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I1l. OZET

FDG PET GORUNTULEMEDE TESPIT EDIiLEN INSIDENTAL TiROIiD
LEZYONLARI

Dr. Ebuzer KALENDER
Uzmanlik Tezi
Niikleer T1ip Anabilim Dali
Tez Yoneticisi: Prof. Dr. Y. Zeki CELEN
Kasim 2012, 67 sayfa

Son yillarda popiilaritesinin artmasiyla birlikte FDG PET insidental tiroid
lezyonlarinin daha sik tespit edildigi bir goriintiileme yontemi haline gelmistir.
Calismamizin amact FDG PET goriintilleme yapilan hastalarda insidental olarak tespit
edilen tiroid lezyonlarinin sikhigin1 arastirmak ve bu lezyonlarda tiroid kanser riskini
belirlemektir.

Klinigimizde Ocak 2006 ve Mayis 2012 tarihleri arasinda tiroid hastalik oykiisii
olmayan 5758 hastaya malignite veya malignite siiphesi nedeni ile FDG PET
gorlintiileme yapildi. Bu hastalardan insidental tiroid lezyonu olanlar tespit edildi.
Maximum SUV degeri ve FDG tutulum paternini iceren FDG PET bulgulari, [IAB
sonuglar1 ve operasyon sonrasi histopatoloji bulgular1 retrospektif olarak incelendi.

FDG PET c¢aligmalarinda 123 hastada (%2.1) fokal insidental tiroid lezyonu
saptanirken 52 hastada (%0.9) diffiiz insidental tiroid lezyonu tespit edildi. Fokal
insidental tiroid lezyonu olan 24 hasta ile diffiiz insidental tiroid lezyonu olan 5 hastaya
[IAB yapildi. Fokal lezyonlarin %41.6’sinda malign patoloji tespit edildi. Diffiiz
lezyonlarda ise malignite izlenmedi. Benign ve malign lezyonlarm maximum SUV
degerleri arasinda dikkate deger bir fark saptandi (5.7+2.2 ve 10.1+5.3). IIAB yapilan
erkek hastalarin %57.1’inde, kadin hastalarin ise % 20’sinde malign patoloji gézlendi.

Calismamizin sonuglarina gére FDG PET goriintiilemede saptanan insidental tiroid
lezyonlarinda FDG tutulumunun fokal olusu, yiiksek SUV degeri ve erkek cinsiyet
malignite yoniinden yiiksek risk tasiyan bulgulardir. Bu bulgulara sahip hastalarda ileri
tanisal ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: FDG PET goriintiileme, Insidental tiroid lezyonlari, Malignite

riski



IV. ABSTRACT

INCIDENTAL THYROID LESIONS DETECTED BY FDG PET SCANNING

Dr. Ebuzer KALENDER
Recidency Thesis
Nuclear Medicine Department
Supervisor: Prof. Dr. Y. Zeki CELEN
November 2012, 67 pages

As FDG PET scanning has become more popular in recent years, it has also
become more frequent means of detecting incidental thyroid lesions. The aim of this
study is to investigate to prevalance of incidentally found thyroid lesions in patients
undergoing FDG PET and determine the risk for thyroid cancer.

FDG PET was performed on 5758 patients for eveluation of suspected or known
cancer without any history of thyroid disease between January 2006 and May 2012 in
our clinic. Patients with incidental thyroid abnormalities were identified. Medical
records related to the FDG PET findings including SUVmax and pattern of FDG
uptake, FNA diagnosis and histopathology after thyroid surgery were reviewed
retrospectively.

One hundred twenty three patients (2.1%) were identified to have focal incidental
thyroid lesions and 52 patients (0.9%) were identified diffuse incidental thyroid lesions
on FDG PET. Twenty four patients with focal and 5 patients with diffuse incidental
thyroid lesion underwent FNA. The malignant diagnosis was detected 41.6% of focal
lesions. In diffuse lesions, malignant diagnosis was not observed. There was a
significiant difference in the SUVmax between the benign and malignant lesions
(5.742.2 and 10.1£5.3). Malignant diagnosis was noted in 57.1% of male patients and
20% of female patients who underwent FNA.

The results of this study suggest that focal FDG uptake, high SUV and male gender
have high risks for thyroid malignancy in incidentally found thyroid lesions by FDG
PET. Further diagnostic work-up is needed in patients with these findings.

Key Words: FDG PET scan, Incidental thyroid lesions, Risk of malignancy.
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1. GIRIS VE AMAC

Bilinen tiroid hastaligi olmayanlarda herhangi bir nedenle yapilan goriintiileme
sirasinda saptanan tiroid lezyonlarma insidental tiroid lezyonlar1 ad1 verilir (1). Bas ve
boyun goriintiilemesi sirasinda en sik gozlenen insidental lezyonlar tiroid nodiilleridir
(2). Insidental tiroid lezyonlarinmn gériilme oranlar1 yiiksek rezoliisyonlu goriintiileme
yontemlerinin kullaniminin yaygmlasmas: ile birlikte artmaya baglamistir. Bu
goriintiileme yontemlerinin basinda ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) gelir. Insidental tiroid lezyonlarmin
saptandig1 diger Onemli bir goriintiileme yontemi ise fluorodeoksiglikoz pozitron
emisyon tomogarfisi (FDG PET)’dir. FDG PET c¢alismasi onkoloji alaninda cesitli
malignitelerde son yillarda iyi kabul gérmiis fonksiyonel bir goriintiileme yontemidir.
FDG PET goriintilemede insidental tiroid lezyonlarinin goriilme oranlar1 diger
yontemlerle karsilastirildiginda daha disiiktiir. Bunun sebebi FDG PET’in fonksiyonel
bir goriintiileme yontemi olmasi ve tiroid lezyonunun metabolizmasini gostermesi ile
ilgili olabilir. Bununla birlikte diger yontemlerle karsilastirildiginda FDG PET
goriintiilemede saptanan insidental tiroid lezyonlarinin malignite oranlar1 oldukca
yiiksektir.

Calismamizin amaci klinigimizde tiroid dis1 ¢esitli nedenlerle FDG PET
goriintiileme yapilan hastalarda insidental olarak tespit edilen tiroid lezyonlarinin
sikligini, bu lezyonlarin malignite oranlarini ve lezyonlarda malignite siiphesi uyandiran

bulgular1 ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tiroid Bezi Hakkinda Genel Bilgiler

2.1.1. Tarihge

Tiroid terimi Yunanca kalkan sekilli anlamima gelen thyreoides kelimesinden koken
alir. Tipta ilk olarak bu bezi Galen (Galenos M.S.129-198) tarif etmistir. 'Tiroid bezi'
ismi ise 1656 yilinda Adenographia adli eserinde Thomas Wharton tarafindan
kullanilmustir (3). Tarihte ilk defa tiroid bezine cerrahi girisim Egina'li Paulus'a gore
M.S. 500h yillarda gergeklestirilmistir (4). Onsekizinci ylizy1ll ortalarinda
Aguapendente tiroid bezinin biiylimesini guatr olarak adlandirmistir. Yine bu yiizyilda
Bernard Courtais tarafindan tiroid glandinin fizyolojisi aydmlatilmistir. Tiroid bezinin
salg1 yaptig1 ilk kez 1836 yilinda King tarafindan agiklanmistir. Gosselin tarafindan ilk

kez tiroid hiicresi 1862'de tanimlanmustir.

2.1.2. Embriyoloji

Tiroid bezi primitif farinks ve noral krestten koken alir. Primordiyal tiroid bezi ilk
olarak gestasyonun dordiincii haftasinda saptanabilir. Foramen ¢ekuma yerlesen dilin
endodermal bir invajinasyonu olarak baslar. Tiroid yedinci haftanin sonlarinda krikoid
kikirdak diizeyine gelir. Tiroid bezinin gelismesi sirasindaki ilk yedi haftalik siire gok
onemlidir, ¢iinkii ¢ogu tiroid bezi anomalisi bu zaman zarfinda olusur (5). Gelisimin 12.
haftasinda tiroid hormonu salgilanir. Tiroglossal kanal ise dejenere olur ancak bazen
piramidal lob olarak kalabilir. Otuz-otuzbesinci haftadan itibaren hipotalamus, hipofiz

ve tiroid aks1 fonksiyonel olur.

2.1.3. Anatomi
Tiroid bezi sag ve sol loblar ile, siklikla bunlari birlestiren isthmustan olugmaktadir.

Ortalama 15-20 gr agrrhigindadir. Ayrica %50-80 oraninda bu yapilara ilave olarak



isthmustan yukariya dogru uzanan ve tiroglossal kanalin kalintist olan piramidal lob
bulunur (6,7). Genelde 1. ve 4. trakea halkalar1 arasmna yerlesim gosterir. Sag ve sol
loblar trakeay1 6nden kismen gevreler. Lateralinde karotis kilifi ve sternokleidomastoid
kas1 yer alir. Arka medialde 6zofagus ve trakea tarafindan smirlanmistir (6,7). Tiroid
normalde komsu organlardan rahatlikla ayrilabilir durumdadir. Loblarin lateral
kenarlarinda posterosiiperior yerlesimli tist paratiroid bezleri, posteroinferior yerlesimli
alt paratiroid bezleri bulunur. Bag dokusundan olusan bir kapsiil bezi sarar ve organin
stromasimn1 yapan septalar olusturur. Buna tiroidin gercek kapsiilii denir. Gergek
kapsiiliin disinda pretrakeal fasyanin devami olan ikinci bir kapsiil vardir ki buna
yalanc1t veya cerrahi kapsiil adi verilir. Tiroidektomide diseksiyon bu iki kapsiil
arasindan yapilir (8). Tiroid bezinin olduk¢a zengin bir damar agi mevcuttur. Hatta
boyutlar1 dikkate alindiginda, viicudun kanlanmasi en zengin organlarindan biridir.
Tiroidin kan akim hizi, her grami i¢in 5.5 ml/dk’dir (6,9). Tiroid bezinin kanlanmasi,
stiperior tiroid arter cifti ve inferior tiroid arter ¢ifti olmak iizere dort ana arter
tarafindan saglanir. Nadir olarak trunkus brakiosefalikus'dan ¢ikip, tiroide giren besinci
bir arter olan arteria thyroidea ima da bulunur (8). Tiroid bezinin venleri tiroid
yiizeyinde bir pleksus olusturarak iist, orta ve alt tiroid venlerine dokiiliir. Ust ve orta
tiroid venleri internal juguler vene, alt tiroid veni ise pleksus olusturarak brakiosefalik
vene drene olur (8). Tiroid bezinin lenfatik drenaji subkapsiiler bir pleksus araciligi ile
parakapsiiler bolgeye, pretrakeal alana, internal juguler ven ve rekiirren sinir
komsulugundaki lenf bezlerine olur. isthmusun iizerinde ve trakeanin oniinde palpe
edilen lenf bezine delphian nodu denir ve genellikle malignite veya tiroiditle birlikte
goriilir (6,10). Tiroidin sempatik innervasyonu iist ve orta servikal sempatik
gangliyonlardan ¢ikan lifler, parasempatik innervasyonu ise vagustan ¢ikan laringeal
sinirlerin dallar1 ile olur. Tiroid bezinin anatomisinde dikkate alinacak bir diger husus
da rekiirren laringeal sinir ve superior laringeal sinir eksternal dalinmn tiroid ile
iliskisidir. Rekiirren laringeal sinir larinksin intrensek kaslarini innerve eder.
Tiroidektomi esnasinda zedelendiginde ayni tarafta vokal kord paralizisi meydana
gelebilir. Bu sinirin yaralanmasi ses modiilasyonunda bozulmaya ve yutma
bozukluguna sebep olabilir. Bilateral zarar gordiiglinde ise seste kabalasma ve ses

yorgunluguna sebep olur (10,11).



2.1.4. Fizyoloji

Embriyolojik olarak gelismesini tamamlayan tiroid bezini fibréz bir kapsiil
cevreler. Bu kapsiil bez igine septalar gondererek bezde lobiilasyonlara neden olur. Bu
lobiilasyonlardan her biri tiroid bezinin temel yapisi olan folikiillerden olusur. Her
lobiilde ortalama 2-40 folikiil vardir. Her bir folikiil, i¢i kolloidle dolu bir limeni
cepecevre saran tek sirali kiiboidal-kolumnar epitel ve bu epiteli gevreleyen bazal
membrandan olusur. Folikiil hiicresine tirosit adi da verilir. Bir tiroid folikiiliinde esas
olarak ti¢ tip hiicre vardir. Bunlar; hem folikiiler liimen hem de bazal membranla
iliskide olan normal folikiil hiicresi, oksifilik hiicreler (hurthle) ve limenle iliskide
olmayan ancak bazal membranla iliskide olan parafolikiiler hiicrelerdir. Tiroid bezi
insanlarda metabolizma hiz1 tizerinde biiyiik etkisi olan iki hormon tiroksin (T4) ve
trilyodotironin (T3), ayrica kalsiyum metabolizmasi i¢in Onemli olan kalsitonin
hormonunu salgilar. Tiroid sekresyonu baslica hipofiz 6n lobundan salgilanan tiroid
stimiilan hormon (TSH) tarafindan kontrol edilir. Tiroid hormonlarmm yapimi
gastrointestinal yolla alinan eksojen iyotun varligina baglidir. Diyetle alinan miktar1 da
su ve topraktaki iyot oranina baglidir. Normal tiroksin yapimi i¢in haftada 1mg, yilda 52
mg iyota gereksinim vardir. Tiroid bezi c¢ok sayida kapali folikiillerden olusur.
Folikiillerin i¢ini dolduran kolloidin baslica maddesi, molekiili i¢inde tiroid

hormonlarini da tutan biiyiik bir glikoprotein olan tiroglobulin (Tg)’dir.

2.2. Tiroid Bezi Hastaliklar1

Tiroid bezi hastaliklarini fonksiyonel (hipertroidi, hipotroidi, tiroiditler) ve yapisal
(guatr, tiroid bezinin selim tiimorleri, tiroid kanserleri, tiroid nodiilleri) olmak tizere iki
ana gruba ayirmak miimkiindiir. Bu iki grup problem siklikla bir arada olur. Ayrica

benign ve malign tiroid hastaliklar1 olarak da bir siniflama yapilabilir.

2.2.1. Hipertiroidi

Tiroid hormon diizeyinin kanda artmasi1 sonucu bazal metabolizma ve sempatik
sistem uyarimina bagli semptomlarla giden hastalik halidir. Hipertiroidili hastalarin
%70-85'inde neden toksik diffiiz guatr (Graves Hastalig1)'dir. Bunu toksik adenom ve

toksik multinodiiler guatr ile bazi tiroiditler takip eder.



Graves hastaligl, tiroid hormonlarinin fazla salgilanmasi sonucu ortaya g¢ikan
hipertiroidizm ve diffiiz guatrin yanisira ¢ok sayida semptom ve bulguyla karakterize,
nedeni tam olarak aydinlatilamamis otoimmiin bir hastaliktir. Her yasta goriilebilmesine
karsin, siklikla geng, kadin hastalarda ortaya ¢ikar (12). Hipertiroidizmin en sik goriilen
nedenidir. Genellikle tiroid bezi diffiiz olarak biiyiimiistiir (13). Graves hastaliginin
klasik tiriad1; toksik diffiiz guatr, oftalmopati ve pretibial miksédemdir. Hastalarda bu
ozelliklerden bir veya daha fazlasi bulunabilir (12). Tiroid dis1 bulgularin olmamasi
hipertiroidili bir hastada graves hastaligin1 ekarte ettirmez. Oftalmopatinin gelisimi
hipertiroidizm siddetinden bagimsiz olabilir (12). Hipertiroidiye sebep olan diger
nedenler soyle siralanabilir (12,13):

Tirotoksikozis factita (disaridan yiiksek doz tiroid hormonu alimmna bagh gelisen
tirotoksikozdur), Jod-Basedow hastaligi (eksojen iyot alimi sonucu ortaya g¢ikar),
tirotoksikozis medikamentoza (giinliik 300gr levotiroksin ya da 75gr levotironin'in uzun
stire verilmesi sonucu ortaya ¢ikar), uygunsuz TSH salinimi, tiroid kanserleri (folikiiler
tiroid karsinomlarinda tiimoriin otoimmiin progesi stimiile etmesine bagli olarak nadiren
gelisir), trofoblastik hastaliklar (koryonik gonadotropin salgisindaki artis TSH
reseptorlerini uyararak hipertiroidizme yol acabilir) ve hiperemezis gravidarum
(gebelerde gegici olarak muhtemelen yiiksek koryonik gonadotropin seviyelerine bagl

gelisir) hipertrodiye neden olabilmektedirler.

