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OzET

Tiroid kanser insidansi bugln tim dlnyada art-
makta olup, bunun arkasinda yatan neden tam ola-
rak belli degildir. Tani yéntemlerindeki gelisme ve
tiroid kanserlerinde gercek sayisal artis bu duruma
neden olarak 6ne strilmektedir. Bu ¢alismada ti-
roid kanserleri son literattr esliginde arastiriimstir.
Pathogenez, tani, cerrahi yaklasim, risk faktérleri,
6zel tedavi yéntemleri ayrintili olarak gézden ge-
cirilmistir.

Anahtar kelimeler: tiroid kanseri, tedavi, risk fak-
torleri

SUMMARY
Thyroid carcinomas

Thyroid cancer incidence rates have been increa-
sing worldwive but the reason behind this is uncle-
ar. Both the increasing use of diagnostic technolo-
gies allowing the detection of thyroid cancer and a
true increase in thyroid cancer incidence have been
proposed. In this study assesses the management
of thyroid cancers with in recent literatures. The
pathogenesis, diagnosed, surgical approaching,
risk factors and specific therapies for thyroid can-
cers are reviewed in detail separately.

Key words: thyroid carcinoma, treatment, risk fac-
tors

Tiroid kanserleri butln kanserler icinde yak-
lasik % 1 oraninda gorilmekte olup, 6zellikle
kadinlarda son yillarda artig géstermektedir.
Bu oran, tim maliniteler icinde kadinlarda
% 2, erkeklerde % 0.5 sikhgindadir (3. Tiro-
id kanserlerinin insidansi son otuz yilda artis
gostermektedir, 1973 yilinda ylzbinde 3.6
olan insidans, 2002 yilinda yUzbinde 8.7'ye
yukselmistir @. Kanser 6lumleri arasinda ise
her 1 milyon kiside yaklasik 6-8 oranindadir
@3 Tiroid kanserlerinin otopsi serilerinde g6-
rdlme orani ise % 0.1-2.5 arasindadir ©). Diger
kanserlerle karsilastirildiginda en iyi ki, uzun
yasam orani ve genellikle iyi diferansiye histo-
lojik 6zellikler gdsteren kanserler olarak bilin-
mektedir ©).

Siniflama

Tiroid kanserleri tiroid dokusunun epitelyel ve
non-epitelyel kisimlarindan gelisir. Tiroid foli-

kuler epitelinden papiller, foliktler ve anap-
lastik kanserler koken alir. Tiroidin diger kan-
serleri medullar, primer lenfoma, sarkom ve
diger organlardan tiroide yayilan yani metas-
ta yapan kanserlerdir @7, Tiroidin metastatik
kanserleri en sik meme, kolon, bébrek ve me-
lanomun metastaz yapmasi olarak goéralirler.
Bunlarin disinda multipl endokrin neoplasi ve
izole ailesel medullar tiroid kanserleride go-
ralmektedir ®.

Tiroid kanserleri “American Joint Commission
on Cancer (AJCC)" siniflamasina gore timor,
lenf nodu ve metastaz (TNM) temel alinarak
belirlenmistir (Tablo 1) ©. Bu siniflama tiroid
kanseri ile ilgili risk faktorlerini, prediktif de-
gerleri ve reklrrensi tam olarak degerlendire-
mediginden, “American Thyroid Asssociation”
(ATA) dusuk, orta ve yuksek risk olarak belirle-
nen ayri bir sinifflama sunmustur (Tablo 2) ©.
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Tablo 1. Tiroid Kanserlerinde TNM siniflamasi. American Joint Commission on Cancer siniflamasina gore tiimoér, lenf nodu
ve metastaz (TNM) temel alinarak belirlenmistir.

