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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

Tanısal görüntüleme yöntemlerinin yaygın kullanımı nedeniyle asemptomatik 

insidental tiroid nodül saptama sıklığı artmıĢtır. YetiĢkinlerde fizik muayene ile palpe 

edilebilen nodüllerin sıklığı %4-7 iken ultrasonografi ile %17-27 oranında nodül 

saptanabilmektedir. Ġnce iğne aspirasyon biyopsisi nodülleri değerlendirmede 

kullanılmaktadır. Bu nodüller klinik pratikte saptandığı zaman malignite açısından 

doktor ve hastayı endiĢelendirmektedir. Bununla birlikte bunların %95‟inden fazlası 

benigndir ve nadiren klinik olarak önemli sonuçlara neden olmaktadır. Biyopsi 

sonucu ile sitolojik olarak benign olduğu kanıtlanmıĢ nodüllerin klinik seyri 

konusundaki bilgiler yetersizdir. Bu konuda sınırlı sayıda çalıĢma bulunmaktadır. 

Nodüler guatr tanısı konulan hastalarda nodül takibi ve süreci hasta için stres kaynağı 

olmaktadır. Nodüllerin takip süresinin ne kadar uzun olması ve izlemin ne zaman 

sonlandırılması gerektiği konusunda yeterince veri bulunmamaktadır (Durante ve 

ark. 2015; Erdoğan ve ark 2006). 

Son yıllarda nodül sıklığı ve saptanma oranı yükselmiĢ olmakla birlikte ĠĠAB 

ile değerlendirilip sitolojik olarak benign olduğu kanıtlanan nodüler guatrda izlem 

süresi konusunda net veri yoktur. Bu çalıĢmada sitolojik olarak benign olduğu 

kanıtlanmıĢ tiroid nodüllerinin uzun dönem doğal seyrinin saptanması amaçlanmıĢtır 

(5 yıl). Nodüllerde yapı, boyut, hacim, ekojenite, lokalizasyon ve kalsifikasyon 

değiĢikliklerinin değerlendirilmesi planlanmıĢtır. Bu parametrelerdeki değiĢimler 

değerlendirilerek nodül gidiĢatı hakkında veri toplanması amaçlanmıĢtır.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. TĠROĠD BEZĠ EMBRĠYOLOJĠSĠ 

Embriyonda ilk geliĢen endokrin bez tiroid bezidir. Fertilizasyondan sonra 

24. günde iki milimetrelik embriyonda primitif farinks tabanında median bir 

endoderm kalınlaĢmasından oluĢur. Birinci ve 2. poĢlar arasında kalan bu bölgede, 

tiroid bezi bir divertikül seklinde geliĢmeye baĢlar ve ventrale doğru büyür (Moore 

ve Persound, 2002; ĠĢgör, 2000). Gebeliğin 15-16. haftalarında fetusun tiroid 

glandında follikül formasyonu ve iyot konsantrasyonu ile kolloid yapımı ve hormon 

sentezi baĢlar. Ayrıca bu dönemde primitif hipofiz hücrelerinden de tiroid stimüle 

edici hormon salınımı baĢlar (Oyar, 2000). 

 

2.2. TĠROĠD BEZĠ ANATOMĠSĠ 

Tiroid insandaki en büyük endokrin bezdir. Tiroid kartilajının alt yarısında, 

krikoid kartilaj ve üst 5. veya 6. trakeal halka üzerinde uzanır. Tiroid bezi sağ ve sol 

loblardan oluĢur ve bu iki lob, trakea ve krikoid kartilajın önünde bulunan 0,5 cm. 

uzunluğunda olabilen istmus ile birbirine bağlanır (Oyar, 2000). Berry Ligamenti 

(Ligamentum suspansorium posterior) adı verilen fibröz bantlarla trakeaya bağlıdır. 

Yenidoğan bebeklerde 1,5 gr, eriĢkinlerde 10-15 gr ağırlığındadır (Dere, 1990; Clark 

ve ark., 1997). 

Tiroid bezi kanlanması yüksek olan bir organ olup kan akım hızı 5 ml/dk‟dır. 

Arteria (a.) thyroidea inferior ve a. thyroidea superior olmak üzere bezin baslıca iki 

ana arteri vardır. A. thyroidea superior a. carotis externa‟dan, a. thyroidea inferior a. 

subclavia‟nın dalı olan trunkus thyrocervikalis‟ten kaynaklanır (Arıncı ve Elhan, 

1992; Moore, 1992). Vena (v.) thyroidea superior, v. thyroidea inferior ve v. 

thyroidea media venöz drenajdan sorumludur. V. thyroidea superior, v. thyroidea 

media jugularis interna‟ya; v. thyroidea inferior v. brachiocephalica‟ya açılır (Arıncı 

ve Elhan, 1992). 
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2.3. TĠROĠD BEZĠNĠN FĠZYOLOJĠSĠ 

Tiroid bezi iki önemli hormon üretir; levotiroksin (T4) ve triiodotironin (T3). 

Bu hormonlar büyüme, geliĢme ve metabolizmanın düzenlenmesini sağlar. Tiroid 

hormonunun yapımı tiroid stimülan hormonun (TSH) ve tiroid bezinin 

otoregülasyonu ile düzenlenmektedir (Kaye,1993). Tiroid hormonlarının oluĢumu 

ekzojen iyot alımına bağımlıdır. Tiroid hormon sentezinde öncü protein olan 

tiroglobülin (Tg) apikal membrandan mikroveziküller aracılığı ile hücre içerisine 

alınır ve iyot ile organifiye edilir. Tirozine bir iyot bağlanması ile monoiyodotirozin 

(MIT), iki iyot bağlanması ile diiyodotirozin (DIT) oluĢur. Ġki DIT eĢlendiğinde T4, 

bir MIT ile bir DIT eĢlendiğinde T3 meydana gelir. Tiroid hormonları tiroglobuline 

bağlı olarak follikül içindeki kolloidde depolanır. Bu depo vücudun 1-3 aylık 

ihtiyacını karĢılamaya yeterlidir. T3 ve T4; tiroglobulinden ayrılarak serbest hormon 

Ģeklinde kana salgılanırlar ve tamamına yakını plazma proteinlerine bağlanırlar. Bu 

hormonlara bağlanma eğilimi en yüksek olan taĢıyıcı protein bir glikoprotein olan 

tiroksin bağlayan globulin (TBG)‟dir (Kaynaroğlu, 1996; Guyton, 1989). 

 

2.4. TĠROĠD BEZĠ NODÜLLERĠ 

2.4.1. Epidemiyoloji 

Tiroid bezi hastalıkları içinde tiroid nodülleri en sık karĢılaĢılan gruptur 

(Chiferi ve ark., 2005). Epidemiyolojik çalıĢmalarda ABD de palpasyonla 

asemptomatik kiĢilerin %4-7‟sinde, US ile %17-27‟sinde tiroid nodülü tespit 

edilmiĢtir (Brkljacic ve ark., 2007). Otopsi serilerinde %50,5‟inde tiroid nodülü 

bulunmuĢtur (Chiferi ve ark., 2005). 

Hatemi ve Urgancıoğlu 73750 kiĢiyi boyun palpasyonu ile taramıĢlar ve 1987 

yılında Türkiye‟deki guatr prevalansını %10 ve nodüler guatrı ise %1,8 olarak 

bildirmiĢlerdir. 1995 yılında Erdoğanların yürüttüğü çalıĢmada okul çocuklarında 

guatr prevalansı %30 bulunmuĢtur. Alagül ve arkadaĢları 1997 yılında yaptıkları 

çalıĢmada Ġstanbul ilçelerinde guatr oranını %39 olarak bulmuĢlardır (Özata, 2005). 

Erdoğan ve arkadaĢlarının yaptığı 1997-1999 yılları arasında Türkiye‟de 20 ili 

içeren, USG ile tiroid volümü ve idrarda iyot atılımının ölçüldüğü 9-11 yaĢ arası 

5948 kiĢiden oluĢan okul çağı çocuklarının incelenmesinde guatr prevalansının 
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bölgelere göre %5-56 arasında olduğu, tiroid hacminin %38 oranında arttığı 

saptanmıĢ ve beslenmede iyotun önemi konusunda güvenilir bir epidemiyolojik bilgi 

sağlamıĢtır (Erdoğan ve ark., 2002). 

 

2.4.2. Histopatogenez 

Tiroid bezinde lokalize, çevresinden kıvamca yuvarlak veya oval kitlelere 

tiroid nodülü, tiroid bezinin yaygın ya da nodüler geniĢlemesine guatr adı 

verilmektedir (Erdoğan, 2005). Genellikle guatr oluĢumu, iyot eksikliği veya 

hormonogenez kusurları sonucu dolaĢan kandaki efektif hormon yetersizliği, 

guatrojen ajanlar, tirotropin yapımının artması gibi nedenlere bağlıdır.Basit non-

toksik guatrda patolojik olarak hiperplazi, kolloid birikimi ve nodülleĢme safhaları 

görülebilir (Ingbar ve Braverman, 1989; Van Herler ve ark., 1982). 

Tiroid bezinde hipertrofi bazı fizyolojik ve patolojik uyarılar sonucu geliĢir. 

Hipertrofi epitelyal hiperplaziden ibarettir. Bu evrede daha çok tiroid hormonu 

yapmak için bez diffüz olarak geliĢir. Bu safhada nodülleĢme yoktur (Van Herler ve 

ark., 1982). 

Hiperplaziye yol açan uyaran ortadan kalktığıda veya hastaya farmakolojik 

iyot verildiği zaman glandda involüsyon görülür. Eğer glandda normalin ötesinde bir 

gerileme ortaya çıkarsa (hiperinvolüsyon) difüz kolloidal guatr meydana gelir. 

Hiperinvolüsyona uğramıĢ tiroid dokusunun mikroskobik görünümünde, kolloidle 

dolu yassı folikül epitel hücreleriyle çevrili büyük foliküller görülür. Buna 

foliküllerin “ekshaustion atrofisi” denir. Gland bu safhada da halen nodüler değildir 

(Erdoğan, 2005). 