2.2.2. Hipotiroidi

Hipotiroidi, tiroid hormonlarmin eksikligi veya nadiren etkisizligi sonucu ortaya
¢ikan bir sendromdur. Klinigi metabolik genel bir yavaslama ile karakterizedir. Ortaya
¢iktig1 yasa, tiroid hormonlarmin eksikligi veya etkisizlik derecesine bagl olarak farkl
ozellikler gosterir. Hipotiroidi, subklinik sekilde olabilecegi gibi acil tedaviyi gerektiren
miksodem komasi seklinde kendini gosterebilir. Hipotiroidi bebeklikte (kretenizm) ve
cocukluk caglarinda (jiivenil hipotiroidizm ve jiivenil miksédem) ortaya c¢iktiginda
biiyiime ve gelisme eksikligine yol acar. Tedavide gecikme geri ¢evrilemeyecek kalici
bozukluklara neden oldugundan, erken tan1 ve zamaninda tedavi gereklidir. Hipotiroidi
primer tiroid patolojisine bagh olarak (Primer Hipotiroidi) veya hipofiz hastaligi
nedeniyle (Sekonder Hipotiroidi) veya hipotalamustaki bozukluktan (Tersiyer
Hipotiroidi) ileri gelebilecegi gibi nadiren de, tiroid hormonlarinin periferik dokulardaki

etkisizligine bagl olarak ortaya ¢ikabilir veya tiroid hormonlarinin periferde asiri



tilketilmesi sonucu da gelisebilir. Hipotiroidinin etyolojik nedeni arastirilmalidir;
hipotiroidi hastanin esas sorunu olabilecegi gibi daha ciddi prognoz tasiyan hipofiz veya
hipotalumusu ait bir hastalikdan da gelisebilir. Hipotiroidili bir hastanin hipotalamo-
hipofizer aksa ait belirtiler gosterip gostermedigi, tiroid hastaligi gegirip ge¢irmedigi,
tiroidi baskilayan ila¢ alipp almadigi sorgulanmalidir. Cok nadir olarak tiroid
hormonlarina periferik direng nedeniyle hipotiroidi olusabilir. Direncte karakteristik
olarak tiroid hormonlar1 yiiksektir ve TSH de yiiksektir veya azalmamistir (Refetoff
Sendromu). Yine nadir olarak visseral hemangiomalar ve benzeri tiimér dokularinda
tiroid hormonlarmimn asir1 tiiketilmesine bagl olarak da hipotiroidi gelisebilmektedir
(14,15).

2.2.3. Tiroiditler

Gliniimiizde tiroidit terimi yalniz tiroid bezinin inflamatuar hastaliklar1 igin degil,
belirgin 06zellikleri fibrozis veya lenfositer infiltrasyon olan hastaliklar1 icin de
kullanilmaktadir (16). Tiroid infeksiyonlar1 akut, subakut ve kronik olmak iizere 3'e
ayrilabilir (17). Subakut tiroiditler; subakut graniillomatéz tiroidit ve subakut lenfositik
tiroidit olmak tiizere iki gruba ayrilir. Kronik tiroiditlerin Hashimoto tiroiditi ve Riedel
tiroiditi olmak {izere baslica iki tipi vardir. Tiroiditlerin siniflamas: tablo 1’de

yapilmaistir.

Tablo 1. Tiroiditlerin siniflandirmasi (18)

¢ Akut Siipiiratif Tiroidit

% Subakut Tiroidit
- Subakut Graniilomatdz Tiroidit (De Quervain Tiroiditi)
- Subakut Lenfositik Tiroidit (Sessiz Tiroidit)

% Kronik Tiroidit
- Hashimoto tiroiditi (Lenfositer Tiroidit)
- Riedel tiroditi (Invaziv Fibrdz Tiroidit)
- Sifiliz ve Tiiberkiiloz gibi spesifik infeksiyonlara bagl kronik tiroiditler




Akut stipiiratif tiroidit tiroid bezinde bakterilerin yol agtigi piyojenik bir
enfeksiyon hastaligidir (16-18). En sik etken stafilokokkus aureus'tur (17,18).
Cocuklarda ve kadinlarda daha cok rastlanir. Akut tiroidit siklikla siiplirasyon ve apse
olusumu ile birliktedir. Hastalilk boynun on tarafinda siddetli agri, ates ve titreme ile
baslar. Boyun hareketlerinde agri, ciltte kizariklik, 1s1 artigi, dispne gibi sikayetler
geligebilir. Tedavide antibiyoterapi uygulanir. Eger apse gelismigse cerrahi drenaj
gerekmektedir.

Subakut graniilomatoz tiroidit 1904 yilinda De Quervain tarafindan tarif edilmistir.
En sik 20-50 yas arasinda ve kadmlarda goriiliir (18). Hastaligin viral kaynakli oldugu
diistiniilmekte olup, ¢esitli viriislere ait antikorlar saptanmistir (17,18). Hastaligin
gelismesinde genetik bir predispozisyon bulundugu ve tiim etnik gruplarda hastalik ile
HLA B-35 arasinda yakm bir iliski bulundugu belirtilmistir (16,18,19). Cogunlukla tist
solunum yolu enfeksiyonunu takiben gelisir (18). Halsizlik, ates, boyun agrist ve kas
agris1 genellikle mevcuttur. Kanda artmis T3 ve T4 diizeyleri ile birlikte iyot uptake
Supresyonunun bulunmast subakut graniilomatéz tiroidit i¢in tipiktir. Bulgular
genellikle 4 ila 10 hafta i¢inde kaybolur. Kortikosteroid kullanimi ile bu siire azalir (18).

Subakut lenfositik tiroidit genellikle tirotoksikozda goriilen semptom ve bulgularla
birlikte goriilmektedir. Gegici tirotoksikoz ve %50-60 oraninda glandda biiyliime tespit
edilir (18). Ancak hassasiyet nadiren goriiliir. Hastalarin %40'inda 4 ila 16 hafta siiren
gegici hipotiroidi donemi olur. Yiizde 5'ten azinda hipotiroidi kalic1 hal alir. Tedavide
antitiroid ilaglar fayda saglamazken, prednizolon tedavisi semptomlar1 ve enflamasyonu
azaltabilir.

Hashimoto tiroiditi otoimmiin bir hastalik olup en sik goriilen tiroidit seklidir.
Kadinlarda 9 kat fazla goririir (17). En sik 30-60 yaslarinda ortaya ¢ikar. Klinik
belirtiler nospesifik olmakla beraber hastalarm %20'sinde hipotiroidizm belirtileri ilk
bulgulardir. Literatiirde tiroid papiller kanseri ile hashimoto tiroiditi arasinda % 1 ila 23
arasinda degisen birliktelikler bildirilmistir (18,20). Hastalarin %50-80'inde tiroglobulin
antikorlar1, %90-100'tinde mikrozomal antikorlar bulunur (16,17,19). Tedavide hormon
replasmani uygulanir, ancak basi belirtileri ve habaset siiphesi bulunanlarda cerrahi
diistiniilmelidir (19).

Riedel tiroiditi 1896 yilinda Riedel tarafindan tarif edilmistir. Cogunlukla 30-60 yas

arasinda goriliir (19). Agrisiz, yavas biyliyen tas gibi sert kitle mevcuttur. Hastalar



genellikle otiroid halindedir. Obstrikksiyon bulgular1 varhiginda cerrahi yontemler

uygulanir (wedge rezeksiyon).

2.2.4. Guatr

Tiroid bezinin herhangi bir nedenle biiylimesine guatr denir. Her yasta goriilebilir.
Bezin biiyiime sekline gore diffiiz, lobiiler yada nodiiler guatr’dan soz edilir. Tiroid
fonksiyonlarma gore hipertiroidik, otiroidik ve hipotiroidik guatr olabilir. Guatr
endemik ya da nonendemik olarak smiflandirilabilir. Iyot eksikligi olan bolgelerde
nifusun %10'undan fazlasinda guatr ortaya c¢ikiyorsa bu endemik guatr olarak
adlandirilir. Tyot kaynaklar1 yeterli olan iilkelerde ise insanlara yiyecek ve ilaglarla fazla
miktarda iyot verildiginde, tiroid hormon sentezi azalmasina bagli olarak guatr gelisir;
bu da nonendemik guatr olarak adlandirilir (3,21,22). Multinodiiler guatr (MNG) ise
tiroid bezinin birgok yerinde nodiillerin biiylimesiyle olusur.
Bezin biiyiikliigli hacim ya da boyut olarak ultrasonografi ile belirlenebilir. Diinya

Saglik Orgiitii (DSO)’niin guatr derecelendirmesi tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Diinya Saglhk Orgiitii guatr derecelendirmesi (22)

Stage O : Palpasyon ve gozlemle guatr yok
Stage | : Palpasyonla farkedilebilen guatr
-IA Guatr yalniz palpasyonla farkedilebiliyor
-IB Guatr palpasyonla var, boyun ekstansiyonda gozle de goriilebiliyor
Stage Il : Boyun normal pozisyonda iken goriilebiliyor
Stage Il : Uzaktan goriilen belirgin guatr

Diffiiz ve nodiiler guatr patogenezinde, yeni folikiil olusumu icin folikiiler
epitelyum hiicrelerinin proliferasyonu esastir. Neoplazik olmayan tiroid biiylimesinde
TSH etkisi ve tiroidi bliyliten immunglobulinler {lizerinde durulmaktadir. Deneysel
caligmalarda nodiiler guatrlarda epidermal biiyiime faktorii, fibroblast biiylime faktorii
ve transforming biiytime faktorii f’nin arttignr gosterilmistir (12,23). Tiroid, trofik
uyaranlara once diffiiz, daha sonra fokal hiperplazi seklinde cevap verir. Sonugta
hemoraji ve nekrozla beraber yeni fokal hiperplazi ve regresyon bolgeleri geliserek

multinodiiler guatr ortaya ¢ikar. TSH ve tiroidi biiyliten immunglobulinlerin etkisi ile




biiylime, dejenerasyon, kanama, kolloid birikimi ve stromal dokunun biiziilmesi yillar
icinde gelisir ve sonucta morfolojik ve fonksiyonel olarak farkli alanlar iceren biiyiik

multinodiiler guatrlar ortaya ¢ikar (23,24).

2.2.5. Tiroid Bezinin Selim Tiimérleri
Tiroid bezinin benign tiimérleri denilince akla folikiiler adenomlar gelmektedir
(25). Adenomlar histopatolojik olarak saptanan, spesifik, yeni ve benign bir doku

biiyiimesidir. Benign tiroid tiimorlerin simiflamasi Tablo 3'te gosterilmektedir.

Tablo 3. Tiroid bezinin benign tiimérlerinin smiflandirilmasi (25)

« ADENOMLAR

- Folikiiler Adenomlar: *Fetal (Mikrofolikiiler)
*Kolloid (Makrofolikiiler)
*Embriyonal (Trabekiiler)
*Hiirthle hiicreli (Oxyphil)

- Papiller Adenomlar

- Atipik Adenomlar

* TERATOMLAR

Adenomlar genellikle yavas biiylirler. Uzun siire teshis edilemezler. Tipik olarak
asemptomatiktirler. Hasta veya doktor tarafindan rastlanti sonucu bulunurlar.
Adenomlar hemorajik nekroza, Kkalsifikasyona veya Kistik dejenerasyona sebep
olabilirler. Adenomun i¢ine dogru olan hemoraji agriya, hassasiyete ve bilylimeye sebep
olur (26). Adenomlarin %70’ radyoaktif iyotu tutmaz ve sintigrafide soguk goriiniir,
%20’s1 diger normal tiroid dokusu ile ayn1 oranda radyoaktif iyotu tutar. Bundan dolay1
sintigrafide 1k goriiniir. Adenomlarm %35 ile %10’u hiperfonksiyonedir. Ozellikle
lezyonun 3cm’den daha bilyikk oldugu durumlarda tirotoksikoza sebep olabilir.
Adenomlar genellikle mikroinvazyona neden olurlar; bu da malign dejenerasyonun bir
belirtisidir. Kolloid adenomlarmm mikroinvazyon potansiyeli yoktur; ancak selliiler

adenomlarin (mikrofolikiiler olanlar da buna dahildir), hurthle hiicreli adenomlarin,
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embriyonal tiplerin mikroinvazyon potansiyeli vardir. Mikrofolikiiler ve hurthle hiicreli
tiimorlerin %5°1 kapsiiler ve vaskiiler invazyon gostermektedir. Bu da, malignitenin agik
bir belirtisidir. Benign lezyonlarin malign lezyonlardan ayrilmasinda tek yontem, bircok
doku kesitinin kapsiiler ve vaskiiler invazyon agisindan incelenmesidir (26). Tiroid
adenomlar1 malignitelerden mutlak suretle ayrilmalidir. Prolifere olarak basi
belirtilerine yol agan, ayrica klinik olarak hastay1 rahatsiz eden adenomlarda, adenomun
oldugu tarafa total lobektomi yapmak uygun cerrahi tedavidir (25).

Tiroid bezinde teratom oldukga ender goriilmektedir. Cogu benign olmakla beraber

malign teratomlar da goriilebilir.

2.2.6. Tiroid Kanserleri

Tiroid karsinomu endokrin sistemin en sik goriilen malign hastaligi olup her yil
yaklasik 7/100.000 kisiye diferansiye tiroid karsinomu tanis1 konmaktadir (27). Yillik
yeni tan1 konan kanser vakalarinin %1.6’sm1 tiroid kanseleri olusturmaktadir. Son
ceyrek dekadda tiroid karsinomu insidansinda hizli bir artis mevcut olup, bu artista
ozellikle tiroid nodiillerinin daha ayrintili incelenebilmesi olmak {izere gelisen tam
yontemlerinin de katkis1 olmustur (28,29).

Papiller, folikiiler ve hurthle hiicreli karsinomlar primitif dokulardan
kaynaklanirlar. Bu dokular tiroksin ve triiyodotironin yapimindan sorumludurlar.
Mediiller karsinomlar noral krestten kaynaklanirlar. Folikiiler hiicrelerden kaynaklanan
tiroid kanserleri, indiferansiye (anaplastik) ve diferansiye (papiller, folikiiler, hiirthle
hiicreli) karsinomlar olmak {izere 2 gruba ayrilirlar.

Papiller tiroid karsinomu (PTK) tiim tiroid karsinomlar1 igerisinde %80-90 siklikla
en sik rastlanan tiptir. Yas grubu olarak geng (20-40 yas) insanlarda goriilme
egilimindedir. Oldukca yavas gelisir ve yavas seyirlidir. Uzun donem lokalize kalma
egiliminde oldugundan iyi bir prognoza sahiptir. Eksternal alinan radyasyon dozu ile
ge¢ donemde papiller kanser olusum siklig1 artmaktadir. Papiller kanser tiroid folikiil
hiicrelerinden koken alir. Papiller karsinomlarda 9%40-50 oraninda, papillalarin
fibrovaskiiler stroma bdlgelerinde “"psammom cisimcikleri" olarak adlandirilan tabaka
seklinde kalsifikasyonlar bulunur (30). Radyolojik tetkiklerde kitle i¢cinde psammom
cisimlerinin goriilmesi patognomoniktir (31). Papiller kanserlerin yaklasik %8-13.8'inde

tiimor bir kapsiil ile cevrelenmistir (30). Iyot tutma yetenegi sayesinde TSH ile



11

uyarilabilen, tiroid hormonu ve tiroglobulin sentezleyebilen tiimérlerdir. Tiroid dokusu
ici yayilhim lenfojen yolla olur. Papiller karsinomlar multisentrik olma egilimindedir.
Uzak metastazlar lenfojen yayilimla olur. Birgok patolojik 6zellik gdstermesine ragmen
papiller tiroid karsinomlar1 diger subtiplere gore prognoz agisindan oldukga iyi
seyreder.

