Direkt grafi tiroid değerlendirmesinde çok sık kullanılmayan bir yöntem 

olmamasına rağmen büyük ve retrosternal yerleĢimli tiroid dokusu bulunan 

hastalarda direkt grafi bulgusu görülebilir. Ek olarak trakeal deviasyon açısından yol 

gösterici olabilir.  
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2.7.2.2. Ultrasonografi 

Ġnvaziv olmayan, taĢınabilir, radyasyon maruziyeti içermeyen fakat kullanılan 

cihazın özelliklerine ve yapan kiĢinin deneyimine göre değiĢkenlik gösterebilen bir 

görüntüleme yöntemidir. USG tiroid bezinin boyutları, parankim özellikleri ve 

volümü hakkında bilgi verirken tiroid bezindeki büyümenin sebebini, nodüllerin 

sayıları, boyutlarını ve eko özelliklerini, çevre dokularla olan iliĢkiyi ve boyun lenf 

nodlarının durumu hakkında da etkin değerlendirme olanağı sağlar. USG'de tespit 

edilen nodüller eko yapısına göre solid, kistik ve mikst yapıda olarak üçe ayrılır. 

Parankim ekosundan daha yüksek ekoda olan nodüller hiperokoik, parankimden daha 

düĢük ekoda olan nodüller hipoekoik, parankimle aynı ekoda olan nodüller izoekoik, 

kistik yapıda olan nodüller ise ekosuz olup anekoik nodül olarak görülürler (46). 

Tiroid kanseri için patognomonik bir ultrasonografik bulgu yoktur. Vasküler 

invazyonun USG ile kanıtı malignitenin en güvenilir prediktörü olabilir, ancak 

nadiren tanımlanabilir. Kanserleri tanımlamak için değerlendirilen nodüllerin 

özellikleri arasında ekonun yoğunluğu, nodülün sınırının keskinliği, "halo" 

kalsifikasyonu, artmıĢ vaskülarite, Ģekil ve boyut  özellikleri kullanılmaktadır 

(47,48). 

2.7.2.3. Renkli Doppler Ultrasonografi 

Tiroid parankimi içinde vaskülarizasyon değerlendirilir. Bu vaskülarite 

paterni malign-benign ayrımında yardımcı olabilir. Benign ve neoplastik nodüllerde 

anjiogenezin farklı olması nedeni ile nodül kanlama tipinin de farklı olduğu 

düĢünülmektedir. Benign lezyonlarda daha çok periferal kanlanma, malign 

lezyonlarda ise daha çok santral ve intranodüler kanlanma deseni izlenmektedir (49).  
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2.7.2.4. Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

BT tiroidin çevre yapılarla olan iliĢkisini, retrosternal guatrları ve konjential 

anomalileri göstermede kullanılan yararlı bir görüntüleme yöntemidir. Trakea 

çapının tam olarak ölçülebilmesine olanak sağlar. 

2.7.2.5. Magnetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 Lokal ileri tiroid kanserlerinde çevre dokulara olan lokal invazyonu 

göstermek için kullanılır. Boyunda lenf nodlarının tutulumu hakkında da fayda 

sağlayabilmektedir. 

2.7.2.6. Tiroid Sintigrafisi 

Tiroid bezinin fonksiyonu ve yapısal özellikleri hakkında özellikle 

hipertiroidili hastalarda önemli bilgiler verir. En sık kullanılan radyoaktif maddeler 

Ġyot-123 (I-123), Ġyot-131 (I-131) ve Teknesyum-99 (Tc-99)'dur. 

Normal bir tiroid sintigrafisinde verilen radyoaktif izotop tiroid parankiminde 

homojen bir dağılım gösterir. Tiroid parankimi içerisindeki odak radyoaktif izotopu 

hiç tutmuyorsa soğuk nodül, radyoaktif izotopu etraf tiroid dokusuyla aynı düzeyde 

tutuyorsa ılık nodül ve radyoaktif izotopu etraf tiroid dokusundan daha fazla 

tutuyorsa sıcak nodül Ģeklinde yorumlanmaktadır. Tüm nodüllerin %85‟i soğuktur 

olup malignite riski diğer nodüllere göre daha yüksektir. 

GeçmiĢte klinik olarak saptanan tiroid nodüllerinin değerlendirilmesinde 

sintigrafi ilk basamakta kullanılmıĢtır. Ancak güncel yaklaĢımda ilk basamak tanı 

yöntemi olarak USG ve USG eĢliğinde ĠĠAB standart hale gelmiĢtir. Günümüzde 

sintigrafinin kullanımı nerdeyse tamamen diferansiye tiroid kanseri hastalarında 
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cerrahi sonrası rezidü ya da metastazı gösterme  amacı ile sınırlı olan tarama 

sintigrafisi haline gelmiĢtir (50) 

2.7.3. Ġnce Ġğne Aspirasyon Biyopsisi (ĠĠAB) 

Tiroid nodüllerindeki kanser riskini değerlendirmede günümüzde kullanılan 

en önemli tanı aracı ĠĠAB‟dir. Minimal invaziv, duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek bir 

yöntemdir (51, 52). USG eĢliğinde uygulanan ĠĠAB‟nin duyarlılık ve özgüllüğü 

palpasyon rehberliğinde yapılana göre anlamlı olarak daha yüksektir. USG eĢliğinde 