Adenomatöz guatrda, makroskopik ve mikroskopik görüntüler hiperplazinin 

süresi ve derecesine bağlıdır. Endemik guatr alanlarında iyot yetmezliğine bağlı 

olarak az Ģiddette ve aralıklı TSH stimülasyonu ile sıklıkla involüsyonel, 

hiperinvolüsyonel ve dejeneratif değiĢiklikler ortaya çıkar (Weetman, 2009). 

Adenomatöz guatrların ileri dönemlerinde glandda nodülasyon klinik ve 

makroskopik olarak gerçek neoplazmalara büyük benzerlikler gösterir. Tümör 

nodülleri genellikle soliterdir. Histolojik olarak daha homojendirler ve çevre 

dokulara daha fazla baskı yaparlar (Block, 1982). 
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2.4.3. Sınıflandırılması 

Tiroid nodüllerini klinik ve patolojik özelliklerine göre benign ve malign 

olarak iki baslık altında toplayabiliriz (Gharib ve ark., 2006): 

Benign Nodüller: 

 Multinodüler guatr 

 Tiroiditler 

 Hasimoto Tiroiditi 

 Bakteriyel Tiroidit 

 Subakut Tiroidit 

 Basit veya Hemorajik Kistler 

 Foliküler Adenom 

Malign Nodüller: 

 Papiller Karsinom 

 Foliküler Karsinom 

 Hürthle Hücreli Karsinom 

 Medüller Karsinom 

 Anaplastik Karsinom 

 Lenfoma 

 Metastatik Kanserler 

 

2.4.3.1. Benign Nodüller 

2.4.3.1.1. Adenomlar 

Tiroid adenomlarının çoğu folikül epitel hücre hücrelerinden kaynaklanan 

benign neoplazilerdir. Adenomlar genellikle soliter olup ve 3 cm‟den küçüklerdir. 

Kadınlarda erkeklere göre daha sık görülürler (5/1) (Gharib, 1994). Foliküler 

adenomlar çevre parankimi baskılayan fibröz kapsüle sahip gerçek tiroid 
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neoplazileridir. Bu özellikleri ile hiperplastik nodüllerden ayrılırılar (Aksoy ve 

ark.2000; Abbas ve Maira, 2005). Histopatolojik olarak makrofoliküler (kolloid), 

mikrofoliküler (fetal), trabeküler (embriyonel) ve Hürthle hücreli (oksofilik), atipik, 

papilla içeren adenomlar olarak subtiplere ayrılırlar (Livolsi, 1994, Mazzaferri, 1993).  

Foliküler adenomun sitolojik özellikleri foliküler karsinomdan ayırt edilemez. 

Vasküler ve/veya kapsüler invazyon karsinoma iĢaret eder ancak invazyon sitolojik 

olarak değil histopatolojik olarak tespit edilir. Bu nedenle ĠĠAB patolojik olarak ayırt 

etmede yararlı değildir, genellikle cerrahi ile ayırt edilmeleri gerekir (Lansford ve 

Teknos, 2006). Foliküler adenomlar çevre tiroid parankimine göre daha az radyoaktif 

iyot tutarlar, bu nedenle radyonüklid incelemede soğuk nodül olarak izlenirler. 

Soğuk nodüllerin %5-10‟u histolojik olarak maligndir. Sıcak nodüllerde malignite 

%1 den az görülür (Abbas ve Maitra, 2005).  

 

2.4.3.1.2. Multinodüler Guatr 

Adenomatöz veya kolloidal multinodüler guatr asimetrik tiroid bezi 

büyüklüğünün en sık sebebidir. GeliĢmiĢ ülkelerde yaklasık %3-5 oranında insidansa 

sahip olmakla beraber endemik bölgelerde bu oran daha fazladır (Dawber ve ark., 

1968). Hiperplazi ve onu takiben tekrarlayan involüsyon dönemleri sonucunda 

tiroidde düzensiz büyümeler, nodüler guatr oluĢur. Nodüler guatrdaki dominant 

nodülün adenomdan ayırıcı tanısı kapsül yapısı varlığı ile ilgilidir. Adenom tam bir 

kapsülle çevrilidir ve çevre dokuya bası yapar. Nodüler guatrdaki dominant nodülde 

kapsül tam değildir (Abbas ve Mairtal, 2005; Oertel ve Oertel, 2000). Klinikte 

genelde hastalar ötiroid olup, az bir kısmında nodüller hiperfonksiyone olabilir 

(Abbas ve Mairtal, 2005).  

Multinodüler guatra eĢlik eden tiroid kanseri olasılığı yaklasık %5-10 

civarında olup, bu oran %16‟lara kadar çıkabilmektedir (Chang ve Koh, 1992; Fenn 

ve ark., 1994). 

 

2.4.3.1.3. Kistler 

Cerrahi olarak opere edilen tiroid nodüllerinin %15-37‟si kistik tiroid 

nodülleridir (Khiyami ve ark., 1999, Salabé, 1991). Epitel ile çevreli sıvı içerikli 
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boĢluklara gerçek kist denir ve gerçek kistler oldukça nadir görülür (%4). Gerçek 

kistler benign lezyonlardır (DelosSantos ve Keyhani-Rofafgha, 1996, Salabé, 2001). 

Tiroid kistlerin %95‟i tiroid hiperplastik nodüllerinin, adenomlarının veya 

karsinomlarının kolikülasyonu sonucu oluĢur ve psödokist adını alır (Salabé, 2001). 

Psödokistlerin yaklasık %6-15‟i tiroid karsinomlarının dejenerasyonu sonucunda 

oluĢur (Goellner ve Grant, 1990). 

Tiroid nodüllerinde kistik dejenerasyon oluĢmasının temelinde nekroz yatar. 

Büyüyen tiroid nodülü ile anjiogenez aynı oranda olmayıp, nodülde vasküler 

beslenme yetersizliği sonucunda hücre hasarı, nekroz ve koliküasyon sonucu oluĢur 

(Salabé, 2001). 

 

2.4.3.1.4. Tiroidit Zemininde GeliĢen Nodüller 

Nodüler lenfositik tiroidit iki farklı sekille görülebilir. Hiperplastik veya 

normal tiroid bezinde nodül olarak geliĢen lenfositik tiroidit formunda olacağı gibi, 

diğer nodüler tiroid hastalıklarına eĢlik eden lenfositik tiroidit Ģeklinde de olabilir 

(Salabé, 2001).  

 

2.4.3.2. Malign Nodüller 

Tiroid bezinin malign nodüllerinin çoğunu primer tiroid karsinomları 

oluĢturur. Primer lenfomalar, tiroid kanserlerinin %5‟inden az bölümünü oluĢturur. 

Tiroid bezinin sarkomları oldukça nadirdir. Tiroid bezine metastazlar ise genelde 

malign melanom, renal karsinom, bronkojenik karsinomdan köken alır (Abbas ve 

Maitra, 2005). 

 

2.4.3.2.1. Primer Karsinomlar 

Tiroid kanserlerinin yaklasık %95‟ini primer tiroid karsinomları 

oluĢturmaktadır. Etyopatogenezde çevresel ve genetik faktörler söz konusudur. 

Genetik faktörler hem familyal hem de sporadik olgularda önemlidir. Ailesel 

medüller tiroid karsinomlarda RET protoonkogen mutasyonları mevcut olup, multipl 
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endokrin neoplazi (MEN) tip 2 de görülür. Familiyal adenomatozis polipozis‟te APC 

geninin fonksiyon kaybeden mutasyonları ve Cowden hastalığında (multipl 

hamartomlar sendromu) PTEN genindeki mutasyonlar tiroid kanserine yatkınlık ile 

ilgilidir. Genetik faktörlere ek olarak tiroid kanserlerinin geliĢiminde iyonizan 

radyasyon da önemli yer tutmaktadır. Özellikle hayatın ilk iki dekatında radyasyona 

maruz kalanlarda temastan birkaç yıl sonra tiroid maligniteleri geliĢme riski vardır 

(Abbas ve Maitra, 1995). 

 

2.4.3.2.1.1. Papiller Karsinom 

Tiroid malignitelerinin %80‟ini oluĢturur. Kadınlarda erkeklere göre daha sık 

görülür (K/E:3) (Aksoy ve ark., 2000). Papiller tiroid kanserleri klinikte yaklaĢık 1,5 

cm çapında palpabl tek nodül olarak saptanır (%35-78), belirgin bir semptom 

vermeden yıllarca aynı boyutta kalabilir. Vakaların %40-50‟sinde psammon 

cisimciği denilen konsantrik kalsifikasyonlar izlenir. Bu kalsifikasyonlar 

patognomonik olmamakla beraber papiller kanserler için oldukça anlamlıdır (Aksoy 

ve ark., 2000). 

 

2.4.3.2.1.2. Foliküler Karsinom 

Tiroid karsinomlar arasında ikinci sıklıkta görülür (%5-10). Papiller kansere 

göre daha ileri yaĢlarda; ortalama 5. dekatta daha sık görülmektedir. Kadınlarda 

erkeklere göre daha sık görülmektedir. Ġyot eksikliği olan endemik bölgelerde daha 

sık görülür. Genelde multifokal değillerdir ve soliter  görünümlüdür (Belfiore ve 

ark., 1995, Borrello ve ark., 2009).  

 

2.4.3.2.1.3. Medüller Karsinom 

Tiroid kanserlerinin %5‟ini oluĢturmaktadır. Medüller karsinom parafoliküler 

„C‟ hücrelerinden köken almaktadır. Medüller karsinomlar nöroendokrin neoplazi 

olarak incelenir, biyolojik ve patolojik yapıları epitelyal tümörlerden farklıdır (Clark 

ve Lal, 2005). Medüller tiroid karsinomları tiroidin diğer neoplazilerinden bazı 

özellikleri ile farklıdır. Kalıtsal geçiĢ ve ailesel formlar ile birlikte sporadik olarak da 
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görülebilirler. Sporadik formları daha sık görülmekle beraber %25‟i herediter geçiĢ 

özelliğindedir. Herediter grup MEN IIA ve IIB ile birliktelik gösterebileceği gibi, 

non MEN ailevi medüller tiroid karsinomları bulunabilir (Delbridg ve ark., 2007).  

