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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Tiroid kanseri, endokrin kanserler içerisinde en sık görülen kanser olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Tiroid kanserleri, diferansiye tiroid kanserleri (DTK)  ve indiferansiye şeklinde 

sınıflandırılmakta olup DTK’nın da %80-90’ını papiller tiroid kanseri (PTK) oluşturur 

(1).Yüksek çözünürlüğe sahip ultrasonografi (USG) ve USG eşliğinde yapılmakta olan ince 

iğne aspirasyon biyopsisinin (İİAB) yaygın kullanılması sebebiyle tiroid kanseri insidansının 

son yıllarda artış gösterdiği düşünülmektedir (2). Tiroid kanserleri yeni tanı bütün kanserlerin 

yaklaşık olarak %3,8’ini oluşturmaktadır (3).Günümüzde özellikle kadınlarda tiroid kanseri 

insidansında artış görülmekte olup maligniteler içerisinde kadınlarda %2, erkeklerde %0,5 

oranındadır. Tiroid kanserlerine bağlı mortalite milyonda yaklaşık 6-8 civarında 

görülmektedir (4). Tiroid kanseri vakalarında artış olmasına karşın mortalite azalmakta olup 

bunun nedeni de hastaların daha erken tanı almaları, cerrahi ve radyoaktif iyot (RAI) gibi 

uygulanan tedavilerin artması olarak kabul edilmektedir (5).PTK’nın prognozu çoğunlukla iyi 

seyretmekte ve mortalite oranları da düşük görülmektedir (6). PTK, erken dönem bölgesel 

lenf nodu metastazıyla karakterize olmasına rağmen 10 yıllık göreceli sağkalım oranı 

nedeniyle iyi prognozludur. Yavaş büyüyen, iyi farklılaşan ve klinik seyri yavaş olarak 

değerlendirilmesine karşın hastalarda nüksler görülebilmektedir (7). 

Multifokalite, tek bir tiroid lobunda birden çok tümör odağının olması şeklinde 

tanımlanmakta olup PTK tanısı olan hastalar ile yapılmış olan araştırmalarda multifokalite 

oranlarının %18-87 arasında değişiklik gösterdiği bildirilmiştir (8). Bununla birlikte 

multifokal PTK tekrarlayan hastalıkla beraber lenf nodu metastazı riskinin artması nedeniyle 

daha kötü prognoza sahip olduğu gösterilmiştir (9). PTK tanısı konulan hastalarda primer 
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tedavi yöntemi cerrahi olup cerrahi seçenekleri hemitiroidektomi, totale yakın tiroidektomi ya 

da total tiroidektomidir. Multifokalite varlığında PTK hastalarına tamamlayıcı tiroidektomi 

öneren otörler mevcut olup mutlak bir endikasyon olarak bildirilmemiş ve hekim kararına 

bırakılmıştır. Tamamlayıcı tiroidektomi tartışmalı bir durumda olduğu için biz bu 

çalışmamızda tamamlayıcı tiroidektomi uygulanan olguları histopatolojik, klinik ve laboratuar 

açısından değerlendirerek postoperatif dönemdeki durumlarına etkisini incelemeyi amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

Tiroid kanserleri foliküler ve parafoliküler C hücrelerinden meydana gelen kanserler 

olarak ikiye ayrılmaktadır. Foliküler hücrelerden; papiller, foliküler, hürtle hücreli ve 

anaplastik karsinomlar oluşurken parafoliküler C hücrelerinden medüller karsinom meydana 

gelmektedir (10). 

 

PAPİLLER TİROİD KANSERİ (PTK) 

 

Tanımı 

Papiller tiroid kanseri (PTK), tiroid bezinin folikül epitelinden kaynaklanan ve DTK 

içerisinde yer alan bir kanser olup tüm tiroid kanserlerinin %80-90’ını oluşturmaktadır. 

Görüntüleme yöntemlerinin gelişmesi ve kullanımının artması nedeniyle dünyada görülme 

sıklığı artmaktadır (11). 

 

Epidemiyolojisi 

Dünyada son otuz yılda tiroid kanserinin insidansı yaklaşık üç kat artmış olup 

Amerika Birleşik Devletleri’nde en sık görülen sekizinci kanser ve kadınlarda en sık görülen 

beşinci kanser olarak bildirilmiştir (12). Tiroid kanserinin artan insidansı PTK’yı da en sık 

görülen malign endokrin tümör haline getirmiştir. Otopsi materyallerinde insidental tespit 

edilmiş olan PTK prevalansı %5-35 arasında değişiklik göstermekte iken klinikte tespit edilen 

daha da düşüktür. SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results) veritabanının 1975-