ĠĠAB özellikle solid kısımdan örnekleme yapılmasını gerektiren solid-kistik 

komponentli nodüllerde ve palpe edilemeyen küçük veya derin yerleĢimli nodüllerde 

palpasyon eĢliğindeki biyopsiye belirgin üstünlük sağlar. MNG‟de sadece en büyük 

olan nodülden ĠĠAB yapmak  %15 ile %50 arasında değiĢen oranlarda diğer 

nodüllerde mevcut olan kanserin atlanması anlamı taĢır. Bu nedenle Ģüpheli 

sonografik bulguları olan tüm nodüllerden ĠĠAB yapılması gerektiği, özellikle 4 ve 

üzeri nodülü olan hastalarda kanser tanısının atlanmaması için en az 4 nodülden 

ĠĠAB yapılması gerektiğini vurgulayan çalıĢmalar mevcuttur (53). ĠĠAB sitolojisinin 

değerlendirilmesinde 2007‟den itibaren Bethesda Sınıflandırılması kullanılmaktadır. 

Bu sınıflamaya göre ĠĠAB sitoloji sonuçları 6 baĢlık altında tanımlanır (Tablo 4). 

ĠĠAB sonucu yetersiz veya nondiagnostik ise ĠĠAB tekrarlanmalıdır. ĠĠAB 

tekrarlandığında bu nodüllerin %1-4‟ünde kanser saptanabilmektedir. 
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Tablo 4. Bethesda Sınıflaması 

 

Papiller tiroid karsinomalı hastalarda yapılacak cerrahi tipi ve SLND gereksinimine 

dair saptanmıĢ kriterler (34): 

 Tümörü > 4 cm olan veya ekstratiroidal uzanımı olan (klinik T4) veya lenf 

nodlarına aĢikâr metastazı olan (klinik N1) veya uzak metastazı olan (klinik 

M1) hastalarda total tiroidektomi yapılmalıdır, ayrıca SLND gereklidir. 

 Tümörü > 1 cm ve  < 4cm olup ekstratiroidal uzanımı olmayan, klinik olarak 

saptanmıĢ lenf nodu metastazı olmayan (klinik N0) hastalarda total 

tiroidektomi yapılmalıdır. 

 Tümörü <1cm olan, tek odaklı tiroid dıĢına invazyonu ve klinik lenf nodu 

metastazı olmayan (klinik N0 ) hastalarda; baĢ  boyun radyoterapi öyküsü, 

ailevi tiroid kanseri öyküsü ve kontralateral lenf nodunun alınması için net bir 

endikasyon yoksa lobektomi önerilir. 
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Tablo 5. ATA Kılavuzuna Göre Papiller Tiroid Karsinomunda Santral Lenf Nodu 

Diseksiyonu Kriterleri  

 

 

 

2.8. TĠROĠD CERRAHĠSĠ 

2.8.1. Cerrahi Teknik 

Tiroid cerrahisinde ekplorasyonun iyi sağlanabilmesi için hastanın ameliyat 

masasındaki pozisyonu çok önemlidir. Sırtüstü pozisyonda yatan hastanın baĢı 15-

30º yükseltilir ve boyun hiperekstansiyona getirilir. Ġlk kez Emil Theodore Kocher 

tarafından tanımlanan suprasternal çentik ile tiroid kartilaj arasında tercihen hastanın 

boyundaki doğal çizgilere paralel ve uçları yukarı doğru hafif eğimli Kocher‟in 

Papiller Tiroid 
Karsinomu 

SLND Önerilir 

SLNM (+) 

cN0 + T3/T4 

Lateral L.N. (+) 

SLND Önerilmez 

cN0 + T1/T2 
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Kolye Ġnsizyonu diye adlandırılan cilt insizyonu kullanılır (54). Subplatismal flepler, 

„hook‟lar yardımıyla yukarıda tiroid kıkırdağa ve aĢağıda suprasternal çentiğe kadar 

diseke edilir. Strep kaslar orta hat boyunca açılırlar ve tiroid bezi ortaya konulur. 

Sternohyoid kaslar, künt ve keskin diseksiyon yapılarak karotis kılıfına kadar 

sternotiroid kastan ayrılırlar. Strep kaslar ekarte edildikten sonra tiroid dokusu 

görülür, varsa orta tiroid ven bağlanır ve kesilir. Tiroid bezin üst kutbu „Over klemp‟ 

yardımıyla aĢağıya ve içe doğru çekilir. Süperior tiroid arteri dalları tek tek bağlanır 

ve tiroid bezine yakın planda olacak Ģekilde, süperior laringeal sinir hasarından 

korunmak için aĢağıya doğru kesilir. Üst kutbun serbestleĢtirilmesi sonrasında 

rekürren sinir diseke edilmelidir. RLS; krikoid kıkırdak seviyesinde, larinkse girdiği 

noktada, ortaya koymak en güvenli yoldur. Paratiroid bezleri genel olarak rekürren 

sinir ile inferior tiroid arter kesiĢim yerinin 1 cm çevresinde görülmektedir. 