Primer Tumor (T)

Anaplastik kanserler (T4 kabul edilir)
T4a
T4b

Bolgesel Lenf Nodu (N)

Uzak Metastaz
MO
M1

Primer timor gosterilemiyor

Primer timore ait bulgu yok

Tm <2 c¢m ve tiroid dokusu iginde

Tm <1 c¢m ve tiroid dokusu icinde

Tm <2 c¢m ve tiroid dokusu iginde

Tm ¢api 2-4 cm ve tiroid dokusu i¢inde veya timérin kaglk bir kismi tiroid disinda
Tm >4 ¢cm ve tumortn ktguk bir kismi tiroid disina yayilmis

Tm capi farkli olabilir, fakat tamor tiroid kapsulinian disinda yumusak doku veya
komsu organlara invaze

Tamor prevertebral fasyayr veya karotis arteri veya mediatinal damarlari invaze
etmis

Intratiroidal anaplastik kanser
Ekstratiroidal anaplastik kanser

Bolgesel lenf nodu gosterilemiyor

Lenf metastazi yok

Bolgesel lenf noduna metastaz

Level 6'da metastaz

Unilateral, bilateral veya kontirlateral servikal bolgeye metastaz (Level 1,2,3,4,5)
veya retroparingeal, superior mediastinel lenf nodlarina metastaz

Uzak metastaz var
Uzak metastaz yok

Tablo 2. American Thyroid Asssociation’a gore (ATA) tiroid kanserleri diisiik, orta ve yiiksek risk olarak siniflandiriimistir.

Diisiik (Low) Risk

Orta (intermediate) Risk Yiiksek (High) Risk

Asagidakilerden hepsinin olmasinda

Lokal ve uzak metastaz yok

Makroskopik olarak timoér tamamen

rezeke edilmis

Lokal invazyon yok

Agresif histopatolojik bulgu yok (uzun
htcre yapisi, insular, columnar htcre ve

hurthle hacre , folikller tiroid kanseri)

Damar invazyonu yok

1'3" tutulumu tiroid yataginin disinda yok

Asagidakilerden herhangi birinin olmasinda Asagidakilerden herhangi birinin

olmasinda
Peritiroidal yumusak dokuya invazyon Makroskopik timér invazyonu
Servikal lenf nodu metastazi veya postop

I"3" verilmesinin tiroid yataginin disinda tu-
tulmasi

Tamamen tamoran gikartilmamasi

Agresif histopatolojik bulgu goéstermesi Uzak metastaz
(uzun hucre yapisi, insular, columnar htcre
ve hurthle htcre , foliktler tiroid kanseri)

veya damar invazyonu

Papiller Tiroid Kanseri

serleri kapsamaktadir 2. Cocukluk cagi ayri
olmak Uzere bltln yas gruplarinda kadinlar-

Papiller tiroid kanseri en sik gorulen tip olup,
tiroid kanserlerinin yaklasik % 80'nini olustu-
rur 25101 Papiller mikrokanser ise “Dinya
Saghk Orguti” (WHO) tarafindan tanimlan-
mis olup, timér capinin 1 cm altindaki kan-

da, erkeklerden ¢ misli daha sik goraltr 3,
Tam yas gruplarinda papiller tiroid kanseri
insidansi artis gostermekte olup, en fazla ar-
tis gérilme orani Greme cagindaki kadinlar-
dir 0419 Radyasyon en iyi bilinen risk faktora
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olup, cocukluk caginda radyasyona maruz kal-
ma ile papiller tiroid kanseri arasinda kesin bir
iliski bulundugu gosterilmistir 1617,

Papiller tiroid kanseri lenfatik olarak yayilima-
ya egilimlidir. Tiroid i¢i lenfatik yayilim sonu-
cu, multifokal ve bilateral kanser olgularinin
% 20'sinde goralur 38 Olgularin % 50'sinde
boyun lenflerine yayilim gérulmektedir. Diger
neoplasmlarin tersine boyun bélgesine lenfa-
tik yayihmin surviyi etkilemedigi gézikmekte-
dir 3, Uzak metastaz olgularin % 20'sinde ge-
lisebilir, en sik metastaz akciger, kemik, beyin
ve karacigere olur . Rekurens % 10-15 arasin-
da olup, siklikla timér capi, tiroid kapsultni
asma, lenf metastazi ve agresif histolojik tiple
ilgilidir 1929 Mortalite papiller tiroid kanserli
hastalarda 5 yillik takipte % 2, 10 yillikta % 4,
20 yilhk takipte ise % 5'tir ®". Bazi hastalar-
da papiller kanser, kétu diferansiye tip veya
anaplastik kansere dénlsim gésterebilir. ince
igne aspirasyon biopsisi tanida altin standart
olup, deneyimli ellerde duyarhlik % 98, pozitif
prediktif degeri ise % 99 oranlarindadir (322,

