
Tiroid kanserleri, endokrin organlarýn en sýk görülen
tümörüdür, ancak tümör ölümlerinin sadece %1�inden so-
rumludur (1). Metastaza raðmen hastalarýn uzun süre
yaþamalarý tiroid kanserlerini diðer malignitelerden ayýrýr
(2). Bu tümörlerin indiferansiye tipleri guatrýn endemik
olduðu yerlerde daha sýk görülür (3). Etiyolojide genetik
faktörler (medüller karsinom), çocukluk çaðýnda radyo-
terapi uygulamasý, nükleer reaktör kazalarý ve atom bom-
basý önemli rol oynar (1,2,4-6). Ýyot eksikliði kanser
oluþumunda muhtemel etkendir, çünkü bu bölgelerde
uygulanan iyot profilaksisinden sonra daha az sayýda
tiroid kanser vakasý tespit edilmiþtir (7). Erkek/kadýn
oraný yaklaþýk 1/2�dir (2).

Tiroid kanserlerinde, gen transkripsiyonlarýný regüle
eden c-myc onkogen ekspresyonu artmýþ olarak bulun-
muþtur. Ayrýca ras onkogeni folliküller, c-erb B ise papiller
tip tiroid kanserinde saptanmýþtýr (2,6). Büyüme faktörü
reseptörlerinden olan EGF-reseptör yoðunluðu, kanser
diferansiyasyonu azaldýkça artmakta ve en yoðun þekli
anaplastik kanserde görülmektedir (8). Tiroid kanser-
lerinin patogenezinde çeþitli protoonkogenlerin yanýnda
TSH, büyüme faktörleri ve onlarýn reseptörleriyle baðlan-
týlý olarak yer almaktadýr (2,3,6).

WHO sýnýflamasýna göre diferansiye (papiller, fo-
liküler, mikst, hürtle hücreli), indiferansiye (spindel hücre-
li, polimorf hücreli, küçük anaplastik hücreli), medüller
karsinom histopatolojik ayýrýmý yapýlmaktadýr (1,3,6,9-
11). Evreleme, UICC�nin 1987�deki önerisi doðrultusunda
TNM-sistemine göre yapýlmakta ve genelde bu sýnýflama
kullanýlmaktadýr (1,2,12,13). Prognostik faktörler dikkate
alýnarak Mayo Kliniðince hazýrlanan AGES- ve Lahey
Kliniðince hazýrlanan AMES-skorlama sistemi hastalarýn
prognozunu belirlemek için kullanýlmaktadýr (3,6).

MATERYEL VE METOD

Ankara Onkoloji Hastanesinde 1988-1995 yýllarý
arasýnda teþhis edilen ve deðerlendirilebilen 181 has-
tanýn dosyalarý retrospektif olarak incelendi. Hastalar
yaþ, cins, histolojik daðýlým, uygulanan cerrahi þekli,
metastaz daðýlýmý, verilen iyot dozu, radyoterapi ve/veya
kemoterapi alýp almamasý yönünden deðerlendirildi. Bu
çalýþmada epidemiyolojik inceleme amaçlandý. Takipten
çýkan hasta sayýsý çok olduðundan sað kalým analizi
yapýlmadý.

Tek deðiþkenli analizlerde log-rank testi, çok
deðiþkenli analizlerde cox regression kullanýldý.

BULGULAR

Vakalarýmýzýn 72�si erkek (%39.8), 109�u kadýn
(%60.2) idi. Grubun yaþ daðýlýmý 19 ila 85 arasýnda
deðiþmekteydi. Bir hastamýzýn yaþý 7 idi. Ortalama yaþ
48.43±1.06 ve median yaþ 50 idi. Ortalama takip süresi
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ÖZET

Tiroid kanserleri sýk görülen tümörlerdendir. Tiroidin dife-
ransiye tümörlerinin prognozu iyidir, buna karþýlýk indiferansiye
tiroid kanserlerinde prognoz çok kötüdür. Tiroid kanserleri,
teþhis ve tedavide multidisipliner yaklaþým gerektiren tümörlerin
baþýnda gelir.