Folikiiler tiroid kanseri, papiller kanserden sonra ikinci siklikta goriilen diferansiye
tiroid kanseridir. Tiroid kanserlerinin %5-15'ini olustururlar (32). Folikiiler epitelden
kaynaklanirlar. Ileri yaslarda ortaya ¢ikma egilimindedir. Ozellikle 50 yasmi asmis
kadinlarda siktir. Uzun zamandan beri varolan guatr zemininden gelisebilir. Endemik
guatr olan bolgelerde sik rastlanir. Cogu vakada soliter tek nodiil seklindedir. Folikiiler
karsinomlar bolgesel lenf bezlerinden ¢ok akciger ve kemiklere kan yoluyla metastaz
yapma egilimindedirler (33,34). Uzak metastaz siklig1 %3-33 arasinda bulunmustur.
Ozellikle kemik, akciger ve karaciger metastazlari siktir (32).

Mediiller tiroid kanseri (MTK), intrauterin hayatta noral krestten ayrilarak tiroid
bezine yerlesen parafolikiiler C hiicrelerinden kaynaklanmaktadir. Tim tiroid
karsinomlarmin yaklasik %3-5'ini olusturur (35). Elli-atmis yaslarinda sik goriiliir.
Olgularin %80'inde herhangi bir aile anamnezi bulunmamaktadir. Yiizde 20 olguda
otozomal dominant bir ge¢is s6z konusu olup, multipl endokrin neoplazilerin bir pargasi
olarak bulunabilir. Parafolikiiler C hiicreleri tiroid hormonu iiretmezler. Viicuttaki
noroendokrin sistemin bir iiyesi olarak fonksiyon gorirler. TSH gibi diizenleyici
faktorlere yanit vermezler. Bu 6zellikleri ile folikiiler hiicrelerden ayrilirlar (35). Kanda
kalsitonin seviyesinin yiikselmesi karakteristiktir. Metastaz gelisimi i¢in gecen latent
stire kisadir. Uzak metastaz olusturma insidansi fazladir. Takip ve tanida kalsitonin,
serum kalsiyum degeri, karsinoembriyonik antijen (CEA) ve 24 saatlik idrarda
metanefrin tetkikleri kullanilir.

Anaplastik tiroid kanseri (indiferansiye tiroid kanseri) hizli biiyiime gostererek
cevre dokulara kisa zamanda invazyon yapan, seyrek rastlanan bir tiroid kanseridir.
Tiim tiroid karsinomlarinm % 1-3'iinii olusturur (36). Iyot eksikligi olan endemik
bdlgelerde sik goriiliir. Ozellikle kadmlarda ve 7. dekadda sik gériiliir. Cogunlukla ani
biiytiyen bir kitle s6z konusudur. Kisa zamanda hematojen ve lenfojen yolla metastaz
yapma egilimindedir. Teshis sirasinda ¢ogunlukla inoperabl déonemdedir. Hastalarin

cogu 1 yil icinde kaybedilir. 10 yillik survi yakalsik %5'dir. Tani esnasinda %75
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oraninda uzak metastaz vardir. En c¢ok akciger metastazlar1 goriiliir. Diger tiroid
karsinomlarmdan farkli olarak beyin metastazlar siktir. Siirrenal dokusu ve batin i¢inde
metastazlar yaygindir. Anaplastik tiroid kanserleri bilinen tedavi yontemlerinin tiimiine
direncli olup kiir sans1 ¢ok nadirdir.

Hurthle hiicreli kanser tiim tiroid kanserleri i¢inde %0.4-10 arasinda goriiliir (31).
Tiroid folikiiler hiicrelerinden kaynaklandigina dair bulgular mevcuttur. Diinya Saglik
Teskilat1 hurthle hiicreli neoplazileri, folikiiler hiicreli neoplazilerin oksifilik bir tiirii
olarak kabul etmistir. Radyoaktif iyot tutma bakimindan folikiiler karsinomlardan
ayrilirlar. Hurthle hiicre neoplazmi olarak adlandirmak igin tiimoriin enkapsiile olmasi
ve tlimor hiicre grubunun %80'den fazlasini hurthle hiicrelerinin olusturmasi gerekir.
Familyal 6zelligi vardir. En fazla rastlanan klinik bulgu tiroid lojunda ele gelen kitledir.
Kadinlarda daha sik goriilmesiyle beraber, erkeklerde prognoz daha kétiidiir. Olgularin
%?25'inde tan1 aninda servikal veya ekstra servikal lenf bezi tutulumu vardir. Uzak
metastazlar siktir ve en sik akciger metastazlarina rastlanir. Beyin, karaciger, kemik ve
siirrenal organ metastazlar1 goriilebilir  (37). Diger, tiplerden farkli olarak
gastrointestinal sisteme metastazlar bildirilmistir.

Tiroid lenfomalar1 olgularin biiyiik kisminda hashimoto tiroiditi ile birlikte bulunur.
Yapilan ¢alismalarda kronik lenfositer tiroiditli hastalarda, tiroid lenfomasi riskinin 70-
80 kat daha fazla oldugu goriilmistiir. Tim tiroid kanserlerinin ancak %1-2'sini
lenfomalar olusturmaktadir (38). Tiroid bezinde goriilen lenfomalar genellikle
nonhodgkin lenfomalardir.

Tiroid sarkomlar1 oldukga seyrek goriiliir. Tiroid bezinin en sik rastlanan sarkomu
malign hemanjiyoendotelyoma'dir. 50 yas tistii ve erkeklerde siktir. Histopatolojik
olarak anaplastik kanserlerden ayrimi zordur. Tedavisi cerrahi girisim sonrasi
radyoterapidir. Lokal rekiirensleri sik olup, prognoz kétiidiir.

Yasst hiicreli karsinom da tiroidin ¢ok nadir goriilen malignitelerindendir. Tedavide
cerrahi miidahele sonrasi radyoterapi uygulanir. Kemoterapinin yeri yoktur.

Tiroid bezinin metastatik timorleri de vardir. Tiroid bezine en ¢ok renal karsinom;
ayrica akciger, meme, larinks ve malign melanom metastaz yapar.

Yukarida tiroid hastaliklarin1 6zetlemeye calistik. Aslinda bir¢ok tiroid hastaliginin
zeminide tiroid nodiilleri yatmaktadir. Genel olarak bakildiginda en sik goriilen tiroid

lezyonlar1 nodiillerdir.
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2.3. Tiroid Nodiilleri

Tiroid nodiilleri, tiroid bezinin iginde kendisini gevreleyen tiroid parankiminden
radyolojik olarak ayirt edilebilen lezyonlar olarak tanimlanabilir. Ancak bazi palpabl
lezyonlarda ise belirgin bir radyolojik anormallik goriilmeyebilir (39). Tiroid nodiili
tim diinyada yaygm gorilen Kklinik bir sorundur. Goriintilleme yOntemlerinin
rezoliisyonlarin artmasi ile birlikte tiroid nodiillerinin prevalansi da paralel olarak
artmaktadir. Nodiillerin ¢ogu asemptomatik ve benign karakterde olmakla birlikte
malignite agisindan tetkiki gereken kiiciik ama Onemsiz sayilmayacak riskli bir grup
bulunmaktadir. Tiroid nodiillerinin klinik 6nemi yas, cinsiyet, radyasyona maruz kalma
Oykiisii, aile 6ykiisii ve diger faktorlere bagli olarak %5—15 oraninda ortaya ¢ikan tiroid
kanserini ekarte etme zorunluluguna dayanir (40,41). Tiroid nodiilleri degisik sekilde
tespit edilebilir. Hasta nodiilii veya nodiilleri boyunda sislik olarak fark edebilecegi gibi
rutin fizik muayenede de saptanabilir. Biiylik, basi semptomlarina neden olan
intratorasik nodiillerin yani sira, herhangi bir semptoma neden olmayan, tiroid veya
tiroid dis1 patolojilerin arastirilmasi i¢in yapilan goriintiilemelerde tesadiifen saptanan,
kiigiik (< 1-1.5 cm), insidental (rastlantisal) nodiiller de vardir. Nonpalpabl nodiiller de
ayn1 boyuttaki palpabl nodiiller ile ayn1 derecede malignite riski tasir (42-44). Nodiiller
tek nodiil (soliter) veya birden fazla (multipl) nodiiller seklinde goriilebilir. Palpe edilen

soliter nodiillerin USG ile birden fazla oldugu siklikla saptanabilir (45,46).

2.3.1. Tiroid Nodiilii Gelisiminde Etkili Olan Risk Faktorleri

Bircok arastirmaci tiroid nodiillerinin gelisimi i¢in risk faktorii olabilecek nedenleri
arastrmiglardir. Yapilan genis 6lgekli arastirmalarda kadmn cinsiyet, Sigara kullanimi ve
ileri yas giiclii risk faktorleri olarak bulunmustur (45,47,48). Diger 6nemli bir risk
faktotii ise radyasyon maruziyetidir. Ozellikle ¢ocukluk c¢aginda boyun bdlgesine
radyasyon maruziyeti tiroid nodiillerinin gelisiminde ¢ok 6nemli bir rol oynamaktadir
(1). Ayrica mesleki radyasyon maruziyetinde normal bireylere gore nodiil gelisme riski
8 kat artmaktadir (49). Kadmn cinsiyetin tiroid nodiilii gelismesinde 6nemli bir risk
faktorii olmasinda hormonal etkilerin rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Gebelik ve
multiparite mevcut nodiillerin boyutunda artmaya sebep olabilecegi gibi yeni nodiillerin

gelisiminde de rol oynayabilmektedir (50,51). Nodiiller iizerinde etkili olan gestasyonal
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etkiler en ¢ok 3. trimestirda ve postpartum 3. ayda Gstrojen ve progesteron tesiri ile
olmaktadir (50). Bu hormonlarin ayrica tiroid nodiilleri ile uterin fibroidleri arasindaki

iliskiden de sorumlu olabilecegi diisiiniilmektedir (52).

2.3.2. Epidemiyoloji

Tiroid nodiilleri toplumda ¢ok yaygin olup, sikligi onemli 6lciide caligmanin
yapildig1 bolgeye, bolgenin iyot alimina ve nodiillerin saptanmasi i¢in kulanilan
yontemlere bagl olarak degismektedir. Yapilan c¢aligmalarda genis ve heterojen
toplumlarda palpabl tiroid nodiillerinin goriilme oranlar1 kadinlarda ve yaslilarda daha
cok olmak tizere %0.2 ile % 21 arasinda degismektedir (53-57). Yeterince iyot
alinabilen bolgelerde ise kadnlarin yaklagik %5’inde, erkeklerin ise %]1’inde palpabl
tiroid nodiilii saptanmustir (58,59). Palpasyonu da igeren bas boyun muayenesi tiroid
nodiil ya da tiromegali degerlendirilmesinde basvurulacak ilk yontemdir. Ancak fizik
muayenenin nodiil degerlendirilmesinde spesifite ve sensitivitesi diisiik olup 1 cm
altindaki nodiillerin tespitinde giivenilmezdir (54). Palpabl bir tiroid nodiilii tespit
edildigi takdirde basta USG olmak iizere bir dizi goriintiileme ve laboratuar yontemine
basvurulur. USG tiroid nodiillerinin degerlendirilmesinde fizik muayeneden ¢ok daha
sensitif bir yontemdir. Sadece palpasyon yonteminin kullanilmasiyla ultrasonografik
olarak tespit edilen nodiillerin iigte ikisinden daha fazlasinin saptanamadigi gézlenmistir
(45,54). Tiroid bezinin degerlendirilmesinde kullanilan goriiniitileme yOntemlerinin
icerisinde USG en yararli olamidir (52). USG’nin boyun goriintiilemesinde yaygin
olarak kullanilmasma bagli olarak nonpalpabl nodiillerin tespiti de giderek artis
gostermistir (45,55). Klinik olarak asemptomatik hastalarda USG ile tiroid bezinde %
19-46 oraninda bir ya da daha fazla nodil tespit edilmistir (45,53-56). Yiiksek
rezoliisyonlu tekniklerinin kullanimi ile bu oran % 70’¢ ¢ikmaktadir (58). Ayrica palpe
edilen soliter nodiillerin USG ile birden fazla oldugu siklikla saptanabilir (45,46).
Palpabl tek nodiilii olan hastalarin %?20-48’inde tiroid USG ile ilave nodiiller
saptanmustir (39). Tiroid nodiil prevalansini en iyi ortaya koyan diger bir yontem ise
postmortem otopsi ¢aligmalaridir. Birgok otopsi serisinde nodiiler tiroid hastaliklar1 %

50-65 oraninda bulunmustur (53).
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2.3.3. Tiroid Nodiillerinin Klinik Onemi

Tiroid nodiilleri toplumda olduk¢a yaygin goriilmekle birlikte bu nodiillerin sadece
% 5-15’1 tiroid kanserlerine sebep olmaktadir. Bu yiizden Klinikte hangi nodiillerin
dikkate alimmasi1 gerektigi sorusu akla gelmektedir. Giivenilir bir dizi kilavuzda 1 cm
boyutunun bircok nodiil i¢in klinik Onemlilik agisindan esik deger oldugu
savunulmustur (1,61-63). Iyi diferansiye tiroid mikrokarsinomlarmn tespitinin ve bazi
olgularda tedavisinin surviye pek katkismin olmadigi tespit edilmistir (1,64,65). Otopsi
serilerinde papiller mikrokarsinomlar1 %2-36 oraninda géziikmektedir (64,66-68). Bu
yiliksek oran g6z Oniine alindiginda bu malignitelerin yasam siiresi boyunca ciddi bir
soruna yol agmadiklar diisiiniilebilir. Iyi seyirleri géz oniine alindiginda diferansiye
tiroid mikrokarsinomlarinin tespiti hastalar1 6zellikle gereksiz cerrahi igin potansiyel
adaylar yapmaktadir. Bu yiizden daha yiiksek risk tasimalari agisindan klinikte 1
cm’den biiyiik nodiiller 6ncelikle dikkate alinmaktadir. Bununla birlikte siipheli USG
bulgular1 tasiyan, beraberinde lenfadenopati, bas ve boyun i1smlama 6ykiisii, bir veya
daha fazla birinci derece akrabalarinda tiroid kanseri 6ykiisii olan hastalarda nodiiller 1
cm’den kiigiik olsalar da degerlendirmeye alinmalidir. Ancak 1 cm’den kiigiik bazi
nodiiller bu uyar1 isaretlerini tagimamalarina ragmen morbidite ve mortaliteye neden
olabilirler. Bu durumun ¢ok nadir olmasi ve maliyet-etkinlik degerlendirmesi agisindan
olumsuz sonuglar vermesi nedeniyle 1 cm’den kiigiik tiim tiroid nodiillerinin tan1 ve
tedavisine ¢alismak yarardan ¢ok zarara neden olmaktadir (69) . Kilavuzlarm dayandigi
baska bir nokta ise subsantimetrik nodiillerde hatali ince igne aspirasyon biyopsi
sonuglaridir. Bilindigi iizere tiroid ince igne aspirasyon biyopsisi (TIIAB) nodiillerin
tanisal degerlendirilmesinde ana yontemdir. On mm yada daha kii¢iik ¢capli nodiillerde
yeterli numune alinim yiizdesi ve TIIAB sensitivitesi diismektedir. Eger nodiil 5

mm’den daha kii¢iikkse bu durum daha da belirginlesmektedir (70,71).

