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ÖZET

Tiroid kanser insidansı bugün tüm dünyada art-
makta olup, bunun arkasında yatan neden tam ola-
rak belli değildir. Tanı yöntemlerindeki gelişme ve 
tiroid kanserlerinde gerçek sayısal artış bu duruma 
neden olarak öne sürülmektedir. Bu çalışmada ti-
roid kanserleri son literatür eşliğinde araştırılmştır. 
Pathogenez, tanı, cerrahi yaklaşım, risk faktörleri, 
özel tedavi yöntemleri ayrıntılı olarak gözden ge-
çirilmiştir.

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

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
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Tiroid kanserleri bütün kanserler içinde yak-
laşık % 1 oranında görülmekte olup, özellikle 
kadınlarda son yıllarda artış göstermektedir. 
Bu oran, tüm maliniteler içinde kadınlarda 
% 2, erkeklerde % 0.5 sıklığındadır (1-3). Tiro-
id kanserlerinin insidansı son otuz yılda artış 
göstermektedir, 1973 yılında yüzbinde 3.6 
olan insidans, 2002 yılında yüzbinde 8.7’ye 
yükselmiştir (4). Kanser ölümleri arasında ise 
her 1 milyon kişide yaklaşık 6-8 oranındadır 
(2,5). Tiroid kanserlerinin otopsi serilerinde gö-
rülme oranı ise % 0.1-2.5 arasındadır (5). Diğer 
kanserlerle karşılaştırıldığında en iyi kür, uzun 
yaşam oranı ve genellikle iyi diferansiye histo-
lojik özellikler gösteren kanserler olarak bilin-
mektedir (5).

Sınıflama
 
Tiroid kanserleri tiroid dokusunun epitelyel ve 
non-epitelyel kısımlarından gelişir. Tiroid foli-

küler epitelinden papiller, foliküler ve anap-
lastik kanserler köken alır. Tiroidin diğer kan-
serleri medullar, primer lenfoma, sarkom ve 
diğer organlardan tiroide yayılan yani metas-
ta yapan kanserlerdir (2,7). Tiroidin metastatik 
kanserleri en sık meme, kolon, böbrek ve me-
lanomun metastaz yapması olarak görülürler. 
Bunların dışında multipl endokrin neoplasi ve 
izole ailesel medullar tiroid kanserleride gö-
rülmektedir (8). 
 
Tiroid kanserleri “American Joint Commission 
on Cancer (AJCC)” sınıflamasına göre tümör, 
lenf nodu ve metastaz (TNM) temel alınarak 
belirlenmiştir (Tablo 1) (9). Bu sınıflama tiroid 
kanseri ile ilgili risk faktörlerini, prediktif de-
ğerleri ve rekürrensi tam olarak değerlendire-
mediğinden, “American Thyroid Asssociation” 
(ATA) düşük, orta ve yüksek risk olarak belirle-
nen ayrı bir sınıflama sunmuştur (Tablo 2) (9).
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Papiller Tiroid Kanseri

Papiller tiroid kanseri en sık görülen tip olup, 
tiroid kanserlerinin yaklaşık % 80’nini oluştu-
rur (1,2,5,10,11). Papiller mikrokanser ise “Dünya 
Sağlık Örgütü” (WHO) tarafından tanımlan-
mış olup, tümör çapının 1 cm altındaki kan-

serleri kapsamaktadır (12). Çocukluk çağı ayrı 
olmak üzere bütün yaş gruplarında kadınlar-
da, erkeklerden üç misli daha sık görülür (13). 
Tüm yaş gruplarında papiller tiroid kanseri 
insidansı artış göstermekte olup, en fazla ar-
tış görülme oranı üreme çağındaki kadınlar-
dır (14,15). Radyasyon en iyi bilinen risk faktörü 

Tablo 1. Tiroid Kanserlerinde TNM sınıflaması. American Joint Commission on Cancer sınıflamasına göre tümör, lenf nodu 
ve metastaz (TNM) temel alınarak belirlenmiştir.