 

2.4.3.2.1.4. Anaplastik Karsinom 

Anaplastik tiroid karsinomu oldukça nadir görülmektedir (<%1) (Hickey ve 

ark., 1990). Tümör erkeklerde daha fazla izlenir (5/1) ve genellikle 7.-8. dekatlarda 

ortaya çıkar. Endemik guatr bölgelerinde foliküler karsinom gibi daha sık görülürler 

(Belfiore ve ark., 1992).  

 

2.4.3.2.2. Lenfoma 

Tiroid malignitelerinin %1-5‟ini, tüm lenfomaların %1-2,5‟ini oluĢturmaktadır. 

Primer tiroid lenfomalarının çoğu non-hodgkin lenfomanın diffüz büyük hücreli B 

hücre tipi olup (%50-60), ikinci en sık tiroid lenfoması ise düĢük dereceli MALToma 

(mucosa associated lymphoid tissue) olarak tanımlanmıĢtır (Banks ve ark., 1994).  

 

2.4.3.2.3. Metastatik Kanserler 

Tiroid bezi vaskülarizasyonu oldukça zengin olan bir organ olmasına rağmen 

metastaz nadirdir. Tiroid bezine metastaz yapan maligniteler arasında malign 

melanom, akciğer, mide, meme ve böbrek maligniteleri sayılabilir. Tanı ĠĠAB ile 

rahatlıkla konulabilir (Bhalla ve ark., 2003). 

 

2.4.4. Tanısal YaklaĢım 

2.4.4.1. Öykü ve Fizik Muayene 

Öykü ve fizik muayenede özellikle tiroid fonksiyon değiĢikliklerine, 

malignite kriterlerine, lokal bası belirtilerine dikkat etmek gerekir. Çoğu tiroid 

nodülleri asemptomatik olduğundan hastalar doktora oldukça geç baĢvururlar. Pek az 

sayıda hasta ses kısıklığı veya yutma güçlüğü ile baĢvurur. Nodülün benign veya 

malign olduğuna klinik olarak karar vermek güç hatta imkansız gibidir. Ailede 

medüller tiroid kanseri, çocuklukta baĢ ve boyun radyasyon uygulaması, kemikiliği  



10 

nakli için  tüm vücut  radyoterapi anamnezi, 20 yaĢın altı, çok sert, 4 cm‟den büyük, 

hızla büyüyen nodüller, kas veya trakeaya fiksasyon gibi invazyon belirtileri, 

boyunda eĢlik eden lenfadenopati olanlarda malignite olasılığı daha yüksektir (Los 

Santos ve ark., 1990; Mc Henry ve ark., 1993; Hamming ve ark., 1990; Ingway, 

1992. Curtis RE, 1990).  

Tiroid nodüleri erkeklerde ve genç yaĢta daha fazla malignite riski taĢır 

(Griffin, 1988). YaĢlı hastalarda gençlere oranla tiroid bezi daha küçüktür ve nodüler 

guatr daha sık görülür (Guyton, 1989). Ağrı anamnezi ve palpasyonda hassasiyet 

genellikle nodül içerisine kanamayı düĢündürür. Benign bir nodülde kanamaya bağlı 

Ģikayetler birkaç gün içerisinde kaybolur. Ağrı ve hassasiyetin invazyon belirtisi 

olabileceği de unutulmamalıdır. 

Dünya Sağlık Örgütü‟nün 1979 yılında yaptığı sınıflamaya göre 

inspeksiyonla tiroid bezinin büyüme derecesinin değerlendirilmesinde Ģu kriterler 

kullanılmaktadır (Greenspan, 1991): 

0:  Nonpalpable; normal tiroid,  

1a:  Kafa tam ekstansiyona getirilse bile görülemeyen ancak palpe edilebilen 

tiroid, 

1b:  Kafa tam ekstansiyona getirildiğinde görülebilen tiroid, 

2:  Kafa nötral pozisyonda iken görülebilen tiroid, 

3:  Uzaktan fark edilebilen dev tiroid. 

Klinik muayenede çapı 1 cm‟den küçük olan nodüller fark edilemeyebilirler. 

Multinodüler guatrların ancak %30‟unda muayene ile nodül sayısının birden fazla 

olduğu saptanabilir (Los Santos ve ark., 1990).  

 

2.4.4.2. Laboratuvar Değerlendirme 

Tiroid fonksiyon testleri nodüler guatrlı hastalarda ötiroid, hipotiroid ve 

hipertiroid olarak saptanabilir. Tiroid fonksiyon testleri östrojen tedavisi, gebelik, 

radyoaktif iyot kontaminasyonu veya tiroksin bağlayan globulindeki defektler gibi 

çeĢitli nedenlerle etkilenebilir ve yanlıĢ sonuçlar verebilirler. Bu nedenle klinisyen bu 

testlerin iyi ve kötü yönlerini bilmeli test sonuçlarını ona göre değerlendirmelidir. 
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2.4.4.2.1. Tiroid Fonksiyon Testleri 

Moleküler düzeyde tiroid hormon etkinliği T3 ile sağlanır. Tiroksin bağlayan 

globulin (TBG) konsantrasyonuna göre değiĢik değerler elde edilebildiğinden total 

tiroid hormon konsantrasyonu tiroid fonksiyonunu çoğu zaman doğru olarak 

yansıtmaz. sTSH ile saptanan hiper ve hipotiroidizmin derecesini belirlemek için 

tiroid hormon düzeylerinin saptanması gereklidir. 

Hipotalamus-hipofiz ekseni normal çalıĢtığı sürece TSH düzeyini tiroid 

hormonunun hipofizdeki etkinliği belirler ve bireylerin ötiroid durumda tutulmasını 

sağlar. Serum tiroid hormonları ile TSH arasında ters iliĢki vardır; serum tiroid 

hormonlarındaki çok küçük değiĢiklikler bile TSH‟de büyük oynamalara yol açar. Bu 

sebeple ATA sTSH testini tiroid disfonksiyonu için tek tarama testi olarak önermiĢtir 

(Furszyfer ve ark., 1970; Marley, 1981). 

B-Tiroid Otoantikorları: Tiroidin kendi antijenine otoantikor oluĢturması 

ilk kez 1956 yılında Hashimoto tiroiditinde tanımlanmıĢtır (antitiroglobulin 

antikoru). Tiroid hastalıklarında sık kullanılanları antimikrozomal antikor (AMA), 

antitiroperoksidaz antikorları (TPOAb), antitiroglobulin antikorları (Anti Tg) ve TSH 

reseptör antikorları (anti-TRAb)‟dır. (Singer, 1997; Yıldırım ve ĠĢgör, 2000). 

 

2.4.4.3. Görüntüleme 

2.4.4.3.1. Direkt Grafi  

Tiroid hastalıklarının ve nodüllerinin değerlendirilmesinde fazla bir tanı 

değeri yoktur (Tunçbilek, 2000). 

 

2.4.4.3.2. Ultrasonografi 

Ultrasonografi (USG): 

USG tiroid nodüllerinin incelenmesinde çok faydalanılan bir yöntemdir. 

Zararsız olduğu için gebeler ve çocuklarda da rahatlıkla kullanılır. GelistirilmiĢ yüksek 

rezonanslı modelleriyle 2-3 milimetre çaplı solid ve kistik lezyonlar dahi yakalanabilir 

(Rich, 1982; Ramacciotti ve ark., 1984; Brander ve ark., 1991). USG ile nodülün 
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yapısı (kistik, solid veya semi solid, semikistik) oldugu, ekojenitesi, nodülün etrafında 

ince berrak bir halka olarak tanımlanan ve bazılarınca iyi huyluluk belirtisi sayılan halo 

iĢaretinin var olup olmadığı, kalsifikasyon olup olmadığı, nodül sayısı ve nodüllerin 

boyutları ile ilgili bilgilerde elde edilir. Nodülün hacmi hesap edilebilir. Sonografi ile 

ölçülen boyutlar patolojik anatomik boyutlara uyum gösterir (Los Santos ve ark., 

1990). Klinik muayene ile tek olarak palpe edilen nodüllerin, %30-40 vakada mültipl 

olduğu görülmüĢtür (Los Santos ve ark., 1990; Holm ve ark, 1980). Tiroid 

nodüllerinde mikst ekolu nodüllerin oranı oldukça yüksektir (Cusick ve ark., 1990).  

USG nodül boyutlarını izlemede yararlı olabilir. Bir baska önemli nokta da 

ĠĠAB uygulamasında büyük kolaylık sağlaması, ufak ve ulaĢılması zor nodüllere 

sonografi kullanılarak ĠĠAB'ın yapılabilmesidir (Brander ve ark., 1991). 

USG Parametreleri: 

1- Ekojenite: Malignitelerin çoğu hipoekoik olmasına rağmen, benign 

nodüllerde hipoekoik olabilmektedir. Hiperekoik lezyonlarda malignensi 

oranı çok düĢüktür. 

2- Periferal halo: Nodül ve daha hipoekoik olan tiroid dokusu arası alanı 

gösterir. Bu alanda düzensizlik ve noktalanma olması bazı otörlerce 

malignite açısından Ģüphelenilmesi gerekli bir bulgu olarak ileri 

sürmüĢlerdir.  

3- Kalsifikasyon: Kalsifikasyonlar amorf, lineer, noktasal (mikro-makro)   

olabilmektedir. Adenom ve karsinomlarda görülebilmektedir. PTK da 

mikrokalsifikasyon sıktır ancak benign nodüllerde de mikro kalsifikasyon 

görülebilir. Tiroid nodüllerindeki mikrokalsifikasyon malignite açısından 

risk taĢımaktadır. 

4- Metastatik servikal lenf nodu: Tiroid malignitesinden metastaz alan 

servikal lenf nodları USG de daha yuvarlak ve hiler ekosunu kaybetmiĢ 

olarak görülür (Haber, 2000). 

