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OzZET

Tiroid kanserleri sik goriilen tiimérlerdendir. Tiroidin dife-
ransiye tiimérlerinin prognozu iyidir, buna karsilik indiferansiye
tiroid kanserlerinde prognoz c¢ok kétiuddr. Tiroid kanserleri,
teshis ve tedavide multidisipliner yaklasim gerektiren tiimérierin
basinda gelir.

Ankara Onkoloji Hastanesinde tani alan ve tedavi géren
hastalarin epidemiyolojik degerlendirmesini literatiir 1siginda
yapmak istedik.

Anahtar Kelimeler: Tiroid kanserleri
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SUMMARY

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

We want to make the epidemiologic evaluation of the pa-
tients those were diagnosed and treated in Ankara Oncology
Hospital, on the basis of literature.
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Tiroid kanserleri, endokrin organlarin en sik gorilen
tumoridar, ancak timor élimlerinin sadece %1’inden so-
rumludur (1). Metastaza ragmen hastalarin uzun sire
yasamalari tiroid kanserlerini diger malignitelerden ayirir
(2). Bu timorlerin indiferansiye tipleri guatrin endemik
oldugu yerlerde daha sik gorilir (3). Etiyolojide genetik
faktorler (meddller karsinom), ¢ocukluk ¢adinda radyo-
terapi uygulamasi, nikleer reaktér kazalari ve atom bom-
basi énemli rol oynar (1,2,4-6). lyot eksikligi kanser
olusumunda muhtemel etkendir, ¢linkii bu bdlgelerde
uygulanan iyot profilaksisinden sonra daha az sayida
tiroid kanser vakasi tespit edilmistir (7). Erkek/kadin
orani yaklagik 1/2°dir (2).

Tiroid kanserlerinde, gen transkripsiyonlarini regile
eden c-myc onkogen ekspresyonu artmis olarak bulun-
mustur. Ayrica ras onkogeni follikiller, c-erb B ise papiller
tip tiroid kanserinde saptanmistir (2,6). Buyume faktorl
reseptdrlerinden olan EGF-reseptdr yogunlugu, kanser
diferansiyasyonu azaldik¢a artmakta ve en yogun sekli
anaplastik kanserde gorilmektedir (8). Tiroid kanser-
lerinin patogenezinde ¢esitli protoonkogenlerin yaninda
TSH, blylme faktdrleri ve onlarin reseptorleriyle baglan-
tili olarak yer almaktadir (2,3,6).
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WHO siniflamasina gore diferansiye (papiller, fo-
likller, mikst, hirtle hiicreli), indiferansiye (spindel hiicre-
li, polimorf hiicreli, kiigiik anaplastik htcreli), meduller
karsinom histopatolojik ayirimi yapilmaktadir (1,3,6,9-
11). Evreleme, UICC’nin 1987’deki 6nerisi dogrultusunda
TNM-sistemine gore yapilmakta ve genelde bu siniflama
kullaniimaktadir (1,2,12,13). Prognostik faktorler dikkate
alinarak Mayo Kilinigince hazirlanan AGES- ve Lahey
Klinigince hazirlanan AMES-skorlama sistemi hastalarin
prognozunu belirlemek icin kullaniimaktadir (3,6).

MATERYEL VE METOD

Ankara Onkoloji Hastanesinde 1988-1995 vyillari
arasinda teshis edilen ve degerlendirilebilen 181 has-
tanin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Hastalar
yas, cins, histolojik dagilim, uygulanan cerrahi sekili,
metastaz dagilimi, verilen iyot dozu, radyoterapi ve/veya
kemoterapi alip almamasi yoniinden degerlendirildi. Bu
calismada epidemiyolojik inceleme amaglandi. Takipten
cikan hasta sayisi ¢ok oldugundan sag kalim analizi
yapilmadi.

Tek degigkenli analizlerde log-rank testi, cok
degiskenli analizlerde cox regression kullanildi.