Ġnsidental paratiroidektomi yapıldıysa sternokleidomastoid kas içerisine 1 mm‟lik 

parçalara ayrılarak gömülür. Ġki taraflı „Berry ligamanı‟ diseke edildikten sonra tiroid 

dokusu trakea üzerinden ayrılır ve piramidal lob varlığı gözetilerek tiroidektomi 

tamamlanır. Kanama kontrolü sağlandıktan sonra, tercihe göre valsalva manevrası 

yapılabilir, tiroid bezi lojuna negatif basınçlı dren yerleĢtirilir. Strep kaslar orta hatta 

dikilir. Platisma, ciltaltı ve cilt sırasıyla dikilir ve ameliyat sonlandırılır. 

Bilindiği üzere hipoparatiroidizm ve sinir hasarı tiroid cerrahisinin en yaygın 

komplikasyonlarıdır. Rekürren laringeal sinir hasarı geliĢmesi durumunda hastanın 

yaĢam kalitesinde oluĢacak belirgin bozulma aĢikârdır. Bu noktadan yola çıkılarak 

geliĢtirilen intraoperatif sinir monitörizasyonu son 20 yılda öne çıkmıĢ ve cerrahi 

pratiğinde kendine yer edinmiĢ bir tekniktir. Nöromonitörizasyonun RLS‟nin 

saptanmasında ve iliĢkili komplikasyonları azaltmada kesin fayda sağladığına dair 
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çalıĢmalar olmakla birlikte yaralanmayı ne ölçüde önleyebileceği ve postoperatif 

sinir fonksiyonunu ne derecede öngörebileceği konusu halen tartıĢmalıdır (55). 

2.8.2. Tiroid Cerrahisi Komplikasyonları 

Tiroidektomide en önemli komplikasyonlar; RLS hasarı, hipoparatiroidi ve 

kanamadır. 

2.8.2.1. Rekürren Laryngeal Sinir Yaralanması 

Sinirin tek taraflı yaralanması ile ipsilateral vokal korda paralizi geliĢir ve o 

taraf vokal kord paramedian pozisyona gelir. Sağlam taraftaki kord ise 

hiperaddüksiyona gelerek diğerini kompanse etmeye çalıĢır. Sonuç olarak hastada 

ses kısıklığı ve boğuk ses görülür. Sinir aynı zamanda larinksin alt yarısına da 

duyusal lifler verdiğinden dolayı ve yaralanma sonrası paralizi nedeniyle vokal 

kordların birbirine yaklaĢması tam sağlanamaz, bu durumda hastalarda sıvı gıdaların 

alınması sırasında boğulma hissi ve öksürme görülür (56).  

Ġki taraflı sinir yaralanmaları, tiroid cerrahisinin en ciddi 

komplikasyonlarından biridir. Bu yaralanma sonrası hastalarda inspiratuar stridor, 

dispne ve değiĢik derecelerde minimal disfoni geliĢir. Nöropraksi ve/veya sinir 

kesilmesi gibi bir durum mevcutsa kordlar hava yolu tıkanmasına sebep olacak 

biçimde fikse olur. Ciddi solunumsal stridor geliĢen hastalarda; kord hareketliliğinin 

rijid veya fleksibl fiberoptik laringoskopi ile değerlendirilmesi gerekir. Hastaların 

tekrar entübe edilmesi ve nadir olarak da sonrasında trakeostomi açılması gerekebilir 

(16). 
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2.8.2.2. Hipokalsemi ve Hipoparatiroidi 

 

Postoperatif hipokalsemi oranı %5 civarındadır ve bu olguların %80‟i 

yaklaĢık 1 yıl içinde düzelir. Ġntraoperatif olarak paratiroid bezlerinin görünüp 

korunması gerekmektedir. Rutin postoperatif kalsiyum ve D vitamini takviyesi 

tedavisi, total tiroidektomi sonrası semptomatik hipokalseminin önlenmesinde 

yararlıdır ve hastanın güvenli ve erken taburcu olmasına izin verir (57). 

Hipokalsemiden korunmak adına kanlanması bozulmuĢ gibi görünen bezlerin 

strenokleidomastoid kası içine ekilmesi büyük fayda sağlar (58). 

2.8.2.3. Kanama 

 

Kanama ve buna bağlı geliĢen hematom oluĢumu gibi komplikasyonlar 

çoğunlukla acil yatakbaĢı re-eksplorasyon gerektirir. Ancak hastanın solunum 

sıkıntısı çok bariz değil ise re-eksplorasyon için hasta ameliyathaneye alınmalıdır. 

Dikkatli bir hemostazla bu komplikasyonun görülme sıklığı %1‟in altına iner. 

Cerrahın tecrübesi de komplikasyon oranını etkilemektedir (59). 
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalıĢmada Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel Cerrahi 

Anabilim Dalı‟nda aynı cerrahi ekip tarafından Eylül 2009 ile Eylül 2019 tarihleri 

arasında PTK tanısı alan ve tiroidektomiyle birlikte SLND‟nu yapılan 255 hastaya ait 

veriler Gazi Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟nun (27-01-2020,112 

Karar No) onayı alınarak retrospektif olarak incelendi.  