iIAB’nin ultrason esliginde yapilmasi tani
degerini arttirmaktadir. Alinan materyalin
yetersiz gelmesi durumunda biyopsi yinelen-
meli, yine yetersiz materyal gelmesi halinde
ise hastanin klinik ve mevcut risk durumu de-
gerlendirilerek cerrahi girisim dustnalmelidir
@2 Ultrasonda noduler kitlede dtzgtin olma-
yan kenar, gercek mikrokalsifikasyon, yaygin
damarlanma ve hipoekoik bulgu gérilmesi
malinite lehine yorumlanmaktadir @3. Histo-
lojik olarak papiller kanser; papiller, miks veya
folikUler varyanti yansitabilir. Ana karakteris-
tik degisiklik hiicre cekirdeginde géralir. int-
ranukleer sitoplazmik inkluzyon cisimcikleri
(Orphan Annie Nuclei) iiAB’de tani koyulma-
sinda yararh bulgudur. Psammon cisimcikleri
kalsifikasyon depozitlerine bagh olarak gora-
lGrler 51324 \WHQO papiller tiroid kanserinin
15 farkli tipini tanimlamistir 3. En sik goralen
tipi foliktler varyanti olup, foliktiler adenom
veya folikUler kanserle benzerlik gosterir, esas
ayrim c¢ekirdekteki farkhilasmaya dayanilarak
yapilir '3 Tall-cell tipi en agresif tip olup, yak-
lasik tiroid papiller kanserlerin % 1'ini olustu-
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rur. Hurthle veya oksifilik tip, Hurthle hucreli
kanser bulgularini yansitmakta olup, cekirdek
bulgulari papiller tiroid kanserine benzemek-
tedir ®. Bu nedenle Hurthle Hucreli Kanser
hem papiller hem de folikuler tipin varyanti
olarak siniflandirilmistir. Diffuz sklerotik tip
papiller kanser ise ¢ocuklarda yaygin olarak
gorulur 93, Bunlarin disinda ailesel papiller ti-
roid kanseri tanimlanmis olup, ailesel papiller
mikrokanserleride icermektedir. Bu hastalikta
genetik bozuklugun nerede oldugu heniz
saptaniimamistir. Klinik olarak sporodik form-
dan daha agresif seyreder @,

Papiller tiroid kanserinde erken dénemde ge-
netik degisiklik kromozom yapisinda goéralr
ve RET proto onkogeni icerir. Bu onkogen 10.
kromozomda yerlesmis olup, tirozin kinaz re-
septorlerini kodlar ve bir¢cok blytume faktori-
nin reseptére baglanmasindan sorumludur
(1.21.26) RAS mutasyonu ise papiller tiroid kan-
serlerinde seyrek gortlmektedir ?”. RET proto
onkogendeki degisiklik MAP kinaz yolagini
aktive eder @', Bircok calismada ise BRAF
mutasyonunun papiller tiroid kanserinde gos-
terilmesi ile timor yayilimi, rekdrrensi ve kli-

nik olarak siddeti arasinda iliski gosterilmistir
(26,28)

Papiller tiroid kanserinde en dnemli prognos-
tik faktorler yas, timor capi, yumusak ve cev-
re dokuya invazyon ile uzak metastazdir ?°39,
Yasin 45'in Gzerinde olmasi kétl prognostik
faktor olarak kabul edilmektedir @V, Yumusak
ve cevre dokuya invazyonda mortalite 5 mis-
li fazla gorulmektedir ®. Uzak metastazlarda
survi farkhhk gostermektedir. Akciger metas-
tazinda 10 yillik survi % 30-50 arasinda iken,
beyin metastazinda bu oran 1 yil olarak goéral-
mektedir ®. Risk faktorlerini belirleyen bircok
skor sistemi bugtine kadar tanimlanmis olup,
Cox model analizinde en iyi skor sistemi MA-
CIS (metastaz, yas, komple rezeksiyon, invaz-
yon, cap) skorlamasi olarak belirlenmistir @".

