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1.G�R�� VE AMAÇ 

Palpe edilebilen tiroid nodülleri Amerika‘ da ya�ayan ki�iler arasında çok yaygındır 

ve prevalansı % 4 – 7 arasındadır(1). Daha önceden bir tiroid hastalı�ı hikayesi olmayan 

ki�iler arasında  yüksek  rezolüsyonlü ultrasonografi (USG) ile yada otopside tesadüfen 

bulunan tiroid nodül prevalansı ise %20 – 65 arasında bulunmu�tur (2,3). Tiroid nodülleri 

kadınlarda daha yaygın olarak görülür ve kadın / erkek oranı 1.2 / 1 ile 4.3 / 1 arasında de�i�ir 

(4). �leri ya�ta nodül sıklı�ı artar (5,6) Soliter palpable tiroid nodüllerinin malig olma �ansı % 

10‘ dan azdır  ve dahası % 5‘ e yakındır (1,6,7). Bununla birlikte bazı klinisyenler özellikle 

cerrahi bran�lar kanser olasılı�ı nedeniyle bütün nodüllerin çıkarılması gerekti�ini  önerirken 

bazı klinisyenler ise özellikle endokrinologlar daha konservativ yakla�arak gereksiz 

cerrahilerden kaçınırlar. Ancak ideal olan klinik olarak  uygun ve maliyet-etkin  bir 

yakla�ımla nodüler tiroid hastalı�ını de�erlendirmek  ve yönetmek gerekti�idir (1,5,8). Tek 

tiroid nodülü (soliter) olan hastalar için uygulanan klinik ve laboratuar de�erlendirmeleri 

ötiroid multinodüler guatrlı hastalar  içinde uygulanabilir. Daha önceden bulunan dominant 

bir nodülün varlı�ı yada bir nodülün son zamanlarda büyümesi kanserle ili�kiyi arttırdı�ı için 

ince i�ne aspirasyon biyopsisi (iiab) endikedir. Endemik olmayan guatr bölgelerinden gelen  

multinodüler  guatrlı ki�ilerdeki so�uk (sintigrafik olarak hipoaktif) nodüllerde kanser sıklı�ı 

son zamanlarda tek bir so�uk nodülü olan hastalardaki ile benzer bir oranda rapor edilmi�tir 

(multinodüler guatr için % 4.9, tek bir nodül için % 5.4 ) (7). Tiroid nodülü olan hastalarda 

rutin olarak kullanılan tiroid fonksiyon testleri (TFT ), USG, sintigrafi ve ��AB hasta sayısı 

göz önüne alındı�ında maliyetin ciddi anlamda artmasına neden olmaktadır. Bu hastalardan 

hangisinin cerrahiye gidece�ini belirlemek için önemli bir tetkik olan ince i�ne aspirasyon 

biyopsisi kolay uygulanabilir, komplikasyonu az, tanı de�eri çok yüksek olan bir test iken 

genellikle hipoaktif nodüllere uygulanma e�ilimi mevcuttur. Bu nedenlede pratikte genellikle 
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hasta ötiroid olsa da tiroid nodülü saptanan hastalarda  tiroid sintigrafiside çekilmekte ve 

maliyet ciddi oranda artmaktadır. 

Biz bu çalı�mada 2006 – 2007 yılları arasında iki yıl boyunca Dr. Lütfi Kırdar Kartal 

E�itim ve Ara�tırma Hastanesi 2. Genel Cerrahi Klini�inde tiroid nodülü nedeniyle opere 

olan hastaları retrospektif olarak inceledik ve tiroid sintigrafi sonuçları  ile tiroid ince i�ne 

aspirasyon biyopsisi ve postoperatif patoloji arasındaki ili�kiyi de�erlendirdik. Bu ili�kiyi 

incelerken hastaların ya�, cinsiyet, tiroid ultrasonuna göre nodül boyutu, soliter yada 

multinodüler olma özelli�i  de�erlerini de inceledik ve kendi aralarındaki ili�kiyi 

de�erlendirdik . 
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2. GENEL B�LG�LER 

2. 1. Tarihçe 

Guatr  2000 yıl önce özellikle Alpler de ya�ayan Avrupalılar için sürpriz de�ildi ancak 

guatrın tiroid beziyle ili�kisi bilinmemekteydi (9,10). Çok eski Yunanistanlılar boyunda 

guatrla ili�kili bir �i�lik tanımladılar ve onu bronkosel olarak adlandırdılar. Bu isim 19. 

yüzyıla kadar kullanıldı. Tiroid bezinin ara�tırılması ise 200 yıldan daha eskilere dayanır 

(�ekil 1) Tiroid bezi Rönesansa kadar ayrı bir entite olarak tanımlanmamı�tır ve tiroid bezi ilk 

kez �talyanlar tarafından rönesans döneminde tanımlanmı�tır. Muhtemelen  1500‘ lü yıllarda 

Leonardo Da Vinci tarafından temeli atıldı ve 1543‘ te Vesalius tarafından tamamen 

tanımlandı. Ancak ona  ‘Laringeal Bez‘ adını verdi. 1600‘ lü yılların ba�larında anatomistler 

tarafından boyunda �i�lik nedeni olarak tanımlanan tiroid bezi 1619‘ da Fabricius tarafından 

dökümente edildi. Modern adı 1656  yılında Thomas Wharton  tarafından tanımlandı (11). 

Alpler‘ e seyehat edenler 13. yüzyıla do�ru tiroid ile ili�kili bir hastalık olan kretenizmi 

gördüler ancak guatr ile kretenizm arasındaki ba�lantı klinik olarak 16. yüzyılda Paracelsus 

(1527) ve Platter (1562)  tarafından gösterildi (12). 19. yüzyıla kadar tiroid fizyolojisi ve 

hastalıklarıyla ilgili bilgilerimizin boyutu buydu  ve bu zamana kadar hastalık nedenlerine 

yönelik medikal teoriler humoral temelliydi. Bu humoral yapılar kan, balgam, safra ve kara 

safraydı ve bu humoral yapılardaki dengesizlik hastalıkların nedeni olarak gösteriliyordu. 

Guatr nedeni olarak a�ırı balgam suçlanıyordu ve emprik olarak tedavi uygulanıyordu ancak 

bunlar kuramsal bir temele de dayanmıyordu. 
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�ekil 1: Endemik guatrın yüksek oranda görüldü�ü bir bölgede ya�ayan kadındaki büyük 

guatr. Kadın Bern, �sviçre‘ li bir cerrah olan Nobel ödüllü E. Theodor Kocher‘ in bir 

hastasıdır (13). 

Guatr için pek çok ilaç önerildi;  bazıları deniz yosunu ve deniz süngeri karı�ımı 

içeriyordu. Bu denize ait maddeler  Orta Ça� Avrupası‘ nda iyi bilinirdi ve Çin‘ de bin yıl 

önce guatr tedavisinde kullanılmı�tı ve bazı tarihçiler Avrupalılar‘ ın tüccarlar sayesinde bu 

maddeleri Çin‘ den ö�rendi�ine inanır. Courtois 1812 sıralarında yanmı� deniz yosunu 

kalıntılarında iyodin oldu�unu ke�fetti ve daha sonra ise Edinburg‘ ta e�itim gören bir doktor 

olan Coindet, Cenevre‘ de guatrlı insanlar arasında guatrın emprik tedavisi için iyodin 

kullandı; ço�unlukla potasyum tuzu olarak 1820‘ de guatrlı hastalara iyodin vererek onların 

guatrlarında önemli ölçüde  küçülme sa�ladı (14). Ancak bazı hastalarda önemli toksik 

etkilerin görülmesiyle hayal kırıklı�ına u�radı, gözden dü�tü. Buna ra�men di�er hastalıklar 

örne�in  sifiliz, tüberküloz ve skrafula (sıraca) için iyodin verilmeye devam edildi (15). 

Coindet  gerçekte iyodine ba�lı tirotoksikozisi ke�federek ilk olarak bir tirotoksikozis 

formunu tanımlamı�tır.  
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Cenevre‘ de iyodinin kullanılması konusundaki anla�mazlıklara ra�men iyodin 

emprik olarak kullanımdan çıkarak halk tıbbında rasyonel bir tedavi olarak kullanılmaya 

ba�lamı�tır. �yodinin bir ilaç olarak kullanılması çok sayıda guatr hastasının guatrının 

küçülmesinde etkili oldu ancak uygulayıcılar bunun bir eksikli�i yerine koyma anlamına 

geldi�ini bilmiyorlardı. 19. yüzyılın ço�unda hastalık nedeninin bir maddenin eksikli�i 

olabilece�ini önesüren kabul edilmi� birkaç dü�ünce vardı. Her nekadar 1831‘ de Kolombiya‘ 

da ve sonrasında  1850‘ de Paris‘ li bir doktor, botanikçi ve eczacı olan Chatin  tarafından 

iyodinin guatrdan korudu�u öne sürülsede bu öneriler bu zaman ile uyumlu de�ildi ve bu 

ça�da kabul edilmedi ve bir kenara itildi (16,17). Ço�u inanı�a göre guatr suda bulunan bir 

toksin, bakteri ya da parazit nedeniyle olu�malıydı ve bu konu 20. yüzyılın ba�larına kadar 

Akron, Ohio‘ da okuyan kız ö�rencilerde küçük bir miktar iyodinin guatrdan korudu�unu 

buluncaya kadar aydınlatılamadı (18). O zamanda bile bu kızlarda iyodin eksikli�ini gösterir 

bir kanıt yoktu. 1920‘ lerde iyod replasmanı asla yaygın olarak ba�lanmadı ve nihayetinde 

toksik etkileri nedeniyle bırakıldı. Akron deneyinden sonra eksiklik kavramı yava�ça kabul 

edilmeye ba�landı ancak iyodin replasmanı dekadlar boyunca yaygın olarak  kullanılmadı. 

Bugün ise tüm insanların yeterli miktarda iyodin alması için uluslararası bir birlik 

kurulmu� ve faaliyetine devam etmektedir. �yot eksikli�i sorunu Türkiye’ de halen önemli 

boyutlardadır. �yot yetersizli�ine temel yakla�ım ki�ilerin günlük iyot alımını arttırmaktır. 

Bunu sa�lamak için yapılan uygulamaların temeli, sık yenen besinlerin iyotla 

zenginle�tirilmesine dayanmaktadır. Dünyada ve Türkiye‘ de en sık kullanılan yöntem tuzun 

iyotlanmasıdır (19) Ülkemizde 1994 yılında “�yot yetersizli�i hastalıkları ve tuzun 

iyotlanması programı” ba�latılmı� ve 9 Temmuz 1998 tarih ve 23397 sayılı Resmi Gazete ile 

itibariyle sofra tuzlarının iyotlu olarak üretilmesi zorunlu hale getirilmi�tir. 

Hipotiroidi ve tirotoksikozis olarak bildi�imiz tiroid disfonksiyonları 19. yüzyılda 

tiroid hastalıkları tanımlandı�ı zaman bilinmiyordu ve bizim bugün bildiklerimiz klinik ve 
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fizyolojik kanıtların yava�ça birikmesiyle kademeli olarak tanımlandı. Coindet tirotoksikozisi 

tanımlamada yalnız de�ildi, Parry  tirotoksikozisi Coindet‘ den önce söyledi ancak onun 

gözlemleri, ki onların içinde Coindet tarafından tanımlanmayan ekzoftalmus da vardı, 

ölümünden sonra yayımlandı (20). Parry‘ nin  hızlı kalp atımları, guatr ve ekzoftalmus 

belirtileri gösteren birkaç hastadaki bu belirtileri kalp hastalı�ının bazı formlarında görülen 

belirtiler toplulu�u oldu�unu dü�ünmesinden birkaçyıl sonra Graves, Meath Hospital 

konferansında üç kadında benzer bulguları tanımladı ve bu hastalarda ekzoftalmus da vardı . 