Ankara Onkoloji Hastanesinde taný alan ve tedavi gören
hastalarýn epidemiyolojik deðerlendirmesini literatür ýþýðýnda
yapmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Tiroid kanserleri
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SUMMARY

Thyroid cancers are among frequently observed tumors.
Prognosis of well differentiated thyroid tumors is good, but un-
differentiated thyroid tumors have grave prognosis. Thyroid can-
cers necessitate multidisiplinary approach in diagnosis and
treatment.

We want to make the epidemiologic evaluation of the pa-
tients those were diagnosed and treated in Ankara Oncology
Hospital, on the basis of literature.
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19.6 ay (1-226 ay) olarak gerçekleþti. Vakalarýmýzýn his-
tolojik daðýlýmý Tablo 1�de gösterilmiþtir. En sýk papiller
karsinom (%44.2) gözlendi. Diðerleri baþlýðý altýnda
sunulan vakalarýn 3�ü hürtle cell karsinom, 2�si ise clear
cell karsinomdu.

Vakalarýmýzýn 21 tanesi ileri evreyle hastanemize
baþvurmuþtu ve opere edilemediler (%11.6). Bilateral to-
tal tiroidektomi yapýlan hasta sayýsý 84 (%46.4) ve subto-
tal cerrahi uygulanan hasta sayýmýz ise 76 (%42) idi.
Tedavi baþlangýcýnda tespit edilen metastazlarýn daðýlýmý
Tablo 2�de gösterilmiþtir. En sýk rastlanan metastaz lokal
lenf nodlarýna olmuþtur (%42.6).

Takip ettiðimiz hastalarda çeþitli sürelerde ve
deðiþik organlarda metastaz saptadýk. En sýk gözlenen
metastaz lokal lenf nodu tutulumudur (10 adet ve %5.5).
Takip sýrasýnda tespit edilen metastazlarýn daðýlýmý Tablo
3�te gösterilmiþtir.

Hastalarýn 93�ü (51.4) radyoaktif iyot tedavisi
almýþlardýr. Vakalarýn 27�sine (%29; total grubun ise
%14.9�u) 100 mCi, 19�una (%20.4 ve %10.5) ise 150 mCi
radyoaktif iyot uygulamasý yapýlmýþtýr. Diðer hastalarýmýz

30 ila 600 mCi (birkaç defada, toplam doz) arasýnda
deðiþen dozlarda radyoaktif iyot tedavisine tabi tutul-
muþlardýr. Verilen ortalama iyot dozu 163.25±8.84 ve me-
dian doz 150 mCi olmuþtur.

Ýleri evrede gelen veya takipte relaps olan hastalara
2000 ila 6800 cGy arasýnda deðiþen dozlarda eksternal
radyoterapi uygulanmýþtýr. Radyoterapi verilen hasta
sayýsý toplam 23�dür (%12.7). Öte yandan, takipte relaps
ortaya çýkan hastalarýmýzýn 37�sine (%20.4) çeþitli ke-
moterapiler denenmiþtir. En sýk baþvurulan kemoterapi
kombinasyonu Cisplatin+Adriamycin (Doxorubicin) ol-
muþtur. Primer tedaviye alýnan cevaplar Tablo 4�te gös-
terilmiþtir.

Sað kalým süresini etkileyen faktörler tek deðiþkenli
(univariate) analiz ile incelendiðinde histoloji, cins ve yaþ
istatistiksel açýdan anlamsýz bulundu (log-rang p>0.05).
Bu analizde sað kalým süresinin uzunluðu yönünden,
sadece cerrahi tedavi yapýlan grup hiç opere olmayan
gruba göre istatistiksel açýdan anlamlý bulunmuþtur
(p<0.0001). Total ve subtotal tiroidektomi yapýlmasý ista-
tistiksel açýdan sað kalým için anlamlý deðildir (p>0.05).

Cox regression yöntemine göre yapýlan çok
deðiþkenli (multivariate) analizlerde yaþýn sað kalýmý etk-
ilemediði istatistiksel olarak saptanmýþtýr (p>0.05). Ayrýca
cins ve histolojik taný da istatistiksel açýdan anlamsýz çýk-
mýþtýr (p>0.05). Bu yöntemde de sadece cerrahi rezek-
siyon yapýlmasý, istatistiksel olarak cerrahi uygulan-
mayan gruba göre sað kalým avantajýna sahiptir (p<0.01).
Total ve subtotal tiroidektominin sað kalým açýsýndan is-
tatistiksel anlamý olmadýðý bu analizlerde de görülmüþtür
(p>0.05).