5- Vasküler akım ve hız: Doppler akım Ģekli tiroid lezyonlarında kanser 

tespiti açısından değerli olabilmektedir. Malign nodüllerin bir kısmında 

intranodüler kan akımı tespit edilmiĢtir (Hegedus, 2001). 
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USG-ĠĠAB iĢleminin yapılacağı tiroid nodülünü belirlemede USG 

görünümleri önemlidir. Palpe edilemeyen çapı <10mm olan tiroid nodüllerinde 

malign tutulum sık görülmemekle birlikte çapı 10-15 mm arasındaki nodüllerde de 

kanser riski ile ilgili bilgiler açıklayıcı değildir (Papini, 2003). 

Kanser teĢhisinde USG de mikrokalsifikasyonların (küçük, punktat ve 

hiperekoik noktalar), kenar düzensizliğinin, nodül içi karıĢık damarsal yapıların 

görülmesi spesifitelerinin yüksek olmasına karĢılık sensitivitelerinin düĢük olan 

özelliklerdir (sırayla %29.0-%52.2, %55.1-%77.5 ve %74.2). Bu USG özelliklerinin 

malign lezyonu göstermede değerlerini sınırlamıĢtır. Bu özelliklere ek olarak 

hipoekoik görüntü (kendisini çevreleyen parankim ile karĢılaĢtırıldığında azalmıĢ 

ekojenitenin görülmesi), solid lezyonun ön-arka boyunun transvers boydan daha uzun 

olması da malign lezyonu belirlemede önemli kriterlerdir (Papini ve ark., 2002). 

USG özelliklerinin  değerlendirilmesi ĠĠAB iĢleminin sayısı azalmıĢtır (Papini 

ve ark., 2002). Kistik ve karıĢık olup sıvı içeriği baskın lezyonlarda nodüllerin çogu 

benigndir ancak papiller tiroid karsinomalarının da (PTK) kistik kısımları olabileceği 

unutulmamalıdır (Solbiati, 2001). 

Düzensiz sınırlı hipoekoik lezyonlar, tiroid kapsulü dıĢına doğru geniĢleme, 

çevre tiroid kasların invazyonu, posterior ekstrakapsüller büyüme ve rekürren 

laringeal sinirin tutulumu da mutlak sitolojik değerlendirme gerektirmektedir 

(Solbiati, 2001). ġüpheli servikal lenfadenopati (LAP) varlığı yani yuvarlak 

görünümlü, kistik değisiklikler ve mikrokalsifikasyonlar içeren, karıĢık 

hipervaskülarite gösteren büyümüĢ lenf nodları herhangi bir büyüklükteki tiroid 

nodülü için ĠĠAB endikasyonu oluĢturmaktadır (Solbiati, 2001). 

Tablo 2.1. Servikal ve tiroid ultrasonu için  'European Thyroid Association 2013 ' 

klavuzu 

Özellik                                      Sensitivite  % Spesifite % 

mikrokalsifikasyon 5–69 93–100 

Kistik komponent 10–34 91–100 

Peripheral vaskülarite 40–86 57–93 

hiperekojen 30–87 43–95 

Yuvarlak kenarlı 37 70 



14 

 

ġekil 2.1. ATA 2015 klavuzuna göre tiroid nodüllerin sonografif özelliklerine göre 

malignite riski  
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Tablo 2.2. Tiroid nodüllerinin USG özelliklerine göre malignite riski ATA 2015 

Ultrasyon 

Paterni 
Ultrason Özelliği 

Malignite 

Riski 

Nodül 

Boyutu 

Yüksek 

Ģüphe 

Hipoekoik solid nodül veya hipoekoik solid nodül ve kısmen 

kistik komponent; düzensiz sınır, mikrokalsifikasyon, uzunluğun 

geniĢlikten fazla veya tiroid dıĢına uzanımın olması 

>70–90 

≥1 cm 

nodüle 

ĠABB 

Orta Ģüphe 
Hipoekoik düzgün sınırlı nodül; mikrokalsifikasyon, uzunluğun 

geniĢlikten fazla veya tiroid dıĢına uzanımın olmaması 
10–20 

≥1 cm 

nodüle 

ĠABB 

DüĢük 

Ģüphe 

Ġzoekoik veya hipoekoik düzgün nodül ile kistik ve solid 

bileĢenlerinin olması; mikrokalsifikasyon, uzunluğun geniĢlikten 

fazla veya tiroid dıĢına uzanımın olmaması 

5–10 

≥1.5 cm 

nodüle 

ĠABB 

Çok düĢük 

Ģüphe 

Spongioform veya kistik komponentli nodül; yüksek, orta ve 

düĢük Ģüphe ile ilgili USG bulgularının olmaması 
<3 

≥2 cm 

nodüle 

ĠABB 

Benign Tamamen kistik nodül <1 
Biyopsi 

gereksiz 

2.4.4.3.3. Tiroid Sintigrafisi 

Tiroid sintigrafisinde genelde Tc-99m, I-123 ve I- 131 olarak üç  radyoaktif 

izotopu kullanılmaktadır. Radyoizotop seçimi hastaya ve endikasyona bağlıdır. 

Tiroid sintigrafisi tiroidin hem fonksiyonel durumunu hem de morfolojik 

özelliklerini ortaya koyması bakımından özellikle hipertiroidi olgularında 

vazgeçilemeyecek bir tanı aracıdır. 1.5-2 cm üzerinde nodüler olan hastada ölçülen 

TSH düzeyi düĢük saptanırsa tiroid sintigrafisi gerekir (Noyek ve ark., 1997; Wilson 

ve O‟Mara, 1997; Koloğlu, 1990). 

Nodüler guatrlı hastada sintigrafi ile elde edilen görüntüler; soğuk (nodül 

radyoaktif izotopu hiç tutmuyorsa), ılık (nodül radyoaktif izotopu etraf tiroid dokusu 

kadar tutuyorsa) ve sıcak (nodül radyoaktif izotopu etraf tiroid dokusundan daha 

fazla tutuyorsa) Ģeklinde yorumlanmaktadır. Soğuk nodüldeki (hipoaktif) malignite 

insidansı %6-20‟dir. Ilık (normoaktif) nodüldeki malignite insidansı %2- 8‟dir. Sıcak 

(hiperaktif) nodülde ise %1‟dir. Nodül tespit etmede I-131, Tc-99‟a göre daha 

duyarlıdır (Noyek ve ark., 1997; Wilson ve O‟Mara, 1997; Koloğlu, 1990). 

Günümüzde sintigrafi bu amaçla kullanılmamaktadır 

 

2.4.4.3.4. Diğer Görüntüleme Yöntemleri 
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BT ve MRG‟in temel endikasyonları invaziv tiroid tümörlerinin çevre 

yapılarla olan iliĢkisini, kanser rekürrensini ve mediastinal guatrı saptamaktır. Çevre 

doku invazyonu, MRG‟de bez çevresindeki yağın hiperintens olması nedeniyle 

T1AG‟de çok iyi görülmektedir. Ayrıca trakeal ve özefageal invazyonlar da MRG ile 

çok iyi değerlendirilebilmektedir. MRG yumuĢak doku kitlelerinin sınırlarını ve 

çevre dokularla olan iliĢkilerini çok iyi görüntülemekle birlikte, pratikte BT‟ye bir 

üstünlüğü bulunmamaktadır (Tuncel, 2008). 

Pozitron Emisyon Tomografi (PET) tiroid nodüllerinin tanı ve taramasında 

kullanılmaz. BaĢka amaçla yapılan görüntülemelerde tiroid dokusunda lokal veya 

diffüz tutulumda hastanın hayat beklentisi varsa tiroid USG ile doğrulamak gerekir.   

1 cm den büyük nodüller USG özelliğine bakmadan yüksek Ģüpheli olarak kabul 

etmek gerekir. Daha önce yapılan çalıĢmalarda PET ile tespit edilen 1 cm den büyük 

nodüllerde %35 oranında tiroid malignitesi tespit edilmiĢ. BaĢka bir çalıĢmada tiroid 

dokusunda PET görüntülmede diffüz ve fokal tutulumları, USG ve sitoloji 

değerlendirme ile tiroid malignitesi açısından karĢılaĢtırıldmıĢ. Sonuç olarak 

SUVmax (>5.5) ve fokal tutulumu olan gurupta daha çok tiroid malignitesine 

rastlanılmıĢtır (Soelberg KK, 2012; Erdoğan ve ark., 2016). 

 

2.4.5. Ġnce Ġğne Aspirasyon Biyopsisi 

19. yüzyılın son yarısından itibaren yapılmaya baĢlanan iğne biyopsisi tiroid 

patolojilerinin incelenmesinde güvenilir bir yöntemdir (Löwhagen, 1979). Tiroid 

glandına iğne aspirasyon biyopsisi 1950‟lerden beri geniĢ olarak uygulanmaktadır. 

Ġlk kez Ġsveç‟te Karolinska Hastanesi‟nde Söderström, 1952 yılında tiroid iğne 

biyopsisini tanımlamıĢtır. Karolinska Hastanesinde 20 yıl içinde yaklaĢık 18.000 

tiroid iğne aspirasyon biyopsisi yapılmıĢtır. Yapılan ilk biyopsilerde kalın iğne 

kullanılmıĢtır. Daha sonra geliĢtirilen iğne aspirasyon biyopsi tekniği ile cerrahi 

eksizyon gerektirmeden sitolojik inceleme mümkün olmuĢtur (Löwhagen, 1979).  

TĠĠAB palpasyonla veya USG eĢliğinde uygulanabilir. 

TĠĠAB in‟de yapan kiĢinin ve sitopatoloğun deneyimi çok önemlidir. 

Deneyimli ellerde %97'ye varan oranda yeterli aspirasyon yapılabilmektedir (Rich, 

1982). Yeterli aspirasyon her yaymada 6 küme hücre bulunması olarak tarif 
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edilmiĢtir. Yeterli aspirasyon elde edilememesi, tecrube eksikliği, kistik komponentli 

lezyonlar, dejenerasyon ve hemorajiye uğramıĢ oluĢumlardan veya vasküler 

neoplazmlardan kaynaklanabilir (La Rosa ve ark., 1991).  