Graves‘ in bu konferans yayınından sonra Graves ile Stokes bunların bir kalp hastalı�ından 

oldu�una inanmı�lardı (21). Graves‘ in açıklaması 1840‘ ta Basedow  biraz benzer birkaç 

hasta tanımlayana kadar Avrupa‘ da yaygın olarak bilinmedi (22). Bu nedenle birçok 

Avrupalı Basedow veya Graves Hastalı�ı olarak tanımladı  ama gerçekte Parry Hastalı�ı 

denmeliydi. Basedow‘ un raporundan sonra bile onun guatrı çok fazla dikkate alınmadı. 

Kardiak kaynaklı sendrom inancı 1860 sıralarında unutuldu. Charcot‘ un çok sayıda sinirlilik 

�ikayeti olan hastaları üzerine yaptı�ı nörolojik hipotez 19. yüzyılın geri kalanında baskın 

olan dü�ünceydi  ve gene hastalık bir tiroid hastalı�ı olarak dü�ünülmedi (23). 1880‘ lerde 

cerrahlar tarafından guatr bu a�ırı aktif sinirsel hastalarda, ço�unu öldürmeden, en azından 

parsiyel olarak çıkarılabiliyordu ve geride kalanlarda da ilginç olarak sinirlilik görülmüyordu. 

1890‘ larda daha fazla tiroid çıkarıldı ve sendromun tiroid orijinli oldu�u dü�ünülmeye 

ba�landı  ve 1890 ile erken 1900‘ lü yıllarda gerçek anlamda tirotoksikozis konu�ulmaya 

ba�landı. Parsiyel tiroidektominin ba�arısı 100 yıldan daha önce dikkatlerin tiroid bezi 

üzerine toplanmasına yardımcı oldu ve nihayetinde �imdi daha yaygın olarak kullanılan 

tedavilerin, radyoiyodin ve antitiroid ilaçların önünü açtı (24,25.26) 

Hipotiroidizm bir klinik sendrom olarak hipertiroidizmden daha sonraları tanınmı�tır 

ve ilk ba�larda  nedeni aydınlatılamamı�tır. �lk olarak 1870‘ de Londra‘ da tanımlanmı�tır ve 

miködem olarak adlandırılmı�tır; çünkü müsin içeri�i fazla olan bir ödem olarak ilk defa 
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kar�ımıza çıkmı�tır ve o daha çok bir deri hastalı�ı yada nörolojik hastalık olarak 

dü�ünlmü�tür (27,28). Bu dönemde miksödemin tedavisi yoktu, kötü prognozlu bir hastalıktı 

ve sadece pilokarpinle palyasyon yapılabiliyordu. 

19. yüzyılın takip eden parçasında görüldüki tirotoksikoz nedeniyle opere edilen bazı 

hastalarda sinirlilik ve a�ırı aktiflik olmuyordu ancak alı�ılmamı� ve feci ölümlerle 

kar�ıla�ılıyordu ve ya�ayan bazı hastalarda �i�kin bir yüz, dü�üncede yava�lama ve soysal 

alanlarda nonfonksiyone olmak gibi belirtiler oluyordu. Bu durumun nedeni bilinmiyordu ve 

tedaviside yoktu (29,30). Almanca ve Fransızca yazan �sviçreliler ve �ngilizce yazan 

�ngilizler bu feci ve alı�ılmadık sendromla ilgili olarak birbrlerinin yazdıklarından 

habersizlerdi. Bu durum 1883‘ de de�i�ti. Prusyalı bir göçmen olan ve Londra‘ da laringoloji 

ile u�ra�an Felix Semon total tirodektomi geçiren �sviçreliler ile miksödemli �ngilizler‘ in 

benzer özellikler ta�ıdı�ını Londra Klinik Toplulu�u’nun bir toplantısında açıkladı. Topluluk 

ilk ba�larda kar�ı çıktı ancak Semon‘ un ısrarlarıyla bir komite gözlemlerini incelemeye aldı 

ve 5 yıl sonra 1888 ‘ de komite incelemeyi bitirdi ve raporu yayımladı. �u an bu rapor bir 

klasik olarak de�erlendirilmektedir. Komite; kretenizm, miksödem ve �sviçreliler‘ deki 

tiroidektomi sonrası de�i�ikliklerin tiroid fonksiyon kaybı nedeniyle olu�tu�unu buldu. Ancak 

buna ra�men etkili bir tedavi öneremedi (31) 

1889 ‘ da Paris ‘ te köpek ve domuzların testiküler özütleri çok sayıda hastalı�ın 

tedavisi için kullanıldı ancak ço�u etkisiz bulundu (32). Buna ra�men bu durum miksödemin 

tedavisine dolaylı olarak katkıda bulundu. Murray koyun tiroid özütünü intramüsküler 

uyguladı (33). Bir yıl sonra tedaviler injeksiyondan orale kaydı  ve kızarmı� yada ö�ütülmü� 

koyun tiroidi yada kurutulmu� tiroid dokusu tabletleri kullanıldı. 1895‘ de Baumann tiroid 

bezinde iyodini buldu (34). 20 yıl sonra 1914 noelinde Mayo Klinik‘ ten Kendall aktif 

maddenin ayrımının bir göstergesi olarak iyodini kullandı ve biyoaktif kristalize bir materyal 

elde etmeyi ba�ardı (35). Kendall ve arkada�ı Osterberg bu maddeyi tiroksin olarak 
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adlandırdı. Bu isim tiroksindol‘ ün kısaltılmı�ıydı çünkü Kendall her molekülde üç iyodin 

atomu ve bir indol çekirde�i oldu�una inanıyordu ve bu dü�üncesinden asla vazgeçmedi. 

1926‘ da bir �ngiliz olan Harington do�ru yapıyı bulamasa da  molekül ba�ına dört iyodin 

atomu oldu�unu bulunca Kendall hayal kırıklı�ına u�radı. Harington tiroksin adını verdi ve 

Kendall bu isim konusunda ikna oldu ( 36,37) Kendall‘ ın tiroksin özütü patent aldı ve ticari 

olarak lisanslandı ancak kurutulmu� tiroid etkili de�ildi ve çok pahalıydı. Harington‘ ın 

sentetik ürünü ise daha pahalıydı. Bu nedenle 1960‘ lara kadar tiroid yetmezli�i ve guatr için 

en kullanı�lı tedavi kurutulmu� tiroid uygulamaları oldu. 1949‘ da tiroksinin ba�arılı bir 

�ekilde senteziyle ekonomik olarak uygun bir tedavi olu�tu (38). Günümüzde tiroid hormonu 

ile yapılan hemen hemen tüm tedavilerde tiroksin kulanılmaktadır.  Hernekadar 1999‘ da bir 

raporda tiroksine triiyodotironin eklendiysede birkaç yeni çalı�ma bu raporu do�rulamamı�tır 

(38,39,40,41). Kendall ve Harington tiroksinden  ba�ka tiroid hormonlarınında var 

olabilece�inden �üphelendiler ancak asla onları bulamadılar. Kendal 3 dekad sonra adrenal 

steroidler ile ilgili çalı�ması için Nobel ödülünü 1950‘ de aldı. Harington ikinci bir tiroid 

hormonu dü�üncesinden vazgeçti ve Londra Ulusal Medikal Ara�tırmalar Enstitüsüne müdür 

oldu. Harington‘ un ö�rencisi Pitt-Rivers ve takipçisi Gross,  Harington‘ a bir sürpriz yaptılar 

ve triiyodotironini sentezlediler ve onun biyolojik olarak tiroksinden daha aktif oldu�unu 

gösterdiler (42,43). Bu durumu hemen hemen aynı zamanlarda Paris‘ te Roche, Lissitsky ve 

Michel‘ de tanımlamı�lardır (44,45). 

16. yüzyıla kadar Aibucasis, Lusitanus ve De Vigo tarafından birkaç tane 

tiroidektomi yapıldı�ı  literatürde yer almı�tır (46). Ancak tarihte ilk defa tiroid bezine cerrahi 

giri�imi Egina’ lı Paulus gerçekle�tirmi�tir (47). Bern Üniversitesinden Theoder Kocher 

tarafından tiroid cerrahisi ile ilgili tıp literatüründe ilk büyük eser 1878 yılında yazılmı�tır 

(47). Tiroid ile ilgili çalı�malarından dolayı 1909 yılında Nobel alan tek ki�i de Kocher 

olmu�tur (48). 1943 senesinde tiroid hormon sekresyonunu inhibe eden tiyoüre ve tiyourasilin 
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kullanılmaya ba�lanmasından sonra, Francis Moore, Oliver Cope ve Howard Means 35 tane 

ba�arılı tiroidektomi operasyonunu güvenle gerçekle�tirmi�lerdir (49,50). 

1912 senesinde Henry Plummer soliter sıcak nodülün hipertiroidiye sebep oldu�unu 

açıklamı�tır. Daha sonra bu hastalı�a Plummer adı verilmi�tir (51). 

Martin ve Ellis 1930 sıralarında tiroid nodüllerinden i�ne ile aspirasyon biyopsisini 

tanımlamı�tır 1932 yılında soliter nodül ile tiroid kanseri arasındaki ili�ki anla�ılmı�tır ancak 

gerçek anlamda ince i�ne aspirasyon biyopsisinin tanımı 1960 sıralarında �skandinavyalı 

ara�tırmacılar tarafından yapılmı�tır ancak  klinik kullanıma 1970’ li yılların ikinci yarısından 

sonra yaygın olarak girmi�tir. 

2.2. Embriyoloji 

Tiroid bezi primitif farinks ve nöral krestten köken alır (52). Primordiyal tiroid bezi 

ilk olarak gestasyonun  dördüncü haftasında saptanabilir. Foramen çekuma yerle�en dilin 

endodermal  bir invajinasyonu olarak ba�lar (�ekil 2. a). Foramen çekum  orta hatta sulkus 

terminalis ile kesi�ir ve dili ikiye bölerek oral ve faringeal parçalara ayırır. Tiroid divertikülü 

tiroglossal kanal ile dilin ta�ınması aracılı�ı ile ba�lar  öne do�ru büyür. Bu büyüme sırasında 

�ki lob arasında bir ba�lantı olu�turan istmus rudimenter bir doku olarak kalır ve tiroid yedinci 

haftanın sonlarında krikoid kıkırdak düzeyine gelir. 

Tiroid bezinin geli�mesi sırasındaki bu ilk yedi haftalık süre çok önemlidir çünkü 

ço�u tiroid bezi anomalisi bu zaman zarfında olu�ur (53,54,55,56,57). Geli�imin 12. 

haftasında tiroid hormonu salgılanır. Tiroglossal kanal ise dejenere olur ancak bazen 

piramidal lob olarak kalabilir. Be�inci faringeal po�tan bir parça alan tiroid bezinde bu parça 

hücrelerinin nörol krest kökenli oldu�una  ve bu hücrelerin  kalsitonin üreten C hücrelere 

farklıla�arak tiroid bezine göç etti�ine inanılır. (�ekil 2. a) (58).  
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�ekil 2: Tiroid ve paratiroid bezlerinin embriyolojisi.  a) Vertebral kolon, trakea ve 

özefagusun çıkarılmasıyla arkasından olu�an �ematik görüntü. Foramen çekum ve tiroglossal 

kanal dilin üzerindeler. Çizgili oklar boyunun ön duvarı boyunca göç eden tiroid bezini 

gösteriyor. Yanlarda da faringeal po�lar numaralandırılmı�tır. Bunlar aort yayında mesoderm 

içinde üst sindirim sisteminin öne do�ru olan çıkıntılarıdır. b) Aksiyal planda iyotlu kontrast 

maddeyle çekilen bilgisayarlı tomografide lingual tiroid. c)  Aksiyal planda çekilen 

bilgisayarlı tomografide tiroglossal kanal kisti görülmektedir (59). 