Takipten çýkan hasta sayýsý fazla olduðundan
Kaplan-Meier sað kalým eðrisi verilememiþtir.

TARTIÞMA

Tiroid kanserleri tüm kanserlerin yaklaþýk %1�ini
oluþturur (1). Hastanemizde yapýlan bir çalýþmada 1985-
1990 yýllarý arasýnda baþvuran 184055 hastanýn
4978�inin malign, borderline ve in situ kanser olduðu
tespit edilmiþ; bunlardan 105 tanesinin tiroid kanseri
(%2.1) olduðu anlaþýlmýþtýr (14). Tiroid kanserleri kadýn-
larda erkeklerden 2-3 kat fazla oranda görülür (1-3).
Grubumuzda bu oran yaklaþýk 1.5 kat olarak bulunmuþ-

Tablo 1.  Tiroid kanserlerinin histopatolojik daðýlýmý

Tipi Sayýsý Oraný %
Papiller karsinom 80 44.2
Foliküler karsinom 41 22.7
Anaplastik karsinom 29 16.0
Medüller karsinom 18 9.9
Mikst karsinomlar 8 4.4
Diðerleri 5 2.8
Toplam 181 100.0

Tablo 2.  Tiroid kanserlerinin metastaz daðýlýmý

Metastaz yeri Sayýsý Oraný %

Metastaz yok 81 44.8
Lokal nef nodu metastazý 77 42.6

Akciðer metastazý 13 7.2
Kemik metastazý 8 4.4
Yumuþak doku metastazý 2 1.1

Toplam 181 100.0

Tablo 3.  Takipte ortaya çýkan metastazlar

Metastaz yeri Sayýsý Oraný %
Yeni metastaz yok 154 85.1
Lokal lenf nodu 10 5.5
Akciðer metastazý 5 2.8
Karaciðer metastazý 4 2.2
Yumuþak dokuda metastaz 3 1.7
Kemik metastazý 2 1.1
Beyin metastazý 2 1.1
Diðer metastazlar 1 0.6
Toplam 181 100.0

Tablo 4.  Tedavi sonuçlarý

Cevap türü Sayý Oran %
Tam cevap
     (complette remission=CR)

29 16.0

Kýsmi cevap
     (parsielle remission=PR)

8 4.4

Ýlerleyici hastalýk
     (progressive disease=PD)

52 28.7

Ölüm (exitus=E) 8 4.4
Takipten çýkan
     (lost to follow up=LFU)

84 46.4

Toplam 181 100.0
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tur. Ankara Hastanesinde (AH) yapýlan bir araþtýrmada
kadýn/erkek oraný 6.6/1�dir (15). Ankara Numune
Hastanesinde (ANH) kadýn vakalar erkeklerden 2.8 kat
daha fazladýr (16). Tiroid kanserleri en sýk 7-20 ve 40-65
yaþlarý arasýnda görülür (3). AH-Araþtýrmasýnda
vakalarýn %78�i 20-50 yaþ arasýnda daðýlmýþ ve 30 yaþ
grubunda pik yapmýþtýr (15). ANH-Araþtýrmasýnda hasta-
larýn median yaþý 47�dir (16). Bizim grubumuzda ortala-
ma yaþ 48.43±1.06 ve median yaþ 50 olarak bulunmuþ-
tur.