  Hastane otomasyon sistemi ve hasta dosyaları retrospektif olarak incelenerek 

veriler kaydedildi. Hastaların demografik özellikleri, tümör subtipi, cerrahi marjin, 

tümörün bulunduğu lob ve lobdaki lokalizasyonu, tümörün fokalitesi, lenfovasküler 

invazyon, ekstrakapsüler yayılım ve santral lenf nodu metastazı gibi parametreler 

postoperatif patoloji raporları aracılığı ile tespit edildi. 

3.1. Ġstatistiksel Analiz 

AraĢtırma verisi SPSS 15,0 istatistik paket programı aracılığıyla 

değerlendirilmiĢtir. Tanımlayıcı istatistikler, ortanca (min; maks), frekans dağılımı ve 

yüzde olarak sunulmuĢtur. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel 

(histogram) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk) 

incelenmiĢtir. Ġstatistiksel yöntem olarak Pearson Ki-Kare, Mann Whitney U testi, 

Spearman testi, Receiver Operating Charateristic(ROC) eğrisi analizi kullanılmıĢtır. 

ROC analizi kullanılarak kestirim değeri, sensitivite, spesifite değerleri 

hesaplanmıĢtır.  Ġstatistiksel anlamlılık değeri p<0,05 olarak kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

AraĢtırmaya tiroid papiller karsinomu tanısıyla tiroidektomi ile birlikte santral 

lenf nodu diseksiyonu yapılan 255 hasta alınmıĢtır. ÇalıĢmada ortalama yaĢ 38,4 ± 

11,5 olup (ortanca 36,0 olup min:18,0-max:69,0 yaĢ) hastaların 61‟i (%23,9) erkek, 

194‟ü (%76,1 ) kadındır. 177 (%69,4 ) hasta 45 yaĢ altıyken, 78 (%30,6 ) hasta 45 

yaĢ ve üzeridir (Tablo 6). 

Tablo 6. Hastaların Cinsiyet Ve YaĢ Aralıklarına Göre Dağılımı 

 Sayı (%) 

YaĢ Grupları (n=255) 

 45 altı 177 69,4 

45 ve üstü 78 30,6 

Cinsiyet  (n=255) 

 Erkek  61 23,9 

Kadın  194 76,1 

 

Hastaların hepsinin postoperatif ana spesmendeki kesinleĢmiĢ histopatolojik 

tanısı tiroid papiller karsinomudur. Histopatolojik subtiplerine göre 

sınıflandırıldığında 185‟i (%72,5) klasik tip, 49‟u (%19,2) foliküler varyant tip, kalan 

21‟i (%8,3) diğer grup olarak tanımlanmıĢtır. Diğer grupta; Whartin Like, Kistik 

Papiller, Solid, Onkostik, Diffüz Sklerozan, Yüksek Silindirik Tall Cell, Hurtle 

Hücreli Tip ve Kolumnar Hücreli tipler mevcuttur (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Hastaların Histopatolojik Subtiplere Göre Sınıflandırılması 

 Sayı (%) 

Tümör subtipi  (n=255) 

 Klasik  185 72,5 

Foliküler Varyant 49 19,2 

Diğer** 21 8,3 

** Whartin Like, Kistik Papiller, Solid, Onkostik, Diffüz Sklerozan, Yüksek Silindirik Tall Cell, 

Hurtle   Hücreli Tip ve Kolumnar Hücreli 
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Hastalar tümörün tiroid bezi içerisindeki lokalizasyonuna göre 

değerlendirildiğinde; 98‟i (%38,4) sağ lobda, 89‟u (%34,9) sol lobda, 68‟i (%26,7) 

hem sağ hem sol lobda yerleĢik olarak saptanmıĢtır. Tümörün tiroid lobu içindeki 

dağılımı incelendiğinde ise 65‟ inin (%27,5) üst lobda, 45‟inin (%19,1) orta lobda, 

59‟unun (%25) alt lobda, 40‟nın (%16,9) istmus ve isthmus-lob bileĢkesinde, 

27‟sinin (%11,4) ise tiroidin her lobunda dağınık multilober olarak yerleĢtiği 

görülmüĢtür (Tablo 8). Patoloji raporları değerlendirildiğinde 19 (%7.5) hastada 

tümörün net lokalizasyonuna dair bilgi edinilememiĢtir. 

 

Tablo 8. Tümörün Bulunduğu Lob ve Lob Ġçindeki Dağılımı 

 Sayı (%) 

Tümörün Bulunduğu Lob (n=255) 

 Sağ  98 38,4 

Sol 89 34,9 

Bilateral 68 26,7 

 Tümörün Lobdaki Lokasyonu (n=236) 

 Üst 65 27,5 

Orta 45 19,1 

Alt 59 25,0 

Ġstmus 40 16,9 

Multilober 27 11,4 

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların 161‟inde (%63,1) tümör unifokal görünümdeyken, 

94‟ünde (%36,9) tümör multifokaldir (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Tümörün Fokalitesinin Değerlendirilmesi 

 Sayı (%) 

Tümör Fokalitesi (n=255) 

 Unifokal 161 63,1 

Multifokal 94 36,9 
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Olguların 231‟inde (%90,6) total tiroidektomiyle birlikte ipsilateral SLND 

yapılmıĢken, 24‟ünde (%9,4) lobektomi-isthmektomi ile birlikte ipsilateral SLND 

yapılmıĢtır (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Operasyon Tipleri 