BULGULAR

Vakalarimizin 72’si erkek (%39.8), 109'u kadin
(%60.2) idi. Grubun yas dagilimi 19 ila 85 arasinda
degismekteydi. Bir hastamizin yasi 7 idi. Ortalama yas
48.43+1.06 ve median yas 50 idi. Ortalama takip suresi
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Tablo 1. Tiroid kansederinin histopatolojik dagilimi

ALTINBAS ve Ark.

Tablo 4. Tedavi sonuglari

Tipi Sayisi Orani %
Papiller karsinom 80 44.2
FolikUler karsinom 41 22.7
Anaplastik karsinom 29 16.0
Mediller karsinom 18 9.9
Mikst karsinomlar 8 4.4
Digerleri 5 2.8
Toplam 181 100.0

Tablo 2. Tiroid kansederinin metastaz dagilimi

Metastaz yeri Sayisi Orani %
Metastaz yok 81 44.8
Lokal nef nodu metastaz 77 42.6
Akciger metastaz 13 7.2
Kemik metastaz 8 4.4
Yumusak doku metastaz 2 1.1
Toplam 181 100.0

19.6 ay (1-226 ay) olarak gergeklesti. Vakalarimizin his-
tolojik dagilimi Tablo 1'de gdsterilmistir. En sik papiller
karsinom (%44.2) go6zlendi. Digerleri bashg altinda
sunulan vakalarin 3’t hirtle cell karsinom, 2’si ise clear
cell karsinomdu.

Vakalarimizin 21 tanesi ileri evreyle hastanemize
basvurmustu ve opere edilemediler (%11.6). Bilateral to-
tal tiroidektomi yapilan hasta sayisi 84 (%46.4) ve subto-
tal cerrahi uygulanan hasta sayimiz ise 76 (%42) idi.
Tedavi baglangicinda tespit edilen metastazlarin dagilimi
Tablo 2'de gosterilmistir. En sik rastlanan metastaz lokal
lenf nodlarina olmustur (%42.6).

Takip ettigimiz hastalarda cesitli surelerde ve
degisik organlarda metastaz saptadik. En sik g6zlenen
metastaz lokal lenf nodu tutulumudur (10 adet ve %5.5).
Takip sirasinda tespit edilen metastazlarin dagilimi Tablo
3’te gosterilmistir.

Hastalarin 93’0 (51.4) radyoaktif iyot tedavisi
almiglardir. Vakalarin 27’sine (%29; total grubun ise
%14.9'u) 100 mCi, 19’una (%20.4 ve %10.5) ise 150 mCi
radyoaktif iyot uygulamasi yapilmistir. Diger hastalarimiz

Tablo 3. Takipte ortaya gikan metastazlar

Metastaz yeri Sayisi Orani %
Yeni metastaz yok 154 85.1
Lokal lenf nodu 10 55
Akciger metastaz 5 2.8
Karaciger metastaz 4 22
Yumusak dokuda metastaz 3 1.7
Kemik metastaz 2 1.1
Beyin metastaz 2 1.1
Diger metastazar 1 0.6
Toplam 181 100.0
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Cevap turu Sayi Oran %

Tam cevap 29 16.0
(complette remission=CR)

Kismi cevap 8 4.4
(parsielle remission=PR)

llerleyici hastalik 52 28.7
(progressive disease=PD)

Oliim (exitus=E) 8 4.4

Takipten gikan 84 46.4
(lost to follow up=LFU)

Toplam 181 100.0

30 ila 600 mCi (birkag defada, toplam doz) arasinda
degisen dozlarda radyoaktif iyot tedavisine tabi tutul-
muglardir. Verilen ortalama iyot dozu 163.25+8.84 ve me-
dian doz 150 mCi olmustur.

lleri evrede gelen veya takipte relaps olan hastalara
2000 ila 6800 cGy arasinda degisen dozlarda eksternal
radyoterapi uygulanmistir. Radyoterapi verilen hasta
sayisi toplam 23'diir (%12.7). Ote yandan, takipte relaps
ortaya cikan hastalarimizin 37’sine (%20.4) cesitli ke-
moterapiler denenmistir. En sik basvurulan kemoterapi
kombinasyonu Cisplatin+Adriamycin (Doxorubicin) ol-
mustur. Primer tedaviye alinan cevaplar Tablo 4’te gos-
terilmistir.