Primer Tümör (T)

TX
T0
T1
T1a
T1b
T2
T3
T4a

T4b

Anaplastik kanserler (T4 kabul edilir)
T4a
T4b

Bölgesel Lenf Nodu (N)
NX
N0
N1
N1a
N1b

Uzak Metastaz
M0
M1

Primer tümör gösterilemiyor
Primer tümöre ait bulgu yok
Tm <2 cm ve tiroid dokusu içinde
Tm <1 cm ve tiroid dokusu içinde
Tm <2 cm ve tiroid dokusu içinde
Tm çapı 2-4 cm ve tiroid dokusu içinde veya tümörün küçük bir kısmı tiroid dışında
Tm >4 cm ve tümörün küçük bir kısmı tiroid dışına yayılmış
Tm çapı farklı olabilir, fakat tümör tiroid kapsulünün dışında yumuşak doku veya 
komşu organlara invaze
Tümör prevertebral fasyayı veya  karotis arteri veya mediatinal damarları invaze 
etmiş

Intratiroidal anaplastik kanser
Ekstratiroidal anaplastik kanser

Bölgesel lenf nodu gösterilemiyor
Lenf metastazı yok
Bölgesel lenf noduna metastaz
Level 6’da metastaz 
Unilateral, bilateral veya kontırlateral servikal bölgeye metastaz (Level 1,2,3,4,5) 
veya retroparingeal, superior mediastinel lenf nodlarına metastaz

Uzak metastaz var
Uzak metastaz yok

Tablo 2. American Thyroid Asssociation’a göre (ATA) tiroid kanserleri düşük, orta ve yüksek risk olarak sınıflandırılmıştır.

Düşük (Low) Risk

Aşağıdakilerden hepsinin olmasında

Lokal ve uzak metastaz yok

Makroskopik olarak tümör tamamen 
rezeke edilmiş

Lokal invazyon yok

Agresif histopatolojik bulgu yok (uzun 
hücre yapısı, insular, columnar hücre ve 
hurthle hücre , foliküler tiroid kanseri)

Damar invazyonu yok

I131 tutulumu tiroid yatağının dışında yok

Orta (İntermediate) Risk

Aşağıdakilerden herhangi birinin olmasında

Peritiroidal yumuşak dokuya invazyon

Servikal lenf nodu metastazı veya postop 
I131 verilmesinin tiroid yatağının dışında tu-
tulması

Agresif histopatolojik bulgu göstermesi 
(uzun hücre yapısı, insular, columnar hücre 
ve hurthle hücre , foliküler tiroid kanseri) 
veya damar invazyonu

Yüksek (High) Risk

Aşağıdakilerden herhangi birinin 
olmasında

Makroskopik tümör invazyonu

Tamamen tümörün çıkartılmaması

Uzak metastaz
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olup, çocukluk çağında radyasyona maruz kal-
ma ile papiller tiroid kanseri arasında kesin bir 
ilişki bulunduğu gösterilmiştir (16,17). 
 
Papiller tiroid kanseri lenfatik olarak yayılma-
ya eğilimlidir. Tiroid içi lenfatik yayılım sonu-
cu, multifokal ve bilateral kanser olgularının 
% 20’sinde görülür (13,18). Olguların % 50’sinde 
boyun lenflerine yayılım görülmektedir. Diğer 
neoplasmların tersine boyun bölgesine lenfa-
tik yayılımın surviyi etkilemediği gözükmekte-
dir (13). Uzak metastaz olguların % 20’sinde ge-
lişebilir, en sık metastaz akciğer, kemik, beyin 
ve karaciğere olur (1). Rekurens % 10-15 arasın-
da olup, sıklıkla tümör çapı, tiroid kapsulünü 
aşma, lenf metastazı ve agresif histolojik tiple 
ilgilidir (9,19,20). Mortalite papiller tiroid kanserli 
hastalarda 5 yıllık takipte % 2, 10 yıllıkta % 4, 
20 yıllık takipte ise % 5’tir (21). Bazı hastalar-
da papiller kanser, kötü diferansiye tip veya 
anaplastik kansere dönüşüm gösterebilir. İnce 
iğne aspirasyon biopsisi tanıda altın standart 
olup, deneyimli ellerde duyarlılık % 98, pozitif 
prediktif değeri ise % 99 oranlarındadır (13,22).
 