 Sayı (%) 

Operasyon  (n=255) 

 Total Tiroidektomi+SLND      231 90,6 

Lobektomi + Ġsthmektomi + SLND 24 9,4 

 

Lenfovasküler invazyon açısından hastalar incelendiğinde, 150 (%58,8) 

hastada lenfovasküler invazyon saptanmıĢken, 105 (%41,2) hastada lenfovasküler 

saptanmamıĢtır. Lenfositik tiroidit ile papiller kanser iliĢkisini sorgulamak açısından 

histopatoloji raporları değerlendirildiğinde, hastaların 129‟unda (%50,6) lenfosittik 

tiroidit görülmüĢ ancak 126 hastada (%49,4) lenfositik tiroidit bulguları 

görülmemiĢtir.  Ekstrakapsüler invazyon açısından değerlendirildiğinde 12 (%4,7) 

hastada ekstrakapsüler invazyon görülmüĢ olmasına rağmen hastaların 243‟ünde 

(%95,3) ekstrakapsüler invazyon bulguları saptanmamıĢtır. 

 

Tablo 11. Hastaların Lenfovasküler Ġnvazyon, Lenfositik Tiroidit ve Ekstrakapsüler 

Tutuluma Göre Dağılımı 

 Sayı (%) 

Lenfovasküler Ġnvazyon (n=255) 

 Yok 105 41,2 

Var 150 58,8 

Lenfositik Tiroidit (n=255) 

 Yok  126 49,4 

Var  129 50,6 

 Ekstrakapsüler (n=255) 

 Yok 243 95,3 

Var 12 4,7 
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Papiller tiroid karsinomu sebebiyle tiroidektomi ve SLND yapılan hastalarda, 

santral bölgede metastazı değerlendirdiğimizde 140 (%54,9) hastada SLNM‟ı olduğu 

bulunmuĢ, 115 (%45,1) hastada metastaz görülmemiĢtir(Tablo12). 

Tablo 12. Santral Lenf Nodu Metastazı Değerlendirilmesi 

 Sayı (%)* 

Santral  (n=255) 

 Yok  115 45,1 

Var  140 54,9 

 

Santral lenf nodu diseksiyonuyla paratiroid bezlerinin çıkarılmıĢ olması arasındaki 

iliĢki değerlendirildiğinde, patoloji spesmeninde paratiroid dokusu araĢtırılmıĢ, 

hastaların 72‟sinin (%29,3) spesmeninde paratiroid dokusuna rastlanmıĢken, 

183‟ünde  (%71,7) paratiroid dokusu görülmemiĢtir.(Tablo 13) 

Tablo 13. Spesmede Paratiroid Dokusu Değerlendirilmesi 

 Sayı (%) 

Paratiroid Dokusu (n=255) 

 Var 72 29,3 

Yok 183 71,7 

 

AraĢtırmaya katılan 255 hastanın ortalama yaĢı 38,4 ± 11,5 iken, ortanca 

değeri 36 yaĢtır (18-69). Tümörün toplam boyutunun ortalaması 17,5 ± 14,1 mm 

bulunmuĢ olup ortanca değeri 14 mm‟dir (1-144). En büyük tümör boyutunun 

ortalaması 13,6 ± 9,1 mm olup ortancası 11 mm‟dir (1-60). Tümör sayıları 

değerlendirildiğinde ortalama sayı 1,7 ± 1,8 olup ortanca sayı 1 (1-21) olarak 

hesaplanmıĢtır. Santral lenf nodu diseksiyonunda çıkarılan toplam lenf nodu 

sayısının ortalaması 9,1 ± 5 iken ortancası 7‟dir (4-26). Diseke edilen lenf nodları 
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içinden metastaz raporlanan lenf nodları araĢtırıldığında ise ortalama değer 2 ± 2,9 

iken ortanca değer 1 bulunmuĢtur (0-17) (Tablo 14). 

Tablo 14.  AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Hastaların Tümör ve Metastatik Lenf 

Nodu Özelliklerinin Ortalama, SD, Ortanca (min-max) Değerlerinin Dağılımı 

 Ortalama ± SD Ortanca (min-

max) 

YaĢ (yıl) 38,4 ± 11,5 36 (18-69) 

Toplam Tümör Boyutu (mm) 17,5 ± 14,1 14 (1-144) 

Tümör Boyutu (En Büyük) 

(mm) 

13,6 ± 9,1 11 (1-60) 

Tümör Sayısı 1,7 ± 1,8 1 (1-21) 

TLNS 9,1 ± 5 7 (4-26) 

MLNS 2 ± 2,9 1 (0-17) 

SD: Standart Deviasyon, TLNS: Toplam Çıkarılan Lenf Nodu Sayısı, MLNS: Metastatik Lenf Nodu 

Sayısı 

ÇalıĢmamızda 45 yaĢ altında SLNM görülme riski; 45 yaĢ ve üzerine göre 

anlamlı biçimde daha yüksek bulunmuĢtur (p=0,016). Ayrıca erkek cinsiyette riskin 

anlamlı olarak arttığı görülmüĢtür (p=0,027). Lenfovasküler invazyon varlığı da 

SLNM‟de istatistiksel olarak anlamlı bir etken olarak karĢımıza çıkmaktadır 

(p<0,001). Ayrıca gruplar karĢılaĢtırıldığında ekstrakapsüler yayılım olan grupta 