Folikiiler Tiroid Kanseri

Foliktler tiroid kanserleri tiroid epitelinin
diferansiye timoérleri olup, yaklasik % 5-10
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oraninda ve daha ¢ok iyot aliminin yetersiz ol-
dugu bolgelerde goralarler 11322, ABD'de g6-
ralme sikligi azalmakta olup, bu durum gin-
lGk iyot aliminin artirilmasi ile ilgilidir. Kadin
erkek orani 3/1 olup, 50 ve daha ileri yaslarda
sikhigr artar 222, Genel olarak guatir zeminin-
de, solit hizli buyldyen bir nodul ile kendini
belli eder ™. Foliktler kanser tanisi iAB ile ko-
nulamaz. Ameliyat sonrasi ¢ikarilan lezyonun
histopatolojik incelenmesi ile belirlenir @2,
Kanser tanisi kapstl ve damar tutulmasinin
bulunmasi olup, nikleer atipi, genis kapsul
ve damar invazyonunun gérilmesi kéta prog-
nostik belirtidir V. Minimal invazif foliktler
kanser damar tutulumu olmaksizin timorin
tiroid kapsuline mikroskopik invazyonu ola-
rak tanimlanmaktadir. Hurthle hicreli kanser
ise foliktler hicre ile sitoplazmik mitokondri-
al yapi degisikligini gosterir, daha ileri evre ve
tiroid disina yayilmaya egilimlidir ¢V, Lenf no-
duna yayilim, yaygin olmayip % 8-13 arasin-
da, uzak metastaz ise olgularin % 10-15'inde
gorular 62,

Foliktler kanserlerde RAS onkogeninde nokta
mutasyonu olgularin % 40'inda gérulur. Fonk-
siyonu tirozin kinaz membran reseptérinden
gelen sinyalleri MAPK yolagina tasimaktir.
RAS mutasyonunun olmasi Garcia-Rostan ve
ark. tarafindan koéti prediktif deger olarak
belirtilmistir @533, PAX8 geni tiroid foliktler
hucrelerinde transkripsiyon faktéra olarak rol
oynar, bu faktorle birlikte PPARy'de degisiklik
goralmektedir @9,

Folikiler kanserde prognostik bulgular ileri
evre, yas, tumor karakteristigi olarak belirle-
nebilir. Kirk yas altinda 10 yillik survi % 95, 40
yas Ustlnde ise % 80'dir ¢2. Papiller kanserin
tersine folikuler kanserlerde okult veya mikro-
kanser terimi yoktur, bununla birlikte timor
capinin artmasiyla mortalite ve niks arasinda
lineer iliski vardir ¢2,

Medullar Tiroid Kanseri
Medullar tiroid kanser (MTK) bir néroendok-

rin timor olup, tiroidin parafoliktler (C hic-
releri) hucrelerinden cikar 4. Yaklasik tiroid

kanserlerinin % 2-5'ini olusturur ¢435, Medul-
ler tiroid kanserlerinin yaklasik % 25'i heredi-
ter olup RET proto onkogende patoloji vardir
8 Multipl endokrin neoplazi (MEN) olarak
adlandirilan bu hastahidin 3 ayn tipi bulu-
nur, MEN2a (medullar tiroid kanseri, feokro-
mositoma, hiperparotiroidizm) ve MEN2b’de
(medullar tiroid kanseri, feokromositoma,
ganglionéroma) gorulur, bunlarin disinda tek
ailevi tiroid kanseri bulunmaktadir 439, Erken
dénemde C hucre hiperplazisi ve serum kal-
sitonin seviyesinde yUkselme vardir 7. Kadin
erkek orani 1.5/1 olup, en sik gértlme 50-60
yaslarindadir ™.

Medullar tiroid kanseri siklikla boyunda pal-
pe edilen kitle ve servikal lenfadenopatiyle
kendini gésterir . Tiroid kanserinde tani liAB
yapilarak konulabilir, tani degeri % 50-80 ara-
sindadir. Ender olarak boyunda radyoloji ile
kalsifikasyon gosterilir. Tumoérin yaptigi hor-
monal sekresyon sonucu sistemik semptomlar
gelisir. Kalsitonin, kalsitonin gen related pep-
tid salgilanmasi sonucu diare ve flashing, kor-
tikotropin (ACTH) salgisi sonucu ise Cushing
Sendromu gorulebilir ¢4, ATA (2009) kilavuzu-
na goére MTK'de boyunda klinik ve radyolojik
olarak LAP varsa veya kan kalsitonin seviyesi
>400 pg/ml'nin Ustindeyse, yapilan tetkiklere
ilave olarak akciger ve boyun BT ile, ayrica U¢
fazl Gst batin BT veya kontrastli Gst batin MR
cekilmelidir ©9,