İİAB’nin ultrason eşliğinde yapılması tanı 
değerini arttırmaktadır. Alınan materyalin 
yetersiz gelmesi durumunda biyopsi yinelen-
meli, yine yetersiz materyal gelmesi halinde 
ise hastanın klinik ve mevcut risk durumu de-
ğerlendirilerek cerrahi girişim düşünülmelidir 
(22). Ultrasonda noduler kitlede düzgün olma-
yan kenar, gerçek mikrokalsifikasyon, yaygın 
damarlanma ve hipoekoik bulgu görülmesi 
malinite lehine yorumlanmaktadır (23). Histo-
lojik olarak papiller kanser; papiller, miks veya 
foliküler varyantı yansıtabilir. Ana karakteris-
tik değişiklik hücre çekirdeğinde görülür. İnt-
ranukleer sitoplazmik inkluzyon cisimcikleri 
(Orphan Annie Nuclei) İİAB’de tanı koyulma-
sında yararlı bulgudur. Psammon cisimcikleri 
kalsifikasyon depozitlerine bağlı olarak görü-
lürler (1,5,13,24). WHO papiller tiroid kanserinin 
15 farklı tipini tanımlamıştır (13). En sık görülen 
tipi foliküler varyantı olup, foliküler adenom 
veya foliküler kanserle benzerlik gösterir, esas 
ayrım çekirdekteki farklılaşmaya dayanılarak 
yapılır (5,13). Tall-cell tipi en agresif tip olup, yak-
laşık tiroid papiller kanserlerin % 1’ini oluştu-

rur. Hurthle veya oksifilik tip, Hurthle hücreli 
kanser bulgularını yansıtmakta olup, çekirdek 
bulguları papiller tiroid kanserine benzemek-
tedir (8). Bu nedenle Hurthle Hücreli Kanser 
hem papiller hem de foliküler tipin varyantı 
olarak sınıflandırılmıştır. Diffüz sklerotik tip 
papiller kanser ise çocuklarda yaygın olarak 
görülür (13). Bunların dışında ailesel papiller ti-
roid kanseri tanımlanmış olup, ailesel papiller 
mikrokanserleride içermektedir. Bu hastalıkta 
genetik bozukluğun nerede olduğu henüz 
saptanılmamıştır. Klinik olarak sporodik form-
dan daha agresif seyreder (25).
 
Papiller tiroid kanserinde erken dönemde ge-
netik değişiklik kromozom yapısında görülür 
ve RET proto onkogeni içerir. Bu onkogen 10. 
kromozomda yerleşmiş olup, tirozin kinaz re-
septörlerini kodlar ve birçok büyüme faktörü-
nün reseptöre bağlanmasından sorumludur 
(1,21,26). RAS mutasyonu ise papiller tiroid kan-
serlerinde seyrek görülmektedir (27). RET proto 
onkogendeki değişiklik MAP kinaz yolağını 
aktive eder (21,26). Birçok çalışmada ise BRAF 
mutasyonunun papiller tiroid kanserinde gös-
terilmesi ile tümör yayılımı, rekürrensi ve kli-
nik olarak şiddeti arasında ilişki gösterilmiştir 
(26,28). 
 
Papiller tiroid kanserinde en önemli prognos-
tik faktörler yaş, tümör çapı, yumuşak ve çev-
re dokuya invazyon ile uzak metastazdır (29,30). 
Yaşın 45’in üzerinde olması kötü prognostik 
faktör olarak kabul edilmektedir (21). Yumuşak 
ve çevre dokuya invazyonda mortalite 5 mis-
li fazla görülmektedir (8). Uzak metastazlarda 
survi farklılık göstermektedir. Akciğer metas-
tazında 10 yıllık survi % 30-50 arasında iken, 
beyin metastazında bu oran 1 yıl olarak görül-
mektedir (8). Risk faktörlerini belirleyen birçok 
skor sistemi bugüne kadar tanımlanmış olup, 
Cox model analizinde en iyi skor sistemi MA-
CIS (metastaz, yaş, komple rezeksiyon, invaz-
yon, çap) skorlaması olarak belirlenmiştir (21).