Sýklýkla bu kanserlerin ilk bulgusu solid noduldür ve
hastalarýn %40�ýnda bulunur (1,2,6). Bazen hýzlý büyüyen
guatr dikkati çekebilir (17). Teþhis için tiroid ultrasono-
grafisi (USG), sintigrafisi ve ince iðne aspirasyon biyop-
sisi (ÝÝAB) kaçýnýlmazdýr (1-3,11). ÝÝAB�nin tiroid kanseri
tanýsýndaki duyarlýlýðý %90 civarýndadýr (18). Ýyi diferan-
siye tümörler sað, kötü diferansiye tümörler ise sol lobu
tercih ederler (2). Ýyi diferansiye tiroid kanserlerinin
%25�inde çok nodül vardýr (17). Tek nodüllerin sadece
%10�u maligndir; bu oran çocuklarda %40�ý bulur.
Erkeklerde habisleþme ihtimali daha fazladýr (3). AH-
Araþtýrmasýnda vakalarýn %84.3�ü nodüler tiroid olarak
saptanmýþtýr (15). Dosyalarýmýzda bu konuda bilgi bulun-
mamaktadýr.

Tiroid lojunda tiroide ait nodül ve kitle yanýnda
paratiroidden kaynaklanan adenom, kist ve karsinom ola-
bileceði gibi tiroglossal kistler, brakial kistler ve lenf nod-
larý da karþýmýza çýkabilir (3,19-20). Ayýrýcý tanýda non-
Hodgkin lenfoma dikkate alýnmalýdýr; buna karþýlýk tiroid-
de Hodgkin hastalýðý çok nadir olup bugüne kadar
sadece 13 vaka bildirilmiþtir (21). Özellikle papiller tiroid
kanserlerinde bölgesel lenf nodlarýna yayýlým sýktýr (6).
Bizim çalýþmamýzda da %42.6 oranýnda lokal lenf bezi tu-
tulumu tespit edilmiþtir.

Ýyi diferansiye tiroid kanserleri erken teþhis edilir-
lerse %70-80�i uzun yýllar yaþarlar (19). Bunun için en-
demik bölgelerde halk iyot profilaksisine tabi tutulmalý,
guatrlý popülasyon belli aralýklarda tiroid USG ve sinti-
grafiyle takip edilmelidir. Ayrýca soðuk nodüllü olanlarda
mutlaka ÝÝAB yapýlmalýdýr ve sitoloji sonucunun yol gös-
terici olduðu unutulmamalýdýr (1-3).

Tiroid kanserlerinin papiller ve foliküler tipleri, tiroid
kanserlerinin %80-90�ýný oluþtururlar (1). ANH-
Araþtýrmasýnda papiller tip %51, foliküler tip %26 (toplam
%87), AH-Araþtýrmasýnda ise bu oranlar %45.7 ve 33.9
(toplam %79.6)�dýr (15,16). Bizim grubumuzda papiller tip
%44.2, foliküler tip %22.7 ve mikst tip (papiller+foliküler
tip birlikte <Hürtle hücreli tip hariç>) %4.4 ve toplam
%71.3 olarak bulunmuþtur.

Medüller tiroid kanserleri tüm tiroid karsinomlarýnýn
%5-10�unu oluþtururlar (22,23). ANH-Araþtýrmasýnda bu
oran %4.6 (16) ve bizim grubumuzda %9.9 olarak bulun-
muþtur. C-hücrelerinden köken alan bu tümörler 4 klinik
þekilde bulunurlar: 1) Sporadik, 2) Familyal, MEN (multi-
ple endocrine neoplasia) tip 2a ile birlikte, 3) Familyal,
MEN tip 2b ile birlikte, 4) Familyal, MEN belirtisi olmak-
sýzýn (3,6,24). Vakalarýn %75-90�ý sporadiktir (2-22).
Klinik olarak medüller tipi diðer tiroid kanserlerinden ayýr-

mak genelde mümkün olmaz (23). Bu tümöre, C-
hücrelerinin yoðun olduðu, üst, orta ve lateral kýsýmlarda
daha sýk rastlanýr (25). Vakalarýn %25�inde metastatik
servikal lenf nodu görülür (26). Uzak metastaz akciðer,
karaciðer ve kemiðe olur (27). Teþhisinde serum kalsi-
tonin düzeyinin tespiti ve karsinoembriojenik antijen
(=CEA) seviyesi yararlý olabilir (1,2,28). Kalsitonin sal-
gýlayan türlerinde prognoz daha iyidir (3). Hastalýðýn fa-
milyal mý, yoksa sporadik mi olduðunu ayýrmak için akra-
balarda kalsitonin araþtýrmasý yapmak gerekir (25,27). Ýlk
defa Simple tarafýndan tanýmlanan MEN�ler otosomal
dominant geçiþ gösterirler (25,26). Amiloid içerebilen
yegane tümör tiroid tümörüdür (24).