Sag kalim suresini etkileyen faktorler tek degiskenli
(univariate) analiz ile incelendiginde histoloji, cins ve yas
istatistiksel agidan anlamsiz bulundu (log-rang p>0.05).
Bu analizde sag kalim suresinin uzunlugu ydénunden,
sadece cerrahi tedavi yapilan grup hi¢ opere olmayan
gruba gore istatistiksel acidan anlamli bulunmustur
(p<0.0001). Total ve subtotal tiroidektomi yapiimasi ista-
tistiksel agidan sag kalim igin anlamli degildir (p>0.05).

Cox regression yontemine goOre vyapilan c¢ok
degiskenli (multivariate) analizlerde yasin sag kalimi etk-
ilemedigi istatistiksel olarak saptanmistir (p>0.05). Ayrica
cins ve histolojik tani da istatistiksel agidan anlamsiz ¢ik-
mistir (p>0.05). Bu yontemde de sadece cerrahi rezek-
siyon yapilmasi, istatistiksel olarak cerrahi uygulan-
mayan gruba gdre sag kalim avantajina sahiptir (p<0.01).
Total ve subtotal tiroidektominin sag kalim agisindan is-
tatistiksel anlami olmadigi bu analizlerde de gorilmustur
(p>0.05).

Takipten c¢ikan hasta sayisi fazla oldugundan
Kaplan-Meier sag kalim egrisi verilememistir.

TARTISMA

Tiroid kanserleri tUm kanserlerin yaklagik %1’ini
olusturur (1). Hastanemizde yapilan bir calismada 1985-
1990 vyillari arasinda bagvuran 184055 hastanin
4978'inin malign, borderline ve in situ kanser oldugu
tespit edilmis; bunlardan 105 tanesinin tiroid kanseri
(%2.1) oldugu anlagiimigtir (14). Tiroid kanserleri kadin-
larda erkeklerden 2-3 kat fazla oranda géruilur (1-3).
Grubumuzda bu oran yaklasik 1.5 kat olarak bulunmus-
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tur. Ankara Hastanesinde (AH) yapilan bir arastirmada
kadin/erkek orani 6.6/1’dir (15). Ankara Numune
Hastanesinde (ANH) kadin vakalar erkeklerden 2.8 kat
daha fazladir (16). Tiroid kanserleri en sik 7-20 ve 40-65
yaslari arasinda gorulir (3). AH-Arastirmasinda
vakalarin %78’i 20-50 yas arasinda dagilmis ve 30 yas
grubunda pik yapmistir (15). ANH-Arastirmasinda hasta-
larin median yasi 47'dir (16). Bizim grubumuzda ortala-
ma yas 48.4311.06 ve median yas 50 olarak bulunmus-
tur.

Siklikla bu kanserlerin ilk bulgusu solid noduldir ve
hastalarin %40’inda bulunur (1,2,6). Bazen hizli biyiyen
guatr dikkati gekebilir (17). Teshis igin tiroid ultrasono-
grafisi (USG), sintigrafisi ve ince igne aspirasyon biyop-
sisi (IIAB) kaginilmazdir (1-3,11). [IAB’nin tiroid kanseri
tanisindaki duyarlidi %90 civarindadir (18). lyi diferan-
siye tumorler sag, kotu diferansiye timérler ise sol lobu
tercih ederler (2). lyi diferansiye tiroid kanserlerinin
%25’'inde cok nodul vardir (17). Tek nodillerin sadece
%10’u maligndir; bu oran c¢ocuklarda %40’ bulur.
Erkeklerde habislesme ihtimali daha fazladir (3). AH-
Arastirmasinda vakalarin %84.3’U nodiiler tiroid olarak
saptanmistir (15). Dosyalarimizda bu konuda bilgi bulun-
mamaktadir.