2018 yılları arasını inceleyen bir araştırmada PTK insidansının 100.000’de 4,8’den 13,5’e 
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yükseldiği bildirilmiştir (13). Türkiye Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü 2018 

yılı verilerinde tiroid kanseri kadınlarda en sık görülen ikinci kanserken erkeklerde sekizinci 

sırada olarak bildirilmiştir (14). Ülkemizde yapılan bir çalışmada 52.214 kanserli hasta 

incelenmiş ve tiroid kanserinin oranı %4 olarak saptanmıştır (15). Ülkemizde tiroid kanser 

görülme sıklığı erkeklerde %2 iken kadınlarda %8,81 oranında bildirilmiştir(16).Kanser 

insidansının hızla artmasının nedeninin hastalığın sıklığının artışından kaynaklanmadığı, artan 

tanı ve kayıt başarısı nedeni ile olabileceği belirtilmiştir (14). PTK insidansı artmasına rağmen 

histopatolojik tanılar, moleküler çalışmalar ve tedavi seçenekleri nedeniyle hastalarda 

mortalite oranları azalmaktadır. Dünyada ölüm nedenleri arasında her iki cinsiyet için tahmini 

44.000 ölüm ile 24. sırada olduğu bildirilmiştir (17). 

Papiller tiroid kanseri (PTK), genel olarak üçüncü dekad ile beşinci dekad arasında 

tanı almakta ve kadınlarda erkeklerden 2-4 kat daha fazla görülmektedir (18, 19). Hastaların 

çoğunluğunun 55 yaşından küçük olduğu ve tanı konulduğundaki medyan yaşın kadınlarda 40 

ve erkeklerde 44 olduğu belirtilmiştir.10 yıllık sağkalım oranları, özellikle 45 yaşından küçük 

hastalarda %95’i geçmekte iken PTK beyaz ırkta siyah ırka oranla daha sık görülmektedir 

(20). 

 

Etiyolojisi  

Çocukluk ve ergenlik döneminde ekternal radyasyona maruziyetin yetişkin dönemde 

bile PTK gelişimini arttırdığı risk faktörü olarak kanıtlanmıştır (21). Bu radyasyon çocukluk 

çağı malignitelerinin tedavisi esnasında kullanılabildiği gibi nükleer silahlar ya da nükleer 

enerji santrali kazalarından da kaynaklanabilir (22). İleri yaş, kadın cinsiyet ve aile öyküsü 

PTK için risk faktörlerinden olup familyal adenomatöz polipozis, Carney kompleksi, Cowden 

sendromu gibi bazı ailesel genetik hastalıklarda tiroid kanseri riskinde artış görülmektedir (11, 

23). Otoimmün tiroidit olan vakalarda tiroid stimülan hormon (TSH) düzeylerinin artması ve 

proinflamatuar sitokinlerin, oksidatif stresin artışıyla tümör oluşumunun artabileceği 

belirtilmiştir. Bu hastalarda PTK gelişimi serum TSH ile ilişkili bulunmuş olup antitiroid 

antikorların varlığı ile ilişkili bulunmamıştır (24).Göreceli olarak önemi az olmakla birlikte 

tam olarak kanıtlanamayan risk faktörleri de mevcut olup bunlar; hepatit C ilişkili kronik 

hepatit, parite artışı ve ilk gebelik yaşının yüksek olması, obezite ve fazla kilolu olmaktır (25, 

26).  
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Patogenezi 

Papiller tiroid kanserinin (PTK) karsinogenezisinde birkaç model üzerinde durulmakta 

olup bunlardan ilki çok basamaklı karsinogenezistir. Burada foliküler hücrelerden 

kaynaklanan tiroid kanserlerinin gelişiminde esas olarak iki sinyal yolağındaki değişiklikler 

sorumlu tutulmaktadır. Bunlar; Mitojen Aktive Eden Protein Kinaz (MAPK) ve 

fosfotidilinositol 3-kinaz’dır (PI3K- AKT) (27). PTK hastalarının yaklaşık %70’inde RAS ya 

da BRAF (v-Raf Murin Sarkomu Viral Onkogen Homolog B) protoonkogenlerindeki nokta 

mutasyonlar ya daRET (Rearranged During Transfection) protoonkogenindeki kromozomal 

olarak yeniden düzenlenmeler olduğu görülmüştür (28). İkinci model olarak kanser kök hücre 

karsinogenezisiyle ilgili yapılmış olan araştırmalarda kanser kök hücrelerinin varlığı 

gösterilmiştir (29). Üçüncü model fetal hücre karsinogenezisi modeli olup kanser hücrelerinin 

tirositler yerine fetal tiroid hücre kalıntılarından kaynaklandığı belirtilmektedir (30). 

Son yıllarda patogenezde moleküler mekanizmaların etkili olduğu üzerinde de 

durulmaktadır. TERT(Telomeraz reverse transkriptaz), kanser hücrelerindeki telomerazı 

etkileyip telomerlerin uzunluğunu düzenlemekte olup PTK’da TERT promoter mutasyonu 

görülme oranı %12 bulunmuştur (31). Yapılmış olan bir meta-analizde TERT promoter 

mutasyonları PTK’daki agresif klinikopatolojiyle ilgili olduğunu göstermiştir (32).Ayrıca bazı 

araştırmalarda p53 dizisinde meydana gelen değişikliklerin  tiroid  kanserogenezinin erken 

evrelerinde rol oynayabileceğini göstermiş olup p53 mutasyonlarının PTK’ların yaklaşık 

olarak %40’ında olduğu bildirilmiştir (33). 