Meduller tiroid kanserinde prognostik faktor-
ler; 1) yas: 5 ve 10 yillik survi sirasiyla 40 yas
altinda % 95, % 65, 40 yas Gstlinde ise % 75 ve
% 50'dir, 2) hastaligin genisligi (lenf nodu ve
uzak metastaz), 3) erkek cins, 4) timor capi, 5)
tiroiddisi yayilim, 6) damar invazyonu, 7) kalsi-
tonin immunreaksiyonu ve timoér dokusunda
amiloidin bulunmasi, 8) ameliyat sonrasi rezi-
dd, 9) ameliyat sonrasi kalsitonin yuksekligi
olarak belirtiimektedir @34, Diger faktorler
tiroid dokusunda galektinin gosterilmesi, yUk-
sek kan CEA seviyesi, prokalsitonin/kalsitonin
oraninin ytkselmesidir ¢439.
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Anaplastik Tiroid Kanseri

Tiroid kanserlerinin yaklasik % 1’ini olusturur
ve ayni zamanda en agresif tiroid kanser tipi
olarak kabul edilir 2. Genellikle 60 yasindan
sonra gorultr @V, Ortalama survi 6 ay olup,
genel kabul edilen goérus diferansiye tiroid
kanserinin anaplastik tipe dénusmesidir “9,
Genellikle boyunda hizli blytyen sert bir kit-
le mevcuttur, siklikla servikal LAP gorultr (49,
Anaplastik tiroid kanserinde siklikla P53 on-
kogende bozukluk vardir @9, Akcigere yaygin
metastaz % 86, hava yolu obstruksiyonu % 16,
hemoroji % 14, kalp yetmezligi % 11 oranin-
da gorulur. Histolojik olarak nekroz, hemoroji
ve yUksek mitoz orani siklikla bulunur “9,

Tiroid Lenfomasi

Tiroidin primer lenfomasi ender olup, tiro-
id kanserleri arasinda % 1'den azdir, en sik
nonhodkin B hucreli tip goéralar. Siklikla ileri
yaslarda gérilmekte olup, kadin erkek orani
3/1'dir 29, Tiroidin lenfomalari en sik mukoza
iliskili lenfoid dokudan ¢ikar (MALT) zeminin-
de ise Hashimoto Tiroiditi vardir. Tani genel-
likle lIAB ile konur. Dogru evreleme icin viicut
taramasi ve kemik iligi biopsisi yapiimalidir.

Tiroid Kanserlerinde Tedavi
Diferansiye Tiroid Kanserlerinde Tedavi

Tiroidin diferansiye kanserleri papiller ve fo-
liktler kanserler olup, tani kondugu zaman
birkac tedavi secenedi g6z éninde bulundu-
rulmalidir. Tedavide dikkat edilecek konular,
hastaligin genisligi, hastanin yasi, boélgesel
lenfadenopati durumu, mevcut risk durumu
(Tablo 3) ve comorbid hastaligin varhgi olarak
Ozetlenebilir @442 Tiroid kanserinde pros-
pektif randomize calismalarin eksikligi, opti-
mal tedavi secenegini retrospektif calismalar
ve cerrahin bu konudaki deneyimine dayan-
dirmaktadir ®'#), Bugin dinyada temel ka-
nita dayandirilarak sunulan 2009 American
Thyroid Association (ATA) ©, 2007 National
Comprehensive Cancer Network (NCCN) “4,
2006 European Consensus Group (ECG) “?kila-
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vuzlari diferansiye tiroid kanserlerinin tedavi-
sinde temel algoritma olarak kullaniimaktadir.

Tablo 3. Diferansiye tiroid kanserlerinde risk siniflamasi.