 Otuz-otuzbe�inci haftadan itibaren hipotalamus, hipofiz ve tiroid aksı fonksiyonel 

olur (55). Birtakım geli�imsel hatalar tiroid bezi geli�imini etkileyebilir. Tiroid bezi ini�ini 

tamamlayamayabilir. Bu durumda bir lingual tiroid dilin faringeal parçası ile oral birle�me 

yerinde lokalize olabilir (�ekil 2. b). Ektopik tiroid dokusu tiroidin ini� yolu boyunca 

herhangi bir noktada olu�abilir. Nadir bir durum olarak tiroid bezi gö�üs içine inebilir. 

Tiroglossal kanalın kalıntısı hipertrofiye u�rayarak bir kist olu�turabilir (�ekil 2. c). Ektopik 

tiroid dokusuyla boyunda lateral olarak  kar�ıla�ılabilir. Hastalar de�erlendirilirken ektopik 
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tiroid dokusunun aktif olabilece�ide göz önünde bulundurulmalıdır. Çok nadir durumlarda 

tiroid dokusu diyafragmadan a�a�ıda gastrointestinal kanal ile ili�kili olabilir (60).  

2. 3. Anatomi 

Tiroid bezi insanda bulunan endokrin bezlerden  en büyük olanıdır. Boyunda 

tracheanın önünde kelebek �eklinde yerle�im gösterir. Tiroid kıkırda�ın alt yarısı, krikoid 

kıkırdak ve üst  5. veya 6. trakeal halka üzerinde uzanır (61). Tiroid bezi sa� lob sol lob ve 

aralarında onları birle�tiren isthmus denen üç yapıdan olu�masına ra�men birçok ki�ide 

piramidal lob (�ekil 3) denen tiroglossal kanal kalıntısıda bulunur ve toplam eri�kin a�ırlıkları 

ortalama 15-20 gramdır (62). Lobları 4cm boyunda  2cm geni�li�inde, 20-40 mm 

kalınlı�ındadır. Sa� ve sol lobları trakeayı önden kısmen çevreler. Dı�yanında karotis kılıfı ile 

sternokleidomastoid kası bulunur. Tiroid bezi yüzeyelden derine do�ru; deri, yüzeyel faysa, 

derin boyun fasyasının yüzeyel tabakası ve bu tabakanın örttü�ü sternokleidomastoid, 

omohiyoid, sternohiyoid ve sternotiroid kasları (strap kasları) tarafından örtülür. Arka 

mediyalinde özefagus ve trakea bulunur (62,63). Tiroid bezi normalde kom�u organlardan 

rahatlıkla ayrılabilir durumdadır. Tiroid Berry Ligamenti (Ligamentum suspansorium 

posterior) adı verilen fibröz bantlarla tracheaya ba�lıdır. Bu nedenle örne�in, yutkunurken 

tiroid kartilajı ile birlikte hareket eder. 

Tiroid bezinin gerçek ve yalancı kapsül olarak bilinen iki kapsülü vardır. Gerçek 

kapsül ba�dokusundan yapılıdır, tiroid bezini sararak septalar olu�turur ve tiroid bezinin 

stromasını olu�turur. Yalancı kapsül ise gerçek kapsülün dı�ında pretrakeal fasyanın bir 

devamıdır ve cerrahi kapsül olarak da isimlendirilir. Tiroidektomide diseksiyon bu iki kapsül 

arasından yapılır. Tiroid kan akım hızı 5 m/dk . kadar yüksek olan bol kanlanan bir bezdir.  
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�ekil 3: Tiroid anatomisi (64). 

 

Tiroid bezi ba�lıca iki arterden kanlanır; a. thyroidea süperior ve a. thyroidea inferior. 

Süperior tiroidal arter, bifurkasyonun hemen üzerinden eksternal karotis arterden çıkar ve 

a�a�ı do�ru ilerleyerek tiroidin üst polüne girer. Bu bölgede süperior laringeal sinir artere 

paralel seyreder. Tiroidin üst polü düzeyinde arter ön ve arka dallara ayrılır. Arka daldan 

çıkan küçük bir arter ise üst paratiroidi besler. �nferior tiroidal arter genellikle truncus 

tiroservikalisten, nadiren subklavyan arterden köken alır. Karotis arterinin ve juguler venin 

arkasından geçerek prevertebral fasyayı deler ve iki dala ayrılarak posterolateralden tiroide 
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girer. n. laringeus rekürrens bu iki dalı ön, arka ve arasından çaprazlar. Daha altta olan daldan 

alt paratiroidi besleyen küçük bir arter ayrılır. Nadir olarak arkus aortadan çıkan ve tiroide 

alttan giren be�inci bir arter ( tiroidea ima ) bulunur. 

Tiroid bezinin venleri genelde arter sistemini izler. v. tiroidea süperior ve v. tiroidea 

lateralis v. jugularis internaya , v . tiroidea inferior direkt sol v . brakiosephalikaya açılır. 

Kocher genellikle v. tiroidea inferior arasında dört tiroid veninin bulundu�unu belirtmi�tir  

(65,66). 

Tiroid glandının lenfatikleri genellikle venlere e�lik ederler. Tiroid lenfatikleri 

interfolliküler lenf kapillerleri ve bunları drene eden subkapsüler toplayıcı lenf kanallarından 

ibarettir. Tiroid bezinin lenf drenajı subkapsüler bir pleksus aracılı�ı ile parakapsüler bölge, 

pretrakeal alan, internal juguler ve rekürren sinir kom�ulu�undaki lenf bezlerine olur. 

�sthmusun üzerinde ve trakeanın önünde palpe edilen lenf bezine “Delphian Nodu” denir ve 

genellikle malignite veya tiroiditle birlikte görülür (62). 

Tiroid bezinin �nnervasyonunu üst ve orta servikal sempatik gangliyonlardan gelen 

lifler ve vagus sinirinden  kaynaklanarak laringeal sinirlerin dalları ile gelen parasempatik 

lifler sa�lar. Larinksin intrensek kasları rekürren laringeal sinirler ile innerve olur. Bu sinirler 

tiroidektomi sırasında hasar görürse aynı tarafta vokal kord paralizisi geli�ir. Sa� rekürren 

sinir sa� subklavyan arterin önünde vagus sinirinden çıkar ve arterin altından dönerek 

arkasından yukarıya yönelir. Daha sonra trakeösefagial olukta seyreder, tiroid sa� lobunun 

arkasından geçer ve krikotiroid kasının arkasından larinkse girer. Sol rekürren laringeal sinir 

arcus aorta düzeyinde vagus sinirinden ayrılır, aortun arkasına dönerek trakeösefagial olu�a 

yönelir ve sa�daki sinire benzer �ekilde tiroide girer. Aslında insanların sadece % 64’ ünde 

sa�, % 77’ sinde sol rekürren sinir trakeösefagial olukta seyreder (66). Süperior laringeal 

sinir, gangliyon nodosumun hemen altından vagus sinirinden çıkar. Öne ve a�a�ı do�ru 
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ilerleyerek larinkse yakla�ınca iç ve dı� olmak üzere iki dala ayrılır. �ç dal epiglot ve larinks 

mukozasında da�ılan sensitif dallar verir. Dı� dal ise krikotiroid ve farinksin konstrüktör 

kaslarına motor dallar verir (67). 

2. 4.  Fizyoloji 

Tiroid bezi insanlarda metabolizma hızı üzerinde büyük etkisi olan iki hormon 

tiroksin (T4) ve triodotironin (T3), ayrıca kalsiyum metabolizması için önemli olan kalsitonin 

hormonunu salgılar. Tiroid sekresyonu ba�lıca hipofiz ön lobundan salgılanan Tiroid 

Stimülan Hormon (TSH) tarafından kontrol edilir (68). Tiroid hormonlarının yapımı tamamen 

gastrointestinal yolla alınan eksojen iyotun varlı�ına ba�lıdır. Diyetle alınan miktarı da su ve 

topraktaki iyot oranına ba�lıdır. Normal tiroksin yapımı için haftada 1mg, yılda 52 mg iyota 

gereksinim vardır (69). Tiroid bezi çok sayıda kapalı folliküllerden olu�ur. Folliküllerin içini 

dolduran kolloidin ba�lıca maddesi, molekülü içinde tiroid hormonlarını da tutan büyük bir 

glikoprotein olan tiroglobulindir (69,70). Gastrointestinal yolla alınan iyot iyodür halinde 

ekstrasellüler mesafeye geçer. Bunun 4/5’ i idrarla atılır. Kalan 1/5’ i seçiçi olarak tiroid bezi 

tarafından tutulur. Tiroid hücrelerinin bazal membranı iyodürü hücre içine ta�ıyan özel bir 

yetene�e sahiptir. Buna iyot tutulması denir (69). �yodür pompası denen ve aktif olup enerji 

isteyen bir mekanizmayla da ta�ınır. En önemli ta�ıma yolu iyodür pompasıdır. 

TSH, follikül hücresi zarında bulunan ATPaz enzimini aktive eder, bu enzim ATP’ 

den 3’-5’ siklik AMP ve enerji olu�turur. Bu enerji iyodürün hücre içine aktif ta�ınmasında 

kullanılır (69,71). Ouabaine ATP ase enzimini inhibe ederek tiroid içinde iyodür ta�ınmasına 

olumsuz etki yapar. Anoksi, siyanür, florür ve dikümarol de iyodür ta�ınmasına olumsuz etki 

yapar. Tiroid hücrelerinin endoplazmik retikulum ve golgi aparatlarında 660.000 mol. 

a�ırlı�ında olan tiroglobulin yapılır. Her tiroglobulin molekülü 140 tirozin aminoasiti içerir. 

Bu aminoasitler, tiroid hormonlarını olu�turmak üzere iyotla birle�en ba�lıca substratlardır. 
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Tiroid hormonlarının sentezinde ilk önemli a�ama iyodür iyonlarının oksidasyonudur. �yodun 

oksidasyonu follikül hücresi mikrozomlarında bulunan peroksidaz ile sa�lanır. Böylece 

elementel iyot olu�ur. �kinci önemli a�ama tiroglobulinin iyotla birle�mesi yani 

organifikasyonudur. Elementel iyot TSH etkisi ile, tiroglobulin molekülüne peptid ile ba�lı 

olan tirozinin benzen halkasındaki 3 nolu C atomuna ba�lanır ve monoiodotirionini (MIT) 

olu�turur. Sonra 5 nolu C atomuna bir iyot daha ba�lanır ve diiyototironin (DIT) husule gelir. 

Okside iyodun tirozine ba�lanması çok yava� seyreder, ancak tiroid hücreleri içinde bulunan 

iyodinaz enzimi ba�lanma i�leminin birkaç saniye ya da dakika içinde tamamlanmasını 

sa�lar. �ki molekül DIT’ın tiroglobuline ba�lı �ekilde çiftle�mesi tiroksini (T4) olu�turur. 

Monoiodotiroininin DIT ile birle�mesi triiodotironini (T3) meydana getirir. T3 periferik 

dokuda T4’ ün 5 nolu C atomundaki iyodun deiodinizasyonu ile de olu�ur. Meydana gelen T3 

ve T4 tiroglobulinde depolanır. Bu depo vücudun 1-3 aylık hormon gereksimini kar�ılamaya 

yeterlidir. Tiroid glandından salgılanan hormonların yakla�ık %90’ ı tiroksin, %10’ u da 

triiodotironindir. Günde ortalama 90 mikrogram T4, 40 mikrogramda T3 dokulara sunulur. T3 

ve T4’ün tiroglobulinden ayrılması, proteaz enzimleri vasıtası ile olu�ur. Tiroglobulinin 

hidrolizi anında ortaya çıkan iyodlanmı� tirozinler, mikrozomlar içinde bulunan �yodotirozin 

dehalogenaz enzimi tarafından iyotundan ayrılır. Bu iyodürlerin bir kısmı tekrar organik 

ba�lanmaya girer; geri kalan kısmı da bezden kaybedilir. Buna iyodür akması denir (69). 