Tiroid lojunda tiroide ait nodil ve kitle yaninda
paratiroidden kaynaklanan adenom, kist ve karsinom ola-
bilecegi gibi tiroglossal kistler, brakial kistler ve lenf nod-
lari da karsimiza c¢ikabilir (3,19-20). Ayirici tanida non-
Hodgkin lenfoma dikkate alinmalidir; buna karsilik tiroid-
de Hodgkin hastaligi ¢ok nadir olup bugine kadar
sadece 13 vaka bildirilmistir (21). Ozellikle papiller tiroid
kanserlerinde bolgesel lenf nodlarina yayihm siktir (6).
Bizim ¢alismamizda da %42.6 oraninda lokal lenf bezi tu-
tulumu tespit edilmigtir.

lyi diferansiye tiroid kanserleri erken teshis edilir-
lerse %70-80’i uzun yillar yasarlar (19). Bunun igin en-
demik bdlgelerde halk iyot profilaksisine tabi tutulmali,
guatrli poptlasyon belli araliklarda tiroid USG ve sinti-
grafiyle takip edilmelidir. Ayrica soguk nodilli olanlarda
mutlaka 1IAB yapilmalidir ve sitoloji sonucunun yol gés-
terici oldugu unutulmamalidir (1-3).

Tiroid kanserlerinin papiller ve folikller tipleri, tiroid
kanserlerinin  %80-90’in1  olustururlar  (1). ANH-
Arastirmasinda papiller tip %51, folikiler tip %26 (toplam
%87), AH-Arastirmasinda ise bu oranlar %45.7 ve 33.9
(toplam %79.6)'dir (15,16). Bizim grubumuzda papiller tip
%44.2, folikller tip %22.7 ve mikst tip (papiller+folikuler
tip birlikte <Hurtle hicreli tip hari¢g>) %4.4 ve toplam
%71.3 olarak bulunmustur.

Mediiller tiroid kanserleri tim tiroid karsinomlarinin
%5-10’unu olustururlar (22,23). ANH-Arastirmasinda bu
oran %4.6 (16) ve bizim grubumuzda %9.9 olarak bulun-
mustur. C-hlcrelerinden kéken alan bu timoérler 4 klinik
sekilde bulunurlar: 1) Sporadik, 2) Familyal, MEN (multi-
ple endocrine neoplasia) tip 2a ile birlikte, 3) Familyal,
MEN tip 2b ile birlikte, 4) Familyal, MEN belirtisi olmak-
sizin (3,6,24). Vakalarin %75-90'1 sporadiktir (2-22).
Klinik olarak meduller tipi diger tiroid kanserlerinden ayir-

122

TIROID KANSERLERININ DAGILIMI-ANKARA ONKOLOJI HASTANESI SONUGLARI

mak genelde mimkin olmaz (23). Bu timoére, C-
hicrelerinin yogun oldugu, Ust, orta ve lateral kisimlarda
daha sik rastlanir (25). Vakalarin %25’inde metastatik
servikal lenf nodu gérilir (26). Uzak metastaz akciger,
karaciger ve kemige olur (27). Teshisinde serum kalsi-
tonin dizeyinin tespiti ve karsinoembriojenik antijen
(=CEA) seviyesi yararli olabilir (1,2,28). Kalsitonin sal-
gilayan turlerinde prognoz daha iyidir (3). Hastaligin fa-
milyal mi, yoksa sporadik mi oldugunu ayirmak i¢in akra-
balarda kalsitonin arastirmasi yapmak gerekir (25,27). llk
defa Simple tarafindan tanimlanan MEN’ler otosomal
dominant gegcis gosterirler (25,26). Amiloid icerebilen
yegane tumor tiroid timorudur (24).