2.3.4. Tamsal Yaklasim

Hasta hikayesi, fizik muayene, laboratuar testleri, goriintiileme yontemleri ve
TIIAB nodiillerin degerlendirilmesinde kullanilan baslica ydntemlerdir. Bir tiroid
nodiilii saptandiginda ilk olarak hastanin ayrintili hikayesi alinip tiroid bezi ve komsu
lenf bezlerine odaklanan bir fizik muayene yapilmalidir. Daha sonra gorintiileme

yontemleri ve laboratuar testlerine bagvurulur. Gerek duyulan hastalarda ise TIIAB
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yapilir. Sonugta tiim bu yontemler tiroid nodiilii olan hastalarin tiroid karsinomu
yoniinden diisiik ya da yiiksek risk tagiyanlarin ayiriminin yapilmasma yardime1 olur ve
hastalarin medikal ya da cerrahi olarak tedavi edilmesinin karar verilmesine rehberlik
ederler. Genel olarak bakildiginda USG ve TIIAB tiroid nodiillerinin

degerlendirilmesinde ana rolii oynarlar.

2.3.5. Hasta Ozgecmisi

Bir hastada tiroid nodiilii gelismesinde kisinin medikal, ailesel ve sosyal gecmisi
etkili olabilmektedir. Bu yiizden bir tiroid nodiilii saptandiginda ayrmtili hasta oykiisii
almmas1 gerekmektedir. Nodiil olusumuna yatkinlik olusturan risk faktorlerinden en
onemlisi iyonize radyasyona maruz kalmmasidir. Ozellikle cocukluk caginda iyonize
radyasyona maruz kalan hastalar ileri donemlerde tiroid karsinomu gelismesi agisindan
en riskli grubu olusturmaktadirlar (1,72-74). Radyasyon maruziyeti ile karsinom
gelismesi arasinda uzun bir siire¢ olabilir. Maruziyetten 25-30 yil sonra karsinom
gelismesi pik yapmaktadir (75). Cocukluk ¢caginda malignite dykiisii olusu (6zellikle de
Hodgkin ve Nonhodgkin lenfoma Oykiisii) radyasyon terapisinden bagimsiz olarak
tiroid karsinom gelismesinde yaklagik 3.5 kat artisa sebep olabilmektedir (73). Diger bir
risk faktorii ise aile Oykiisiidiir. Tek bir ebeveynde PTK 6ykiisii olmasi tiroid kanser
gelisme riskini 3-5 defa artirmaktadir (76,77). Kardes 6ykiisii olan birisinde ise bu risk 6
kati agmaktadir (76). MTK’da aile Oykiisii 6nemli olup etkilenmis ebeveynlerin
cocuklarinda MTK goriilme oranlar1 oldukga yiiksektir (77). Aile 6ykiisiinde Cowden
sendromu, Carney kompleksi, familyal polipozis ve multipl endokrin neoplazi (MEN)
tip 2 sendromu gibi bazi familyal hastaliklar bulunan kisiler de tiroid kanser gelisimi
acisindan riskli bir grubu olusturmaktadirlar (61). Yasin da malignite gelisimi a¢isindan
bir risk faktorii olabilecegi diisiiniilmektedir. Kirkbes yasindan kiigiik bireylerde nodiil
varliginda malignite gelisme riski daha olasidir (78). Olas1 malignite diisiindiiren fizik
muayene bulgular1 vokal kord paralizisi, lateral servikal lenfadenopati ve nodiiliin ¢evre
dokulara fiksasyonu olarak siralanabilir. Tiroid nodiilii olan bir hastada ortaya ¢ikan ses
kisikhigi/boguklugu malignite gostergesi olabilir (78,79). Boyle bir hastada nodiiliin

ayrmntilt incelenmesinin yani sira vokal kordlarmn da degerlendirilmesi uygun olur.

2.3.6. Tamsal Calismalar
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2.3.6.1. Laboratuar Testleri

Bilinen tiroid nodiili ya da tiroid nodiil siiphesi olan tiim hastalara TSH
bakilmahdir. Bir tiroid nodiilinde malignite riski, artmug TSH seviyelerine sahip
hastalarda kayda deger bir sekilde yiiksek bulunmustur (80-82). Hipotroidizmin eslik
ettigi nodiiler tiroid hastaliklarinda malignite riskinin %11°den fazla oldugu
saptanmustir (81). Otiroid ve hipotiroid hastalarla karsilastirildiginda diisiik serum TSH
diizeylerine sahip olan hastalarda malignite riskinin belirgin derecede diisiik oldugu
izlenmistir (82). Neticede bir hastada tiroid nodiilii tespit edildigi zaman takiben serum
TSH seviyelerinin 6l¢iilmesi tavsiye edilmektedir (1,61-63). Yiiksek ya da normal TSH
seviyeleri varliginda maligniteyi diglamak i¢in ileri tan1 yontemlerine basvurulmasi
onerilir. Eger TSH diisiikse tiroid sintigrafisi bir sonraki en uygun adim olacaktir.
Subklinik ya da asikar hipertroidiye ragmen sintigrafide soguk goriiniim tespit edilmesi
nodiiliin halen malignite riski tagidigmi gosterir ve bu nodiillere biyopsi yapilmasi
uygun olur. Bunun aksine sintigrafide sicak goriiniim veren nodiiller hemen daima
benign karakterde olup ek inceleme yontemlerine gerek duyulmamaktadir (83,84).
Burada bahsedilmesi gereken diger 6nemli bir laboratuar calismasi ise kalsitonindir.
Kalsitonin MTK tanisinda, takibinde ve prognoz belirlenmesinde kullanilan sensitif ve
spesifik bir timor markiridir. Aile 6ykiisinde MTK veya MEN sendromu olan bir
kiside tiroid nodiilii gelistiginde hekim MTK yo6niinden dikkatli olmalidir. Bu hastalarda
serum kalsitonin seviyesinin 6l¢timii ve RET proto-onkogen ¢alismasi yarali olur (85).
Ailesel tip MTK tiim MTK’larnin kiigiik bir kismini olusturur ve birtakim sendromlarla
birliktelik gosterir. Tanmin temelini aile Oykiisii olusturur. MTK’larin daha biiyiik
kismmi1 olusturan sporadik formunda ise klinik bulgular daha azdir. TIIAB’nin MTK
tespitinde giivenilirligi diisiik olabilmektedir. Clinkii MTK diger tiimorlerle hatir1 sayilir
miktarda benzer sitolojik tanisal 6zellige sahiptir (86). Bu durumlarda kalsitoninin etkin
bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Hahm ve arkadaslar1 (87) yaptiklar1 ¢alismada
normal bireylerlin sadece %1’inde kalsitonin seviyelerini 10 pg/mL nin {izerinde
bulmuslardir. Bununla birlikte MTK’li hastalarin  hi¢birinde serum kalsitonin
seviyelerini 10 pg/mL’den daha diisiik bulmamislardir ve bu hastalarda pentagastrin
stimiilasyonu sonrasi kalsitonin seviyelerinin 100 pg/mL’yi astigini saptamiglardir. Bu
hem sporadik hem de familyal tip MTK i¢in gegerlidir (87). Bu ve benzeri sonuglar

kalsitonin olglimiiniin tiroid nodiillerinin tanisal algoritmasinda gerekli ve uygun
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maliyetli bir yontem olabilecegini diisiindirtmektedir (87,88). Ancak bu dnerinin halen
kapsamli bir kabule ihtiyaci vardir. Tiroid mediiller karsinomunu ekarte etmek veya
erken yakalamak i¢in serum kalsitonin ¢l¢limiiniin rutin kullanilmasini 6nerenlerin (89-
91) yani sira rutin kalsitonin dl¢iimiinii desteklemeyenler de vardir (40). Ancak tiroid
nodiilii olan bir hastada MTK veya MEN tip 2 aile Oykiisii var ise serum kalsitonin

Olgtimii genel kabul gormiis yaklagimdir (40,92,93).

2.3.6.2.  Tiroid Ultrasonografisi

Bilinen ya da siiphe edilen nodiiler tiroid hastaligi olan bir olguda oyki, fizik
muayene ve serum TSH 6l¢limii tamamlandiktan sonra bir sonraki adim tiroid bezi ve
lateral boyun kompartmanlarinin USG ile incelenmesi olmahdir (1,61-63). USG tiroid
bezinin degerlendirilmesinde Kullanilan en faydal goriintiileme yontemidir (60). Ayrica
USG tiroid nodiillerinin tespitinde kullanilan en sensitif ve spesifik goriintiileme
yontemidir. USG palpabl ve nonpalpabl nodiillerin kesinlestirilmesi  ve
karakterizasyonlarinin belirlenmesini saglar. USG kullanimin boyun goriintiilenmesinde
yayginlagmasi ile birlikte nonpalpabl nodiillerin tespiti de artis géstermistir (45,55). Bir
nodiilde artmig malignite riski ile korelasyon gosteren bir ¢ok sonografik bulgu
mevcuttur. Nodiilde mikrokalsifikasyon varligi, nodiill boyutunun 4 cm den biiyiik
olusu, hipoekojenite, nodiiliin solid karakterde olmasi, intranodiiler vaskiilarite artisi,
irregiiler veya mikrolobiile kenar yapisi, uzunluk/genislik oraninin birden biiyiik olusu
bu bulgulardan en gii¢lii olanlaridir (94-99). Tiroidde nodiil varliginda lateral boyun
kompartmanlarmin degerlendirilmesi de biiyiik 6nem tasir. Boyun bélgesinde 1 cm’den
biiyiik patolojik lenf nodu tespit edildiginde bu durum malignitenin gostergesi ya da
mikrokarsinomlu bir hastada kotii prognoz habercisi olabilir (1,79). Higbir sonografik
bulgu tek basina malign nodiilleri saptamak igin yeterli degildir. Ancak bazi 6zellikler
ve bunlarin kombinasyonu malignite i¢in yiliksek prediktif deger tagimaktadir. Ayrica
papiller ve folikiiler tiroid kanserinin sonografik goriintiisii de birbirinden farklidir. PTK
genellikle solid veya predominant solid ve hipoekoik olup, siklikla diizensiz sinirli ve
artmis nodiiler vaskiilariteye sahiptir. Kolloidden aywrt etmek giic olsa da
mikrokalsifikasyon varligi PTK i¢in oldukga spesifiktir. Folikiiler tiroid kanseri ise tam

tersine izo veya hiperekoik olup, kaln ve diizensiz bir halo igerirken,
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mikrokalsifikasyon i¢cermez (100). Baz1 sonografik goriiniimler de benign nodiiller igin
ileri derecede tani koydurucu olabilir. Tamamen kistik bir nodiil nadir goriilmesine
ragmen (tiim nodillerin <%2’si) biiyiik ihtimalle malign degildir (95). Buna ek olarak
nodiil hacminin yarisindan fazlasinin multipl mikrokistik igerikle dolu olmasi seklinde
tanimlanan stingerimsi goriinim %99.7 oraninda benign tiroid nodiiliine isaret eder
(101-103). Yapilan bir ¢calismada bu goriiniime sahip 360 nodiilden sadece 1 tanesinde
malignite saptanmustir (101).

2.3.6.3.  Tiroid Ince igne Aspirasyon Biyopsisi (TIIAB)

TIAB tiroid nodiillerinin  degerlendirilmesinde, benign-malign ayrimmin
yapilmasinda ve cerrahi tedavi gerektiren hastalarin se¢giminde kullanilan ¢ok degerli bir
yontemdir. TIIAB'nin tiroid nodiillerinin degerlendirilmesinde yaygm kullanimi ile
cerrahiye verilen hasta sayis1 %35-75 oraninda azalmistir. Ameliyatla saptanan tiroid
karsinomu oram ise iki-iic kat artmustir (104,106). TIIAB poliklinik kosullarmnda
uygulanabilen, basit, ucuz, hasta tarafindan 1iyi tolere edilen, gerektiginde
tekrarlanabilen, yan etkileri ¢ok az (¢cok nadir hematom) olan bir tan1 yontemidir.
Biyopsi, bu konuda egitim almis, deneyimli hekimler tarafindan yapilmalidir. TIIAB
yaymalar1 ise deneyimli sitopatologlar tarafindan degerlendirilmelidir. Bir cm’den
biiyiik ya da esit biiyiikliikteki nodiillere genellikle TIIAB yapilmasi dnerilmektedir
(1,61-63). Subsantimetrik nodiilii olan ancak medikal ve aile Oykiisiinde yiiksek risk
Ozellikleri tasiyan, siipheli USG bulgulari olan, USG’de boyun bdlgesinde patolojik lenf
nodu saptanan ve vokal kord paralizi tespit edilen hastalara da TIIAB yapilmas1 goz
oniinde bulundurulmalidir (1,61,63,65,70). Sensitivite ve dogrulugun diisiik olmasi
nedeni ile 5 mm’den daha kiigiik nodiillere TIIAB yapilmasi &nerilmemektedir
(61,70,71).

TIIAB USG esliginde ya da tek basma uygulanabilir. TIIAB’nin USG esliginde
yapilmasi etkinligini artirmaktadir. USG esliginde yapilan TIIAB yanlis negatif biyopsi
oranlarini diigiiriirken (1,106), multinodiiler guatrli vakalarda dominant ya da siipheli
nodiillerden de daha dogru 6rnek alinmasina olanak saglamaktadir (107). USG esliginde
TIiAB’nin tiim nonpalppabl, kistik ve posterior yerlesimli nodiillere uygulanmasi

tavsiye edilir (61). Tiim bunlarmn yaninda TIIAB sonucu alman materyalin uzman kisiler
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tarafindan ¢ok dikkatli bir bicimde incelenmesi gerekmektedir. Bu adim nondiagnostik

ve tekrarlayan aspirasyon sayisinin azaltilmasinda biiyiik 6nem tasir (108).

2.3.7. Takip ve Cerrahi Tedavi

Bir hastanm cerrahiye génderilmesine karar verilmesi TIIAB sonuglarinin gok iyi
degerlendirilmesine dayanir. Klinikler arasindaki kiiciik farkliliklar g6z ardi edildiginde
patologlar tanilarin1 nondiagnostik ya da yetersiz numune, benign, selliiler folikiiler
lezyon, folikiiler neoplazm, malignite yoniinden siipheli ve malign olmak {izere genel
kategorilere ayirirlar (109). Biyopsi materyalinin yeterli denebilmesi igin 10-20 iyi
korunmus folikiiler epitel hiicreleri i¢eren, en az alt1 hiicre toplulugu goriilmelidir (110).
Yetersiz materyal en sik yalanci negatif sonu¢ nedenidir. Bu durumda TIIAB
tekrarlanmalidir. Yetersiz numune gelen hastalarda rebiyopsi onerilir ve 6ncesinde USG
kullanilmamissa rebiyopsinin USG esliginde yapilmasi tavsiye edilir. Biyopsi tekrari
USG esliginde yapilirsa nondiagnostik sonu¢ oraninin  %]15'ten %3'e indigi
gosterilmistir (110). Biyopsi sonucu 1srarla nondiagnostik olan nodiillerin %50'sinin
malign oldugu saptanmistir (104). Bu nedenle bu hastalar cerrahi tedaviye verilmeli
veya yakm takip edilmelidir (104). Biyopsi sonucu benign gelen bir hastada malign
patoloji olmasi diisiik bir ihtimaldir. TIIAB sonucu benign gelen hastalarm ancak % 1-
11’inde nihai patoloji sonucu malign olarak bulunmustur (63,111,112). Benign
nodiillerin her 6-18 ayda bir USG ile takip edilmesi uygun olur (61). Takipte klinik ya
da sonografik ozelliklerin degismesi rebiyopsi i¢in neden olusturur. Eger ikinci veya
ticlincti biyopsi sonuglar1 da benign gelirse bu nodiilde malignite ihtimalinin ¢ok diisiik
oldugu sonucuna varilir ve bu hastalarda cerrahi harici diger medikal tedavilere
basvurmak yerinde olur (111,113,114). Benign solid nodiiller levotiroksin siipresyonu,
etanol enjeksiyonu ve perkutan lazer ablasyonu ile basariyla tedavi edilebilmektedir
(114-116). Tekraralayan kistik nodiiller opere edilebilir ya da etanol skleroterapisi ile
tedavi edilebilir (61).