Tiroid hormonları kanda üç çe�it proteinle ta�ınır: 1. Tiroksin Ba�layıcı Globulin 

(TBG), kanda dola�an tiroksinin %60’ ını ba�lar. 2. Tiroksin Ba�layıcı Prealbumin (TBPA), 

kanda dola�an tiroksinin %30’ unu ba�lar. 3. Tiroksin ba�layıcı albümin, tiroksinin %10’ unu 

ba�lar. T3’ ün TBG’ ye ba�lanma gücü T4’ ten daha zayıftır. Böylece T3 dokulara T4’ ten 

daha önce ula�ır ve daha hızlı etki gösterir. T3, T4’ e göre 3-4 kat daha aktiftir. T3’ ün yarı 

ömrü 2-3 gün T4’ ün yarı ömrü ise 6-11 gündür. �ntrasellüler olarak sadece T3 aktiftir. T3 ve 

T4 karaci�erlerde glukuronik asit ile konjuge olur ve safrayla atılırlar. Akut hepatitlerde T4’ 
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ün hepatik turnoveri geriler (72). 100 ml plazmada yakla�ık 4-11 mikrogram T4, 0.1-0.2 

mikrogram T3 bulunur. T4’ ün %0.5’ i serbest halde bulunur; dolayısıyle plazmadaki serbest 

T3 miktarı, serbest T4’ ten çok fazladır. Tiroid hormonlarının plazmada serbest halde 

bulunanları vücud üzerinde etkilidir.  

En belli ba�lı etkisi oksijen kullanımını uyarmasıdır; kalorijenik etki. Çok miktarda 

tiroid hormonu salgılarsa metabolizma hızı normalin 60-100 katı kadar yükselebilir. 

Besinlerin enerji için kullanımı hızlanır. Proteinin katabolizma hızı arttı�ı gibi sentez hızı da 

artar. Genç �ahıslarda büyüme çok hızlanır. MSS’ nin geli�mesi için tiroksin gereklidir. 

Tiroksin vücudun insüline kar�ı hassasiyetini azaltır ve insülin yıkımını hızlandırır (73). T3 ve 

T4’ ün intrasellüler ba�lantı yeri DNA, muhtemelen de mitokondrial DNA’ dır. Bu 

hormonların etkisi ile mitokondrilerin hem sayısı hem de cristalar artar. Bu yüzden de tiroid 

hormonlarının etkisi pekçok dokunun metabolik aktivitesi artmaktadır (74,75). Protein 

sentezinin artması, ilk dönemde translasyon sisteminin uyarılmasından dolayı ribozomlar 

tarafından protein olu�umunun arttırılmasından, günler sonra olu�an ikinci dönemde ise yeni 

genler tarafından RNA sentezinin artması, yani transkripsiyon sisteminin uyarılmasından 

dolayıdır (69). 

TSH , hipofiz ön lobunda bazofil hücrelerden salgılanan bir hormondur. 28.000 mol 

aralı�ında bir glikoproteindir. TSH tiroid hücrelerinin bazal yüzeyindeki özgün TSH 

reseptörleriyle birle�ir. Bu , membranda adenil siklazı aktive eder; o da hücrede siklik AMP 

olu�umunu sa�lar; siklik AMP, siklik AMP’ ye ba�ımlı protein kinazları aktive ederek 

proteinlerin fosforilasyonunu sa�lar. Böylece tiroid hücrelerinin tüm enzim sistemlerini uyarır 

ve ikincil messenger olarak görev yapar (68,70,76). 

TSH salgısı hipotalamustan salgılanan Tirotropin Serbestle�tirici Hormon ( TRH ) ile 

sa�lanır. TRH proflutamyl-histidyl-proline amide yapısında olan bir tripeptittir. TRH 
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hipofizin median eminensindeki sinir uçlarından salgılanarak, hipotalamik-hipofizer portal 

ven sistemi içinde hipofiz ön lobuna ula�ır. TRH hipofiz ön lobu hücrelerini do�rudan 

uyararak tiroid stimülan hormon yapımını artırır. Hipotalamustan hipofize gelen portal sistem 

tam olarak bloke edildi�i zaman; hipofizin TSH salgısı çok azalır fakat 0’ a dü�mez (69) 

Hipotalamus, hipofiz ön lobunun tiroid stimülan hormon sekresyonunu inhibe edebilir. Bu 

etki aynı zamanda büyüme hormonu sekresyonunu da inhibe eden somatostatin salgısıyla 

gerçekle�ir. Fakat somatostatinin tüm tiroid kontrol sistemindeki rolü bilinmemektedir. Vücut 

sıvılarında tiroid hormonunun artması, hipofiz ön lobundan TSH salgılanmasını azaltır. Tiroid 

hormonu sekresyonu normalin 1.75 katı oldu�u zaman TSH salgılanması genellikle 0 ’ a iner. 

2. 5. Nodüler Tiroid Hastalıklarına Genel Yakla�ım 

Bütün geli�melere ra�men tiroid nodülleri hasta ve hekimleri yakından ilgilendiren 

ve hekimler arasında tanısında ve tedavisinde zorluklar ve tartı�malar olan bir sorun olmaya 

devam etmektedir. En sık görülen tiroid hastalı�ı tiroid nodülleridir. Ya�ın ilerlemesiyle 

birlikte sıklı�ı da artar (77). Dünya çapında nodüler guatr büyük ölçüde bir sorun halini 

almı�tır. WHO verilerine göre 1958 yılında dünyada 200 milyon insanda guatr vardı ve bu o 

günkü dünya populasyonunun %7’ sini olu�turmaktaydı. Benign nodülleri malign 

lezyonlardan ayırmak için pek çok tanı yöntemi önerilmi�tir. Tiroid nodüllerinin tanı ve 

tedavisinde genel e�ilim bu tanı yöntemlerini giderek artan sıklıkta kullanmak olmu�tur. Son 

20 yılda, tiroid nodüllerinin tanısında ince i�ne aspirasyon biyopsisi, sintigrafi ve 

ultrasonografi yaygın olarak kullanılmı�tır. Fakat benign nodülleri malign lezyonlardan 

ayırmada bu tanı yöntemlerinin güvenilirli�i de�i�mektedir. Bundan ba�ka, teknolojik 

geli�melerin ba�ka sonuçlarıda olmu�tur; örne�in duyarlı ultrasonografi sayesinde önemi 

bilinmeyen palpe edilemeyen tiroid nodüleri de saptanmı�tır. Bu nedenle opere olacak hasta 

seçiminde bu geli�melerin klinik faydasının bilinmesi önem kazanmı�tır. Tüm bu geli�melerin 

ı�ı�ında opere olacak hasta seçimi basit bir teste dayandırılamaz. Klinik ve laboratuar 
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verilerinin birlikte de�erlendirilmesi ve  en az komplikasyona yol açacak  hastaya göre en 

uygun olacak yöntem seçilmelidir (78). 

Tiroid nodüllerinin görülme sıklı�ı ara�tırılan popülasyona göre farklılık gösterir 

Radyasyona maruz kalmamı� çocuklarda % 0.22 - 1.5 oranında nodül görülürken Amerika 

Birle�ik Devletleri‘ nde eri�kinlerde bu oran % 4 – 7 arasında görülür, kadınlarda daha sıktır 

ve ya�la birlikte görülme sıklı�ı artar (1). �yonize radyasyona maruz kalma hem benign 

hemde malign tiroid nodülü sıklı�ını arttırır. Radyasyona maruz kalan populasyonda palpe 

edilebilen tiroid bozuklukları % 20 – 30 oranında görülür. Radyasyona maruz kalmayan ve 

cerrahi tedavi uygulanan tiroid nodüllü hastalarda tiroid kanseri sıklı�ı % 10 –20 arasında 

bulunurken radyasyona maruz kalan vakalarda bu oran % 30 – 50‘ dir. Tiroid nodüllerinin 

de�erlendirilmesinde okkült nodüler hastalıklar sorun olu�turmaktadır. Palpasyonla normal 

olan tiroidlerin otopsi serilerinde bunların yakla�ık yarısında nodül saptanmı�tır ve 

multinodüler guatr soliter nodüler guatra göre üç kat daha fazla oranda bulunmnu�tur. Bunun 

aksine palpable nodüllerde soliter nodüler guatr, multinodüler guatra göre üç kat fazla 

bulunmuı�tur. Palpasyonla normal bulunan tiroidlerdeki bir otopsi çalı�masında ise % 4.2 

oranında 0.2 – 1.5 cm çaplarında okült tiroid kanseri saptanmı�tır (79). Okült tiroid 

tümörlerinin ço�u birkaç milimetre çapında oldu�u için otopside tiroid kanseri sıklı�ı tiroid 

eksplorasyonunun geni�li�ine ve gösterilen dikkate ba�lıdır . Çalı�ılan popülasyona göre bu 

sıklık % 3.5 - 11 arasında de�i�ir. Yüsek rezolüsyonlu ultrasonografi ile 1 mm çaplı kistik ve 

3 mm çaplı solit nodüller gösterilebildi�i için okült lezyonların klini�i önem kazanmı�tır. 

Tiroid nodüllerinde öykü, malign lezyonlardan �üphelemede bir gösterge olabilir 

�yonize radyasyona maruziyet tiroid nodülü ve kanseri için bir risk faktörüdür. Ya�ın bir 

nodülde kanser olasılı�ını etkileyip etkilemedi�i tartı�malıdır. Tiroid nodüllerinde kanser 

sıklı�ı ya�la birlikte artmasına ra�men, soliter tiroid nodülü olan genç hastalarda kanser 

sıklı�ı yüksektir (15 ya� altında % 45) (78). Ya�lı hastalarda yeni nodüllerin görülmesi yüksek 
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kanser riskini akla getirir (65 ya� üstünde yakla�ık % 45). Kadınlarda tiroid nodülleri daha sık 

görülmesine ra�men tiroid kanseri erkeklerde üç kat daha sıktır. Tek bir nodülün habis olma 

�ansı mutinodüler olandan daha fazladır (80). Tiroid kanseri görülme sıklı�ına bölgesel 

farklılıklarda etki eder. Tiroid hastalıkları genellikle tiroid kanseri ile birlikte de�ildir ancak 

Hashimoto tiroiditi ile birlikte lenfoma sıklı�ında bir artı� görülür. Ayrıca multiple endokrin 

neoplaziler açısından hastada labil hipertansiyon ve ailede tiroid hastalı�ının varlı�ı 

ara�tırılmalıdır. 

Fizik muayenede nefes darlı�ı, yutma güçlü�ü ve ses kısıklı�ı gibi lokal semptomlar 

malign lezyonun doku invazyonunu gösterebilece�i gibi, benign nodüler guatrla birlikte de 

olabilir. Tiroid kanserli hastaların % 5‘ inden daha azında lokal semptomlar vardır. Obstruktif 

semptomları olan hastaların % 0 – 10‘ unda tiroid kanseri vardır. Radyasyona maruz 

kalmamı� populasyonda multinodüler guatrda malignite riski soliter nodülden daha azdır 

(yakla�ık % 10). Radyasyona maruz kalanlarda ise bu oran daha yüksektir (% 18 – 30 

arsındadır) (78). Öykü ve fizik muayenede malignite ihtimalini arttıran risk faktörleri  

�unlardır; 20 ya�ından genç ve 60 ya�ından ya�lı olmak, erkek cinsiyet, çocukluık yada 

adölesan döneminde boyun bölgesinden radyasyona maruz kalmak, nodülün hızlı büyümesi, 

son zamanlarda konu�ma, nefes alma ve yutmada de�i�iklik meydana gelmesi, ailede tiroid 

kanseri yada multiple endokrin neoplazi tip 2 bulunması, nodülün düzensiz ve sert olması, 

nodülün çevre dokuya yapı�ık ve fikse olması, vokal kord paralizisi olması ve  bölgesel 

lenfadenopatinin var olması. 