Anaplastik tiroid kanserleri %5-10 arasýnda görülür
(1,3). Bizim serimizde bu oran oldukça yüksek çýkmýþtýr
(%16). Bunun Hastanemize kliniði aðýr, seçilmiþ
vakalarýn refere edilmesinden kaynaklandýðýný düþün-
mekteyiz.AH-Araþtýrmasýnda anaplastik kanser oraný
%6.8 ve ANH-Serisinde ise %6�dýr (15,16). Bu tip
kanserin foliküler ve nadiren parafoliküler (C-hücreleri)
hücrelerin bir varyantý olduðu, küçük veya büyük veya ið
hücreleri formlarýnýn bulunup hepsinde ortak olarak difüz
infiltrasyon ile ekstratiroidal bölgelere hýzlý bir invazyon
gösterdiði bildirilmektedir (10,29). Boyunda büyük kitle
oluþturarak trakea basýsý ve nefes darlýðýna yol açarlar (3).

Tiroidde lenfoma nadirdir ve malignitesi yüksek B
hücrelerinden oluþur ve genelde Hashimoto tiroiditi ze-
mininde geliþir ve non-Hodgkin lenfoma grubundadýr
(30,31). Son yýllarda bu lenfomalarýn Mucosa Associated
Lymphoid Tissue (MALT) lenfomalarý grubuna dahil
edilmeleri gerektiðini öne sürenler vardýr. Tiroide metas-
taz %9.4 oranýnda bulunmuþtur (32). Tiroide metastaz en
çok meme, böbrek, akciðer kanseri ve malign melanom-
da görülür. Bu tümörlerin ileri evresinde tiroid metastazý
ortaya çýktýðýndan klinik önemi çok fazla deðildir (2).
Ayrýca nadiren fibrosarkom, karsinosarkom, malign he-
manjioendotelyum, malign teratom da görülebilmektedir
(1,3).

Evrelemede sýklýkla TNM sistemi kullanýlmaktadýr
(1,2,13). Hasta prognozunun belirlenmesi AMES ve
AGES�e göre yapýlmaktadýr (3,6). T:0-3, N:0-1a, M:0
hastalar düþük risk grubunu oluþtururlar (T3: Tümör tiroid-
le sýnýrlý, fakat 4 cm�den büyük, N1a: Ayný taraf bölgesel
lenf nodu tutulumu var). Bütün T4 tümörler (tiroidden
taþan her büyüklükte tümör), N1b (bilateral bölgesel lenf
nodu, istmustaki lenf nodu, karþý taraf lenf nodu veya me-
diasten lenf nodu tutulumu) ve uzak organ metastazlarý
yüksek risk grubunu oluþtururlar (33). Hastalarýmýzýn
%44.8�inde metastaz bulunmamýþtýr. Grubun %42.6�sýn-
da N1, %12.7�sinde M1 saptanmýþtýr. En sýk metastaz
%7.2 ile akciðere olmuþtur. Takip edilen hastalarýn
%85�inde yeni metastaz çýkmamýþ, %5.5�inde lenf nodu,
%9.5�inde uzak metastaz ortaya çýkmýþtýr (bu grupta
%2.8 ile akciðer yine ilk sýrayý almýþtýr). Papiller tipte lokal
lenf nodu tutulumu, anaplastik tipte lokal ilerleme ve uzak
metastaz ile foliküler tipte %20�ye varan hematojen
yayýlým bilinmektedir (2,3). Hastalara uzun dönem takip-
lerinde %9�a varan lokal nüks ve uzak metastaz rapor
edilmiþtir (34,35).
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Ýyi diferansiye tiroid kanserli hastalarýn takibinde
radyo aktif iyot uzun yýllardýr kullanýlmaktadýr (11/36).
Bunun için tiroid hormon replasmanýnýn en az 6 hafta ke-
silmesi gerekmektedir (TSH�nýn yeterince yükselmesi
için) (35). Öte yandan %25�e varan oranda tümörlerin i-
yot tutmadýðý gerçeðini unutmamak gerekir (3,37). Ayrýca
technisium-99-pertechnetat yarýlanma ömrünün 6 saat
gibi kýsa olmasý nedeniyle teþhis ve takipte kullanýlmak-
tadýr (9,37). Ýyot taramasý negatif çýkan veya tiroid hor-
mon replasmanýnýn kesilemediði ancak tiroglobulin (TG)
seviyesi yüksek hastalarda thalium-201 chloride (T1-201)
ve technisium-99m-MIBI (MIBI) sintigrafileri rezidü veya
nüks araþtýrmasý için kullanýlabilir (35). Ýyi diferansiye
tümörlerin takibinde TG seviyesi lokal nüksü ve/veya
uzak metastazý göstermek bakýmýndan yararlý olabilir (1).
Medüller kanserin takibinde ve familyal formunun tesbiti
için aile taramasýnda kalsitonin önemlidir (1,25,38).
Provakatif test olarak kalsiyum veya pentagastrin veya
ikisinin kombinasyonu kullanýlýr (2,26). Ayrýca medüller
kanserin tespitinde bir guanetidin analoðu olan iyot-131-
metajotbenzilguanidin (MIBG) kullanýlýr ve bu yöntemin
MEN 2a (Sippel sendrom)�da yeri vardýr. Bu test nöroek-
todermal tümörlerde, özellikle de feokromasitom saptan-
masýnda da kullanýlýr (2). Tc-99m-dimercaptosuccinic
asit�in sadece medüller kanser hücreleri tarafýndan tutul-
duðu ve bunun teþhis için kullanýlabileceði ileri sürülmek-
tedir (25,26). Anaplastik tiroid tümörleri boyun CT veya
MRI tetkiki ile deðerlendirilebilir (39).