Selliiler folikiiler lezyonlar %5-20 oraninda malignite riski tagimaktadirlar (63,110).
Bu hasta grubunda operasyon karari verilmesi karsinom icin kuvvetli klinik siiphe
olusuna dayanir. Yasin 60°dan biiyiik 20’den kiiciik olmasi, erkek cinsiyet, nodiil
boyutunun 4 cm den biiylik olmasi, hizli biiyiime, nodiiliin sert kivamda olusu, vokal

kord paralizi, 6nceden radyasyon maruziyeti, ailede tiroid kanser Oykiisii olmast ve
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levotiroksin siipresyonuna ragmen nodiil boyutunun artmasi kanser gelisimi agisindan
yiiksek risk faktorleridir (109). Selliiler folikiiler lezyonu olan bir hastada bu risk
faktorlerinden birinin  ya da birkaginin olmasi durumunda cerrahi segenegi
diistiniilmelidir (61,62). Risk faktorlerinin olmamasi durumunda beraberinde biyopsi
yapilsin ya da yapilmasin 6-18 ayda bir USG takibi yapilmasi uygun olur.

Folikiiler neoplazi en ¢ok diisiindiiriicii biyopsi bulgusudur. Tiroid nodiillerinin
TIIAB ile papiller, mediiller ve anaplastik karsinom taninirken, folikiiler karsinom tanis1
konamaz. Folikiiler karsinom tanisi i¢in vaskiiler veya kapsiil invazyonu gosterilmelidir.
TIIAB materyalinde ise bunlarin goriilmesi miimkiin degildir ve materyal "folikiiler
neoplazm" olarak tanimlanir. Folikiiler neoplazm olarak tanimlanan nodiiller malignite
yoniinden slipheli gruba girenlerdir. Bu hastalarda cerrahi tedavi Onerilir. Folikiiler
neoplazilerin nihai olarak %25-30’unun malign karakterde oldugu saptanmistir
(63,117,118). Yiizde 45’¢ yaklasan oranlarda ise selliiler atipi tespit edilmistir (121).
TIIAB sonucu malignite yoniinden siipheli olarak rapor edilen nodiiller % 50-75
oraninda malignite riski tasirlar ve bu hastalar icin genellikle cerrahi tedavi onerilir.
TIIAB sonucu malign gelen nodiiller de cerrahi tedaviye ydnlendirilir. Malign
nodiillerde biyopsi tekrar1 pek Onerilmez, ¢iinkii yanlis pozitiflik oran1 % 2’den daha
azdir (112).

Biyopsi sonucu malignite yoniinden siipheli gelen hastalara ilk planda lobektomi ve
isthmektomi; frozen ya da nihai patoloji sonucu malign geldigi takdirde ise tamamlayici
tiroidektomi yapilmasi Onerilir. Biyopsi sonucunda malign tiroid nodiilii tespit edilen
hastalara total tiroidektomi ve etkilenen lenf nodlarinin diseksiyonu yapilir (61,62). Son
zamanlarda tiroid cerrahi alaninda bazi yeni teknolojiler sahne almistir. Son donemdeki
gelismelerle birlikte endoskopik ve robotik tekniklerin tiroid cerrahisinde kullanilmaya
baslanmasiyla birlikte daha kiiciik ve kozmetik olarak daha iyi duran insizyonlar
yapilabilmektedir. Bu yontemler sayesinde tiroidektomi operasyonlar1 daha az invaziv
olmakta ve daha az komplikasyon oranlari ile uygulanabilmektedir. Ayrica cerrahi
miidaheleyi yapan ekibin deneyimi ve merkezin donanimi cerrahinin basarisini ve
komplikasyon derecesini etkileyen 6nemli bir etkendir. Kullanilan teknige bakmaksizin
tiroid cerrahisinin en endise verici komplikasyonlar1 rekiirren laringeal sinir hasari ve
total tiroidektomi sonrasi gelisen hipokalsemidir. Iatrojenik sinir hasarmin yaklasik % 1

oraninda ortaya ¢iktig1 distiniilmektedir. Tiroidektomi esnasinda laringeal sinirin
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monitorize edilmesi riski azaltabilir (120). Kalic1 hipoparatiroidizm ve takiben gelisen
hipokalsemi total tiroidektomiye giden vakalarin % 0,4-13’tinde goriilmektedir (121).
Bu hastalarda postoperatif donemde yakin takip ve gerekli oldugu takdirde kalsiyum
replasmani yapilmasi 6nemlidir.

Stipheli histopatoloji ve folikiiler neoplazmlar nedeni ile cerrahiye giden hastalarda
nihai patoloji sonuglarinin énemli bir kismmin benign gelmesi gercegi gdz Oniinde
bulunduruldugunda TIIAB’nin bazi vakalarda yeterli olmadig1 sdylenebilir. Bu gereksiz
operasyonlart onlemek amaciyla folikiiler neoplazm veya malignite yoniinden siipheli
histopatoloji sonucu olan nodiillerde benign-malign ayirimi igin sitopatologlar son
zamanlarda immiinhistokimyasal ve genetik belirtegler kullanmaktadir (110). Papiller
ve folikiiler tiroid karsinomlarina 6zgii bircok genetik mutasyon bulunmaktadir.
Nikiforov ve ark. (122) preoperatif TIIAB spesmenlerinde bu mutasyonlar1 ( BRAF,
RET/PTC, RAS ve PAX8/PPAR ) tanimlamislardir. Yaptiklar1 ¢alismada 470 TIIAB
orneginde mutasyon pozitif nodiillerin %97’sini malign olarak bulmuslardir. Uzmanlar
bu mutasyon ¢alismalarmin TIIAB’ nin tamamlayicisi olarak kullanildiginda preoperatif
biyopsi sonuglarinin dogrulugunu artirdigi sonucuna varmislardir. Bunlardan baska
galektin-3 (123), BRAF (126) ve microarrays (125) gibi genetik belirteglerle de yapilan
calismalar mevcuttur. Bu belirteglerin bir kismi laboratuarlarda genel kullanima
girmekle birlikte heniiz yaygm bir klinik kullanim alani bulabilmis degildirler. Ayrica
bu testlerin kullanim agisindan yeterli deneyim de yoktur. Simdilik bu testler arastirma
asamasinda olup belki de ileride patolojik incelemelerde standart yontemler haline

geleceklerdir.
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Sekil 1. Tiroid nodiillerine tanisal ve tedavi yaklagim algoritmasi (40)

2.4. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET):

PET, dokularin perflizyonunu, metabolik aktivitesini ve canliligini (viabilite)
yansitan tomografik goriintiiler ve kantitatif parametrelerin kullanildigi non-invaziv bir
goriintilleme yontemidir (126). FDG PET bir¢ok tiimoriin malign/benign ayiriminda,
evrelemesinde, rekiirrensin saptanmasinda ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde
son zamanlarda giderek artan bir siklikta kullanilmaya baglanan non-invaziv bir

yontemdir. FDG PET, FDG’nin glukoz analogu olmasindan ve malign hiicrelerin artmis
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glukoz metabolizmas1 mantigina dayanan bir yontemdir. FDG, hiicrelere glukoz gibi
alinir ve fosforillenerek sitozolde hapsedilir.
Onkolojide PET’in kullanim alanlar1 sunlardir (126):
1. Primeri bilinmeyen metastatik kanserlerde primer timor ve metastazlarinin
arastirilmasi,
2. Radyasyon nekrozu ile rezidii ve/veya niiks tiimdral kitlenin ayrilmasi,
3. Cerrahi sonrasi niikslerin belirlenmesi,
4. Hasta hakkinda prognostik degerlendirmeler yapilmasi,
5. Timoriin progresyon/regresyonunun degerlendirilmesi,
6. Tedavi Oncesi evreleme,
7. Timdriin tedaviye (kemoterapi, radyoterapi) yanitinin degerlendirilmesi, tedavi
sonras1 yeniden evreleme,
8. Akciger nodiillerinin benign/malign ayirici tanist,
9. Uygun biyopsi alaninin belirlenmesi,

10. Radyoterapi uygulanacak alanin belirlenmesi.

PET diger niikleer tip yontemlerinde oldugu gibi emisyon teknigine dayali bir
goriintiileme yontemi olup, yapisal detaylardan ziyade fonksiyonel-metabolik aktivite
hakkinda bilgi verir. Bu yontemde, insan viicuduna verilen pozitron yayici
radyofarmasdtiklerden yayilan 6zel gama 1smlar1 saptanarak viicut icerisindeki
dagilimlar1 belirlenir ve ii¢ farkli uzaysal diizlemde goriintiileme elde edilir. Viicut
icerisinde radyofarmasotiklerden pozitron bozunmasi sonucu yayilan ve birbirine 180
derece zit ag1 ile hareket eden 511 keV enerjili gama 1sinlar1 olusur. Bu foton c¢iftleri
PET tarama sistemlerindeki detektor halkalar1 igerisine yerlestirilmis algilayici kristaller
tarafindan tespit edilir ve her bir foton ¢ifti igin sistem bilgisayarinda x, y, z eksen
koordinatlar1 belirlenerek kaydedilir. PET dedektorlerinde sintilasyon teknolojisi
kullanilmakta olup viicut igerisinden gelen gama fotonlar1 radyasyon algilayici kristaller
ile etkileserek sintilasyon (1s1lt1) meydana gelmis olur. Bu sintilasyonlar da kristalin
arkasinda yer alan, pozisyon belirleme 6zelligine sahip foton ¢ogaltici tiipler vasitasiyla
cogaltilarak ve ayn1 anda da elektrik sinyallerine doniistiiriilerek sistem bilgisayarina
kaydedilir. Kaydedilen bu ham verilerden rekonstriiksiyon islemleri sonucu tomografik

PET goriintiileri elde edilir (127-129).
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PET tarayicisinin karakterini ve performansini etkileyen faktorler algilayici
kristalin kimyasal yapisi ile dedektorlerin dizaymidir. Su anda kullanilan PET
tarayicilarinda bizmut germanat (BGO), gadolinium oksiortosilikat (GSO) ve lutesyum
oksiortosilikat (LSO) kristalleri kullanilmaktadir. Kristallerin 1sm durdurma giici,
dedeksiyon kapasitesi ve sintilasyon verimi 6zelliklerine gore goriintii kalitesi ve siiresi
degisir. Bu ii¢ tip kristal i¢cinde giintimiizde en ¢ok tercih edileni LSO kristalleridir.
Dedektorleri dizaynlar1 bakimindan ise; “dedicated” diye adlandirilan tam bir halka
seklinde dizilmis kristal paketleri ile daha az sayida kristal bulunduran kismi halka
(partial ring) tarayicilari seklinde ikiye ayirabiliriz. Tam halka seklindeki dedektorlerin
rezoliisyonu kismi halka seklindeki dedektorlere gore daha yiiksektir. PET
tarayicilarmin gama kameralardan 6nemli bir farkli 6zelligi de transmisyon goriintiileme
yapabilmeleridir.

Konvansiyonel PET tarayicilarinda detektor igerisinde 6zel muhafazalar icinde
yerlesmis germanyum (Ge)-68 veya sezyum (Cs)-137 ¢ubuklar1 ile transmisyon
goriintiileme yapilarak goriintiilerdeki kaybi diizeltmek i¢in ateniiasyon diizeltme
yapilabilmektedir. Giiniimiizdeki PET tarayicilarinda ise PET dedektoriiniin hemen
ontine BT dedektorii yerlestirilerek entegre PET/BT sistemleri (hibrid sistemler) elde
edilmistir. Hibrid sistemlerde X-1511 hiizmesi ile saglanan transmisyon goriintiilemenin
stiresi eski sistemlere gore oldukga kisalmistir. Ayrica ayni pozisyonda PET ve BT den
elde edilen hem yapisal hem de fonksiyonel goriintiilerin iist {iste getirilerek flizyon
goriintiilerin olusturulmasiyla lezyon yerinin belirlenmesi kolaylasmistir (130,131). PET
goriintiilemede kullanilan radyoniiklidlerin fizik yar1 Omiirleri 1.3 ile 110 dakika
arasinda degigsmektedir. Fizik yar1 Omiir (fT1/2) bir radyoniiklidin baslangi¢ aktivitesinin
yartya diismesi i¢in gereken siire olup her bir radyoniiklid i¢in karakteristiktir. Rutin
PET uygulamalarinda, nispeten digerlerine gére daha uzun yarilanma Omriine sahip
oldugu icin nakledilmesi miimkiin olan Flor-18’li (18F) bilesikler kullanilmaktadir. F-
18’in fizik yar1 dmriiniin yaklasik 2 saat civarinda olmasi goriintiileme ajaninin iiretim
yapan merkezlerden satin alinip kullanilmasina olanak vermektedir. PET goriintiillemede
en sik kullanilan radyoniiklidlerin fizik yar1 omiirleri ve elde edilis yontemleri Tablo

6’da 6zetlenmistir (126).
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Tablo 4. En sik kullanilan pozitron yayan radyoniiklidler (126)

Radyoniiklid Fizik yar1 omiir (dk) Uretim Yontemi
Oksijen-15 2.07 Siklotron
Azot-13 9.96 Siklotron
Karbon-11 20.4 Siklotron
Galyum-68 68.3 Jenerator
Flor-18 109.7 Siklotron
Rubidyum-82 1.25 Jenerator

F-18 ile isaretli fluoro-2-deoxy-D-glucose (FDG) onkolojik PET gériintiillemesinde
en c¢ok kullanilan ajandir. Malign hiicrelerin normal hiicrelerden farklilagmalari
srasinda  DNA  sentezi, amino asit kullanimi ve glikolizisde artis gibi
metabolizmalarinda birtakim Onemli farkliliklar meydana gelir. Malign hiicrelerdeki
artmis aerobik glikolizis yaklasik 70 yi1l 6nce Warburg tarafindan tanimlanmis olup bu
degisiklik onkolojide FDG kullanimimin biyokimyasal temelini olusturmaktadir. Malign

hiicrelerdeki artmig glikolitik hiza sebep olacak pek ¢ok faktor ileri stirtilmiistiir.

2.4.1. FDG Tutulum Mekanizmasi

FDG'nin malign hiicrelerdeki birikimi, artmis hipoksi sonucu artmis glikoliz,
glukoz tastyicilarmin (GLUT-1) over-ekspresyonu ve glikolizde belirgin rol oynayan
hekzokinaz enzim diizeylerinde artisin kombinasyonu sonucu olusur. FDG, glukoz
kullanim metabolik yolaklarindan benzer sekilde gecer, ozellikle GLUT-1 ile olmak
iizere glukoz tasiyici proteinler ile hiicre i¢ine geger, daha sonra sitozol icinde FDG 6-
fosfat'a fosforile olur. FDG 6-fosfat glukoz-6-fosfat izomeraz enzimi igin substrat
olmadig1 icin sonraki diger basamaklar gerceklesemez. Ek olarak defosforilasyon
enzimi olan glukoz 6 fosfataz malign hiicrelerde diisiik diizeyde eksprese edildiginden
FDG-6-fosfat daha fazla katabolize edilmez ve bundan dolayr metabolize olmadan
kanser hiicrelerinde biyokimyasal olarak birikime ugrar. Her tiimdr sisteminde
olmamakla birlikte FDG uptake'i, baz1 tiimdrlerde proliferasyon orani ile iliskilidir ve
bu ¢ogalan hiicre niikleer antijen isaretleme indeksi ile de kanitlanmistir (130). Bu konu
olduk¢a detayli olarak gosterilmis olmakla birlikte FDG tutulumunun proliferasyon

orantyla degil canli hiicre sayis1 ile iliskili oldugunu gdosteren karsit verilerde
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bulunmaktadir (131). Tiimor dokusunda dominant olan bes adet glukoz tastyici protein
(GLUT 1-5) tanimlanmigtir. Malign hiicrelerin belirgin biyokimyasal karakteristik
ozellikleri arasinda hiicre ylizeyindeki glukoz tastyici proteinlerin (6zellikle GLUT 1 ve
GLUT 3) ve glikolizisi saglayan hiicre i¢i enzimlerin (hekzokinaz ve fosfofruktokinaz)
artig;; buna karsin glukoz-6-fosfataz enzim aktivitesindeki azalmaya bagh diisiik
defosforilasyon hizi sayilabilir (132,133). D-glukoz gibi hiicre membranindan gegen
FDG, hekzokinaz enzimi ile FDG-6-fosfata fosforile edilir. FDG-6-fosfat bu asamadan
sonra artik katabolize edilemez ve hiicre i¢inde akiimiile olmaya baslar. Glukoz ise
hekzokinaz ile glukoz-6-fosfata doniistiikten sonra krebs siklusuyla katabolize olmaya
devam eder ve CO2 ve H20 olusur (Sekil 2) (134). Sonug¢ olarak FDG, glukoz
kullannm1 ve metabolizmasi artmis dokularda daha fazla birikecek ve goriintiilemede

normal dokulara gore daha yliksek sayim elde edilecektir.