SLNM‟nin anlamlı biçimde yüksek olduğu görülmüĢtür (p=0,007). Tümörün 

histopatolojik subtiplerinin santral lenf nodu metastazıyla olan iliĢkisi incelendiğinde 

ise foliküler varyant alt tipinin diğer histopatolojik subtiplere göre anlamlı ölçüde 

daha az SLNM yaptığı görülmüĢtür (p=0,010). Tümörün tiroid bezi içindeki 

lokalizasyonu baz alındığında üst lobda yerleĢen tümörün diğer lokalizasyonlara göre 

istatistiksel olarak daha az SLNM yaptığı bulunmuĢtur (p<0,001). (Tablo 15). 
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Tablo 15. AraĢtırmaya Katılan Hastaların Demografik Özelliklerine Göre Santral 

Metastaz Durumlarının Dağılımı 

 Santral metastaz 

Yok  Var  

Sayı (%)* Sayı (%) 

YaĢ Grup(n=255) 

 45 yaĢ altı 71 40,1 106 59,9 

45 yaĢ ve üzeri  44 56,4 34 43,6 

                                                χ²= 5,808                                p=0,016 

Cinsiyet(n=255) 

 Erkek 20 32,8 41 67,2 

Kadın  95 49,0 99 51,0 

       χ²=4,908                                  p=0,027 

Lober Lokasyon(n=236) 

 

Üst 45 69,2 20 30,8 

Orta 22 48,9 23 51,1 

Alt 13 22,0 46 78,0 

Ġstmus 15 37,5 25 62,5 

Multilober 9 33,3 18 66,7 

χ²= 30,705                                 p<0,001 

Tümör subtipi (n=255) 

 Klasik 80 43,2 105 58,8 

Foliküler Varyant 30 61,2 19 38,8 

Diğer  5 23,8 16 76,2 

       χ²= 9,248                                 p=0,010 

Lenfovasküler invazyon(n=255) 

 Yok  99 94,3 6 5,7 

Var  16 10,7 134 89,3 

                                                χ²= 174,424                             p<0,001 

Ekstrakapsüler Ġnvazyon (n=255) 

 Yok 104 46,9 129 53,1 

Var 1 8,3 11 91,7 

       χ²= 6,874                                 p=0,007 

 

Tümörün unifokal veya multifokal olması değerlendirildiğinde, iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıĢtır (Tablo 16). 

Tablo 16. Tümör Fokalitesinin Santral Metastaz Durumuna Göre Dağılımı 

 Santral metastaz 

Yok  Var  

Sayı (%) Sayı (%) 

Tümör fokalitesi(n=255) 

 
Unifokal 80 49,7 81 50,3 

Multifokal  35 37,2 59 62,8 

χ²= 3,719                                 p=0,054 
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Mann-Whitney U aracılığı ile yaĢ ile SLNM arasındaki iliĢki 

değerlendirildiğinde SLNM olmayan hastaların yaĢ ortalaması 39 (21-68) yaĢ iken, 

SLNM olan hastaların yaĢ ortalaması 34 (18-69) yaĢtır (p<0,001). Tümör büyüklüğü 

SLNM olmayanlarda ortlama 9 mm (1-35) iken, SLNM olanlarda 13 mm (3-60) 

bulunmuĢtur (p<0,001). 

Tablo 17. Santral Lenf Nodu Metastazı Olan ve Olmayan Hastaların YaĢ, Tümör 

Özellikleri ve Lenf Nodu Durumu Açısından Değerlendirilmesi 

 

 

TLNS: Total Lenf Nodu Sayısı TLNS: Metastatik Lenf Nodu Sayısı 

 

Spearman testi kullanılarak yapılan istatistiklerde tümör büyüklüğüyle 

metastatik olarak raporlanan lenf nodlarının, cerrahide çıkarılan toplam lenf 

nodlarına oranının arasındaki iliĢki değerlendirilmiĢ olup tümör büyüklüğü ile 

MLNS/TLNS arasında düĢük orta derecede anlamlı bir korelasyon bulunmuĢtur 

(p<0,001) (Tablo 18). 
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Tablo 18. Tümör Büyüklüğü-MLNS/TLNS Arasındaki ĠliĢkinin Gösterilmesi 

Parametre r* P değeri** 

Tümör Büyüklüğü-

MLNS/TLNS 

0,396 <0,001 

* Korelasyon Katsayısı, ** Spearman testi 

 

Tümör boyutunun SLNM‟ye etkisindeki cut-off değerini belirlemek amacıyla 

ROC analizi yapıldı. Buna göre toplam tümör çapının 10,5 mm‟den büyük olmasının 

SLNM‟yi belirlemedeki duyarlılığı %82,9, özgüllüğü  %46,1 bulunmuĢtur. 

(p<0,001). Cut-off değerinin duyarlılık, özgüllük ve eğri altında kalan (AUC) değeri 

grafik 1‟de verilmiĢtir. 