AGES
Age Metastases Extent Size
AMES
Age Metastases Extent Size
MACIS
Metastases Age Completeness of resection
DAMES
Diploid Age Metastases Extent Size
GAMES
Grade Age Metastases Size
TNM/UAC
Tumor size Nodal status Metastases Extent

Cerrahi, diferansiye tiroid kanserlerinde temel
tedavi olarak uygulanmaktadir (24142 Cerra-
hinin amaci tim timér dokusunu ¢ikarmak,
hastalarin cogunda kur saglamak, rekurrens
ve mortaliteyi azaltarak konforlu bir yasam
sunmak seklinde 6zetlenebilir ?. Burada ge-
nel tartisma hangi tip bir cerrahi girisimin
yapilarak tiroid dokusunun hepsinin veya ne
kadarlik bir kisminin ¢ikartilmasi gerektigidir.
Buna ilaveten papiller diferansiye kanserler-
de lenf diseksiyonunun gerekip gerekmedigi
veya hangi sartlarda yapilmasidir. iki tir cer-
rahi girisim bu konuda deneyimli uzmanlar
tarafindan oOnerilmektedir. Eger timor capi
<1 cm’nin altinda ise ve timor bir lobda sinirh
ise 6nerilen tedavi lobektomi+istmektomidir.
Bu hastalarda 30 yillik survi % 100’e yakindir
@142 Tamor capl 1-2 cm capinda olup, ekstra-
tiroidal yayllim ve metastaz varsa Onerilen
tedavi total tiroidektomi olmalidir @40, Total
tiroidektomi; papiller kanserin % 36-85 bilate-
ral olmasi, kalan dokuda rekurrens gérilmesi,
radyoaktif tedavinin tiroit yatagi ve metastaz-
larda daha etkin olmasi, ameliyat sonrasi se-
rum tiroglobulin seviyesi ve ultrason ile daha
etkin ve kolay takip nedeni ile 6nerilmektedir
. Bazen total tiroidektomi yerine near total
tiroidektomi yapilmakta olup, bu durumda ti-
roidin arka kapsuli birakilarak tiroid dokusu
ctkarilmaktadir 742, Subtotal tiroidektomi ise
geride bilateral tiroid dokusu birakildigindan
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dolayi rekurrens riski nedeniyle énerilmemek-
tedir 749,

Papiller tiroid kanserinde lenf diseksiyonu ATA
tarafindan eger boyunda LAP muayene veya
US ile saptanirsa énerilmektedir. Bundan baska
eger tumor ¢apt >4 cm’nin Gstlndeyse, lokal
invazyon varsa profilaktik lenf diseksiyonu ya-
pilmalidir 74142 Fransiz ¢alismasinda ultrason
ve muayene ile lenf tutulumunun olmadigi, <2
cm’nin altindaki papiller tiroid kanserlerinde
% 45 santral, % 47 lateral lenf bezlerinde oc-
cult metastaz oldugu gosterilmistir. Lenf tutu-
lumunun rekurrensde etkili oldugu fakat survi
Gzerinde minimal etkisi oldugu belirtilmistir .
Eger lokal ileri kanser varsa trakea tutulmussa
trakeal kartilaj rezeksiyonu, total tiroidektomi
ve lenf diseksiyonu yapilmalidir, larinks ivazyo-
nunda beraberinde total veya parsiyel larinjek-
tomi 6nerilmektedir 9.

Radyoaktif iyot-131 tedavisi; en etkili adjuvan
tedavi olarak papiller tiroid kanserinde kulla-
nilmaktadir. Diferansiye tiroid kanserlerinde
kullanilma amaci, residuel tiroid dokusunun,
mikroskopik rezidual kanserin ve metastatik
hastaligin ablazyonunu saglamaktir. Total ab-
lazyon hastalarin yaklasik % 80'ninde saglan-
maktadir, bakiye tiroid dokusunun fazlaligi bu
orani dustirmektedir @". Radyoterapi diferan-
siye tiroid kanserlerinde sinirli alanda kullanil-
maktadir. Ito ve ark.'nin “8 yaptidi retrospek-
tif calismada 1067 diferansiye tiroid kanserli
hasta incelenmis ve genis ekstratiroidal yayi-
lan tiroid timorlerinde radyoterapiden yarar
gorulebilecegi belirtilmistir. Bu tip T, hastalar-
da radyoterapi rekurrensi azaltmaktadir @,
Bundan baska metastazi olan ve radyoaktif
iyot tedavisine direncli hastalardada kullani-
labilinir 1.