Anaplastik tiroid kanserleri %5-10 arasinda gorulir
(1,3). Bizim serimizde bu oran oldukga yiksek ¢ikmistir
(%16). Bunun Hastanemize klinigi agir, segilmis
vakalarin refere edilmesinden kaynaklandidini disin-
mekteyiz.AH-Arastirmasinda anaplastik kanser orani
%6.8 ve ANH-Serisinde ise %6’dir (15,16). Bu tip
kanserin folikliler ve nadiren parafolikiiler (C-hicreleri)
hiicrelerin bir varyanti oldugu, kiglk veya buyuk veya ig
hlcreleri formlarinin bulunup hepsinde ortak olarak difliz
infiltrasyon ile ekstratiroidal bdélgelere hizli bir invazyon
gosterdigi bildirilmektedir (10,29). Boyunda buylk kitle
olusturarak trakea basisi ve nefes darligina yol acarlar (3).

Tiroidde lenfoma nadirdir ve malignitesi ylksek B
hicrelerinden olusur ve genelde Hashimoto tiroiditi ze-
mininde gelisir ve non-Hodgkin lenfoma grubundadir
(30,31). Son yillarda bu lenfomalarin Mucosa Associated
Lymphoid Tissue (MALT) lenfomalari grubuna dahil
edilmeleri gerektigini 6ne surenler vardir. Tiroide metas-
taz %9.4 oraninda bulunmustur (32). Tiroide metastaz en
¢cok meme, bdbrek, akciger kanseri ve malign melanom-
da gorilar. Bu tiumorlerin ileri evresinde tiroid metastazi
ortaya ciktigindan klinik dnemi c¢ok fazla degildir (2).
Ayrica nadiren fibrosarkom, karsinosarkom, malign he-
manjioendotelyum, malign teratom da gorilebilmektedir
(1,3).

Evrelemede siklikla TNM sistemi kullaniimaktadir
(1,2,13). Hasta prognozunun belirlenmesi AMES ve
AGES’e gore yapilmaktadir (3,6). T:0-3, N:0-1a, M:0
hastalar diistk risk grubunu olustururlar (T3: Timor tiroid-
le sinirli, fakat 4 cm’den buyuk, N1a: Ayni taraf bolgesel
lenf nodu tutulumu var). Batin T4 tdmorler (tiroidden
tasan her buyuklikte timor), N1b (bilateral bolgesel lenf
nodu, istmustaki lenf nodu, karg taraf lenf nodu veya me-
diasten lenf nodu tutulumu) ve uzak organ metastazlari
yuksek risk grubunu olustururlar (33). Hastalarimizin
%44.8’inde metastaz bulunmamistir. Grubun %42.6’sin-
da N1, %12.7’sinde M1 saptanmistir. En sik metastaz
%7.2 ile akcigere olmustur. Takip edilen hastalarin
%85’inde yeni metastaz gikmamis, %5.5'inde lenf nodu,
%9.5'inde uzak metastaz ortaya c¢ikmistir (bu grupta
%?2.8 ile akciger yine ilk sirayi almigtir). Papiller tipte lokal
lenf nodu tutulumu, anaplastik tipte lokal ilerleme ve uzak
metastaz ile folikiler tipte %20’ye varan hematojen
yayihm bilinmektedir (2,3). Hastalara uzun dénem takip-
lerinde %9’a varan lokal niiks ve uzak metastaz rapor
edilmistir (34,35).
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lyi diferansiye tiroid kanserli hastalarin takibinde
radyo aktif iyot uzun yillardir kullaniimaktadir (11/36).
Bunun igin tiroid hormon replasmaninin en az 6 hafta ke-
silmesi gerekmektedir (TSH’nin yeterince ylkselmesi
igin) (35). Ote yandan %25’e varan oranda timérlerin i-
yot tutmadigi gercegini unutmamak gerekir (3,37). Ayrica
technisium-99-pertechnetat yarilanma 6mrinin 6 saat
gibi kisa olmasi nedeniyle teshis ve takipte kullaniimak-
tadir (9,37). Iyot taramasi negatif gikan veya tiroid hor-
mon replasmaninin kesilemedigi ancak tiroglobulin (TG)
seviyesi ylksek hastalarda thalium-201 chloride (T1-201)
ve technisium-99m-MIBI (MIBI) sintigrafileri rezidu veya
nilks arastirmasi igin kullanilabilir (35). lyi diferansiye
timorlerin takibinde TG seviyesi lokal nikslu ve/veya
uzak metastazi géstermek bakimindan yararli olabilir (1).
Mediiller kanserin takibinde ve familyal formunun tesbiti
icin aile taramasinda kalsitonin 6nemlidir (1,25,38).
Provakatif test olarak kalsiyum veya pentagastrin veya
ikisinin kombinasyonu kullanilir (2,26). Ayrica mediiller
kanserin tespitinde bir guanetidin analogu olan iyot-131-
metajotbenzilguanidin (MIBG) kullanilir ve bu yéntemin
MEN 2a (Sippel sendrom)da yeri vardir. Bu test néroek-
todermal timérlerde, 6zellikle de feokromasitom saptan-
masinda da kullanilir (2). Tc-99m-dimercaptosuccinic
asit'in sadece mediiller kanser hicreleri tarafindan tutul-
dugu ve bunun teshis igin kullanilabilecedgi ileri strtilmek-
tedir (25,26). Anaplastik tiroid timorleri boyun CT veya
MRI tetkiki ile degerlendirilebilir (39).