Glukoz FI18DG VASKULER YATAK
Glukoz transporter
Hexokinaz
Glukoz-6-fosfat FISDG-6-P HUCRE iCi
Pentoz alikoliz
Fosfat
yolu
riboz privat laktat elikojen

Sekil 2. FDG nin glukoza benzer sekilde hiicre igine alinmasi (134)

Ne yazik ki glukoz metabolizmasi sadece tiimor hiicrelerinde artmadigi icin FDG
timor i¢in spesifik bir ajan degildir. Sarkoidoz, tiiberkiiloz, fungal enfeksiyon ve apse
gibi pek c¢ok enflamatuar lezyonda da artmug FDG tutulumu izlenir. Bu durum
enflamatuar hiicrelerdeki artmus glikoliz hiziyla ilgilidir. Artmis FDG tutulumunun
malign bir patolojiye mi yoksa benign patolojilere mi ait oldugunu saptayabilmek i¢in
dual faz ¢aligmalar1 gelistirilmistir. Dual faz ¢aligmalarinda, ek olarak ge¢ goriintiileme

yapilmakta ve bu ge¢ goriintiilerde FDG tutulumunun devam edip etmedigine veya artis
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gosterip gostermedigine bakilmaktadir. Geg goriintillerde FDG tutulumunun devam
etmesi veya artig gostermesi lezyonun malign karakterde olduguna isaret eder, ancak
yine de bu durum kesin degildir (135-139).

FDG tutulumu plazma glukoz dilizeyinden -etkilenmekte olup, yiikksek kan
diizeylerinde tiimor dokusundaki FDG tutulumu azalma gostermektedir. FDG
tutulumunun glukoz tarafindan engelenmemesi i¢in en az 6 saat aglik ve kan glukoz
diizeyinin 150-200 mg/dL altinda olmas: gereklidir. Kan glukoz diizeyi yiiksek
kimselerde kan glukoz diizeyini 150-200 mg/dL altma indirmek i¢in es zamanli insiilin
uygulamasi yapilmamalidir. Ciinkii insiilin FDG’nin kas hiicrelerinde birikimini
artrrarak tiimor hiicrelerindeki FDG birikimini azaltir. Bazi durumlarda mediastinal
metastazlarin yliksek duyarlilikla saptanabilmesi icin myokardiyal aktiviteyl minimuma
indirmek amaciyla 12 saat aglik onerilmektedir. FDG ile yapilan onkolojik ¢alismalarda
10-20 mCi FDG’nin i.v. enjeksiyonundan yaklasik 60 dakika sonra PET goriintiileme
yapilir. Genel olarak tiim viicut goriintiileme kafa tabanindan femur proksimaline kadar
olan araliktan yapilir. Bu goriintiileme yeni gelistirilmis hibrid sistemlerle ortalama 20-
30 dakika kadar siirmektedir (140). FDG’nin viicuttaki biodagilimi glukoza oldukca
benzerlik gosterir. Gortintiiler degerlendirilirken FDG’nin biodagilim alanlarmin

bilinmesi fizyolojik FDG tutulumlarinin yanhs pozitif yorumlanmasini dnler (141).

2.4.2. Fizyolojik FDG Biodagihim Alanlarn

Serebral korteks glukoz kullanimi nedeniyle genellikle ¢ok yogun FDG tutulumuna
sahiptir. Myokardial FDG aktivitesi kisinin aclik durumuna ve kan glukoz diizeyine
gore oldukca belirgin degisiklik gostermekte olup, toklukta belirgin, aclik durumunda
ise genellikle hafif diizeyde FDG tutulumu izlenir. Aglik durumunda myokardda diisiik
diizeyde FDG tutulumu izlenmesinin nedeni enerji iiretimi i¢in Oncelikle serbest yag
asitlerinin tercih edilmesidir. Waldeyer halkasindaki lenfatik doku ile tonsiller, dilkokii
ve tiikriik bezlerinde diisiikten orta diizeye kadar FDG tutulumu izlenebilir. Ayrica agiz
taban1 on kesiminde ve FDG enjeksiyonu sonrasi sakiz ¢igneyenlerde masseter kas
grubunda, konusanlarda larinkste de FDG tutulumu gozlenebilir. Karacigerde ve dalakta
hafif diizeyde artmug FDG tutulumu izlenirken, graniilosit stimiilasyon faktorleri
kullanilarak yapilan tedaviye bagl olarak dalakta FDG tutulumu diffiiz olarak artabilir.

Kemik iliginde genellikle hafif diizeyde homojen aktivite tutulumu izlenir. Kemoterapi
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sonrast ilk bir ay icerisinde ve graniilosit stimiilasyon faktorleri ile yapilan tedaviye
bagli olarak artmis kemik iligi aktivitesi gozlenir. Benign kemik lezyonlari, Paget
hastaligi, fibroz displazi, osteodejeneratif eklem-disk hastaliklar1 ve iyilesmekte olan
akut kiriklarda artmis FDG tutulumu gozlenebilir. Iskelet sisteminin radyoterapi yapilan
bolgelerinde erken donemde enflamasyona bagli olarak artmis, daha sonra ise
radyasyon nekrozu nedeni ile azalmis FDG tutulumu izlenebilmektedir. Normalde
diisiik diizeyde ¢izgili kas tutulumu izlenirken, yogun egzersiz yapilmasi durumunda
artmis c¢izgili kas tutulumu izlenir. Diiz kaslardaki peristaltizime bagli olarak
gastrointestinal sistemde 0zellikle kolonda fokal, segmental veya diffiiz tarzda degisik
diizey ve paternlerde FDG tutulumu izlenebilir. Diiz kas aktivitesine bagli olarak
midede, yutulan tiikiiriikteki FDG’ye bagli olarak ise 6zefagusta hafif diizeyde tutulum
izlenebilir. Cocuklarda timus dokusunda ters "V" seklinde izlenen fizyolojik FDG
tutulumu, adelésan donemde bezin involiisyonu ile birlikte gerilemektedir. Kemoterapi
sonras1 gelisen timus hiperplazisi nedeniyle olgularin %16’sinda izlenen artmig timus
tutulumu ise tedavi sonrasi altinci aya kadar devam edebilmektedir. Ciddi aterosklerotik
hastalik ve anevrizmalarda ayrica daha yogun olarak tromboflebitte, vaskiiler sistemde
FDG tutulumu izlenebilir. Vaskiiler greftlerde, ayrica kateter portundan yapilan
enjeksiyonlarda kateter boyunca FDG tutulumu izlenmesi normal bir bulgu olarak kabul
edilmelidir. Erkek gonadal organlarinda ve menstriiasyon sirasinda uterusta degisik
diizeyde aktivite tutumu saptanabilir. Premenapozal olgularda, hormon replasman
tedavisi alanlar ve emziren bayanlarda meme dokusunda degisik diizeyde FDG
tutulumu gozlenebilmektedir. FDG’nin fizyolojik renal ekskresyonu nedeni ile bobrek
ve mesane aktivitesi belirgin olarak izlenir. Normalde glukozu absorbe eden bobrekler
FDG’yi glukoz gibi algilamazlar. Bunun sonucunda FDG proksimal tiibiillerde bir
miktar reabsorbsiyona ugramasina karsin biiylik oranda filtrasyon ile viicuttan atilir.
Enjekte edilen FDG’nin %16°s1 ilk 1 saat igerisinde, %50°si ise 135 dakika igerisinde
triner ekskresyon ile atilir (140,141). Goriintiilerin yorumlanmasinda fizyolojik
tutulumlar disginda background aktivitesine oranla artmig FDG tutulumu gdsteren
odaklar arastirilir. PET’in en 6nemli Ozelliklerinden birisi de tutulum alanlarindaki
aktivitenin sayisallastirilabilmesidir.

Belirlenen odaklarin maksimum FDG tutulum yogunlugu viicuttaki ortalama

aktiviteye oranlanarak maksimum standardize edilmis uptake oran1 (maxSUV) ya da
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maksimum standardize edilmis uptake degeri (maxSUV) ad1 verilen semikantitatif bir
deger elde edilir. Bu degeri; plazma glukoz diizeyi, enjeksiyondan sonra gecen siire,
viicut agirligi veya viicut yiizey 6l¢iimii, belirlenen alanin biliyiikligi, tarayict sistemin
rezoliisyonu, rekonstriiksiyon ve ateniiasyon diizeltmenin tipi gibi faktorler etkiler. Eger
FDG tiim viicutta ayni konsantrasyonu gosterir olsa idi, SUV degeri olarak “1” elde
edilecekti. SUV’un 1’den biiyiik olmasi1 artmuis aktivite tutulumunu, 1’den kiigiik olmasi1
ise azalmis uptake fonksiyonunu yansitir. Kan havuzundan daha yiiksek uptake oranina
sahip lezyonlar genelikle maligniteyi diisiindiirmektedir. Ornegin; soliter akciger
nodiillerinde 2.5’un iizerindeki SUV degerleri malignite bulgusu olarak kabul
edilmektedir (131,142).

maxSUV= Secilen alandaki ortalama aktivite { mCi/ml)

Enjekte edilen doz (mCi)/viicut agirlig (kg)

PET sistemleri rezoliisyon ve uzaysal ¢Oziiniirlik bakimmdan gama kamera ve
SPECT sistemlerine gore daha iistiin olup daha dogru ve daha iyi goriintiileme imkani
saglarlar. FDG PET normal dokularla kiyaslandiginda bir ¢ok malign tiimoriin artmis
glukoz tutulumu ve metabolizmasma sahip olmasi prensibine dayanmaktadir. Tiimor
hiicreleri isaretlenmis glukoz analoglarini tutmakta, bu glukoz analoglar1 fosforilasyona
ugradiktan sonra daha sonraki glikolitik yola girememektedir. Diger goriintiileme
yontemlerinde oldugu gibi FDG PET‘de de yanlis-pozitif ve yanlis-negatif sonuglar
goriilebilmektedir. Yanls pozitif sonuglar enfeksiyon, enflamasyon ve nekrotik timor
dokusunun makrofajlar tarafindan infiltrasyonuna bagli olabilmektedir. Beyin ve kalp
gibi bazi organlar yiiksek glukoz tutulumuna sahip olmalarina ragmen siklikla problem
olusturmazlar. Negatif FDG PET taramalar1 minimal rezidiiel hastalig1 dislayamaz. PET
bulgularmin klinik veriler, diger goriintiileme yontemleri ve biyopsi ile korele edilmesi

gerekir.

2.5. Insidental Tiroid Lezyonlari

Bilinen tiroid hastaligi olmayanlarda herhangi bir nedenle yapilan goriintiileme

sirasinda saptanan tiroid lezyonlarma insidental tiroid lezyonlar1 adi verilir (1).
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Insidental kelimesi rastlantisal veya tesadiifi anlammna gelmektedir. Insidental tiroid
lezyonlarinin  goriilme oranlar1 yiiksek rezoliisyonlu goriintiileme yOntemlerinin
kullaniminin yayginlagmasi ile birlikte son zamanlarda artmaya baglamistir. Bas ve
boyun goriintiileme sirasinda goriilen en sik insidental bulgu tiroid nodiilleridir (2).
Toplumun neredeyse yarisinda tiroid nodiilii mevcut oldugu halde bunlarin ancak kiigiik
bir kismi palpasyonla tespit edilebilmektedir. Bu yiizden ¢esitli nedenlerle bas-boyun
goriintiilemesi yapilan kisilerde insidental tiroid nodiilii tespit edilmesi ¢ok sasirtici
olmasa gerekir. Insidental tiroid nodiillerinin sik¢a tespit edildigi goriintiileme
yontemlerinin basinda USG gelir. Klinik olarak asemptomatik hastalarda USG ile tiroid
bezinde %19-46 oraninda bir ya da daha fazla nodiil tespit edilmistir (45,53-56). Bu
nodiillerde maliginite riski %1.5-10 civarlarindadir (44). Ayrica son yillarda yapilan
calismalarda palpe edilemeyen insidental tiroid nodiillerinde malignite oraninin palpe
edilebilen nodiillerle benzer oldugu gosterilmistir (43,44)

Tiroid dis1 endikasyonlar nedeniyle yapilan CT ve MR goriintiilemede % 10-17
oraninda insidenral tiroid nodiilii tespit edilmistir (143-145). Bu nodiillerin yaklasik %
10’unun malign karakterde oldugu saptanmistir. CT ve MR goriintiilemede benign ve
malign nodiil ayrimmin yapilmasi pek miimkiin degildir. Bununla birlikte kalsifikasyon
varlig1, anteroposterior ¢apin transvers captan biiylik olmasi ve nodiilde Hounsfield
tnitesinin 130°dan yiiksek olusu maligniteyi destekleyen bulgulardir (143). Sonug
olarak CT ve MR goriintiilemede tespit edilen insidental tiroid nodiillerinin USG ile

incelenmesi ve gerekirse TIIAB yapilmas1 &nerilir (1,143-145).

Insidental tiroid lezyonlarmin tespit edildigi bir diger yontem FDG PET

goriintlilemedir.
2.6. FDG PET Goriintiileme ve insidental Tiroid Lezyonlar

FDG PET bir¢ok tiimoriin malign/benign aymriminda, evrelemesinde, tedavi
etkinliginin degerlendirilmesinde ve takibinde son zamanlarda giderek artan bir siklikta
kullanilmaya baglanan non-invaziv bir yontemdir. FDG glukoz analogudur. Normal
tiroid bezinin FDG tutulumu homojen ve diisiik indensitede olup ¢ogu zaman FDG PET
goriintillemede Viziialize edilemez (146,147). Bunun sebebi tiroid bezinin substrat
olarak ilk planda glukozu degil serbest yag asitlerini tercih etmesidir (148,149). Bilinen

tiroid hastalik Oykisii olmayan bir kiside tiroid bezinde goriilen anormal FDG
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tutulumlar1 insidental bulgular olarak tanimlanir. FDG PET c¢alismasinda izlenen
insidental lezyonlar1 fokal ve diffiiz olmak {izere iki gruba ayirmak miimkiindiir. Fokal
insidental tiroid lezyonlar1 % 1.1-4 oraninda goriilmektedir (146,150-158). Bu
lezyonlarda malignite oran1 olduk¢a yiiksek olup %14 ile % 56 arasinda degismektedir
(146,150-158). Diffiiz insidental tiroid lezyonlar1 ise % 0.6-3.3 oraninda izlenmektedir
(146, 150,159,160). Bu lezyonlar genel olarak tiroidit, graves gibi benign karakterdeki
tiroid hastaliklarmda goriiliir (159,161,162). Bazi ¢alismacilar ise tiroid bezindeki diffiiz

FDG artiglarinin normalin varyasyonu olabilecegini diisiinmektedirler (163,164).