2007 yılında yayınlanan National Canser Institude (NCI) (Ulusal Kanser 

Enstitüsü) Tiroid Ġnce Ġğne Aspirasyonu Rehberi Bethesda Sistemi‟ne göre sitoloji 

sonuçlarının 6 grupta incelenmesini önermektedir (Cibas ve Ducatman, 2009; Cibas 

ve Ali, 2009; Layfield ve ark., 2009). 

Bethesda sınıflamasına göre TĠĠAB sitoloji sonuçları: 

1.  Yetersiz materyal 

2. Benign (nodüler guatr, kolloid nodül, hiperplastik/adenomatöz nodül, 

kronik lenfositik tiroidit) 

3. Önemi belirsiz atipi 

4. Foliküler neoplazm ya da Ģüpheli foliküler neoplazm (ġüpheli Hurthle 

hücreli neoplazm da bu gruba dahil edilmiĢ) 

5. Malignite Ģüphesi (ġüpheli papiller karsinom, Ģüpheli medüller karsinom, 

Ģüpheli lenfoma, Ģüpheli metastatik tümör ve diğer) 

6. Malign 

Yöntemin duyarlılığı için %85-100, özgüllüğü için %47-100 arası değiĢen 

rakamlarla bildirilmiĢtir (Gürsoy, 2008; Ballagh ve ark., 1994; Cusick ve ark., 1990). 

Tablo 2.3. Sitolojik Sonuçlarına Göre Tiroid Nodüllerinde Malignite Riski 

SĠTOLOJĠ SONUCU Bethesda sistemine göre 

tahmini malignite riski 

Cerahi olarak çıkartılan nodüllerin 

gerçek malignite ortalaması 

Non diagnostik veya yetersiz 1–4 20 (9–32) 

Benign 0–3 2.5 (1–10) 

Atipik önemi belirsiz veya 

foliküler önemi belirsiz 
5–15 14 (6–48) 

Foliküler neoplazisi veya 

folliküler neoplazi Ģüphesi 
15–30 25 (14–34) 

Malignite Ģüphesi 60–75 70 (53–97) 

Malign 97–99 99 (94–100) 

 

Bongiovanni M ve ark. 2012 de yaptığı çalıĢmadan alınmıĢtır. 
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USG eĢliğinde yapılan TĠĠAB yetersizlik oranını düĢürmek için yapılması 

gereken iĢlemlerden birisidir. USG eĢliğinde tiroid aspirasyonunun birçok avantajı 

vardır. BeĢ mm‟ den küçük nodüllerde veya derinde bulunan nodüllerdeki 

aspirasyona ulaĢılmasını sağlar. Güç palpe edilen nodüllerde ve multinodüler guatr 

muayenesinde tek bir nodülü saptamak ve aspire etmek için USG eĢliğinde TĠĠAB 

oldukça yararlıdır (La Rosa ve ark., 1991). Yetersiz örnekleme olasılığını azaltır ve 

tekrarlanan aspirasyon maliyetini azaltır. USG eĢliğinde TĠĠAB ile yetersiz 

örnekleme oranı %16‟dan %7‟lere gerilemiĢtir (Carmen ve ark., 1998). 

TĠĠAB‟nin komplikasyonları: 

TĠĠAB oldukça zararsızdır. Ciddi bir komplikasyon bildirilmemiĢtir. Ġğne 

batma ağrısı veya aspirasyon bölgesinde ekimoz gözlenebilmektedir. Hematom 

geliĢmesi çok nadirdir. Aspirasyon sonrası kistik lezyon içerisine hemoraji 

gözlenebilir. Nadiren birkaç geçici rekürren sinir paralizisi bildirilmiĢtir (Güllü, 2005). 
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ġekil 2.2. Tiroid nodülüne yaklaĢım (ATA 2015) 

 

 

Tiroid nodülü şüphesi (TSH; normal  
veya yüksek) 

Tiroid&Boyun USG 
Tiroid nodülü yok 
veya Biyopsi için 

küçük nodül 

Yüksek 
şüphe 

 

Orta şüphe 

 

Düşük şüphe 

 

Çok düşük 
şüphe 

 

Benign 

 

Biyopsi ≥ 1 
cm 

Biyopsi ≥ 1,5 
cm Biyopsi ≥ 2 cm 

Biyopsi 
gereksiz 

Sitoloji sonucu; Bathesdaya göre  

Non 
diagnostik  

Bening  
Malignite 
şüphesi 

Malignite Atipik önemi 
belirsiz veya 

foliküler önemi 
belirsiz 

Foliküler 
neoplazisi veya 

folliküler neoplazi 
şüphesi 

Biyopsiyi 
tekrar et 

Takip  

Cerrahi  

Gen analizi(BRAF, 
RAS, RET/PTC, 
PAX8/PPARc) 

Yakın takip 

-
- + 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇALIġMA MATERYALĠ VE YÖNTEMĠ HAKKINDA BĠLGĠ 

Bu çalıĢmada ötiroid benign nodüler guatr tanısı ile izlenen 100 hastanın 

retrospektif olarak sonografik görüntülerinin değerlendirilmesi planlanmıĢtır. Bu amaçla 

2000-2015 yılları arasında nodüler guatr nedeniyle izlenen hastalardan dahil edilme 

kriterlerine uygun olan hastalar çalıĢmaya alındı. Tiroid fonksiyon testleri ve tiroid 

otoantikorları değerlendirildi (TSH, T3, T4, anti TPO, anti Tg). ATA 2015 rehberinde 

belirtildiği üzere nodül büyümesi küresel elipsoid formüle göre (derinlik (cm) *geniĢlik 

(cm)*uzunluk (cm)*π/6) en az 2 boyutta ≥ %20‟lik artıĢ/minimal 2 mm‟lik artıĢ olarak 

değerlendirildi. Nodüllerin sayısı, yerleĢimi, eko yapıları, mikro-makrokalsifikasyon, 

kistik-solid-karıĢık yapı, volüm gibi sonografik özellikleri kaydedildi. Sonografi takipleri 

5 yılda bir olarak kaydedildi.  Sonografiler arasında gözlemci farkı olmaması açısından 

aynı sonografist tarafından yapılan USG‟ler karĢılaĢtırılmıĢtır. 

 

3.2. DIġLAMA VE DAHĠL OLMA KRĠTERLERĠ 

Dahil edilme kriterleri 

A. Nodül özellikleri; 

1.  Nodül sayısı 1-6 

2. Nodül çapı 5-50mm 

3. Solid veya karıĢık nodüller (kistik komponenti %75 ten fazla olmayan) 

4. En az iki kez ince iğne aspirasyon biyopsisi ile sitolojik olarak benig 

olduğu gösterilmiĢ olmak  

B. Hasta özellikleri 

1. Nodül iliĢkili semptom ve bulgusu olmayan hastalar 

2. Ötiroid hastalar. 
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DıĢlama kriterleri; 

1. Nodül <5 mm  

2. Tiroid otoantikorları pozitif hastalar 

3. USG de kronik otoimmün tiroidit veya akut tiroidit bulgusu saptanan 

hastalar 

4. Tiroid hormon tedavisi almıĢ veya son 6 ayda kesilmemiĢ hastalar 

5. Tiroid cerrahisi geçirmiĢ veya boyuna radyoterepi almıĢ hastalar 

6.  Patoloji sonucunda malignite Ģüphesi ve malignite olan hastalar 

7.  Tiroid fonksiyonlarını etkileyebilecek ilaçların kullanımı 

 

3.3. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Veriler, SPSS 22.0/Windows programı kullanılarak analiz edildi. Tanımlayıcı 

istatistikler; ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum değerler olarak 

verildi. ÇalıĢmanın güven aralığı %95 olarak belirlendi.  Gruplar arası anlamlılıkların 

belirlenmesi için ki-kare testi ve Kruskal- Wallis testi uygulandı. P değeri <0.05 

anlamlı olarak kabul edildi. 
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4. SONUÇLAR 

 

4.1. TANIMLAYICI ĠSTATĠSTĠKLER 

Toplam hasta sayısı 100 olup, bunların 14‟ü (%14) erkek, 86‟sı (%86) 

kadındır. Toplamda yaĢ ortalaması 59,95±10,30 (min 31, maks 78)‟dir. Hastaların 

yaĢ dağılımı Ģu Ģekildedir: 45 yaĢ altı 10 kiĢi (%10), 45-60 yaĢ arası 30 kiĢi (%30) ve 

60 yaĢ üzeridir (%60). Hastaların 7‟si (%7) sigara kullanmakta, 56‟sı (%56) sigara 

kullanmamakta olup, 37‟sinin (%37) sigara kullanıp kullanmadığı bilinmemektedir. 

Toplam nodül sayısı 205‟dir. Toplamda nodüllerin baĢlangıç (0.Yıl) volüm değeri 

1.9 ± 4,3 ml (min 0,1, maks 25) ve 5.  yıl nodül volüm değeri 2.6 ±5,9 ml (min 0,1, 

maks 71) olarak tespit edildi. Hastaların total tiroid volümü baĢlangıç (0.Yıl) 22,3± 

16,6 ml (min 5,8, maks 129,5) ve 5. yıl tiroid volümü 22,3 ± 19,2 ml (min 2, maks 

113,4) olarak tespit edildi. Hastaların 40‟ında (%40) takipte yeni nodül tespit 

edilmiĢtir. Hastaların 6 „ında (%6) takipte nodül kaybolmuĢtur. Hastaların 47‟sinde 

(%47) 1 nodül, 25‟inde (%25) 2 nodül, 12‟sinde (%12) 3 nodül, 9‟unda (%9) 4 nodül 

ve 7‟sinde (%7) 5 nodül tespit edilmiĢtir. Toplamda 3 hastanın 10. yıl verilerine 

ulaĢılmıĢ olup yapılan istatistik analizlerde anlamlı sonuç çıkmadığı için dikkate 

alınmamıĢtır. Tablo 4.1‟de bu veriler özetlenmiĢtir. 