Laboratuvar incelemeleri nodüler tiroid hastalıklarının de�erlendirilmesinde 

genellikle yardımcı olamamaktadır. Tiroid hormon de�erleri genellikle normaldir ve 

diferansiye tiroid kanserleri için özgül tümör belirteçleri yoktur. Tiroid kanserli hastaların çok 

az bir kısmında karsinoembriyonik antijen düzeyleri yüksektir. Serum tiroglobulin düzeyleri 

foliküler epitelden köken alan diferansiye kanserlerde yüksek, anaplastik veya medüller tiroid 
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kanserlerinde normal veya dü�üktür. Tiroglobulin düzeyleri, diferansiye kanserlerin cerrahi 

tedavisinden sonra normale döndü�ü halde metastatik kanserlerde böyle olmaz. Benign ve 

malign soliter tiroid nodüllü hastalar kar�ıla�tırıldı�ında ise tiroglobulin düzeylerinde önemli 

farklılıklar görülmemi�tir. Bunun ötesinde tiroglobulin düzeyleri Graves hastalı�ı, Hashimoto 

tiroiditi, subakut tiroidit ve nontoksik tiroidit gibi benign hastalıklarda da yüksek olabilir. Bu 

nedenlerle tiroid nodüllerinin de�erlendirilmesinde serum tiroglobulin düzeyi ölçümleri 

yeterince yardımcı olamamaktadır. Medüller tiroid kanseri olan hastaların % 75‘ inde serum 

kalsitonin düzeyleri yüksektir ve ailede tiroid kanseri olan hastalarda özellikle ölçülmelidir 

(81). Ancak yanlı� pozitif sonuçlar sıktır ve anormal sitolojik bulgularla veya klinik olarak 

medüller tiroid kanserinden �üphelenmedikçe bu ölçüm hem yararsızdır hemde maliyet – 

etkin de�ildir (82). Bunun dı�ında serotonin, histaminaz, prostoglandinler ve kalsitonin geni 

ile ili�kili peptid gibi belirteçler varsada bunlar kalsitonin kadar duyarlı testler de�ildir.Ayırıcı 

tanıda bilinmesi gereken en önemli nokta herhangi bir tiroid hastalı�ının bir veya daha fazla 

tiroid nodülüyle belirgin olabilece�idir. Granülomatöz, piyojenik ve viral enfeksiyonlar, tek 

taraflı lob agenezisi, kistik higroma, dermoid kist ve teratom gibi  durumlar ayırıcı tanıda 

de�erlendirilmelidir. Nodül; Hashimoto tiroiditi, subakut tiroidit ve nadiren Riedel tiroiditinde 

oldu�u gibi jeneralize tiroiditin belirgin bir alanı olabilir veya tiroid kisti, adenom veya 

karsinomda oldu�u gibi daha fokal bir anatomik lezyona ba�lı olabilir. 

Nodüler tiroid hastalıklarının de�erlendirilmesinde sintigrafi, ultrasonografi, ince 

i�ne aspirasyon biyopsisi ve nodül süpresyonu uygulanan tanı yöntemleri arasındadır. Tiroid 

sintigrafisinin birinci a�amada rutin olarak kullanılması maliyet  etkin olmaması nedeniyle 

pek çok klinisyen tarafından ele�tirilmektedir ancak yine de yaygın olarak kullanılmaktadır. 

Tiroid sintigrafisinde I131 , I123 ve Tc99m perteknetat kullanılabilirsede I131 izotopunun 

çok daha fazla radyasyona (2.8 rada kar�ı 100 – 200 rad) neden olmasından dolayı daha çok 

I123 ve Tc99m perteknetat kullanılır. Nodül tespit etmede, I-131, Tc-99’ a göre daha 
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duyarlıdır (83). Sintigrafide nonfonksiyonel nodüller so�uk alan (hipoaktif nodül), 

hiperfonksiyone nodüller ise sıcak alan (hiperaktif nodül) olarak de�erlendirilir (�ekil 4) 

 

                                       

�ekil 4: �ki adet tiroid sintigrafisi görünümü. Sol taraftaki foto�rafta ok sintigrafik olarak 

hipoaktif bir bölgeyi, sa� taraftaki ok ise hiperaktif bir bölgeyi göstermektedir (84) 

 

Tiroid nodüllerinin sintigrafide saptanabilmesi için 1 cm’ den büyük olmaları ve 

normal fonksiyonel tiroid dokusundan farklı aktivitede olmaları gereklidir (85). Sintigrafi 

benign nodülleri malign nodüllerden ayırmaz ve sadece nodülün fonksiyonel durumuna 

dayanarak malignite olasılı�ını tayin etmede kullanılabilir.  

Malignite so�uk nodüllerin % 16 ‘ sında sıcak nodüllerin ise % 4 ünde bulunmu�tur 

(86). So�uk nodüllerin malignite ihtimali sıcak nodüllerden daha yüksektir ancak buna 

ra�men sintigrafi bulgusu ne olursa olsun bu durum maligniteyi ekarte ettirmez. Bazı malign 

lezyonlar teknesyum tuttu�u halde I131 tutmaz buda iki sintirafinin farklı iki sonuç 

verebilmesine yol açar ve teknesyumla sıcak alan iyot 131 ile so�uk alan çıkabilir. Benign 

nodülleri malign nodüllerden ayırmak için kullanılan yöntemlerden biride amerisyum 241 ile 

yapılan sintigrafidir. Bu tekni�in Tc99m ve I131‘ e oranla daha duyarlı ve özgül olabilece�i 

bildirilmektedir ancak  % 60 oranında yalancı pozitif sonuçlar alınmı�tır. Se75 ile sintigrafi, 
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termografi, manyetik rezonans, bilgisayarlı tomografi gibi teknikler kullanılabilse de hiçbiri 

I131 ve Tc99m‘ den daha yararlı bulunmamı�tır. 

Tiroid ultrasonografisi ile artık 1 mm‘ ye kadar olan lezyonlar saptanabilmektedir. 

En önemli kulanım alanı solid ve kistik lezyonların ayrımıdır. Bu yüksek rezolüsyonlu 

ultrasonografiler sayesinde pek çok kistik nodülün hakiki kist olmadı�ı, solid doku içerdi�i ve 

karı�ık eko paterni verdi�i belirlenmi�tir. Solid lezyonlar benign olabilece�i gibi kistik 

lezyonlar da malign olabilir. 3 cm üzerindeki karsinomlar kistik dejeneasyon gösterip eko 

paternini bozabilmektedirler (78). Tiroid ultrasonografisi nodülün benign – malign ayrımını 

yapamaz ancak bir fikir verebilir. Tiroid nodülleri hipoekoikse, kenarları düzensizse ve 

çevresinde halo yoksa ,kalsifikasyon içeriyorsa malignite olma ihtimali artar. E�er nodül  

kistik ve  homojen  hiperekoik ise muhtemelen benigndir (82,87). Bunun dı�ında ultrason bazı 

durumlarda ince i�ne aspirasyon biyopsisini yapmak için bir rehber olarakta kullanılır. 

�nce i�ne aspirasyon biyopsisi tiroid nodüllerinin de�erlendirilmesinde ve operasyon 

için hasta seçiminde çok de�erli bir tanı aracıdır. Tanı de�erinin çok yüksek olması, ucuz 

olması ve kolay uygulanabilir olması bu tanı aracını önemli kılan nedenler arasındadır. 

 ��AB için bugün 22-27 gauge i�neler kullanılmakta olup en sık kullanılanı 25 gauge 

i�nedir. Bu metod tiroidin histolojik incelemesinin yapılmasına olanak verir. Anestezi gerekli 

de�ildir, 0.5-1 cm. çapındaki nodüllere rahatlıkla uygulanabilir (70). Tiroid hastalıklarının 

tanısında di�er yöntemler daha çok tiroidin fonksiyonel ve morfolojik özelliklerini 

belirlerken, ��AB ile doku tanısı %90’ ın üzerinde duyarlılık ve özgüllükle yapılabilmektedir. 

Literatürde ��AB sonuçları %50-90 benign (ortalama %70), %10-30 oranında �üpheli 

yada nondiagnostik (ortalama %20), %1-10 oranında da malign (ortalama %5) olarak 

belirtilmi�tir (88,89,90). Böylece kanser �üphesi ile yapılacak cerrahi oranı %25 oranında 

azaltılabilmektedi. Bu yöntem ile yapılan sitolojik analizin do�rulu�u biyopsiyi ve sitolojik 



 23 

incelemeyi yapan ki�iye ba�lı olarak % 50 – 97 arasında de�i�ir.1 cm‘ den küçük nodüllerde 

ve 4 cm‘ den büyük kistik nodüllerde biyopsi daha zor olur ve hata oranını arttırır.  

USG e�li�inde ��AB’ nin do�ru ve kesin tanıyı koymada mükemmel bir tanı yöntemi 

oldu�u birçok çalı�mada gösterilmi�tir (91). Bu oranlar %80-95 olarak bildirilmi�tir. USG 

e�li�inde ��AB e�er kistik bir materyal varsa tamamen bo�altılmasına ve kistin tama yakın 

kollapsına neden olabilmektedir. Bazı ara�tırmacılar USG ve ��AB’nin birlikte 

kullanılmasının erken evre kanserleri yakalamada çok etkili oldu�unu belirtirler (90). �lk 

��AB’ de yetersiz veya �üpheli sonuç, ��AB endikasyonu konan ve palpasyonla kolay lokalize 

edilemeyen soliter veya dominant nodül, küçük ve tiroidin posterolateralinde yerle�mi� nodül, 

mikst yapıdaki nodülün solid kesimi, aspirasyon tedavisi yapılmı� ve geride solid kısım 

kaldı�ından �üphelenilen kistik nodül, USG ile görüntülenebilen derin servikal lenf dü�ümü 

varlı�ı USG e�li�inde ��AB endikasyonlarını olu�turur (92,93). 

E�er yeterli ve uygun bir aspirasyon biyopsisi yapıldıysa üç sitolojik sonuç olasıdır; 

benign, malign ve �üpheli. Benign sonuç oranı % 70, malign sonuç oranı % 5  ve geri kalan % 

25 oranında �üpheli sonucun çıkması, klinisyeni �üpheli sonuçlar konusunda zor durumda 

bırakmaktadır. E�er �üpheli sonuçlar benign gibi de�erlendirilirse i�lemin duyarlılı�ı 

azalmakta, malign gibi de�erlendirilirsede özgüllü�ü azalmaktadır. �üpheli sonuçlarda 

biyopsi tekrarı yararlı bir yöntem olabilir ancak genel olarak tüm �üpheli nodüllerin cerrahi 

eksizyonu önerilmektedir.  

��AB’nin kullanılması operasyona giden hasta sayısını yarıya indirmekle kalmamı� 

aynı zamanda önemli bir maddi yararda sa�lamı�tır. Biyopsi sonucuna göre opere olan 

hastlarda malignite sıklı�ıda iki katına çıkmı�tır. Literatürde ��AB’nin sensivitesi % 65 - 98 

(ortalama % 83) arasında de�i�mekle birlikte spesifitesi % 72 - 100 (ortalama % 92). 

oranlarında bildirilmektedir (89,94). Bu nedenlerden ötürü tiroid nodüllerinin ba�langıç 
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de�erlendirmelerinde ince i�ne aspirasyon biyopsisinin rutin kullanılması önerilmektedir 

(�ekil 5)  

Tiroid süpresyonu, nodülü olan hastalardaki di�er bir yakla�ımdır. Bu �ekilde 

nodülün küçülmesi beklenir. Fakat bir ara�tırmaya göre bu yöntemle soliter, kistik olmayan 

nodüllerin küçülme ya da kaybolma oranı % 2‘ den azdır. E�er bu yöntem seçilirse hastalar 

nodül büyüklü�ü takibi için 6 ayda bir kontrol edilmelidir. E�er soliter ya da dominant 

nodülde tam gerileme olmazsa hasta opere edilmelidir (78). 