 

Grafik 1. Toplam Tümör Çapının SLNM Açısından ROC Eğrisi 

 

 

Tümör boyutunun SLNM‟ye etkisindeki cut-off  değerini belirlemek 

amacıyla ROC analizi yapıldı. Buna göre en büyük tümör çapının 9,5 mm‟den büyük 

olmasının SLNM‟yi  belirlemedeki duyarlılığı %76,4, özgüllüğü  %54,1 bulunmuĢtur 
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(p<0,001). Cut-off değerinin duyarlılık, özgüllük ve eğri altında kalan (AUC) değeri 

grafik 2‟de verilmiĢtir. 

 

Grafik 2. En Büyük Tümör Çapının SLNM Açısından ROC Eğrisi 
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5. TARTIġMA 

Tiroid kanseri tüm dünyada en sık görülen endokrin kanser olup sıklığı gün 

geçtikçe artmaktadır. Papiller tiroid karsinomu tiroid bezinin en sık görülen malign 

tümörüdür ve diğer tiroid malignitelerine göre prognozu daha iyidir. PTK‟da 

bölgesel lenf nodu metastazı oldukça sık görülmekte olup en sık metastaz ipsilateral 

santral lenf nodlarınadır. Bu yüzden PTK sebebiyle operasyon planlanan hastalarda 

ameliyat öncesi detaylı bir boyun USG‟si ile bölgesel lenf nodlarının 

değerlendirlmesi hem hastalığın prognozu açısından hem de cerrahinin geniĢliği 

açısından önemlidir.  

Yapılan çalıĢmalarda (cN0) PTK hastalarında SLNM oranı %15,9 - %53 

arasında raporlanmıĢtır (6-8). ÇalıĢmamızda metastaz oranı %54,9 gibi yüksek bir 

değer olup üst sınırdadır. Bu oran literatürlerle benzerlik sağlamaktadır.  

Ultrasonografinin SLNM‟yi saptamadaki duyarlılığı düĢüktür (1). Hem 

SLNM oranlarının yüksek olması, hem de USG‟nin metastatik lenf nodunu 

belirlemedeki düĢük duyarlılığı bir araya getirildiğinde özellikle metastaz riski 

yüksek olan hastalarda pSLND yapılması önerisi öne çıkmaktadır. Chen L. ve 

ark„nın 18376 hastayı kapsayan 23 retrospektif ve prospektif kohort çalıĢmasının 

sonucunda, pSLND uygulanan hastalarda lokorejyonel rekürrensin anlamlı ölçüde 

daha düĢük olduğu bulunmuĢtur. Ancak aynı çalıĢma geçici RLS hasarının da daha 

yüksek olduğunu ortaya koymuĢtur (60). Buna karĢın Shindo M. ve ark‟nın 

çalıĢmasına göre deneyimli tiroid cerrahları tarafından total tiroidektomiye SLND 

eklenmesinin metastaz riski yüksek hastalarda hipokalsemiyi ve vokal kord 

paralizisini artırmadığı da gösterilmiĢtir (61).  
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Profilaktik SLND‟nun klinikteki en yararlı sonuçlarından biri de RAĠ tedavisi 

bakımından hastalara net patolojik evreleme yapılmasını ve operasyon sonrası 

alınacak olan RAĠ dozunun daha efektif belirlenmesini sağlamasıdır. Ayrıca SLND 

postoperatif takipte kullanılan biyokimyasal parametrelerin(TG, anti-TG) 

duyarlılığını da artıracaktır. ÇalıĢmamızda 45 yaĢ altı grupta SLNM riski 45 yaĢ üstü 

gruba göre anlamlı olarak yüksek bulunmuĢtur. Xiangqian Zheng ve ark.‟nın 1587 

hastayı kapsayan çalıĢmasında ve  Yin X ve ark.‟nın 1092 hastayı inceledikleri 

retrospektif çalıĢmada da aynı sonuç bulunmuĢtur (62,63). Gerek Zhang Q ve 

ark.‟nın 1304 hastalık serisinde gerekse Chenxi Liu ve ark.‟nın 966 hastayı 

inceledikleri çalıĢmalarında da SLNM için 45 yaĢ sınır değer olarak iĢaret edilmiĢtir 

(64,65). 

ÇalıĢmamızda erkek cinsiyetin PTK‟da SLNM için bir risk faktörü 

oluĢturduğu gösterilmiĢtir. Wen Liu ve ark.‟nın çalıĢmamıza benzer tek merkezli, 

3273 hastayı kapsayan analizinde de erkek cinsiyet risk faktörü olarak 

nitelendirilmiĢtir (5). Metastaz açısından prediktif faktörleri irdeleyen mevcut 

çalıĢmaların neredeyse tamamı erkek cinsiyeti metastaz açısından risk faktörü olarak 

tanımlamaktadır (39, 62, 63, 64, 65, 66). Hastalığın kadınlarda daha sık görülmesine 

rağmen erkek cinsiyette metastaz oranlarının daha yüksek oluĢu hastane baĢvurusuna 

eğilim arasındaki farklar ve erkeklerde daha geç baĢvurma ile açıklanmaktadır 

(31,32).  