Tablo 4.1. Hastaların demografik özellikleri 

Hasta sayısı 100 

Nodül sayısı 205 

Yeni nodül 40 (%40) 

Nodül kaybolması 6(%6) 

Cinsiyet  

Erkek 14 (%14) 

Kadın 86 (%86) 

YaĢ ortalaması 59,95±10,30 (31-78) 

≤45 yaĢ altı 10(%10) 

45-60 yaĢ arası 30(%30) 

≥60 60(%60) 

Sigara kullanan 7 
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Tablo 4.2. Nodüllerin sonografik özelliklerine göre 100 hastada 205 nodül için 

sonografik özelliklerin dağılımı 

USG özelliği N % 

Nodül ekosu   

izoekoik 27 %13,2 

ekopenik 27 %13,2 

hiperekoik 6 %2,9 

karıĢık 145 %70,7 

Nodül volümü ortalaması 1,89 ml  

≤0,2 ml 51 %24,8 

0,2-1 ml 90 %43,9 

≥1 ml 64 %31,3 

Kalsifikasyon özelliği   

nonkalsifiye 191 %93,2 

mikrokalsifiye 11 %5,4 

makrokalsifiye 3 %1,4 

Yapısal özelliği   

solid 60 %29,3 

mix 145 %70,7 

Lokalizasyon   

sağ 107 %52,2 

sol 82 %40 

isthmus 16 %7.8 

Nodül sayısı   

1 hasta 47  

2 hasta 25  

3 hasta 12  

4 hasta 9  

5 hasta 7  

 

USG özelliklerine göre bakıldığında karıĢık nodül daha sık görüldü (%70,7),   

nodül volüm ortalaması daha çok 0,2-1 ml arasında (%43,9), nodüllerin çoğu non-

nonkalsifiye (%93,2), yapısal özellikler açısıdan mix daha çok (%70,7) ve nodüllere 

sayısal açıdan bakıldığında daha çok multinodüler özelliğindedir (%53). 
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Tablo 4.3. 100 hasta ve 205 nodülün 5 yıllık takipte hacimlerinin % değiĢim oranları 

Hacimdeki artıĢ N % 

Hacimdeki   %15 artıĢ 11 5,3 

Hacimdeki   %30 artıĢ 9 4,3 

 Hacimdeki   %50 artıĢ 63 30,7 

Hacimdeki azalıĢ   

Hacimdeki   %15 azalıĢ 21 10,3 

Hacimdeki   %30 azalıĢ 24 11,7 

Hacimdeki   %50 azalıĢ 45 22 

Hacimde değim yok 32 15,7 

Çapta  %50 artıĢ 8 3,9 

Çapta  %50 azalıĢ 16 7,8 

 

4.2. NODÜL HACMĠNDEKĠ DEĞĠġĠMĠN YAġ, CĠNSĠYET VE SĠGARA 

KULLANIMI ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

Tablo 4.4. Nodül hacmindeki değiĢimin yaĢ, cinsiyet ve sigara kullanımı ile iliĢkisi 

 Sabit %15 azalıĢ %30 azalıĢ %50 azalıĢ %15 artıĢ %30 artıĢ %50 artıĢ Sabit (sabit, 

%15, %30) 

<45 yaĢ 1 (%5,6) 4 (%22,2) 0 (%0,0) 2 (%11,1) 1 (%5,6) 0 (%0,0) 10 (%55,6) 6 (%33,3) 

45-60 yaĢ 6 (%12,2) 6 (%12,2) 6 (%12,2) 9 (%18,4) 2 (%8,2) 3 (%6,1) 15 (%30,6) 25 (%51,0) 

>60 yaĢ 25 (%18,1) 11 (%8,0) 18 (%13,0) 34 (%24,6) 6 (%4,3) 6 (%4,3) 38 (%27,5) 66 (%47,8) 

Erkek 4 (%12,5) 1 (%3,1) 3 (%9,4) 8 (%25,0) 3 (%9,4) 3 (%9,4) 10 (%31,2) 14 (%43,8) 

Kadın 28 (%16,2) 20 (%11,6) 21 (%12,1) 37 (%21,4) 8 (%4,6) 6 (%3,5) 53 (%30,6) 83 (%48,0) 

Sigara Bilinmiyor 15 (%18,1) 8 (%9,6) 11 (%13,3) 17 (%20,5) 4 (%4,8) 4 (%4,8) 24 (%28,9) 42 (%50,6) 

Sigara Kullanıyor 4 (%23,5) 0 (%0,0) 1 (%5,9) 7 (%41,2) 1 (%5,9) 0 (%0,0) 4 (%23,5) 6 (%35,3) 

Sigara Kullanmıyor 13 (%12,4) 13 (%12,4) 12 (%11,4) 21 (%20,0) 6 (%5,7) 5 (%4,8) 35(%33,3) 49 (%46,7) 

 

Tabloda görüldüğü üzere özellikle 45 yaĢ altı grupta %50 hacim artıĢı daha 

fazla bulundu. Hasta yaĢı artıĢı ile beraber %50 hacim artıĢı daha az görüldü. BeĢinci 

yılda nodül hacminde değiĢim ile yaĢ arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,016). Nodül hacminde değiĢim ile cinsiyet arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,084). Sigara açısından 
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bakıldığında sigara kullanan kiĢilerde %50 hacim azalması, Sigara kullanmayan 

kiĢilerdeki  %50 hacim artıĢından daha fazla görüldü (%41,2). BeĢinci yılda nodül 

hacminde değiĢim ile sigara kullanımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmaktadır (p=0,027). 

 

4.3. NODÜL HACMĠNDEKĠ DEĞĠġĠMĠN HASTALARIN TSH, T4, T3, 

ANTĠTPO VE ANTĠTG DEĞERLERĠ ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

Tablo 4.5. Nodül hacmindeki değiĢimin hastaların TSH, sT4, sT3, AntiTPO ve 

AntiTg değerleri ile iliĢkisi 

  Sabit 

(sabit, %15,30) %50 azalıĢ %50 artıĢ Total 

TSH 

0.yıl 1,41 ±,76 1,59 ±,84 1,35 ±,69 1,43 ±,76 

5. yıl 1,66 ±,88 1,64 ±,92 1,49 ±,74 1,61 ±,85 

sT4 

0.yıl 12,51± 2,67 12,74 ±2,80 11,92 ±2,45 12,38 ±2,64 

5. yıl 13,27 ± 3,46 13,42 ±3,20 13,73 ±3,01 13,45 ±3,26 

sT3 

0.yıl 4,28 ±,50 4,47 ±,65 4,36 ±,64 4,35 ±,58 

5.yıl 4,47 ±,49 4,57 ±,52 4,42 ±,55 4,48 ±,51 

AntiTPO 

0.yıl 7,19 ± 11,22 7,42 ±14,29 6,43 ±17,95 7,01 ±14,19 

5.yıl 7,61 ± 11,42 10,01±14,93 5,06 ± 8,33 7,35 ±11,56 

AntiTg 

0.yıl 4,51 ± 10,04 4,05 ± 6,73 4,57 ± 8,26 4,42 ± 8,83 

5.yıl 4,17 ± 7,66 6,91 ± 11,47 6,31 ± 9,42 5,43 ± 9,19 

 

BeĢinci yılda TSH değiĢimi (P=0,097), sT4 değiĢimi (P=0,176), sT3 değiĢimi 

(P=0,546), AntiTPO değiĢimi (P=0,986) ve AntiTg değiĢimi (P=0,079) ile nodül 

hacmi değiĢimi arasında istatistiksel farklılık bulunmamıĢtır. 
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4.4. NODÜL HACMĠNDEKĠ DEĞĠġĠMĠN NODÜL EKOJENĠTESĠ ĠLE 

ĠLĠġKĠSĠ 

Tablo 4.6. Nodül hacmindeki değiĢimin nodül ekojenitesi ile iliĢkisi-1 

 

 

Nodül ekojenitesi 

izoekoik ekopenik karıĢık hiperekoik 

5.yılda nodül 

hacminde 

yüzdelik 

değiĢim 

sabit 2 (%7,4) 3 (%11,1) 26 (17,9) 1 (%16,7) 

%15 azalıĢ 4 (%14,8) 4 (%14,8) 12 (%8,3) 1 (%16,7) 

%30 azalıĢ 5 (%18,5) 2 (%7,4) 16 (%11,0) 1 (%16,7) 

%50 azalıĢ 8 (%29,6) 8 (%29,6) 29 (%20,0) 0 (%0,0) 

%15 artıĢ 0 (%0,0) 0 (%0,0) 11 (%7,6) 1 (%3,7) 

%30 artıĢ 1 (%3,7) 1 (%3,7) 7 (%4,8) 0 (%0,0) 

%50 artıĢ 7 (%25,9) 9 (%33,3) 44 (%30,3) 3 (%50,0) 

 

BeĢinci yılda nodül hacminde değiĢim ile nodül ekojenitesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,051). 