Prognoz kriterleri olarak yaþ, cins, pTNM, histoloji,
tümör grade�i, kapsül tutulumu ve metastaz anlamlýdýr
(AMES, AGES prognostik skorlama sistemleri)
(3,6,18,40,41). Hastanýn 40 yaþ altý, bayan olmasý, pa-
piller tip ve erken evrede bulunmasý iyi prognostik faktör-
lerdir (3,42).

Tedavi, diferansiye kanserlerde bilateral total
tiroidektomi ve klinik olarak tutulan lenf nodlarýnýn çýkarýl-
masýdýr (3,6,28). Bir cm�den küçük, kapsül ve lenfatiklere
invazyon göstermeyen papiller tümörde hemitiroidektomi
yeterlidir (2,28). Lokal nükslerde operatif giriþim yapýla-
bilir (12). Medüller tipte total tiroidektomi ve santral bölge
lenf nodu diseksiyonu yapýlýr (6,15,25). Anaplastik tipte
total tiroidektomi ve boyun diseksiyonu yapýlýr; postoper-
atif eksternal ýþýnlama ve kemoterapi ile tümör kontrol
edilmeye çalýþýlýr (43). Cerrahi sýnýrlarýn pozitif olmasý re-
operasyonu gerektirir (3). Grubumuzda cerrahi sýnýr tutu-
lumu, retrospektif bir çalýþma olmasý nedeniyle çalýþma
kapsamýna alýnmadý. Ýstisnalar dýþýnda günümüzde
uygulamadan kalkmýþ olan subtotal tiroidektomi grubu-
muzda %42 ile oldukça sýk baþvurulan bir yöntem ol-
muþtur. Takiplerimizin iyi olmamasý neticesi, subtotal cer-
rahi rezeksiyonun total rezeksiyona kýyasla daha sýk
lokal nüks ve uzak metastaz ile daha kýsa hastalýksýz ve
total sað kalým ile birlikte olduðu istatistiksel olarak gös-
terilemedi.