Tiroid nodüllerinin tedavinde bazı ilkelere göre hareket etmek gerekir. E�er fizik 

muayene ve öykü ile malign oldu�undan �üphelenirse di�er yöntemlerin sonucu ne olursa 

olsun nodül çıkarılmalıdır, �nce i�ne aspirasyon biyopsisinde malign ya da �üpheli çıkan 

nodüller çıkarılmalıdır, 25 ya� altı ve 60 ya� üstü hastalardaki soliter nodüller çıkarılmalıdır. 

Bunun dı�ında son zamanlarda konu�ma, nefes alma ve yutmada de�i�iklik meydana gelmesi 

gibi semptomları olmayan benign oldu�u dü�ünülen di�er nodüller takip edilebilir. 
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�ekil 5: Nodüler tiroid hastal�ının de�erlendirilme �eması (95). Görüldü�ü gibi nodüler 
guatrda ilk i�lem ��AB olmaktadır . 
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3. MATERYAL VE METOD 

Biz bu çalı�mada 2006 – 2007 yılları arasında iki yıl boyunca Dr. Lütfi Kırdar Kartal 

E�itim ve Ara�tırma Hastanesi 2. Genel Cerrahi Klini�inde tiroid nodülü nedeniyle opere 

edilen 125 hastayı retrospektif olarak inceledik.  

Opere edilen tüm nodüler guatrlı hastaların ya�ı, cinsi, ultrasona göre nodül boyutu 

ve sayısı, teknesyum 99m ile yapılan tiroid sintigrafisi , preopeparatif ince i�ne aspirasyon 

biyopsisi ve postoperatif patoloji sonucu de�erlendirilmek üzere kaydedildi. 

Ya� verileri literatürde 20 ya� altı ve 60 ya� üstünde kanser riskinin artmı� oldu�u 

veriler do�rultusunda 20 ya� altı, 20 -60 ya� arası ve 60 ya� üstü hastalar olarak üç grup 

�eklinde gruplandırıldı. Cins verileri kadın ve erkek olarak gruplandırıldı. Ultrason verileri iki 

�ekilde gruplandırıldı; birinci grupta nodül büyüklü�ü, ikinci grupta nodül sayısı dikkate 

alınarak gruplandırıldı. Nodül boyutuna göre hastalar 1cm ve altında nodülü olan hastalar, 1 

cm ve 2 cm arasında nodülü olan hastalar 2 cm ve 3 cm arasında nodülü olan hastalar ve 3 cm 

üstünde nodülü olan hastalar �eklinde dört grup olarak gruplandırıldı. Hastalar ayrıca nodül 

boyutu 3cm ve üzerinde olan hastalar ve 3 cm‘ den küçük nodülü olan hastalar olarak da 

gruplandırıldı. Nodül sayısına göre ise multinodüler ve soliter guatr �eklinde gruplandırıldı. 

Sintigrafi verileri hipoaktif nodül ve hiperaktif nodül �eklinde gruplandırıldı. �nce i�ne 

aspirasyon biyopsisi de�erleri benign ve malign olarak gruplandırıldı. Postoperatif patoloji 

verileride benign ve malign olarak gruplandırıldı. 

Hastaların tüm bu verileri Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for 

Windows programına veri olarak girildi. 

Bu gruplamalara göre de�erlendirilen verilerle ilk önce SPSS for Windows 

programıyla sıklık istatistikleri uygulandı ve literatürle kar�ıla�tırıldı.  
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Daha sonra bu verilerin birbirleriyle olan ili�kileri SPSS for Windows programıyla 

çok de�i�kenli varyans analizi kullanılarak de�erlendirildi.  

Çok de�i�kenli varyans analizi ile aralarında istatistiki olarak anlamlı ili�ki çıkan 

gruplara Pearson ki – kare, Spearman korelasyon testi, Fisher kesin ki – kare testi analizleri 

uygulanarak aradaki ili�ki incelendi. 

 Ayrıca konvansiyonel yöntemle duyarlılık ve özgüllük de�erleri hesaplanarak 

incelendi ve çıkan bulgular  literatürle kar�ıla�tırılıp de�erlendirilerek yorumlandı. 

�statistiki anlamlılık düzeyini de�erlendirmek için’p’ de�eri ve  korelasyon düzeyini 

de�erlendirmek için ise ‘r’ de�eri kullanıldı. P de�eri  0.05 de�erinin altında oldu�unda iki 

de�i�ken arasında �statistiki anlamlılık oldu�u ve R de�eri 0.2 de�erinin üstünde oldu�unda 

iki de�i�ken arasında anlamlı bir korelasyon oldu�u kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

Bu tez çalı�ması 2006 – 2007 yılları arasında iki yıl boyunca Dr. Lütfi Kırdar Kartal 

E�itim ve Ara�tırma Hastanesi 2. Genel Cerrahi Klini�inde tiroid nodülü nedeniyle opere 

olan 102 kadın ve 23 erkek hastanın, yedi farklı de�i�keni de�erlendirilerek yapılmı�tır. 

Çalı�maya alınan hastaların büyük ço�unlu�u kadındı (%81.6  = 102 hasta). 

Kadın/Erkek  4.43 bulundu. 

Hastaların büyük ço�unlu�u 20 ile 60 ya� arasındaydı (%83.2 = 104 hasta). 20 ya� 

altındaki hasta oranı çok dü�üktü (%1.6 = 2 hasta). 

Hastaların tiroid ultrasonuna göre nodül büyüklü�ü göz önüne alındı�ında 1 cm 

altındaki nodül oranı oldukça dü�ükken (%0.8 = 1 hasta), 3cm üstündeki nodül oranı büyük 

ço�unlu�u olu�turmaktaydı (%64.8 = 81 hasta). Nodüllerin %90.4‘ ünde ise nodül boyutu 

2cm üzerindeydi (113 hasta). Nodül boyutuna göre hastalar 3 cm ve üzerinde ile  3cm’ in 

altında olarak iki gruba ayrıldı�ında ise hastaların %75.4 oranında 3 cm ve daha büyük 

nodüle sahip oldu�u bulundu. 

Nodüllerin yakla�ık dörtte üçü sintigrafik olarak hipoaktifti (% 72.8 = 91 hasta). 

Hipoaktif nodül oranı hiperaktif nodül oranına göre 2.67 kat daha fazla bulundu. 

��AB hastaların büyük kısmında benign çıkmı�tır (%88.8). Bening sitoloji oranı 

malign sitoloji oranından 7.92 kat daha fazla çıkmı�tır. Malign sitoloji oranımız %12 

bulunmu�tur. 

Opere edilen hastalarda postoperatif patoloji sonuçları büyük oranda benign 

gelmi�tir (%88 = 110 hasta). Ba�ka bir ifadeyle benign patoloji oranı 7.3 kat daha fazladır. 

Malign patoloji oranımız %12 bulunmu�tur. 
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Çalı�maya alınan hastalarımızın büyük ço�unlu�u, ultrasona göre, multinodüler bir 

guatra sahipti (%74.4). Multinodüler guatrlı hasta oranı 2.9 kat fazla bulunmu�tur. 

Ya� ile cinsiyet arasındaki verilere göre ya� küçüldükçe hastalarda kadın olma oranı 

artmakta, ya� büyüdükçe de erkek olma oranı artmaktadır (p = 0.02, r = 0.207) (�ekil 6). 

 
�ekil 6: Ya� ile cinsiyet arasındaki ili�ki. 

 

Cins ile kar�ıla�tırıldı�ında erkek hastaların nodüllerinin daha büyük oldu�u görüldü (p = 

0.114 , r = 0.142). 

Ya� ile USG’ ye göre nodül boyutları kar�ıla�tırıldı�ında aralarında herhangi bir 

korelasyon ve istatistiki olarak anlamlı bir sonuç bulunamadı (p = 0.753, r = 0.028). 
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Kadın hastalarda %9.8 olan malignite oranı, erkek hastalar için %21.73 olarak 

çıkmı�tır (Tablo1). Ba�ka bir ifadeyle  erkek hastaların tiroid nodülleri kadın hastalara göre 

2.21 kat daha fazla malign çıkmaktadır. Erkek cinsiyet tiroid nodüllerinde malignite oranını 

arttırmasına ra�men bu oran istatistiksel olarak anlamlı çıkmamı�tır (p = 0.150). 

Tablo 1: Cinsiyet ile postoperatif patoloji arasındaki ili�ki. 

patoloji  

bening malign Toplam 

sayı 92 10 102 
kadın 

Cins içindeki % 90,2% 9,8% 100,0% 

sayı 18 5 23 
erkek 

Cins içindeki % 78,3% 21,7% 100,0% 

sayı 110 15 125 

cins 

Toplam 
Cins içindeki % 

88,0% 12,0% 100,0% 

 

Ya� ile ��AB arasındaki istatistiki veriler incelendi�inde ��AB sonucu malign olan 

hastaların %85.71‘ inin 20 – 60 ya� arasında oldu�u görülmü�tür. Bu ya� grubunda %11.53 

olarak çıkan malignite oranı, 20 ya� altında %50, 60 ya� üstünde ise %5.26 çıkmı�tır. 

Multinodüler nodüllü hastalarda  malignite oranı %9.6‘ sı iken, soliter nodüllerde bu oran % 

18.75 gelmi�tir. Soliter nodüllerin yakla�ık iki kat fazla oranda daha fazla malign çıkma 

�ansına sahip çıkmı�tır ancak bu oran istatistiksel olarak anlamlı bulunmamı�tır (p=0.209). 

Çalı�mamızda hipoaktif nodüllerin malignite oranı %13.2 çıkarken hiperaktif 

nodüllerde bu oran %8.8 çıkmı�tır. Hipoaktif nodüller daha malign gibi görünmekle birlikte 
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nodülün sintigrafik görünümü ile postoperatif patoloji arasında istatistiki bir anlam 

bulunamı�tır (p=0.758). 

Hastalar nodül boyutuna göre dörde ayrıldı�ında nodül boyutu 3cm’ in üstünde çıkan 

hastalarda malignite oranı %16 çıkmı�tır (�ekil 7). Bu grupta  duyarlılık %86.66, özgüllük ise 

%38.18 çıkmı�tır. Hastalar USG‘ ye göre 3cm altında ve 3cm ve üstünde nodülü olanlar 

olarak iki gruba bölünürse  o zaman duyarlılık %93.33‘ e çıkmaktadır ve özgüllük ise 

%27.27’ ye dü�mektedir. 3 cm ve üzerindeki nodüllerde malignite oranı % 14.9 iken aynı 

oran 3 cm altındaki nodüller için % 3.2 çıkmı�tır. Bu verilere göre 3 cm ve üzerindeki 

nodüller 3 cm ‘ den küçük nodüllere göre yakla�ık 4.6 kat daha fazla malign çıkmaktadır. 

Korelasyon ve varyans analizleri yapıldı�ında nodül boyutu ile patoloji arasında istatistiki 

olarak anlamlı bir ili�ki bulunamamı�tır (p=0.055). 

USG ile nodül sayısı arasındaki ili�ki incelendi�inde ( �ekil 7) USG ‘ ye göre nodül 

boyu arttıkça soliter nodül olma �ansı artmaktadır ve istatistiki olarak da anlamlı çıkmı�tır ( 

Pearson ki-kare testi ile p = 0.034, çok de�i�kenli varyans analizi ile p=0.027) 

Ya� ile patoloji arasında ki verilere göre (Tablo 2) postoperatif malign patoloji sonucu 

olan hastaların üçte ikisi 20 – 60 ya� grubu hastalardan ol�maktadır (% 66.66 = 10 hasta). Bu 

ya� grubundaki  hastaların postoperatif patolojileri % 9.6 ‘ sında  malign gelirken malignite 

oranı  60 ya� üstü hastalar için %21.05 ile yakla�ık iki kat daha sık çıkmı�tır. Çok de�i�kenli 

varyans analizi yapıldı�ında ya� arttıkça postop patolojinin malign olma oranının arttı�ı 

görülmü�tür (p = 0.036, r = 0.209). 
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�ekil 7: USG’ ye göre nodül boyutu ve postoperatif patoloji arasındaki ili�ki. 