Foliküler Tiroid Kanseri
 
Foliküler tiroid kanserleri tiroid epitelinin 
diferansiye tümörleri olup, yaklaşık % 5-10 
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oranında ve daha çok iyot alımının yetersiz ol-
duğu bölgelerde görülürler (1,13,22). ABD’de gö-
rülme sıklığı azalmakta olup, bu durum gün-
lük iyot alımının artırılması ile ilgilidir. Kadın 
erkek oranı 3/1 olup, 50 ve daha ileri yaşlarda 
sıklığı artar (1,2,22). Genel olarak guatır zeminin-
de, solit hızlı büyüyen bir nodül ile kendini 
belli eder (1). Foliküler kanser tanısı İİAB ile ko-
nulamaz. Ameliyat sonrası çıkarılan lezyonun 
histopatolojik incelenmesi ile belirlenir (22). 
Kanser tanısı kapsül ve damar tutulmasının 
bulunması olup, nükleer atipi, geniş kapsül 
ve damar invazyonunun görülmesi kötü prog-
nostik belirtidir (31). Minimal invazif foliküler 
kanser damar tutulumu olmaksızın tümörün 
tiroid kapsülüne mikroskopik invazyonu ola-
rak tanımlanmaktadır. Hürthle hücreli kanser 
ise foliküler hücre ile sitoplazmik mitokondri-
al yapı değişikliğini gösterir, daha ileri evre ve 
tiroid dışına yayılmaya eğilimlidir (31). Lenf no-
duna yayılım, yaygın olmayıp % 8-13 arasın-
da, uzak metastaz ise olguların % 10-15’inde 
görülür (32).
 
Foliküler kanserlerde RAS onkogeninde nokta 
mutasyonu olguların % 40’ında görülür. Fonk-
siyonu tirozin kinaz membran reseptöründen 
gelen sinyalleri MAPK yolağına taşımaktır. 
RAS mutasyonunun olması Garcia-Rostan ve 
ark. tarafından kötü prediktif değer olarak 
belirtilmiştir (26,33). PAX8 geni tiroid foliküler 
hücrelerinde transkripsiyon faktörü olarak rol 
oynar, bu faktörle birlikte PPARγ’de değişiklik 
görülmektedir (26).
 
Foliküler kanserde prognostik bulgular ileri 
evre, yaş, tümör karakteristiği olarak belirle-
nebilir. Kırk yaş altında 10 yıllık survi % 95, 40 
yaş üstünde ise % 80’dir (32). Papiller kanserin 
tersine foliküler kanserlerde okult veya mikro-
kanser terimi yoktur, bununla birlikte tümör 
çapının artmasıyla mortalite ve nüks arasında 
lineer ilişki vardır (32). 

Medullar Tiroid Kanseri
 
Medullar tiroid kanser (MTK) bir nöroendok-
rin tümör olup, tiroidin parafoliküler (C hüc-
releri) hücrelerinden çıkar (34). Yaklaşık tiroid 

kanserlerinin % 2-5’ini oluşturur (34,35). Medul-
ler tiroid kanserlerinin yaklaşık % 25’i heredi-
ter olup RET proto onkogende patoloji vardır 
(36). Multipl endokrin neoplazi (MEN) olarak 
adlandırılan bu hastalığın 3 ayrı tipi bulu-
nur, MEN2a (medullar tiroid kanseri, feokro-
mositoma, hiperparotiroidizm) ve MEN2b’de 
(medullar tiroid kanseri, feokromositoma, 
ganglionöroma) görülür, bunların dışında tek 
ailevi tiroid kanseri bulunmaktadır (34-36). Erken 
dönemde C hücre hiperplazisi ve serum kal-
sitonin seviyesinde yükselme vardır (37). Kadın 
erkek oranı 1.5/1 olup, en sık görülme 50-60 
yaşlarındadır (1).
 
Medullar tiroid kanseri sıklıkla boyunda pal-
pe edilen kitle ve servikal lenfadenopatiyle 
kendini gösterir (1). Tiroid kanserinde tanı İİAB 
yapılarak konulabilir, tanı değeri % 50-80 ara-
sındadır. Ender olarak boyunda radyoloji ile 
kalsifikasyon gösterilir. Tümörün yaptığı hor-
monal sekresyon sonucu sistemik semptomlar 
gelişir. Kalsitonin, kalsitonin gen related pep-
tid salgılanması sonucu diare ve flashing, kor-
tikotropin (ACTH) salgısı sonucu ise Cushing 
Sendromu görülebilir (34). ATA (2009) kılavuzu-
na göre MTK’de boyunda klinik ve radyolojik 
olarak LAP varsa veya kan kalsitonin seviyesi 
>400 pg/ml’nin üstündeyse, yapılan tetkiklere 
ilave olarak akciğer ve boyun BT ile, ayrıca üç 
fazlı üst batın BT veya kontrastlı üst batın MR 
çekilmelidir (38).