Ýyi diferansiye kanserlerde cerrahi sonrasý radyoak-
tif iyot tedavisi (RÝT) uygulanýr (1,2,28). Papiller tipin kap-
sülü taþmayan, küçük ve tek nodül içeren, lenf nodu tu-
tulumu olmayan tömürlerde istisnai olarak ablatif iyot te-
davisi gerekmez. Ablatif tedavide ilk uygulanan doz tutul-

mamýþ tiroid dokusunda, 3 ay sonraki 2. doz tutulmuþ
tiroid alanlarý ve metastazlarda yoðunlaþýr (12,28). Ablatif
tedavi bitene kadar diagnostik iyot verilmemeli ve tiroid
hormon alýmý 4-6 hafta önceden kesilmiþ olmalýdýr
(TSH�nýn >30 mÜnite/l�ye yükselmesi beklenmelidir)
(1,2,12,35). Ýlk tedavi cerrahiden 3-6 hafta sonra baþlar
(2). Ýlk doz 50-100 mCi gibi düþük dozlarda tutulur (37).
Ýyot aplikasyonunundan yaklaþýk 5 gün sonra tüm vücut
iyot taramasý yapýlýrsa, uzak metastaz varsa %80 tespit
edilir, bu þekilde tümör evrelemesine de katkýda bu-
lunulur. Ýyot tutan doku olduðu sürece 3 aylýk aralarla
100-150 mCi�lik doz tekrarý gerekir. Metastaz bulgusu du-
rumunda 300 mCi gibi yüksek doz verilir. Ablatif tedavi ile
%50�ye varan uzun süreli tam ve kýsmi cevap, %20
oranýnda sabit hastalýk durumu elde edilir (2).
Grubumuzdaki hastalar toplam 30-600 mCi arasý RÝT�ne
maruz býrakýldýlar. Median doz 150 mCi idi. RÝT�nin nük-
sü azalttýðý öne sürülmektedir (44). Remisyondaki hasta-
lar yýllýk kontrollere mutlaka gelmeli; tiroid fonksiyon test-
leri, tiroglobulin seviyesi, boyun USG, akciðer grafisi,
kemik sintigrafisi (kemik aðrýsý varsa) yapýlarak deðer-
lendirilmelidir (12). Öteyandan RÝT medüller tiroid
kanserinde baþka seçenek kalmamýþsa denenebilir,
çünkü C-hücrelerine komþu tirositler bu maddeyi tutarlar
ve C-hücrelerini ýþýnlarlar (45,46). Bu hastalarýn takibinde
kalsitonin seviyesi önemlidir (12). Bu tedavinin anaplastik
tümörde yeri yoktur (3,28).

Total tiroidektomi yapýlan hastalara ömür boyu tiroid
hormon replasmaný gerekir. Böylece TSH yükselmesi
baskýlanarak yeni tümöral oluþumlara geçit verilmemiþ
olur (3,47). Oral 150-300 ug/gün levotiroksin uygulamasý
ile tirositlerin stimülasyonu ortadan kalkar. Cerrahiye
sekonder ortaya çýkabilecek hipokalsemi (yaklaþýk %6)
tablosu yakýndan takip edilmelidir (1,12,28).

Takipten çýkan hasta sayýsýnýn fazlalýðýnýn cevap
oranlarýmýzýn düþük çýkmasýnýn nedeni olabileceðini
düþünmekteyiz (Toplam cevap %20.4). Literatürde >50
cevap bildirilmektedir (2). Gene bu nedenle saðlýklý
sonuç elde edilemeyeceði düþünülerek 5 yýllýk sað kalým
oranlarý çýkartýlmamýþtýr. Hasta takibinde ortaya çýkan
sorun, büyük oranda iyi diferansiye tümörlü hastalarýn
kontrollere gerek duymamalarý ve anaplastik kanserli
vakalarýn ise erken kaybýndan kaynaklanmaktadýr.

Tek deðiþkenli ve çok deðiþkenli analizlerde sadece
yapýlmýþ olan cerrahinin sað kalým süresi açýsýndan ista-
tistiksel anlamlý olduðu olduðu dikkati çekmektedir.
Histolojik tip, yaþ ve cins parametrelerinde istatistiksel
anlamlýlýk bulunmamýþtýr. Hasta sonuçlarýmýz literatürü
destekler yönde ortaya çýkmýþtýr. Çalýþmamýzýn bundan
sonra yapýlacak prospektif klinik çalýþmalara ýþýk tutacaðý
kanýsýndayýz.
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