Prognoz kriterleri olarak yas, cins, pTNM, histoloji,
timér grade’i, kapsil tutulumu ve metastaz anlamhidir
(AMES, AGES prognostik skorlama sistemleri)
(3,6,18,40,41). Hastanin 40 yas alti, bayan olmasi, pa-
piller tip ve erken evrede bulunmasi iyi prognostik faktér-
lerdir (3,42).

Tedavi, diferansiye kanserlerde bilateral total
tiroidektomi ve klinik olarak tutulan lenf nodlarinin gikaril-
masidir (3,6,28). Bir cm’den kuglk, kapstl ve lenfatiklere
invazyon gostermeyen papiller timoérde hemitiroidektomi
yeterlidir (2,28). Lokal niikslerde operatif girisim yapila-
bilir (12). Meddiller tipte total tiroidektomi ve santral bolge
lenf nodu diseksiyonu yapilir (6,15,25). Anaplastik tipte
total tiroidektomi ve boyun diseksiyonu yapilir; postoper-
atif eksternal isinlama ve kemoterapi ile timoér kontrol
edilmeye calisilir (43). Cerrahi sinirlarin pozitif olmasi re-
operasyonu gerektirir (3). Grubumuzda cerrahi sinir tutu-
lumu, retrospektif bir galisma olmasi nedeniyle galisma
kapsamina alinmadi. Istisnalar diginda giinimiizde
uygulamadan kalkmis olan subtotal tiroidektomi grubu-
muzda %42 ile olduk¢a sik basvurulan bir yéntem ol-
mustur. Takiplerimizin iyi olmamasi neticesi, subtotal cer-
rahi rezeksiyonun total rezeksiyona kiyasla daha sik
lokal niiks ve uzak metastaz ile daha kisa hastaliksiz ve
total sag kalim ile birlikte oldugu istatistiksel olarak gos-
terilemedi.