Tablo 4.7. Nodül hacmindeki değiĢimin nodül ekojenitesi ile iliĢkisi-2 

 Nodül ekojenitesi 

izoekoik ekopenik karıĢık hiperekoik 

5.yılda nodül 

hacminde 

değiĢim 

Sabit 12 (%44,4) 10 (%37,0) 72 (%49,7) 3 (%50,0) 

%50 azalıĢ 8 (%29,6) 8 (%29,6) 29 (%20,0) 0 (%0,0) 

%50 artıĢ 7 (%25,9) 9 (%33,3) 44 (%30,3) 3 (%50,0) 

 

Tabloda görüldüğü üzere nodül hacminde değiĢim ile nodül ekojenitesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,042). 
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4.5. NODÜL ÇAPINDAKĠ DEĞĠġĠMĠN NODÜL EKOJENĠTESĠ ĠLE 

ĠLĠġKĠSĠ 

Tablo 4.8. Nodül çapındaki değiĢimin nodül ekojenitesi ile iliĢkisi 

 Nodül ekojenitesi 

izoekoik ekopenik karıĢık Hiperekoik 

Nodül çapta 

%50 değiĢim 

Sabit 24 (%96,0) 22 (%84,6) 123 (%84,8) 6 (%100) 

%50 artıĢ 0 (%0,0) 1 (%3,8) 8 (%5,5) 0 (%0,0) 

%50 azalıĢ 1 (%4,0) 3 (%11,5) 14 (%9,7) 0 (%0,0) 

 

Nodül ekojenitesi ve nodül çapında %50‟lik değiĢim arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

 

4.6. NODÜL HACMĠNDEKĠ DEĞĠġĠMĠN NODÜL YAPISI ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

Tablo 4.9. Nodül hacmindeki değiĢimin nodül yapısı ile iliĢkisi-1 

 Nodül yapısı 

solid mikst 

5.yılda nodül 

hacminde değiĢim 

Sabit 6 (%10,0) 26 (%17,9) 

%15 azalıĢ 9 (%15,0) 12 (%8,3) 

%30 azalıĢ 8 (%13,3) 16 (%11,0) 

%50 azalıĢ 16 (%26,7) 29 (%20,0) 

%15 artıĢ 0 (%0,0) 11 (%7,6) 

%30 artıĢ 2 (%3,3) 7 (%4,8) 

%50 artıĢ 19 (%31,7) 44 (%30,3) 

 

BeĢinci yılda nodül hacminde değiĢim ile nodül yapısı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farlılık bulunmaktadır (p=0,028). 
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Tablo 4.10. Nodül hacmindeki değiĢimin nodül yapısı ile iliĢkisi-2 

 Nodül yapısı 

solid Mikst 

5.yılda nodül 

hacminde değiĢim 

Sabit 25 (%41,7) 72 (%49,7) 

%50 azalıĢ 16 (%26,7) 29 (%20,0) 

%50 artıĢ 19 (%31,7) 44 (%30,3) 

 

BeĢinci yılda nodül hacminde değiĢim %50 değiĢim açısından bakıldığında 

nodül yapısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır 

(p=0,055). 

 

4.7.  NODÜL HACMĠNDEKĠ DEĞĠġĠMĠN NODÜL KALSĠFĠKASYONU ĠLE 

ĠLĠġKĠSĠ 

Tablo 4.11. Nodül hacmindeki değiĢimin nodül kalsifikasyonu ile iliĢkisi 

 Nodül kalsifikasyonu 

nonkalsifiye mikrokalsifiye Makrokalsifiye 

5.yılda nodül 

hacminde 

değiĢim 

Sabit 29 (%15,3) 3 (%27,3) 0 (%0,0) 

%15 azalıĢ 20 (%10,6) 0 (%0,0) 1 (%33,3) 

%30 azalıĢ 24 (%12,7) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 

%50 azalıĢ 39 (%20,6) 5 (%45,5) 1 (%33,3) 

%15 artıĢ 8 (%4,2) 1 (%9,1) 1 (%33,3) 

%30 artıĢ 9 (%4,8) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 

%50 artıĢ 60 (%31,7) 2 (18,2) 0 (%0,0) 

 

Tabloda görüldü üzere; nonkalsifiye nodüller diğer nodüllere göre istatistiksel 

olarak anlamlı bir biçimde zamanla hacim artıĢı eğilimindedir. 5. yılda nodül 

hacminde değiĢim ile nodül kalsifikasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farlılık bulunmaktadır (p=0,028). Ancak burada mikro ve makrokalsifiye nodül 

sayısının nonkalsifiyelere göre çok az olması etkili olmuĢ olabilir.      
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4.8. NODÜL HACMĠNDEKĠ DEĞĠġĠMĠN NODÜL VOLÜM ÖLÇÜSÜ ĠLE 

ĠLĠġKĠSĠ 

Tablo 4.12. Nodül hacmindeki değiĢimin nodül volüm ölçüsü ile iliĢkisi-1 

 Nodül volüm ölçüsü 

≤0,2 0,2-1 ≥1 

5.yılda nodül 

hacminde 

değiĢim 

Sabit 11 (%21,6) 17 (%18,9) 4 (%6,2) 

%15 azalıĢ 6 (%11,8) 8 (%8,9) 7 (%10,9) 

%30 azalıĢ 4 (%7,8) 12 (%13,3) 8 (%12,5) 

%50 azalıĢ 7 (%13,7) 18 (%20,0) 20 (%31,2) 

%15 artıĢ 2 (%3,9) 5 (%5,6) 4 (%6,2) 

%30 artıĢ 4 (%7,8) 3 (%3,3) 2 (%3,1) 

%50 artıĢ 17 (%33,3) 27 (%30,0) 19 (%29,7) 

   

BeĢinci yılda nodül hacminde değiĢim ile nodül volüm ölçüsü istatistiksel 

olarak anlamlı bir farlılık bulunmaktadır (p=0,014). 

Tablo 4.13. Nodül hacmindeki değiĢimin nodül volüm ölçüsü ile iliĢkisi-2 

 Nodül volüm ölçüsü 

≤0,2 0,2-1 ≥1 

5.yılda nodül 

hacminde 

değiĢim 

Sabit 27 (%52,9) 45 (%50,0) 25 (%39,1) 

%50 azalıĢ 7 (%13,7) 18 (%20) 20 (%31,2) 

%50 artıĢ 17 (%33,3) 27 (%30,0) 19 (%29,7) 

 

5. yılda nodül hacminde değiĢim ile nodül volüm ölçüsü istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,034). 
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5. TARTIġMA 

 

Tiroid bezi hastalıkları tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de yaygın görülen 

hastalıklardır. Tiroid USG‟nin klinik uygulamaya girmesi fizik muayenede 

tanınamayan nodüllerin saptanmasını ve değerlendirilmesini sağlamıĢtır.  

USG ve RDUS nodüler tiroid hastalıkları tanısında radyasyon içermemesi, 

ulaĢılması kolay, ucuz, noninvaziv etkin bir tanı yöntemi olması nedeniyle kullanılan 

primer görüntüleme yöntemidir. Tiroid nodüllerine yaklaĢımdaki amaç; en ucuz ve 

en az invaziv yöntem ile malign tiroid nodüllerinin tanısını koymak, gerekli olan 

vakaları cerrahiye yollamak, benign nodüllere gereksiz cerrahi iĢlemi engellemektir. 

(Bogazzi ve ark., 1998). 

ÇalıĢmamızla ilgili hastaların demografik özelliklerine baktığımızda; toplam 

katılımcı sayısı 100 olup, bunların %14‟ü erkek, %86‟sı kadındır. Konuyla ilgili diğer 

çalıĢmalarda da tiroid patolojilerinin kadınlarda daha sık olduğu gözlenmektedir. 

Cinsiyet açısından sayısal açısından kadın hasta sayısı; sayısal olarak daha 

fazla olmasına rağmen 5.yılda nodül hacminde değiĢim ile cinsiyet arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p=0,084). Yapılan benzer 

çalıĢmalarda da, kadınlarda nodüller daha sık tespit edilmesine rağmen, iki cinsiyet 

arasında nodül büyümesi açısından anlamlı bir farklılık tespit edilememiĢtir (Erdoğan 

ve ark., 2005; Lim ve ark., 2013; Ajmal S ve ark., 2015). 

Hastaların yaĢ dağılımı Ģu Ģekildedir: 45 yaĢ altı 10 kiĢi (%10), 45-60 yaĢ arası 

30 kiĢi (%30) ve 60 yaĢ üzeridir  (%60).  Toplamda yaĢ ortalaması 59,95±10,30 olup, 

minimum 31, maksimum 78‟dir. Daha önce Erdoğan ve ark. (2006) yaptığı çalıĢmada 

yaĢ ortalaması 44·45 ± 9·72 (18–77),  Durante ve ark. (2015) çalıĢmasında 52,4‟tür. 

Takipte özellikle 45 yaĢ altı grupta %50 hacim artıĢı daha fazla bulundu.  YaĢ 

artıĢı ile beraber %50 hacim artıĢı daha az görüldü. 5.yılda nodül hacminde değiĢim 

ile yaĢ arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,016). 

Daha önce Durante ve ark. (2015) yaptıkları çalıĢmada, 43 yaĢ ve altında nodül tespit 

edilen hastalarda yaĢın, nodül büyümesi ile iliĢkili olduğunu tespit etmiĢtir. Ancak; 

Erdoğan ve ark. (2006) yaptıkları çalıĢmada hasta yaĢını nodül büyümesi ile iliĢkisi 
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olmadığını tespit etmiĢlerdir. Yapılan diğer çalıĢmalarda, ATA önerileri ve cut-off 

değeri olarak %50 kabul edildiğinde, yaĢ nodül büyümesinde önemli bir etken olarak 

ortaya çıkmakta, ancak, cut-off değerleri sırasıyla %15 ve %30 olarak alındığında 

istatistiksel olarak anlamsız tespit edilmektedir (Erdoğan ve ark.,2006; Quadbeck ve 

ark., 2002; Alexander ve ark., 2003).  

Hastaların total tiroid volümü baĢlangıç (0. yıl) 22,3± 16,6 ml ve 5. yıl tiroid 

volümü 22,4 ± 19,2 ml olarak tiroid volümünde değiĢim minimal artma eğiliminde 

olduğu görüldü. Daha önce Erdoğan ve ark (2006) yaptığı çalıĢmada tiroid volümü 

çalıĢmanın baĢında 22,43 ± 11,6 ve çalıĢma sonunda tiroid volümü 23,66± 12,1 

olarak benzer Ģekilde bulunmuĢtur.  

Hastaların baĢlangıç (0. yıl) ortalama TSH değerleri 1,55±,85 olup minimum 

0,40 maksimum 4,60‟dır. Bu konuyla ilgili baĢka çalıĢmalarda da benzer ortalama 

TSH değerleri tespit edilmiĢtir (Erdoğan ve ark.,2005; Durante ve ark, 2015). BeĢinci 

yılda TSH değiĢimi ile nodül hacmi değiĢimi arasında istatistiksel farklılık 

bulunmamıĢtır (p=0,097). Daha önce yapılan benzer çalıĢmalarda da TSH ile nodül 

büyümesi arasında anlamlı bir iliĢki tespit edilememiĢtir (Erdoğan ve ark., 2006; 

Durante ve ark., 2015; Lim ve ark., 2013). 