USG, CT ve MRG’de tespit edilen insidental tiroid nodiillerine kiyasla FDG PET
goriintiilemede tespit edilen fokal insidental tiroid lezyonlarmm malignite oranlari
oldukea yiiksektir (151). Bu da tiroid bezinde saptanan fokal FDG artislarinin klinik
Oonemini ortaya koymaktadir. Giincel American Thyroid Association (ATA) ve National
Comprehensive Cancer Network (NCCN) kilavuzlarinda FDG PET goriintiilemede

tespit edilen her fokal insidental tiroid lezyonu ig¢in ileri inceleme onerilmektedir (165).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Bu galismaya, Gaziantep Universitesi T1p Fakiiltesi Niikleer Tip Anabilim Dali’nda
cesitli endikasyonlar nedeni ile FDG PET goriintiilemesi yapilan ve tiroid hastalik
Oykiisii olmayan 5758 hasta (3594 erkek, 2164 kadin) dahil edildi. Bu hastalardan tiroid
bezinde anormal FDG tutulumu gosterenler tespit edildi ve bu tutulumlar insidental
tiroid lezyonlar1 olarak tanimlandi. Bu hastalarin yas ve cinsiyet ozellikleri, FDG
tutulum paternleri (fokal ya da diffiiz), lezyonlarin SUV degerleri ve histopatolijk
inceleme yapilmis olan hastalarin patoloji bulgular1 incelendi. Insidental tiroid
lezyonlar1 fokal ve diffiiz olmak {izere iki ana gruba ayrildi. Lezyonlarin maksimum
FDG uptake diizeyleri SUV degerleri olarak kaydedildi. Tan1 ve tedavi amaciyla
uygulanan girisimler sonucunda ¢ikarilan materyaller, hastanemiz patoloji
departmaninda histopatolojik olarak incelendi ve gereginde immiinhistopatolojik
boyamalar yapildi. Tan1 amaglh TIIAB yapilmis olan hastalarm histopatolojik tanilar1
malign, benign ve siipheli olmak {iizere kategorize edildi. Ayrica bu hastalardan
cerrahiye gonderilenlerin nihai histopatolojik tanilar1 tespit edildi. FDG PET bulgulari,
histopatolojik sonuglarla karsilastirildi. Ocak 2006-Mayis 2012 tarihleri arasinda FDG
PET c¢ekimi yapilan hastalarda insidental tiroid lezyonlarinin goriilme oranlari, bu
lezyonlarin malignite potansiyelleri ve klinik O6nemi, lezyonlarin FDG tutulum
paternleri ile elde edilen SUV degerlerinin hastalarin histopatojik sonuglari ile iligkisi
incelendi. FDG PET goriintiilleme sonuglart niikleer tip boliimiindeki arsivden,
histopatolojik sonuglar1 ise hasta dosyasi ve patoloji arsivinden ulagilmak suretiyle
retrospektif bir degerlendirme yapildi. Bu retrospektif calisma Gaziantep Universitesi
Tip Fakiiltesi T1bbi Etik Kurulu’ndan (tarih:25.10.2011, say1 no:10-2011/195) etik kurul

onay1 alinarak yapildi.
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3.2.  FDG PET Gdriintiileme

Caligmaya dahil edilen hastalarm PET-BT goriintiilemesi anabilim dalimizda
Siemens Biograph 2 PET-BT cihaz ile yapildi. Hastalar en az 6 saatlik aclik sonrasinda
randevularina ¢agrildi ve radyofarmasotik enjeksiyonundan hemen 6nce glukometre ile
parmaktan kan sekeri 6l¢iildii. Goriintiileme Oncesi biitiin hastalar oral kontrast madde
kulland1. Kan glukoz diizeyleri 150 mg/dL’nin altinda olan hastalara 0.15-0.20 mCi/kg
18F-FDG iv yoldan enjekte edildi. Enjeksiyonu takiben radyofarmasotigin
biyodagilimmin tamamlanmasi ve ideal tiimor tutulumunun olusmasimnin saglanabilmesi
icin, hasta sakin ve rahat bir ortamda, hareket etmemesi sOylenerck 45-60 dakika
oturtuldu. Bekleme siiresi sonunda hastanin mesanesi bosalttirilarak sirtiistli pozisyonda
PET-BT tarayicinin yatagma yatirildl. Once rehber amacli topogram goriintiileri,
ardindan verteksten uyluk 1/3 proksimaline kadar olan viicut bdlimlerinin i.v.
kontrastsiz BT ve takiben PET goriintiileri alind1. Hastalarin goriintiileri ortalama 7-8
yatak pozisyonunda olmak tizere yaklasik 20-25 dk’da tamamlandi. PET-BT ¢ekiminin
BT goriintiileri nondiyagnostik goriintiileme olup, esas olarak FDG PET imajlarinin

ateniiasyon diizeltmesinde ve anatomik lokalizasyonunda kullanildi.

3.3.  Histopatolojik Degerlendirme

Tam ve tedavi amaciyla uygulanan islemler (TIIAB, tiroidektomi) sonucunda
cikarilan materyaller hastanemiz patoloji boliimiinde histopatolojik olarak incelendi ve
gereginde immiinhistopatolojik boyamalar yapildi. FDG PET bulgulari, histopatolojik

sonugclarla karsilastirildi.



4. BULGULAR

4.1. Fokal Insidental Tiroid Lezyonlari

Klinigimizde Ocak 2006-Mayis 2012 tarihleri arasinda tiroid hastalik Oykiisii
olmayan 5758 hastaya ¢esitli endikasyonlar nedeni ile FDG PET c¢ekimi yapildi. Bu
hastalarin 3594’1 erkek, 2164’1 kadm idi. Tiim hastalarin yas ortalamas1 51.6+17, erkek
hastalarmn yas ortalamasi 52.3+17.3, kadin hastalarin yas ortalamasi ise 50.6+16.5 idi.
Bu hastalarin 123’tinde (%?2.1) tiroid lojunda fokal artmis FDG tutulumu izlendi. Bu
hastalardan 49°u erkek (%39.8), 74’1 kadin (%60.2) idi. Erkek hastalarin %1.4’iinde,
kadin hastalarm ise %3.3’linde fokal insidental tiroid lezyonu tespit edildi. Fokal
insidental tiriod lezyonu tespit edilen tiim hastalarin yas ortalamasi 58+13 (en geng 22-
en yash 90), erkek hastalarin yas ortalamasi 57.3+12.5 (en geng 22-en yash 78), kadin
hastalarin yas ortalamasi ise 58.7+13.5 (en gen¢ 25-en yash 90) olarak hesaplandi.
Hastalari 105 tanesinde FDG artis1 unifokal olup 4’1 isthmusta, 51°1 sag lobda, 50°si
ise sol lobda izlendi. 18 hastada ise tutulum multifokal idi. Hastalarm 24’iine TIIAB
yapild. TIIAB yapilan hastalarm 14’ erkek, 10’u kadmndi. TIIAB sonucunda 10
hastada benign (%41.6), 10 hastada malign (%41.6), 4 hastada ise malignite yoniinden
stipheli (%16.6) histopatolojik bulgular elde edildi (tablo 5). Malign patolojiye sahip 6
hastaya tiroidektomi yapildi.
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Tablo 5. TIIAB yapilan hastalarm demografik 6zellikleri, lezyonlarin SUV degerleri ve biyopsi
sonucu patolojik tanilar

Sira Cins. | Yas Primer Tani-On Tam SUvV TiiAB
Degerleri | Sonucu

1 K 70 Meme CA 3.9 Benign
2 K 62 Serviks CA 4 Benign
E 67 Akciger CA 4.9 Benign

4 K 50 Akciger CA 6.6 Benign
5 E 53 Akciger CA 5.7 Benign
6 E 73 Akciger CA 115 Benign
K 59 Serviks CA 3.6 Benign

8 E 50 Nonhodgkin Lenfoma 5.2 Benign
9 E 62 Akciger CA 6.2 Benign
10 K 56 Nonhodgkin Lenfoma 55 Benign
11 E 71 Mediastinal Kitle 2.9 Malign
12 E 52 Akciger CA 15.3 Malign
13 E o1 Akciger CA 13.5 Malign
14 E 40 Hodgkin Lenfoma 18.9 Malign
15 K 55 Akciger CA 9.2 Malign
16 E 24 Beyin Tm 5.1 Malign
17 E 34 Kolon CA 7.3 Malign
18 E 67 Hodgkin Lenfoma 5.1 Malign
19 E 49 Akciger CA 8.9 Malign
20 K 68 Boyunda Kitle 15.1 Malign
21 E 22 Akciger CA 16 Stipheli
22 K 48 Mide CA 4.4 Stipheli
23 K 59 Meme CA 7.8 Stipheli
24 K 40 Malign Melanom 6 Siipheli
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Tiim hastalarin ortalama SUV degeri 6.2+4 (en diisiikk 1.9-en yiliksek 23), benign

patolojiye sahip hastalarin ortalama SUV degeri 5.7+2.2 (en diisiik 3.6-en yiiksek 11.5),

malign patolojiye sahip hastalarin ortalama SUV degeri 10.1£5.3 (en diisiik 2.9-en

yiiksek 18.9), slipheli patolojiye sahip hastalarin ortalama SUV degeri ise 8.5+5.1 (en

diisiik 4.4-en yiiksek 16) olarak hesaplandi. TIIAB yapilan erkek hastalarin 8’inde
malign (% 57.1), 5’inde benign (% 35.7), 1’inde ise siipheli (% 7.2) patoloji bulgular
elde edildi. TIIAB yapilan kadin hastalarin ise 2’sinde malign (% 20), 5’inde benign

(% 50), 3’inde ise stipheli (% 30) patoloji bulgular1 tespit edildi. Malign patolojiye

sahip 10 hastadan 6’sinda primer tiroid kanseri, 4’iinde ise metastatik tiroid hastaligi
tespit edildi (tablo 6).

Tablo 6. Malign fokal insidental tiroid lezyonlarmm klinik ve patolojik 6zellikleri

Sira | Cins | Yas | Primer Tani- SUV | Histopatolojik Tan1 Tan Sekli
On Tam

1 E 71 Mediastinal Kitle | 2.9 PTK Enkapsiile Folikiiler varyant | Tiroidektomi
(2.7 cm)

2 E 52 Akciger CA 15.3 | Squamoz Hiicreli Tiroid CA Tiroidektomi
(Cevre yumusak dokuya yayilim)

3 E 51 Akciger CA 13.5 | Akciger CA metastazi TIiiAB

4 E 40 Hodgkin Lenfoma | 18.9 | PTK Enkapsiile Folikiiler- Tiroidektomi
Trabekiiler varyant (1.1 cm)

5 K 55 Akciger CA 9.2 PTK Tall-cell varyant Tiroidektomi
(Ienf nodu metastazi mevcut)

6 E 24 Beyin tm 51 PTK Enkapsiile Trabekiiler Tiroidektomi
varyant (2.4 cm)

7 E 34 Kolon CA 7.3 | Rektum Adenokarsinom metastaz1 | TIIAB

8 E 67 Hodgkin Lenfoma | 5.1 | Hodgkin Lenfoma metastazi TIiiAB

9 E 49 Akciger CA 8.9 Akciger CA metastazi TIIAB

10 K 68 Boyunda Kitle 15.1 | mikro PTK Enkapsiile Folikiiler | Tiroidektomi
varyant (0.1 cm)
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Primer tiroid kanserlerinden 5’1 papiller tiroid kanseri, biri ise skuamoz hiicreli
kanser idi (Resim 1-3). Metastatik tiroid hastaliklarindan ikisi akciger CA, biri rektum
CA, biri ise hodgkin lenfomanin tiroid metastazi olarak rapor edildi (Resim 4,5).
Hastalarm 10°unda ise benign TIIAB sonuclar1 elde edildi (Resim 6-8).

Resim 1. Beyin timorlii hastada FDG PET goriintillemede insidental olarak tespit edilen
papiller tiroid kanseri. Beyin tiimorii nedeni ile takip edilen 24 yasindaki erkek hastaya niiks
siiphesi nedeni ile PET-BT ¢ekimi yapildi. Hastanin sol tiroid lobunda fokal FDG artis1 izlendi
(max SUV:5.1). Yapilan TIIAB sonucu malign olarak rapor edilince hasta cerrahiye gonderildi.
Total tiroidektomi sonrasi histopatolojik tani papiller tiroid karsinomu enkapsiile trabekiiler
varyant olarak geldi. Tiimoriin ¢ap1 2.4 cm olarak rapor edildi.
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Resim 2. Hodgkin lenfoma tanili hastada FDG PET goriintiilemede insidental olarak tespit
edilen papiller tiroid kanseri. Hodgkin lenfoma tanisi konan 40 yasindaki erkek hastaya
evreleme amaciyla PET-BT ¢ekimi yapildi. Hastanin tiroid sag lobunda fokal hipermetabolik
goriiniim izlendi (max SUV:18.9). Bu bolgeden yapilan TiIAB sonucunda malign patoloji
saptandi. Bunun {izerine hastaya total tiroidektomi yapildi. Histopatolojik tani papiller tiroid
karsinomu enkapsiile trabekiiler varyant olarak geldi. Tiimér ¢ap1 1.1 cm idi.
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Resim 3. Akciger CA tanili hastada FDG PET goriintiilemede insidental olarak tespit edilen
squamoz hiicreli tiroid kanseri. Akciger CA tanili 52 yasindaki erkek hastaya tedavi yaniti
degerlendirilmesi amactyla PET-BT ¢ekimi yapildi. Hastanin tiroid bezi sol lobunda yogun
fokal FDG artis1 izlendi (max SUV:15.3). Yapilan TIIAB sonucu malign olarak geldi. Bunun
iizerine hastaya total tiroidektomi yapildi. Histopatoloik tan1 squamoz hiicreli tiroid karsinomu
olarak geldi. Ayrica tiimdriin ¢evre yumusak dokuya yayilim gosterdigi saptandi.
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Resim 4. Rektum CA tanili hastada FDG PET goriintiillemede insidental olarak tespit edilen
tiroid bezi metastazi. Rektum adenokarsinom tanisi konan 46 yasindaki erkek hastaya evreleme
amaciyla PET-BT ¢ekimi yapildi. Hastanin tiroid sol lob lojunda multifokal FDG artislari
izlendi (max SUV:7.3). Hastaya yapilan TIIAB sonucunda rektum adenokarsinom metastaz ile
uyumlu histopatolojik bulgu elde edildi.
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Resim 5. Akciger CA tanili hastada FDG PET goriintiilemede insidental olarak tespit edilen
tiroid bezi metastazi. Akciger adenokarsinom tanist konan ve evreleme amaclit PET-BT ¢ekimi
yapilan 49 yasindaki erkek hastanin sol tiroid lobunda fokal FDG artis1 saptandi (max
SUV:8.9). Yapilan TIIAB sonucu histopatolojik tan1 akciger adenokarsinom metastazi olarak
rapor edildi.
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Resim 6. Nonhodgkin lenfoma tanili hastada FDG PET goriintiillemede tespit edilen benign
fokal insidental tiroid lezyonu. Nonhodgkin lenfoma tanisi konan 50 yasindaki erkek hastaya
evreleme amaciyla PET-BT ¢ekimi yapildi. Hastanin sag tiroid lobunda fokal hipermetabolik
goriiniim izlendi (max SUV:5.2). Hastaya TIIAB yapild1 ve patoloji sonucu benign olarak geldi.
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Resim 7. Akciger CA tanili hastada FDG PET goriintillemede tespit edilen benign fokal
insidental tiroid lezyonu. Altmisiki yasindaki akciger adenokarsinom tanili hastaya yeniden
evreleme amaciyla PET-BT c¢ekimi yapildi. Sol tiroid lobunda kiiciik fokal FDG artisi
saptanmasi {izerine (max SUV:6.2) hastaya TIIAB yapildi. Patoloji sonucu benign olarak geldi.
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Resim 8. Akciger kitlesi nedeni ile FDG PET ¢ekimi yapilan hastada tespit edilen benign fokal
insidental tiroid lezyonu. Akcigerde kitlesi olan 73 yasindaki erkek hastaya tan1 amaciyla PET-
BT c¢ekimi yapildi. Hastanin sag tiroid lobunda fokal yogun artmis FDG tutulumu izlendi (max
SUV:11.5). Hastaya TIIAB yapildi. Patoloji sonucu hurthle hiicre degisikligi gosteren benign
tirosit gruplar1 olarak raporlandu.