Meduller tiroid kanserinde prognostik faktör-
ler; 1) yaş: 5 ve 10 yıllık survi sırasıyla 40 yaş 
altında % 95, % 65, 40 yaş üstünde ise % 75 ve 
% 50’dir, 2) hastalığın genişliği (lenf nodu ve 
uzak metastaz), 3) erkek cins, 4) tümör çapı, 5) 
tiroiddışı yayılım, 6) damar invazyonu, 7) kalsi-
tonin immunreaksiyonu ve tümör dokusunda 
amiloidin bulunması, 8) ameliyat sonrası rezi-
dü, 9) ameliyat sonrası kalsitonin yüksekliği 
olarak belirtilmektedir (21,34). Diğer faktörler 
tiroid dokusunda galektinin gösterilmesi, yük-
sek kan CEA seviyesi, prokalsitonin/kalsitonin 
oranının yükselmesidir (34,39). 
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Anaplastik Tiroid Kanseri
 
Tiroid kanserlerinin yaklaşık % 1’ini oluşturur 
ve aynı zamanda en agresif tiroid kanser tipi 
olarak kabul edilir (1,2). Genellikle 60 yaşından 
sonra görülür (21). Ortalama survi 6 ay olup, 
genel kabul edilen görüş diferansiye tiroid 
kanserinin anaplastik tipe dönüşmesidir (40). 
Genellikle boyunda hızlı büyüyen sert bir kit-
le mevcuttur, sıklıkla servikal LAP görülür (1,40). 
Anaplastik tiroid kanserinde sıklıkla P53 on-
kogende bozukluk vardır (26). Akciğere yaygın 
metastaz % 86, hava yolu obstruksiyonu % 16, 
hemoroji % 14, kalp yetmezliği % 11 oranın-
da görülür. Histolojik olarak nekroz, hemoroji 
ve yüksek mitoz oranı sıklıkla bulunur (40).

Tiroid Lenfoması
 
Tiroidin primer lenfoması ender olup, tiro-
id kanserleri arasında % 1’den azdır, en sık 
nonhodkin B hücreli tip görülür. Sıklıkla ileri 
yaşlarda görülmekte olup, kadın erkek oranı 
3/1’dir (1,21). Tiroidin lenfomaları en sık mukoza 
ilişkili lenfoid dokudan çıkar (MALT) zeminin-
de ise Hashimoto Tiroiditi vardır. Tanı genel-
likle İİAB ile konur. Doğru evreleme için vücut 
taraması ve kemik iliği biopsisi yapılmalıdır.

Tiroid Kanserlerinde Tedavi 

Diferansiye Tiroid Kanserlerinde Tedavi
 
Tiroidin diferansiye kanserleri papiller ve fo-
liküler kanserler olup, tanı konduğu zaman 
birkaç tedavi seçeneği göz önünde bulundu-
rulmalıdır. Tedavide dikkat edilecek konular, 
hastalığın genişliği, hastanın yaşı, bölgesel 
lenfadenopati durumu, mevcut risk durumu 
(Tablo 3) ve comorbid hastalığın varlığı olarak 
özetlenebilir (21,41,42). Tiroid kanserinde pros-
pektif randomize çalışmaların eksikliği, opti-
mal tedavi seçeneğini retrospektif çalışmalar 
ve cerrahın bu konudaki deneyimine dayan-
dırmaktadır (41,43). Bugün dünyada temel ka-
nıta dayandırılarak sunulan 2009 American 
Thyroid Association (ATA) (9), 2007 National 
Comprehensive Cancer Network (NCCN) (44), 
2006 European Consensus Group (ECG) (43) kıla-

vuzları diferansiye tiroid kanserlerinin tedavi-
sinde temel algoritma olarak kullanılmaktadır.