Tiroid hormon replasmani; cerrahi sonrasi hi-
potiroidinin 6nlenmesi ve TSH'nin baski altina
alinarak olasi timor blytmesinin uyarilmasini
azaltmak amaci ile kullanilmaktadir. Stage 1
ve 2'de uzak metastaz yoksa TSH seviyesi 0.1-
2.0 mU/L, stage 2'de uzak metastaz var ve sta-
ge 3-4 tiroid kanserlerinde TSH seviyesi <0.1
mU/L olmalidir @49,

Sistemik kemoterapi ileri seviye diferansiye
tiroid kanserlerinde, direncli olgularda kulla-
nilmakta olup, tedaviye cevap orani % 22'ye
kadar cikmaktadir “47, Kemoteropatik ajan
olarak doxorubicin ve cisplatin kullaniimakta-
dir . Molekuler tedavi yontemi olarak kinaz
inhibitorleri kullanilmakta olup, ama¢ MAPK
yolagini, angiogenezi ve VEGFR sistemini in-
hibe etmektir. Bu ajanlar lenvatinib, motesa-
nib, sorafenib, sunitinib, axitinib, pazopanib
ve vandetanibdir ¥74®. Bu ajanlarin tiroid kan-
serlerinde kullanimi ile ilgili olarak fazla kli-
nik calisma bulunmamakta olup, gelecek icin
umut vermektedirler.

Medullar Tiroid Kanserinde Tedavi

Sporadik medullar tiroid kanseri tanisi konan
hastaya onerilen cerrahi tedavi total tiroidek-
tomi ile beraber santral, ipsilateral lenf nodu
diseksiyonu, level 2'den 6'ya kadar olan lenf-
lerin ¢ikarilmasini kapsar 21353649 Medullar
tiroid kanser tanisi kondugu zaman ipsilateral
lenf nodu metastazi % 80, konturlateral servi-
kal lenf nodu metastazi % 40 oraninda gorul-
digunden bazi merkezler her iki tarafin lenf
diseksiyonunu 6énermektedir. E§er tUmor capi
>1 cm’nin Ustlndeyse ve ipsilateral lenf nodu
metastazi mevcutsa karsi taraf lenf diseksiyo-
nu rutin olarak yapiimalidir 54959 Radyoakif
iyot tedavisi medullar tiroid kanserinde etkili
degildir . Rekurrens tumor tam cikartilama-
digi zaman debulking rezeksiyon, semptomla-
ri kontrol altina alacagindan ve kompresyonu
onliyeceginden tavsiye edilir. Sistemik kemo-
terapi bu kanserlerin tedavisinde etkin degil-
dir 139, Rekurrens icin ytksek risk durumunda
(lokal invazyon, cikarilan piyeste pozitif ke-
nar, multipl lenf tutulumu) eksternal RT tav-
siye edilir, etkisi sinirlidir ¢, Tirozin kinaz in-
hibitérlerinin kullanilmasi faz 2 calisma olarak
yapilmakta olup, ilerisi icin umut vermektedir
(136, Karaciger metastazlarinda radyofrekans
ablasyon tedavisi yapilmaktadir @,

Anaplastik Tiroid Kanserinde Tedavi

Anaplastik tiroid kanseritanisikonduguzaman
metastaz yoksa bile sistemik kabul edilip siste-
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mik tedavi uygulanmalidir. Multimodal tedavi
olarak yapilabiliniyorsa cerrahi, radyoterapive
kemoterapi beraber yapilmalidir. Radyoterapi
ve cerrahi lokal kontrolu saglamak icin yapilir
ve yuksek doz radyoterapi verilir. Anaplastik
hicreler multidrug resistance-associated pro-
teini (MRP) exprese ettiklerinden kemotera-
pik ajanlara karsi diren¢ meydana gelmekte
ve sonuclar koétd olmaktadir. Kemoterapik
ajan olarak doxorubicin, paclitaxel, bleomy-
cin, cisplatine, methotrexate, cisplatin kulla-
nilmistir. Molekuler ajanlar ise hentiz deneme
asamasindadir &Y,

Tiroid Lenfomasinda Tedavi

Tedavi histolojik alt grup, hastaligin genisli-
gi ve prognostik indekse gére yapilir. Kicuk
tamorlerde cerrahi diger tiroid kanserlerin-
de oldugu sekilde yapilir, btaydk timoérlerde
debulking o6nerilmez ©". Kemoterapi olarak
CHOP (cyclofosfamid, doxorobucin, vincristine
ve prednizon) rejimi tedavi olarak verilir 2",
High grade lenfoma varsa rituximab eklenir.
RT lokal agresif timorlerde ve kemoterapi
rejimi alamayan yasli hastalarda tavsiye edil-
mektedir @1,
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