ÇalıĢmamızda PTK subtiplerine bakıldığında, foliküler alt tipinde SLNM‟nin 

görülmesi anlamlı ölçüde az bulunmuĢtur. Tümörün tiroid içerisindeki 

lokalizasyonuna bakıldığında üst lobda yerleĢen tümörlerde anlamlı olarak SLNM 

riskinin az olduğu görülmüĢtür. Tiroid lobunun orta ve alt 1/3‟ ünde lokalize olan 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yin%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28716127
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20Q%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30348606
https://bmccancer.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12885-019-5835-6#auth-1
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tümörlerde SLNM riskinin artmıĢ olduğunu gösteren çalıĢmalarda vardır(67). Ayrıca 

orta posterior lateral, inferior ön medial, inferior posterior lateral bölgelerdeki 

tümörlerde metastaz riskinin anlamlı ölçüde arttığını gösteren çalıĢmalar da 

mevcuttur(68). Ancak bu çalıĢmalarda sunulan iliĢkinin keskin sınırlara sahip 

olmaması göz önüne alındığında lokasyonun metastazı öngörmede bir ölçüt olarak 

kullanılabilirliği kuĢkuludur.  

Fokalite araĢtırıldığında ise tümörün unifokal ve multifokal olmasının 

SLNM‟de risk faktörü olmadığı görülmektedir. Wen Liu ve ark.‟nın yaptığı 3273 

hastayı içeren çalıĢma unifokalitenin ve multifokalitenin herhangi bir risk faktörü 

olmadığı sonucuna varılmıĢtır (5). Buna karĢın Feng J. ve ark. multifokalitenin 

SLNM için bir risk faktörü olduğunu gösteren çalıĢması mevcuttur (69). Farklı 

birçok fikir olması sebebiyle fokaliteyle SLNM arasındaki iliĢkinin yeni çalıĢmalar 

ile de sorgulanması bu konuya ıĢık tutabilir.  

Tümör büyüklüğüyle SLNM arasındaki iliĢki ROC eğrisine göre 

hesaplandığında 9,5 mm cut-off değeri bulunmuĢtur. 9,5 mm‟den büyük nodüllerde 

SLNM riski anlamlı olarak artmaktadır. 10 mm ve üzerindeki tümörlerde SLNM‟nin 

arttığını gösteren birçok çalıĢma mevcuttur (5, 65, 66, 70). Elde ettiğimiz sonuç 

pSLND için aday olan hastaların seçiminde tümör boyutunu da baz alan bir yaklaĢım 

geliĢtirilmesi durumunda sınır değerin 10 mm‟nin de altına çekilmesi gerekliliğini 

sorgulatmaktadır. Diğer çalıĢmalardan farklı olarak toplam tümör büyüklüğü ile 

SLNM arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi ve 10,5 mm gibi bir cut-off değerine 

ulaĢılması yeni bir parametre olarak toplam tümör boyutunun da kullanılabileceğini 

göstermektedir. 
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ÇalıĢmamızın faklılıklarından bir diğeri de tümör büyüklüğünün, metastatik 

lenf nodunun toplam çıkarılan lenf noduna olan oranı üzerinden bir iliĢki ortaya 

koymasıdır. Tümör boyutundaki artıĢ metastaz varlığının yanında metastatik lenf 

nodu sayısını da arttıran bir korelasyon göstermektedir. ÇalıĢma sonuçları özellikle 

yüksek risk grubundaki hastalarda pSLND kararı verilmesinde daha keskin bir 

strateji belirlenmesi açısından da faydalı olacaktır. 
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6. SONUÇ 

Papiller Tiroid Karsinomunda SLND lokorejyoner nüksü azaltarak prognoza 

olumlu katkı sağlar. Ayrıca net patolojik evreleme imkanı da sağladığından hem RAĠ 

tedavisinin daha etkin bir dozda alınmasını hem de hastalığın takibi sırasında 

kullanılan parametrelerinin duyarlılığını artırması açısından önemlidir. Profilaktik 

santral lenf nodu diseksiyonunun ek morbidite getirdiği ya da aksine morbiditeyi 

arttırmadığı yönünde görüĢ ve çalıĢmalar bulunmaktadır. Bu çeliĢki PTK 

hastalarında diseksiyon açısından seçici bir yaklaĢım geliĢtirillmesi gereksinimi 

doğurmaktadır. Bu hasta grubuna yaklaĢımın standartizasyonu açısından risk 

faktörlerinin tanımlanması ve eĢik değerlerin tespiti önemlidir. 

 Güncel ATA Kılavuzu‟nda klinik olarak santral bölgede lenf nodu tutulumu 

yok ise 4 cm„ in altındaki tümörlerde SLND önerilmemektedir. Ancak çalıĢma 

verileri göstermektedir ki cN0 hastalarda SLND kararı vermede tümör boyutu tek 

baĢına yeterli bir kriter değildir. Özellikle 45 yaĢ altı, erkek hastalarda, tümör çapı 

9,5 mm‟nin üzerinde ve toplam tümör boyutu 10,5 mm‟nin üzerinde ise SLND 

yapılması lokorejyonel rekürrensin azaltılmasına etkisi olacaktır. Bu bağlamda 

çalıĢmamızdan elde edilen sonuçlar PTK hastalarında mevcut cerrahi algoritmanın 

gözden geçirilmesine katkı sunacaktır.  
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