 

Cerrahi, diferansiye tiroid kanserlerinde temel 
tedavi olarak uygulanmaktadır (1,21,41,42). Cerra-
hinin amacı tüm tümör dokusunu çıkarmak, 
hastaların çoğunda kür sağlamak, rekurrens 
ve mortaliteyi azaltarak konforlu bir yaşam 
sunmak şeklinde özetlenebilir (7). Burada ge-
nel tartışma hangi tip bir cerrahi girişimin 
yapılarak tiroid dokusunun hepsinin veya ne 
kadarlık bir kısmının çıkartılması gerektiğidir. 
Buna ilaveten papiller diferansiye kanserler-
de lenf diseksiyonunun gerekip gerekmediği 
veya hangi şartlarda yapılmasıdır. İki tür cer-
rahi girişim bu konuda deneyimli uzmanlar 
tarafından önerilmektedir. Eğer tümör çapı 
<1 cm’nin altında ise ve tümör bir lobda sınırlı 
ise önerilen tedavi lobektomi+istmektomidir. 
Bu hastalarda 30 yıllık survi % 100’e yakındır 
(41,42). Tümör çapı 1-2 cm çapında olup, ekstra-
tiroidal yayılım ve metastaz varsa önerilen 
tedavi total tiroidektomi olmalıdır (21,41). Total 
tiroidektomi; papiller kanserin % 36-85 bilate-
ral olması, kalan dokuda rekurrens görülmesi, 
radyoaktif tedavinin tiroit yatağı ve metastaz-
larda daha etkin olması, ameliyat sonrası se-
rum tiroglobulin seviyesi ve ultrason ile daha 
etkin ve kolay takip nedeni ile önerilmektedir 
(7). Bazen total tiroidektomi yerine near total 
tiroidektomi yapılmakta olup, bu durumda ti-
roidin arka kapsulü bırakılarak tiroid dokusu 
çıkarılmaktadır (7,42). Subtotal tiroidektomi ise 
geride bilateral tiroid dokusu bırakıldığından 

Tablo 3. Diferansiye tiroid kanserlerinde risk sınıflaması.
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dolayı rekurrens riski nedeniyle önerilmemek-
tedir (7,45).
 
Papiller tiroid kanserinde lenf diseksiyonu ATA 
tarafından eğer boyunda LAP muayene veya 
US ile saptanırsa önerilmektedir. Bundan başka 
eğer tümör çapı >4 cm’nin üstündeyse, lokal 
invazyon varsa profilaktik lenf diseksiyonu ya-
pılmalıdır (7,41,42). Fransız çalışmasında ultrason 
ve muayene ile lenf tutulumunun olmadığı, <2 
cm’nin altındaki papiller tiroid kanserlerinde 
% 45 santral, % 47 lateral lenf bezlerinde oc-
cult metastaz olduğu gösterilmiştir. Lenf tutu-
lumunun rekurrensde etkili olduğu fakat survi 
üzerinde minimal etkisi olduğu belirtilmiştir (11). 
Eğer lokal ileri kanser varsa trakea tutulmuşsa 
trakeal kartilaj rezeksiyonu, total tiroidektomi 
ve lenf diseksiyonu yapılmalıdır, larinks ivazyo-
nunda beraberinde total veya parsiyel larinjek-
tomi önerilmektedir (45).
 
Radyoaktif İyot-131 tedavisi; en etkili adjuvan 
tedavi olarak papiller tiroid kanserinde kulla-
nılmaktadır. Diferansiye tiroid kanserlerinde 
kullanılma amacı, residuel tiroid dokusunun, 
mikroskopik rezidual kanserin ve metastatik 
hastalığın ablazyonunu sağlamaktır. Total ab-
lazyon hastaların yaklaşık % 80’ninde sağlan-
maktadır, bakiye tiroid dokusunun fazlalığı bu 
oranı düşürmektedir (21). Radyoterapi diferan-
siye tiroid kanserlerinde sınırlı alanda kullanıl-
maktadır. Ito ve ark.’nın (46) yaptığı retrospek-
tif çalışmada 1067 diferansiye tiroid kanserli 
hasta incelenmiş ve geniş ekstratiroidal yayı-
lan tiroid tümörlerinde radyoterapiden yarar 
görülebileceği belirtilmiştir. Bu tip T4 hastalar-
da radyoterapi rekurrensi azaltmaktadır (21). 
Bundan başka metastazı olan ve radyoaktif 
iyot tedavisine dirençli hastalardada kullanı-
labilinir (41).
 
Tiroid hormon replasmanı; cerrahi sonrası hi-
potiroidinin önlenmesi ve TSH’nın baskı altına 
alınarak olası tümör büyümesinin uyarılmasını 
azaltmak amacı ile kullanılmaktadır. 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 olmalıdır (21,41). 