 

Tablo 2 : Ya� ile patoloji arasındaki ili�ki 

patoloji 
              ya� 

bening malign Toplam 

20 ya�ından küçük 1 1 2 

20 - 60 ya� arasında 94 10 104 

60 ya�ından büyük 15 4 19 

 

Toplam 110 15 125 
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��AB sonuçları de�erlendirildi�inde iiab postoperatif malign patolojiyi yakalama 

konusunda %66.7 oranında duyarlı  ve %96.4 oranında özgül çıkmı�tır (Tablo 3). Korelasyon 

ve varyans analizleri yapıldı�ında ��AB ile postoperatif patoloji arasındaki korelasyon ve 

istatistiki anlamlılı�ın yüksek oldu�u görüldü (p = 0.000, r = 0.649). 

Tablo 3:  ��AB ile postoperatif patoloji arasındaki ili�ki . 

   
patoloji 

 iiab  bening malign Toplam 

Sayı 106 5 111 

�iab içindeki % 95,5% 4,5% 100,0% 

bening 

patoloji içindeki % 96,4% 33,3% 88,8% 

Sayı 4 10 14 

�iab içindeki % 28,6% 71,4% 100,0% 

malign 

patoloji içindeki % 3,6% 66,7% 11,2% 

Sayı 110 15 125 

�iab içindeki % 88,0% 12,0% 100,0% 

 

Toplam 

patoloji içindeki % 100,0% 100,0% 100,0% 

 

Çalı�mamızda ��AB yapılan hastaların büyük ço�unlu�unun nodül çapı 3 cm üsünde 

olan hastalar oldu�u belirlenmi�tir (%64.8). Bu oran 2cm ' den büyük 3 cm' den küçük 

nodüller için %25.6, 1cm 'den büyük 2 cm ' den küçük nodüller için %8.8, 1cm veya daha 

küçük nodüller için %0.08 çıkmı�tır. Nodül boyu arttıkça ��AB yapma oranıda artmaktadır; 

ancak bu ili�ki istatistiki olarak anlamlı bulunmamı�tır (p=0.358). 

Nodül sayısı ile ��AB arasındaki ili�ki incelendi�inde (Tablo 4) Duyarlılık yönünden 

soliter ve multinodüler nodüllerin ��AB ‘ de malign sitolojiyi yakalamadaki duyarlılıkları e�it 

bulunmu�tur ( %50 ) ancak soliter nodüllerin %21.8 ‘i ��AB ‘ de malign sitolojiye sahipken 

bu oran multinodüler hastalarda % 7.5 ile neredeyse üç kat daha dü�ük bulunmu�tur .Bu 
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verilere göre nodülün soliter olması ��AB sonucunun malign olma riskini arttırmaktadır ve bu 

oran istatistiksel olarak anlamlı bulunmu�tur ( p = 0.046 , r = 0.199).  

Tablo 4: ��AB ile nodül sayısı arasındaki ili�ki. 

iiab 
                    Nodül sayısı 

bening malign Toplam 

soliter 25 7 32 

multinodüler 86 7 93 

 

Toplam 111 14 125 

 

Çalı�maya aldı�ımız hastalardan hipoaktif nodüle sahip olanlara ��AB yapılma oranı 

%72.8 iken hiperaktif nodüllerin %27.2’ sine ��AB uygulanmı�tır. ��AB yakla�ık 2.7 kat daha 

sık olarak hipoaktif nodüllere uygulanmı�tır. Hipoaktif nodüllerde  %12.08 olan ��AB’ deki 

malignite oranı hiperaktif nodüller için %8.8 çıkmı�tır. Hipoaktif nodüllerin ��AB’ deki 

malignite oranı daha yüksek olsada arada istatistiki olarak anlamlı bir ili�ki çıkmamı�tır 

(p=0.757). Çalı�maya aldı�ımız hastalardan multinodüler guatra sahip olanlara ��AB yapılma 

oranı %74.4 iken soliter nodüllerin %25.6’ sına ��AB uygulanmı�tır. ��AB yakla�ık 2.9 kat 

daha sık olarak multinodüler guatra sahip hastalara uygulanmı�tır. Soliter nodüllerin %21.8‘ i 

��AB‘ de malign sitolojiye sahipken bu oran multinodüler hastalarda %7.5 ile neredeyse üç 

kat daha dü�ük bulunmu� olup aradaki ili�ki istatistiki olarak da anlamlı çıkmı�tır (p=0.046, 

r=0.199) 

 



 35 

Çalı�mamızda hem hipoaktif hem de hiperaktif nodüller daha çok 3 cm üzerinde olma 

e�liminde bulunmu�tur. Nodülün sintigrafik özelli�iyle boyutu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ili�ki çıkmamı�tır (p=0.817). 

Aynı �ekilde nodüllerin sintigrafik özelli�i ile nodül sayısı arasında da anlamlı 

istatistiki bir ili�ki bulunmadı (p=0.821). 

Cins ile sintigrafi arasındaki ili�ki incelendi�inde kadın hastaların sintigrafik olarak 

hipoaktif nodüle sahip olma oranı %70.58 iken bu oran erkek hastalarda %82.6 çıkmı�tır. Bu 

verilere göre erkek hastaların sintigrafik olarak hipoaktif nodüle sahip olma oranı kadın 

hastalardan daha fazladır ancak bu oran istatistiksel olarak anlamlı bulunmamı�tır (p = 0.306). 

Çalı�mamızda nodül boyutu attıkça nodülün hem soliter hem de multinodüler yapıya 

sahip olma oranı artsa da; soliter bir yapıya sahip olma olasılı�ı daha fazla artmaktadır ve bu 

istatistiki olarak da anlamlı çıkmı�tır (pearson ki-kare testindeki p=0.034). 

Ya� ile sintigrafi arasındaki ili�ki incelendi�nde  20 ya�ından küçük iki hastanın da  

nodülleri sintigrafik olarak hipoaktif  çıkmı�tır. 60 ya�ın üstündeki hastalarda ise bu oran % 

52.63 iken hastaların büyük ço�unlu�unu içeren 20 – 60 ya� arası hastalarda bu oran % 75.96 

çıkmı�tır. 

Çalı�mamızda SPSS for Windows ile Spearman korelasyon analizi uygulandı�ında; 

��AB sonuçları ile patoloji sonuçlarının korelasyon düzeyi çok yüksek çıkmı�tır. Bunun 

dı�ında oranı dü�ükte olsa ��AB ile nodül sayısı, ya� ile cins, ya� ile sintigrafi arasında anlamlı 

düzeyde bir korelasyon ili�kisi görülmü�tür (Tablo 5) 
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Tablo 5: Spearman‘ ın korelasyon analizi. P < 0.05 ve r > 0.2 düzeyleri anlamlı kabul edildi. 

Bu analize göre ��AB ile patoloji arasında istatistiksel olarak anlamlı çok kuvvetli bir 

korelasyon mevcuttur. Anlamlılık düzeyi daha dü�ük olsa da nodülün sayısı ile ��AB 

sonuçları arasında, ya� ile cins arasında, ya� ile sintigrafik görünüm arasında da istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon bulunmu�tur. Anlamlı olan de�erler koyu yazılmı�tır. 

Spearman 

korelasyon 

analizi 

 

Ya� 

 

Cins 

 

USG 

 

Sintigraf

i 

 

��AB 

 

Patoloji 

 

Nodül sayısı 

Ya�           r 

                 p 

1,000 

. 

,207 

,020 

,028 

,753 

,203 

,023 

,120 

,183 

,069 

,445 

,055 

,541 

Cins          r 

                 p 

,207 

,020 

1,000 

. 

,142 

,114 

,105 

,245 

,159 

,077 

,142 

,113 

,005 

,953 

USG         r 

                 p 

,028 

,753 

,142 

,114 

1.000 

. 

,064 

,481 

,080 

,377 

,158 

,078 

,169 

,059 

Sintigrafi  r 

                 p 

,203 

,023 

,105 

,245 

,064 

,481 

1.000 

. 

,046 

,610 

,060 

,508 

,029 

,748 

��AB        r 

                 p 

,120 

,183 

,159 

,077 

,080 

,377 

,046 

,610 

1.000 

. 

,649 

,000 

,199 

,026 

Patoloji     r 

                 p 

,069 

,445 

,142 

,113 

,158 

,078 

,060 

,508 

,649 

,000 

1.000 

. 

,122 

,176 

Nodül       r 

sayısı        p                                      

,055 

,541 

,005 

,953 

,169 

,059 

,029 

,748 

,199 

,026 

,122 

,176 

1.000 

. 
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5. TARTI�MA 

Tiroid nodüllerinin sıklı�ı uygulanan yönteme göre de�i�mektedir. Palpasyon tiroid 

bezi muayenesinde vazgeçilmez bir yöntem olmasına ra�men ne yazıkki palpe edilebilen 

tiroid nodülü sıklı�ı ile USG veya otopsi serilerinde bulunan nodül sıklı�ı arasında çok 

önemli farklar vardır (2,3).  

Nodülün varlı�ı dı�ında öykü ve fizik muayenede malignite ihtimalini arttıran risk 

faktörleri  vardır ki bu faktörler; 20 ya�ından genç ve 60 ya�ından ya�lı olmak, erkek cinsiyet, 

çocukluk yada adölesan döneminde boyun bölgesinden radyasyona maruz kalmak, nodülün 

hızlı büyümesi, son zamanlarda konu�ma, nefes alma ve yutmada de�i�iklik meydana 

gelmesi, ailede tiroid kanseri yada multiple endokrin neoplazi tip 2 bulunması, nodülün 

düzensiz ve sert olması, nodülün çevre dokuya yapı�ık ve fikse olması, vokal kord paralizisi 

olması ve  bölgesel lenfadenopatinin var olmasıdır (95). 

Elimizde malignite ihtimalini arttıran bu kadar ucuz ve önemli veri varken bu verileri 

elde etmek için çaba harcamak ve elde edildi�inde de kullanmak en ideal yakla�ım gibi 

görünmektedir. Ancak bu verilerin herbiri nodülün malignite olasılı�ını saptamak için gerekli 

ancak yeterli de�ildir.  

Genel nüfusta tiroid nodüler hastalı�ı sık olmasına ra�men bu nodüllerin malign 

olma olasılı�ı yüksek de�ildir. Malignite oranı dü�ük olmasına ra�men tiroid nodüler 

hastalı�ının genel sıklı�ı göz önüne alındı�ında nodüllerin ayırıcı tanısı ve malignite riski 

ta�ıyıp ta�ımadı�ı mutlaka ara�tırılmalıdır. Bu nedenle elimizde olan di�er tanı yöntemlerini 

de kullanmak kaçınılmaz hale gelmektedir.  

Bazı klinisyenler nodüler guatrı nodülün sintigrafik görünümüne göre 

de�erlendirmekte ve nodül hipoaktif ise ��AB istemektedir. Ancak muayenede kitlenin klini�i, 
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sertli�i, fiske olup olmadı�ı kordların durumu, bası bulgularının varlı�ı, boyun lenfatiklerinin 

durumu belirlendikten sonra nodüler guatrda yapılması gereken ilk i�lem ��AB olmalıdır 

(95,96).  

Ayrıca ��AB‘ nin ba�lagıç yöntemi olarak seçilmesinin maliyetleri azalttı�ına inanılır 

(97). E�er �lk ��AB’ de yetersiz veya �üpheli sonuç geldiyse, ��AB endikasyonu konan ve 

palpasyonla kolay lokalize edilemeyen soliter veya dominant bir nodül ise, küçük ve tiroidin 

posterolateralinde yerle�mi� bir nodül ise, mikst yapıdaki nodülün solid kesiminden biyopsi 

gerekliyse, aspirasyon tedavisi yapılmı� ve geride solid kısım kaldı�ından �üphelenilen kistik 

bir nodül ise, USG ile görüntülenebilen derin servikal lenf dü�ümü varsa USG e�li�inde ��AB 

yapılmalıdır. 