lyi diferansiye kanserlerde cerrahi sonrasi radyoak-
tif iyot tedavisi (RIT) uygulanir (1,2,28). Papiller tipin kap-
suli tagsmayan, kuglk ve tek nodil iceren, lenf nodu tu-
tulumu olmayan témurlerde istisnai olarak ablatif iyot te-
davisi gerekmez. Ablatif tedavide ilk uygulanan doz tutul-
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mamig tiroid dokusunda, 3 ay sonraki 2. doz tutulmus
tiroid alanlari ve metastazlarda yogunlagir (12,28). Ablatif
tedavi bitene kadar diagnostik iyot verilmemeli ve tiroid
hormon alimi 4-6 hafta énceden kesilmis olmahdir
(TSH’nin >30 mUnite/I'ye yiikselmesi beklenmelidir)
(1,2,12,35). llk tedavi cerrahiden 3-6 hafta sonra baslar
(2). llk doz 50-100 mCi gibi diisiik dozlarda tutulur (37).
iyot aplikasyonunundan yaklasik 5 giin sonra tim viicut
iyot taramasi yapilirsa, uzak metastaz varsa %80 tespit
edilir, bu sekilde tumoér evrelemesine de katkida bu-
lunulur. lyot tutan doku oldugu siirece 3 aylik aralarla
100-150 mCi’lik doz tekrari gerekir. Metastaz bulgusu du-
rumunda 300 mCi gibi ylksek doz verilir. Ablatif tedavi ile
%50’ye varan uzun sureli tam ve kismi cevap, %20
oraninda sabit hastalik durumu elde edilir (2).
Grubumuzdaki hastalar toplam 30-600 mCi arasi RiT’'ne
maruz birakildilar. Median doz 150 mCi idi. RIT’nin niik-
suU azalttig1 6ne surilmektedir (44). Remisyondaki hasta-
lar yillik kontrollere mutlaka gelmeli; tiroid fonksiyon test-
leri, tiroglobulin seviyesi, boyun USG, akciger grafisi,
kemik sintigrafisi (kemik agrisi varsa) yapilarak deger-
lendirilmelidir (12). Oteyandan RIT mediiller tiroid
kanserinde baska segenek kalmamissa denenebilir,
¢uinkl C-hticrelerine komsu tirositler bu maddeyi tutarlar
ve C-hucrelerini iginlarlar (45,46). Bu hastalarin takibinde
kalsitonin seviyesi 6nemlidir (12). Bu tedavinin anaplastik
timorde yeri yoktur (3,28).

Total tiroidektomi yapilan hastalara émur boyu tiroid
hormon replasmani gerekir. Bdylece TSH yikselmesi
baskilanarak yeni timdral olusumlara gecit veriimemis
olur (3,47). Oral 150-300 ug/giin levotiroksin uygulamasi
ile tirositlerin stimilasyonu ortadan kalkar. Cerrahiye
sekonder ortaya cikabilecek hipokalsemi (yaklasik %6)
tablosu yakindan takip edilmelidir (1,12,28).

Takipten c¢ikan hasta sayisinin fazlaliginin cevap
oranlarimizin duasik c¢ikmasinin nedeni olabilecegdini
disiunmekteyiz (Toplam cevap %20.4). Literatiirde >50
cevap bildiriimektedir (2). Gene bu nedenle saglikh
sonug elde edilemeyecegi diglnulerek 5 yillik sag kalim
oranlari ¢ikartimamistir. Hasta takibinde ortaya c¢ikan
sorun, buylk oranda iyi diferansiye timorli hastalarin
kontrollere gerek duymamalari ve anaplastik kanserli
vakalarin ise erken kaybindan kaynaklanmaktadir.

Tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizlerde sadece
yapilmis olan cerrahinin sag kalim suresi agisindan ista-
tistiksel anlamli oldugu oldugu dikkati ¢cekmektedir.
Histolojik tip, yas ve cins parametrelerinde istatistiksel
anlamhilik bulunmamistir. Hasta sonuglarimiz literatira
destekler yonde ortaya ¢ikmistir. Calismamizin bundan
sonra yapilacak prospektif klinik calismalara 11k tutacagi
kanisindayiz.
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