Sistemik kemoterapi ileri seviye diferansiye 
tiroid kanserlerinde, dirençli olgularda kulla-
nılmakta olup, tedaviye cevap oranı % 22’ye 
kadar çıkmaktadır (41,47). Kemoteropatik ajan 
olarak doxorubicin ve cisplatin kullanılmakta-
dır (47). Molekuler tedavi yöntemi olarak kinaz 
inhibitörleri kullanılmakta olup, amaç MAPK 
yolağını, angiogenezi ve VEGFR sistemini in-
hibe etmektir. Bu ajanlar lenvatinib, motesa-
nib, sorafenib, sunitinib, axitinib, pazopanib 
ve vandetanibdir (47,48). Bu ajanların tiroid kan-
serlerinde kullanımı ile ilgili olarak fazla kli-
nik çalışma bulunmamakta olup, gelecek için 
umut vermektedirler.

Medullar Tiroid Kanserinde Tedavi
 
Sporadik medullar tiroid kanseri tanısı konan 
hastaya önerilen cerrahi tedavi total tiroidek-
tomi ile beraber santral, ipsilateral lenf nodu 
diseksiyonu, level 2’den 6’ya kadar olan lenf-
lerin çıkarılmasını kapsar (1,21,35,36,49). Medullar 
tiroid kanser tanısı konduğu zaman ipsilateral 
lenf nodu metastazı % 80, konturlateral servi-
kal lenf nodu metastazı % 40 oranında görül-
düğünden bazı merkezler her iki tarafın lenf 
diseksiyonunu önermektedir. Eğer tümör çapı 
>1 cm’nin üstündeyse ve ipsilateral lenf nodu 
metastazı mevcutsa karşı taraf lenf diseksiyo-
nu rutin olarak yapılmalıdır (35,49,50). Radyoakif 
iyot tedavisi medullar tiroid kanserinde etkili 
değildir (1). Rekurrens tümör tam çıkartılama-
dığı zaman debulking rezeksiyon, semptomla-
rı kontrol altına alacağından ve kompresyonu 
önliyeceğinden tavsiye edilir. Sistemik kemo-
terapi bu kanserlerin tedavisinde etkin değil-
dir (1,35). Rekurrens için yüksek risk durumunda 
(lokal invazyon, çıkarılan piyeste pozitif ke-
nar, multipl lenf tutulumu) eksternal RT tav-
siye edilir, etkisi sınırlıdır (35). Tirozin kinaz in-
hibitörlerinin kullanılması faz 2 çalışma olarak 
yapılmakta olup, ilerisi için umut vermektedir 
(1,36). Karaciğer metastazlarında radyofrekans 
ablasyon tedavisi yapılmaktadır (1).

Anaplastik Tiroid Kanserinde Tedavi
 
Anaplastik tiroid kanseri tanısı konduğu zaman 
metastaz yoksa bile sistemik kabul edilip siste-
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mik tedavi uygulanmalıdır. Multimodal tedavi 
olarak yapılabiliniyorsa cerrahi, radyoterapi ve 
kemoterapi beraber yapılmalıdır. Radyoterapi 
ve cerrahi lokal kontrolu sağlamak için yapılır 
ve yüksek doz radyoterapi verilir. Anaplastik 
hücreler multidrug resistance-associated pro-
teini (MRP) exprese ettiklerinden kemotera-
pik ajanlara karşı direnç meydana gelmekte 
ve sonuçlar kötü olmaktadır. Kemoterapik 
ajan olarak doxorubicin, paclitaxel, bleomy-
cin, cisplatine, methotrexate, cisplatin kulla-
nılmıştır. Molekuler ajanlar ise henüz deneme 
aşamasındadır (51).

Tiroid Lenfomasında Tedavi

Tedavi histolojik alt grup, hastalığın genişli-
ği ve prognostik indekse göre yapılır. Küçük 
tümörlerde cerrahi diğer tiroid kanserlerin-
de olduğu şekilde yapılır, büyük tümörlerde 
debulking önerilmez (21). Kemoterapi olarak 
CHOP (cyclofosfamid, doxorobucin, vincristine 
ve prednizon) rejimi tedavi olarak verilir (1,21). 
High grade lenfoma varsa rituximab eklenir. 
RT lokal agresif tümörlerde ve kemoterapi 
rejimi alamayan yaşlı hastalarda tavsiye edil-
mektedir (21). 
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