Malign patoloji dı�landıktan sonra yapılacak olan tiroid sintigrafisi tiroidin hem 

fonksiyonel durumunu hem de morfolojik özelliklerini ortaya koyması bakımından özellikle 

hipertiroidi olgularında vazgeçilemeyecek bir tanı aracıdır (83,98). Tiroid sintigrafisi 

yorumlanırken; hastanın anamnezinin, tiroid palpasyonunun, varsa tiroid hormon ve USG 

sonuçlarının birlikte de�erlendirilmesi en sa�lıklı sonuçları verecektir. Tiroid sintigrafisi; 

tiroid fonksiyonunun genel de�erlendirilmesi, en büyük çapı 8 mm ve daha fazla olan 

nodüllerin fonksiyonel durumunun belirlenmesi, hipertiroidizm nedeninin belirlenmesi, 

Basedow- Graves hastalı�ının tanısında ve izlenmesinde, antitiroid ilaç tedavisi gören 

hastalarda tiroid aktivitesinin devam edip etmedi�inin belirlenmesi, sıcak nodüllerin otonomi 

kazanıp kazanmadı�ının belirlenmesinde, De Quervain subakut tiroiditinin tanısında, bezin 

organifikasyon bozukluklarında, ektopik tiroid aranmasında, retrosternal guatrların 

belirlenmesinde, iyi diferansiye tiroid karsinomlu hastaların izlenmesi ve metastazların 

saptanmasında kullanılmaktadır. 
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Bizim çalı�mamızda yedi farklı de�i�ken mevcuttu ve bu de�i�kenlerin kendi 

aralarında yapılan istatistiki analizlerde en önemli ili�ki Singer PA. ve arkada�larının  da 

buldu�u gibi ��AB ile postoperatif patoloji sonuçları arasında çıkmı�tır (88). 

Ya� ile cinsiyet arasındaki verilere göre ya� küçüldükçe hastalarda kadın olma oranı 

artmakta, ya� büyüdükçe de erkek olma oranı artmaktadır  ve bu istatistiki olarak anlamlıdır 

(p = 0.02, r = 0.207) 

Caruso D ve arkada�ları ��AB’ nin duyarlılı�ını %65-98 ve özgüllü�ünü %72-100 

arasında bulmu�lardır.Biz de bu çalı�maya benzer olarak çalı�mamızda ��AB’ nin 

duyarlılı�ını %66.7, özgüllü�ünü % 96.4 bulduk. Duyarlılı�ın dü�ük çıkması biyopsi yapılan 

hastaların nodül boyutunun yakla�ık %65 oranında 3 cm üzerinde büyüklü�e sahip olmasına 

ba�lanmı�tır, çünkü nodül boyutu attıkça ��AB‘ nin duyarlılı�ı Gharib H. ve arkada�larının 

çalı�malarında da gösterdikleri gibi azalmaktadır (90). 

Vander JB ve arkada�ları Whickham Çalı�ması’ nda tiroid nodülü sıklı�ını %3.2 ve 

kadın/erkek oranını 6.6:1 olarak bulmu�lardır (99). Bizim çalı�mamızda kadın/erkek oranı 

4.43:1 olarak bulunmu�tur. 

Ashcraft MW ve arkada�ları hipoaktif nodüllerde malignite oranını %16, hiperaktif 

nodüllerde ise % 4 bulmu�lardır; bizim çalı�mamızda ise bu oranlar sırasıyla %13.18 ve %8.82 

çıkmı�tır (86). Çalı�mamız göstermi�tir ki tiroid nodüllerinde sintigrafik olarak nodülün 

hipoaktif olması Douglas Van Nostrand ve arkada�larının da buldu�u gibi malignite 

ihtimalini artırmaktadır ancak bizim çalı�mamızda sonuç benzer çıkmasına ra�men istatistiki 

olarak anlamlı çıkmamı�tır (p=0.758) ve bunda hasta da�ılımının ve sayısının etkili oldu�u 

dü�ünülmü�tür (84). Bu da bize sintigrafi yapılacak hasta seçiminde daha fazla özen 

gösterilmesi gerekti�ini göstermektedir.  
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Griffin JE ve arkada�larının da buldu�u gibi bizimde çalı�mamızda  soliter 

nodüllerde malignite oranı (%18.75),multinodüler guatrlılardan (%9.6) daha yüksek 

bulunmasına ra�men soliter nodüllerin postoperatif patoloji ile istatistiki bir ili�kisi 

çıkmamı�tır (80). Ancak bizim çalı�mamızda ��AB sonuçlarıyla ili�kisi anlamlı bulunmu�tur 

ve çalı�mamıza göre soliter nodüllerin malign ��AB‘ ye sahip olma oranı daha yüksek 

çıkmı�tır. 

Ya� ile sintigrafi arasındaki ili�ki incelendi�nde tüm ya� gruplarında hipoaktif nodül 

görülme oranı, hiperaktif nodül görülme oranına göre daha yüksek çıkmı�tır ve bu oran 

istatistiki olarak anlamlı çıkmı�tır (p=0.023, r=0.203). Hipoaktif nodüllerin malignite oranının 

daha yüksek oldu�u göz önüne alındı�ında önemi daha iyi anla�ılmaktadır.  

Tan GH ve ark, Cooper DS ve ark. Papini E ve arkada�ları yaptıkları çalı�malarda 

nonpalpable tiroid nodüllerinin malignensiyi kestirim derecesini palpable tiroid nodülleri ile 

benzer bulmu�lar; 1cm altındaki mikropapiller tiroid kanserlerinin çok iyi prognoza sahip 

olması nedeniylede klinik veya sonografik olarak 1cm üzerindeki nodüllerin ara�tırılmasını 

önermektedirler (100,101,102).  

Biz çalı�mamızda nodül boyutu 3 cm ve üzerinde olan hasta oranının %75.2 ( 94 

hasta ) fazla çıkması nodül boyutunun cerrahiye hasta seçiminde önemli bir kriter olarak 

de�erlendirildi�ini göstermektedir. 3 cm ve üzerindeki nodüllerde malignite oranı %14.9 iken 

aynı oran 3 cm altındaki nodüller için %3.2 çıkmı�tır. Bu verilere göre 3 cm ve üzerindeki 

nodüller 3 cm‘ den küçük nodüllere göre yakla�ık 4.6 kat daha fazla malign çıkmaktadır  ve 

bu da nodül boyutunun önemini yansıtmaktadır. 

Singer PA ve ark. ile Caruso D ve ark. ��AB’de %50 -90 arasında benign sonuç 

bulmu�ladır. Çalı�mamızda biz bu oranı %88 olarak onlarla uyumlu bulduk (88.89). ��AB’de 

malignite oranımız ise %11.2 bulunmu�tur. Bu oran bizim postoperatif malignite oranımız 
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olan %12 ile çok yakın çıkmı�tır. ��AB’ nin kanser tanısındaki bu ba�arısına ra�men bu kadar 

çok benign sonucu çıkan hastanın operasyon kararında ba�ka faktörlere de önem verildi�ini 

göstermektedir. 

Cins ile USG’ ye göre nodül boyutları arasında sonuçları kar�ıla�tırıldı�ında erkek 

hastaların nodüllerinin daha büyük oldu�u görüldü (p = 0.013). Erkek hastalarda nodüllerin 

malignite oanının daha yüksek olması bu sonucu daha önemli bir hale getirmektedir. 

USG ile nodül sayısı arasındaki ili�ki incelendi�inde USG ‘ ye göre nodül boyu 

arttıkça soliter nodül olma �ansı artmaktadır (p=0.027). Soliter nodüllerin daha malign olma 

e�iliminde olması bu ili�kiyi daha önemli bir hale getirmektedir. 

Soliter nodüllerin %21.8‘i ��AB‘ de malign sitolojiye sahipken bu oran multinodüler 

hastalarda % 7.5 ile neredeyse üç kat daha dü�ük bulunmu�tur .Bu verilere göre nodülün 

soliter olması ��AB sonucunun malign olma riskini arttırmaktadır ( p = 0.046, r = 0.199). Bu 

veriler ��AB’ nin soliter nodüllerde duyarlılı�ının daha yüksek oldu�unu dü�ündürmü�tür. 

Tiroid nodüllerinin de�erlendirilmesi hastalı�ın sıklı�ı, tanı yöntemlerindeki ve 

klinik bilgilerdeki geli�meler göz önüne alındı�ında uzun yıllar daha tartı�ılan bir konu 

olmaya devam edecek gibi görünmektedir. Bu nedenle klinisyenlere yön gösterecek yeni 

çalı�malar yapılacaktır ve yapılmalıdır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Tiroid nodülleri kadın hastalarda 4.43 kat daha sık görülmektedir. 

2.Tiroid nodüllerinde nodül boyutuna, opere edilecek hasta seçiminde çok fazla önem 

verilmektedir. Opere edilen hastaların %75.4’ ü 3 cm ve üzerinde nodüle sahiptir. 

3. Tiroid nodüllerinde nodülün sintigrafik görünümüne çok fazla önem verilmektedir. Opere 

edilen hastaların %72.8’ i hipoaktif bir nodüle sahiptir. 

4. Tiroid nodüllerinde malignite oranımız %12 çıkmı�tır. 

5. Çalı�mamızda nodüllerin sintigrafik görünümü ile postoperatif patoloji sonuçları arasında 

istatistiki olarak anlamlı bir ili�ki bulunmamı�tır (p<0.05). 

6. Çalı�mamızda nodüllerin sintigrafik görünümü ile ��AB sonuçları arasında istatistiki olarak 

anlamlı bir ili�ki bulunmamı�tır (p<0.05). 

7. Çalı�mamızda preoperatif ��AB sonucu  ile  postoperatif patoloji sonucu arasında istatistiki 

olarak çok kuvvetli bir ili�ki oldu�u bulunmu� olup (P<0.0001). hem maliyet hemde 

planlanacak tedavi açısından ��AB’nin çok de�erli bir tanı yöntemi olmaya devam edece�i 

kanısındayız. 
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7. ÖZET 

Tiroid nodülleri hala tüm dünyada yaygın olarak görülmektedir. Bu nedenle tiroid 

nodüllerinin de�erlendirmesinde hastanın klini�ine en uygun ve maliyet – etkin yöntemlerin 

kullanılması, hasta ve hekimini ilgilendirdi�i kadar topluma getirdi�i sosyoekonomik yük göz 

önüne alındı�ında çok önemli olmaktadır .  

Nodül de�erlendirmesinde ��AB‘ nin birinci basamak tetkik olarak uygulanması ve 

tiroid sintigrafi endikasyonlarının daha özenle konması için gerekli çaba gösterilmeli, gereksiz 

tiroid sintigrafileri en aza indirilmelidir. 

Çalı�mamızda hipoaktif nodüllerin malignite oranı %13.2 çıkarken hiperaktif 

nodüllerde bu oran %8.8 çıkmı�tır. Hipoaktif nodüller daha malign gibi görünmekle birlikte 

nodülün sintigrafik görünümü ile postoperatif patoloji arasında istatistiki bir anlam 

bulunamı�tır. 

Tiroid nodüllerinde 3 cm ve üzerindeki nodüller, 3 cm ‘ den küçük nodüllere göre 

yakla�ık 4.6 kat daha fazla malign çıkmaktadır. 

Tiroid nodüllerinde preoperatif ��AB sonuçlarıyla, postoperatif patoloji sonuçlarının 

ili�kisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmu� olup, hem maliyet hemde planlanacak tedavi 

açısından ��AB’nin çok de�erli bir tanı yöntemi olmaya devam edece�i kanısındayız.   
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