4.2.  Diffiiz Insidental Tiroid Lezyonlar

Klinigimizde c¢esitli endikasyonlar nedeni ile PET-BT c¢ekimi yapilan ve tiroid
hastalik 6ykiisii olmayan 5758 hastanin 52’sinde (% 0.9) tiroid bezinde diffiiz artmis
FDG tutulumu izlendi. Bu hastalarin 16’s1 erkek (%30.8), 36’s1 kadin (% 69.2) idi.
Erkek hastalarin %0.45’inde, kadin hastalarin ise %1.6’sinda diffiiz insidental tiroid
lezyonu tespit edildi. Diffiiz insidental tiroid lezyonu saptanan tiim hastalarin yas

ortalamas1 54.8+15.5 (en gen¢ 25-en yash 81), erkek hastalarm yas ortalamasi



46

58.9+£14.5 (en geng 32-en yash 81), kadin hastalarin yas ortalamasi ise 52.9+15.1 (en
geng 26-en yash 79) olarak hesaplandi. Diffiiz FDG tutulumu 44 hastada her iki lobda,
6 hastada sadece sol lobda, 2 hastada ise sadece sag lobda izlendi. Tiim hastalarin
ortalama SUV degeri 6.6+3.5 (en diisik 2.8-en yiiksek 17.8) olarak hesaplandi.
Hastalardan 5’ine TIIAB yapildi. Bes hastada da benign histopatolojik bulgular elde
edildi. Bu hastalardan birisi cerrahiye gonderildi ve histopatolojik tan1 kronik lenfositik

tiroidit olarak rapor edildi.

Resim 9. Mediastinal kitlesi olan hastada FDG PET goriintiilemede tespit edilen benign diffiiz
insidental tiroid lezyonu. Mediastinal kitle nedeni ile tan1 amagli PET-BT ¢ekimi yapilan 36
yasindaki kadin hastanin tiroid bezinde diffiiz artmig FDG tutulumu izlendi (max SUV:5.1).
TIIAB yapilan hastanin patoloji sonucu benign olarak geldi.
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Resim 10. Malign melanom tanili hastada FDG PET goriintiilemede tespit edilen benign diffiiz
insidental tiroid lezyonu. Malign melanom tanis1 konan 58 yasindaki erkek hastaya evreleme
amactyla PET-BT cekimi yapildi. Hastanin tiroid bezi normalden biiyiik boyutlarda ve FDG
tutulumu diffiiz artnus goriiniimde idi ((max SUV:9.1). Yapilan TiiAB sonucu benign olarak
geldi. Hasta bir siire sonra cerrahiye gonderildi. Histopatolojik tani1 kronik lenfositik tiroidit
olarak raporlandu.



5. TARTISMA

Tiroid nodiilleri toplumda oldukga sik karsilalilan klinik bir problemdir. Bir¢ok
otopsi serisinde nodiiler tiroid hastaliklar1 %50-65 oraninda bulunmustur (53). Tiroid
nodiillerinin yalnizca kiigiik bir kism1 palpasyonla tespit edilebilmektedir. Geri kalan
biiyiik bolimii ise ¢esitli goriintiileme yontemleri ile insidental olarak tespit edilir. Bas
ve boyun goriintilleme sirasinda goriilen en sik insidental bulgu tiroid nodiilleridir (2).
Goriintiileme yOontemlerinin rutinde yayginlasmasi ve rezoliisyonlarinin artmasi ile
birlikte insidental tiroid lezyonlar1 klinikte daha sik tespit edilmeye baslanmustir (166).
Insidental tiroid nodiillerinin tespit edildigi goriintiileme ydntemlerinin basinda USG
gelir. USG’nin boyun goriintiilemesinde yaygin olarak kullanilmasina bagli olarak
nonpalpabl nodiillerin tespiti de giderek artis gostermistir (45,55). Klinik olarak
asemptomatik hastalarda USG ile tiroid bezinde %19-46 oraninda bir ya da daha fazla
nodiil tespit edilmistir (45,53-56). Bu nodiillerde maliginite riski %1.5-10

civarlarindadir (44).

Tiroid dis1 endikasyonlar nedeniyle yapilan CT ve MR goriintiilemede %10-17
oraninda insidental tiroid nodiilii tespit edilmistir (143-145). Bu nodiillerin yaklasik

%10’unun malign karakterde oldugu saptanmistir.

Insidental tiroid lezyonlarmm tespit edildigi diger bir ydntem ise FDG PET
goriintillemedir. FDG PET bir¢ok tiimdriin malign/benign ayiriminda, evrelemesinde,
tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde ve takibinde son zamanlarda giderek artan bir
siklikta kullanilmaya baglanan non-invaziv bir yontemdir. Normal tiroid bezinin FDG
tutulumu homojen ve diisiik indensitede olup ¢ogu zaman FDG PET goriintiilemede
viziialize edilemez (146,147). Bu yiizden bilinen tiroid hastalik dykiisii olmayan bir
olguda tiroid bezindeki fokal ya da diffiiz FDG artiglar1 insidental tiroid lezyonu olarak
tanimlanmaktadir. FDG PET ¢alismasinda izlenen insidental tiroid lezyonlarimi fokal ve

diffiiz olmak iizere iki gruba aywrmak miimkiindiir. Yapilan bircok caligmada fokal
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insidental tiroid lezyonlar1 %1.1-4 oraninda bulunmustur (146,150-158). Bizim
calisgmamizda ise fokal insidental tiroid lezyonlar1 %2.1 oraninda tespit edilmis olup
literatiir ile uyumluluk gostermistir. Fokal insidental tiroid lezyonlarinda malignite
oranlar1 olduk¢a yiiksek olup %14 ile %56 arasinda degismektedir (146,150-158).
Bizim ¢alismamizda hastalari % 46.6’sinda malign histopatolojik bulgu elde edilmistir.
FDG PET goriintillemede tespit edilen fokal insidental tiroid lezyonlarmin literatiir
taramasi tablo 7’de verilmistir. Yapilan caligmalarda diffiiz insidental tiroid lezyonlar1
% 0.6-3.3 oraninda tespit edilmistir (146,150,159,160). Bizim ¢alismamizda ise diffiiz
insidental tiroid lezyonlar1 %0.9 olarak bulunmus olup literatiirle benzer sonuglar elde
edilmistir. Diffiiz insidental tiroid lezyonlar1 genel olarak tiroidit, graves gibi benign
karakterdeki tiroid hastaliklarinda goziikmektedir (159,161,162). Bazi ¢aligmacilar ise
tiroid bezindeki diffiz FDG artiglarinin  normalin  varyasyonu olabilecegini
diisiinmektedirler (163,164). Bizim calismamizda TIIAB yapilan 5 diffiiz insidental
tiroid lezyonunun hepsinde de benign histopatolojik bulgular elde edilmistir.

Tablo 7. FDG PET goriintiilemede izlenen fokal insidental tiroid lezyonlarinin literatiir taramasi

Calisma Hasta sayis1 | Fokal lezyon | Histopatolojik | Malign lezyon
sayist/ylizdesi | inceleme yapilan | sayisi/ylizdesi
hasta sayis1
Cohen™3 4525 71/1.6 15 7147
Choi™> 1763 70/4.0 44 17/38.6
Chen™* 4803 60/1.2 50 7114
Nishimori*®® 4726 103/2.2 30 9/30
Kim**® 4136 45/1.1 32 18/56
Are™? 8800 101/1.1 57 24/42
Bogsrud™® 7347 79/1.1 48 15/31.3
Chu™’ 6241 76 /1.2 14 4/28.6
Bizim calismamiz 5758 123/2.1 24 10/41.6

Fokal insidental tiroid lezyonlarmin benign malign ayrimmin yapilmasinda

lezyonlarin SUV  degerlerinin faydas1 tartigmalidir. Bazi c¢aligmalarda malign
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lezyonlarin SUV degerleri benign lezyonlara gore belirgin yiiksek bulunurken (153-
155,158,160), bazi caligmalarda ise benign ve malign lezyonlarin SUV degerleri
arasinda belirgin fark saptanmamistir (146,150,156,166). Kang ve ark. (160) yaptiklar1
calismada malign lezyonlarda ortalama SUV degerini 16.5 bulurken benign lezyonlarda
bu degeri 6.5 olarak bulmuslardir. Choi ve ark (155) ise ortalama SUV degerini benign
lezyonlarda 6.7, malign lezyonlarda 10.7 olarak saptamiglardir. Bununla birlikte Are ve
ark (154) yaptiklar1 ¢aligmada ortalama SUV degerini benign lezyonlarda 9.2, malign
lezyonlarda ise 8.2 olarak bulmuslardir. Nishimori ve ark. (166) benign lezyonlarda 5.2,
malign lezyonlarda ise 5.8 ortalama SUV degeri hesaplamislardir. Bizim ¢alismamizda
ise malign lezyonlarda ortalama SUV degeri benign lezyonlara oranla dikkate deger
sekilde yiiksek bulunmustur (benign lezyonlarin ortalama SUV degeri:5.7+£2.2, malign
lezyonlarin ortalama SUV degeri 10.1+5.3). Her ne kadar galismamizda malign
lezyonlarin ortalama SUV degerini benign lezyonlara gore belirgin yiiksek bulmus
olsak da bu parametre tek basma malign-benign lezyon ayriminda yeterli degildir.
Hurthle hiicreli adenomlar benign lezyon olmalarina karsin yiksek FDG tutma
egilimindedirler (167). Ayrica kii¢iik ¢apli papiller tiroid karsinomlarinin diisik FDG
tutma egiliminde oldugu ve/veya voliim etkisi nedeni ile 6l¢iilen SUV degerlerinin
gercek degerlerinden daha diisiik olabilecegi diistiniilmektedir (167). Kim ve ark. (146)
benign ve malign lezyonlar arasinda ortalama SUV degerinde anlamli bir fark
bulamamakla birlikte malign patolojiye sahip hastalarda SUV degeri ile tiimor capi
arasinda dogru orant1 saptamiglardir. Bizim c¢alismamizda tiimor gapi ile maksimum

SUV degeri arasinda iligki kurulamamastir.

Calismamizda her iki tip insidental tiroid lezyonu da kadin hastalarda daha sik
tespit edilmistir. Fokal ve diffiiz insidental tiroid lezyonlar1 kadin hastalarda sirasiyla
%3.3 ve %]1.6 oraninda goriiliirken erkek hastalarda %1.4 ve %0.45 oraninda
goriilmistir. Fokal insidental tiroid lezyonlarinin % 60.2°si, diffiiz insidental tiroid
lezyonlarmm ise %69.2°si kadin hastalarda gorilmistir. Bu oranlar tiroid
hastaliklarinin kadinlarda daha ¢ok gorildigi gercegi ile Ortiismektedir. Bununla
birlikte c¢alismamizda malign insidental tiroid lezyonlar1 kadinlara gore erkek
hastalarimizda daha yiiksek oranlarda izlendi. Calismamizda histopatolojik inceleme
yapilan 24 hastadan 14’1 erkek, 10’u kadin olup erkek hastalarin %57.1’inde, kadin
hastalarm ise %20’sinde malign patoloji tespit edildi. Bu bulgu FDG PET ¢alismasinda
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izlenen insidental tiroid lezyonlarinin malignite siiphesi uyandiran kriterleri arasinda

erkek cinsiyetin de olabilecegini akla getirmektedir.

Toplumun yaklagik yarisinda tiroid nodiilii olmasina karsin FDG PET ¢alismasinda
tespit edilen fokal insidental tiroid lezyonlarmin orani oldukga diisiiktiir. Bu yiizden
hangi tip nodiillerin artmis FDG tutulumu gosterdigi sorusu akla gelmektedir. FDG PET
goriintiilemede tespit edilen fokal insidental tiroid lezyonlarmin yiiksek malignite
oranlar1 diisiiniildiigiinde bu soru kismen yanit bulmaktadir. Ancak biz en giizel cevabin
FDG PET goriintilemede FDG tutmayan nodiillerle FDG tutan nodiillerin malignite

oranlarinin karsilastirilmasi ile alinacagini diistinmekteyiz.

Diger gorlntileme yontemleri ile tespit edilen tiroid nodilleri ile
karsilastirildiginda FDG PET goriintiilemede tespit edilen fokal insidental tiroid
lezyonlarmin malignite oranlarmin ¢ok daha yiiksek oldugu asikardir. Bu yiizden FDG
PET goriintiilemede tespit edilen tiroid lezyonlarina (6zellikle fokal lezyonlara) gerekli
onem verilmelidir. BT ya da MRG’de insidental olarak saptanan tiroid nodiilii veya
FDG PET goriintiilemede tiroidal tutulumu olan tiim hastalara tanisal USG yapilmalidir
(61). FDG PET goriintiillemede diffiiz ya da fokal tiroid tutulumu varhiginda serum
TSH’s1 aragtirilmalidir. Referans araliginin iist smirinda bile olsa yliksek serum TSH
degerleri tiroid nodiiliiniin malignite riski tasidigina isaret edebilir (81). Fokal insidental
tiroid lezyonlarinda serum TSH’smin normalin altinda olmasi durumunda, nodiiliin
fonksiyonel o6zelligini saptamak igin tiroid sintigrafisi yapmak gerekir. Hiperaktif
nodiiliin malignite barindirma riski ¢ok az oldugundan bu durumda histopatolojik bir
degerlendirmeye genelde gerek yoktur. Diffiiz insidental tiroid lezyonlarinda ise tiroidit,
graves gibi hastaliklarin tespiti i¢in tiroid sintigrafisi yapilabilir. FDG PET
goriintiilemede tespit edilen her fokal insidental tiroid lezyonu igin ileri inceleme
onerilmektedir (69). Yiiksek malignite potansiyeli tagimalari nedeniyle FDG PET
goriintiilemede tespit edilen fokal insidental tiroid lezyonlarina TIIAB ni de igeren bazi

tanisal degerlendirilmelerin yapilmasi uygun olacaktir.



6. SONUC

FDG PET goriintillemede insidental tiroid lezyonlari ¢ok sik izlenmemekle birlikte
fokal lezyonlardaki yiiksek malignite oranlar1 bu lezyonlar1 dikkate deger kilmaktadir.
Diffiiz insidental tiroid lezyonlar1 hemen her zaman tiroidit, graves gibi benign
karakterdeki tiroid hastaliklarinda goziikmektedir. Bu yiizden FDG PET goriintiilemede
tespit edilen diffiiz insidental tiroid lezyonlarmin tanisal degerlendirilmesinde
histopatolojik incelemeye genelde gerek yoktur. Fokal insidental tiroid lezyonlarinda ise
malignite oranlar1 oldukga yiiksektir. Tiroid bezindeki FDG tutulumunun fokal olusu,
lezyonun yiiksek FDG tutulumu gostermesi (yliksek SUV degeri) ve erkek cinsiyet
calismamizda insidental tiroid lezyonlarinda malignite riskini artiran belli bash
bulgulardir. Bununla birlikte bu bulgular tek basina malignite tanis1 koymak i¢in yeterli
degildir. Bu yiizden yiiksek malignite oranlar1 da géz Oniline alindiginda FDG PET
goriintiilemede tespit edilen fokal insidental tiroid lezyonlar1 mutlaka dikkate alinmali

ve bu lezyonlara TIIAB’ni de igeren tanisal degerlendirmeler yapilmalidir.
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