Hastaların %40‟ında takipte yeni nodül tespit edilmiĢtir. Brander ve ark. 

(2000) yaptıkları çalıĢmada, hastaların %12‟sinde yeni nodül tespit edilmiĢtir. 

Durante ve ark. (2015) yaptıkları çalıĢmada ise 5 yıllık takip sürecinde 992 hastanın 

%9,3 (76 hastada 1 nodül, 15 hastada 2 nodül ve 2 hastada 3 nodül)‟ünde yeni nodül 

tespit edilmiĢtir. 

Hastaların %6 „ında takipte nodül kaybolmustur. Yapılan baĢka bir çalıĢmada 

nodüllerin %4,3‟ü kaybolmuĢtur, bu çalıĢmada ortalama takip süresi 39,7±27,8‟tir. 

(Erdoğan ve ark.,2006). Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise nodüllerin %1,9‟u takipte 

kaybolmuĢtur (Kim ve ark., 2014). 

ÇalıĢmamızda görüldüğü üzere hiperekoik nodüllerin hiçbirinde %50 çap 

azalıĢ görülmemekle beraber, karıĢık ekojeniteye sahip nodüllerde hacim artıĢı 

eğilimi diğer nodüllere göre daha fazladır. 5.yılda nodül hacminde değiĢim ile nodül 

ekojenitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır. (p=0,042) 

Yapılan bir çalıĢmada hipoekoik nodüller nodül büyümesi açısından prediktif olarak 
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tespit edilmiĢtir (Erdoğan ve ark.,2006). BaĢka bir çalıĢmada ise ekojenite ve nodül 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilememiĢtir (Gordon ve 

ark.1999). Literatürde bu konuda bir ortak fikir birliği olmaması, daha geniĢ bir hasta 

grubunda yapılacak çalıĢmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir.  

Sigara açısından bakıldığında 5.yılda nodül hacminde değiĢim ile sigara 

kullanımı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,027). 

Yapılan bir çalıĢmada sigara kullanımı ve nodül büyümesi arasında anlamlı bir iliĢki 

tespit edilememiĢtir (Durante ve ark., 2015).  

ÇalıĢmamızda görüldüğü üzere, mikst nodüller genel olarak sabit hacimde 

kalma eğiliminde olup, solid nodüller hem artıĢ hem de azalıĢ açısından hacim 

değiĢimi eğilimindedir. 5.yılda nodül hacminde değiĢim ile nodül yapısı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,028). Alexander ve ark. 

(2003) yaptıkları bir çalıĢmada bizim çalıĢmamıza benzer Ģekilde solid nodüllerin 

hacim değiĢimi eğiliminde olduğu tespit edilmiĢtir. Yine Quadbeck ve ark. (2002) 

yaptıkları çalıĢmada solid nodüllerde hacim değiĢimi eğilimini mikst nodüllere göre 

daha yüksek bulmuĢlardır. 5.yılda nodül hacminde değiĢim %50 değiĢim açısından 

bakıldığında nodül yapısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p=0,055). 

ÇalıĢmamızda görüldüğü üzere; nonkalsifiye nodüller diğer nodüllere göre 

istatistiksel olarak anlamlı bir biçimde zamanla hacim artıĢı eğilimindedir. 5.yılda 

nodül hacminde değiĢim ile nodül kalsifikasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunmaktadır (p=0,028). BeĢinci yılda nodül hacminde  %50 değiĢim 

ile değerlendirildiğinde nodül kalsifikasyonu özelliğine göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir farlılık bulunmamaktadır (p=0,075). Daha önce yapılan çalıĢmalar 

makrokalsifikasyonun nodül büyümesi ile iliĢkili bulmuĢtur (Tae ve ark., 2007; frates 

ve ark., 2005; Kim ve ark., 2002). 

BeĢinci yılda nodül hacminde değiĢim ile nodül volüm ölçüsü istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık bulunmaktadır (p=0,014). Tabloda görüldüğü üzere, 

baĢlangıçtaki nodül volümü azaldıkça, hacim artıĢı eğilimi istatistiksel olarak anlamlı 

bir Ģekilde artmaktadır. Yani tanı anında daha küçük olarak tespit edilen nodüller, 

hacim olarak daha yüksek artıĢ eğilimine, daha büyük tespit edilen nodüller ise 
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hacim olarak azalma eğilimine sahiptir.  Sonuç olarak 5. yılda nodül hacminde 

değiĢim ile nodül volüm ölçüsü istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmaktadır (p=0,034). 

Toplam 3 hastaya cerrahi iĢlem uygulandı. Birinci  hastada ekopenik  tiroid 

nodülünde   %50   volüm artıĢı oldu. Biyopsi  sonucu medüller  tiroid  kanseri  geldi. 

Ġkinci  hastada   miks ve mikrokasifikasyon olan tiroid  nodülünde   %50 volüm artıĢı 

oldu. Biyopsi papiller tiroid   kanseri geldi Tiroid ca %2  (2 hastada) oranında 

rastlanıldı. Ajmal S ve ark. (2015) 854 katılımcı ile yaptıkları bir çalıĢmada 17 

katılımcıda tiroid ca tespit edilmiĢtir (%2). Tiroid ca tespit edilen nodüllerin çoğu 

%50 hacim artması izlenmiĢ bu bizim çalıĢmamızla benzer özellik taĢımaktadır. 

Durance C. ve ark. (2015) yılında yaptıkları bir çalıĢmada 992 katılımcı izlenmiĢ, 

çalıĢma sonucunda malignite oranı %0.3 olarak tespit edilmiĢ. Kim ve ark. (2012) 

yaptıkları çalıĢmada malignite oranını %1,2 olarak tespit etmiĢtir.  
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6. SONUÇ 

 

Bu küçük çaplı, ancak uzun süreli retrospektif sonografik çalıĢmada, uzun 

vadede tiroid nodüllerinin  %40,3‟ünü büyüdüğü, %44‟ünün küçüldüğü, %15,7‟sinin 

sabit kaldığı tespit edilmiĢ olup;  çalıĢılan parametrelerden baĢlangıçta küçük volüm 

sahip olma ve nonkalsifiye olmasının büyüme ile hiperekojenite ve solid yapı ise 

küçülme ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. Bu konuda daha büyük çaplı, prospektif 

çalıĢmalar klinisyenlere yararlı olabilecektir.      
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ÖZET 

 

GiriĢ: Tiroid bezi hastalıkları tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de yaygın 

görülen hastalıklardır. Tiroid USG‟nin klinik uygulamaya girmesi fizik muayenede 

tanınamayan nodüllerin saptanmasını ve değerlendirilmesini sağlamıĢtır. Bu 

çalıĢmada sitolojik olarak benign olduğu kanıtlanmıĢ tiroid nodüllerinin uzun dönem 

doğal seyrinin saptanması amaçlanmıĢtır. 

Metod: Ötiroid benign nodüler guatr tanısı ile izlenen 100 hastanın 

retrospektif olarak sonografik bulgularının değerlendirilmesi planlanmıĢtır. Bu 

amaçla 2000-2015 yılları arasında nodüler guatr nedeniyle izlenen hastalardan dahil 

edilme kriterlerine uygun olan hastalar çalıĢmaya alındı. Tiroid fonksiyon testleri ve 

tiroid otoantikorları değerlendirildi (TSH, T3, T4, anti TPO, anti Tg). Nodüllerin 

sayısı, ekojenitesi, mikro-makrokalsifikasyon, kistik-solid-karıĢık yapı, volüm gibi 

sonografik özellikleri kaydedildi.     

Sonuçlar: ÇalıĢmamızda toplam katılımcı sayısı 100 olup, bunların 14‟ü 

(%14) erkek, 86‟sı (%86) kadındır. Toplam nodül sayısı 205 tespit edilmiĢtir. 

Toplamda yaĢ ortalaması 59,95±10,30 (31-78)‟dir. BaĢlangıçta küçük volüme sahip 

olma ve nonkalsifiye olmasının büyüme ile, hiperekojenite ve solid yapının, ise 

küçülme ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

TartıĢma: Bu küçük çaplı, ancak uzun süreli retrospektif sonografik takip 

çalıĢmasında, yaklaĢık 5 yıllık süreçte nodüllerdeki değiĢimler incelenmiĢtir. Benign 

tiroid nodüllerinin doğal seyri hakkında yapılacak büyük çaplı ve prospektif 

çalıĢmalar, bu süreci ortaya koymada faydalı olacaktır. 
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SUMMARY 

 

Introduction: Thyroid gland diseases are common in our country as well as 

all over the world. Thyroid USG in clinical practice has enabled the detection an 

evaluation of nodules unidentified physical examination. In this study we aimed that 

natural course of benign thyroid nodules citologically proven were identified.    

Method: We were evaluated sonographic findings of 100 patients who were 

followed up due to euthyroid multinoduler goitre. For this purpose, patients who fit 

the inclusion criteria and followed up between 2000-2015 were included. Thyroid 

function tests and thyroid autoantibodies were assessed (TSH, sT3, sT4, anti TPO, 

anti Tg). The number of nodules, echogenicity, micro-microcalcifications, cystic-

solid-complex structure, volume characteristics were analyzed. 

Sonuçlar: The total number of participants in our study was 100, of which 

14% were male and 86% are women. The total number of nodes is 205. The mean 

age of the partipiciants was 59.95 ± 10.30 (31-78). Small volume and non-

calcification were found to be associated with growth, hyperechogenicity and solid 

structure were found to be associated with shrinkage. 

Discussion: This small, but long-term follow-up sonographic retrospective 

study examined changes in nodules in about 5 years. Large-scale, prospective studies 

about the natural course of benign thyroid nodules will be useful in establishing this 

process. 
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