 

Histopatolojik Özellikleri ve Varyantları 

Papiller tiroid kanseri (PTK) makroskopik olarak çoğunlukla sert ve beyaz olup 

kalsifikasyon, nekroz veya kistler de görülebilmekte olup mikroskopik açıdan hücreler küboid 

şekillidir. İçerdikleri intra-nükleer sitoplazmik inklüzyonlar (Orphan Annie nükleusları) tanı 

koydurucu olup mikroskopide kalsifiye depozitler olarak görülen psammoma cisimcikleri de 

görülebilmektedir. Kanser hücrelerinin çekirdeklerinde ince şekildeki kromatin çekirdek içine 

dağılmış durumdadır. Nükleer overlapping, eozinofilik inklüzyon ve groove PTK açısından 

tanısal kabul edilmektedir. Şeffaf nükleuslar %80 oranındayken intranükleer 

psödoinklüzyonlar %80-85 ve nükleer groove daPTK’nın neredeyse tamamına yakınında 

görülmektedir (34).Multifokalite ve multisentrite sık izlenmekte olup multifokalite varlığında 

lenf nodu metastazı riskiartar. PTK’da tümör boyutu≤1 cm olup kapsül invazyonunun ve lenf 



6 

 

nodu metastazının olmaması durumunda papiller mikrokarsinom adını alır.Papiller 

mikrokarsinomun prognozu PTK’ya kıyasla daha iyi görülmektedir (25). 

Papiller tiroid kanserinde (PTK) farklı patolojik varyantlar bulunmakta olup bu 

varyantlar şunlardır;  

 

-Foliküler Varyant: PTK’nın yaklaşık %10 oranı ile en sık görülen varyantı olarak 

kabul edilmektedir. Bu varyantta tümör hücreleri küçük-orta boyutta foliküler yapılara sahip 

olup sitolojik açıdan tipik PTK tümör hücresinin özelliğini sergilemektedir. Bu varyant klasik 

PTK’dan daha küçük yapıda ve daha az bölgesel lenf nodu metastazı göstermesine rağmen 

sağ kalım ve nüks açısından klasik PTK ile aynı özelliktedir (35). 

 

-Tall-cell Varyant: Tümör hücrelerinin sitoplazmasında onkositik yapılar bulunmakta 

olup hücre boyları enlerinden yaklaşık 2-3 kat daha büyüktür. Bu varyantta tümör hücrelerinin 

mitotik aktivitesi yüksek olup vasküler invazyonu fazla ve agresiftir. PTK’nın %1’ini 

oluşturan tall-cell varyant yaşlılarda daha sık görülmektedir (36). 

 

-Diffüz Sklerozan Varyant: Çocuklarda ve genç yaşlarda daha sık görülmekte olup 

prognozu uzak metastazının sık görülmesinden dolayı daha kötü seyretmektedir (37). 

 

-Papiller Mikrokarsinom: Tümör çapı ≤1 cm olup prognozu iyi seyirlidir (36).  

 

-Kolumnar Varyant: Mikroskopik olarak köşeli hücrelerin görüldüğü bu varyant 

medikal ve cerrahi olarak agresif tedavi gerektirir. %90 oranında uzak metastaz gösterdiği için 

kötü seyirlidir (37). 

 

-Trabeküler/Solid Varyant: Tiroidin nadir görülen benign neoplazmı olup 

çocuklukta daha sık görülmektedir (37). 

 

Klinik Bulgular 

Hastalar genellikle boyunda ağrısız büyüyen kitle nedeniyle hekime başvururlar. 

Bunun dışında herhangi bir sebepten ötürü boyun bölgesine yapılmış olan radyolojik 

görüntülemelerde tümör insidental saptanır. Hastaların semptomları çoğunlukla primer 

tümörün komşuluğunda bulunan anatomik yapılara invazyonu ya da lateral boyun lenf 
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nodlarına metastazı sebebiyle ortaya çıkar. Hastaların boynundaki kitlenin etkisiyle baskı ya 

da boğulma hissi görülebileceği gibi nadir de olsa laringeal sinire invazyon sonucunda ses 

kısıklığı ile de başvurabilirler. Bazen hastaların kitleleri trakeaya doğru büyüyebilir ve bunun 

sonucunda da hemoptizi, hava yolunda tıkanıklık görülebilir (38). Fizik muayenede boyunda 

sertlik ve lenfadenopati (LAP)saptanabilir. Uzak metastazla sık karşılaşılmamakla beraber en 

çok akciğer, kemik, karaciğer ve beyin metastazı yapabilir (25). 

Hekime başvuran hastalarda malignite açısından araştırılması gerekli olan durumlar 

şöyledir: 

- 70 yaşın üzerinde ya da 20 yaşın altındaki hastalarda nodül tespit edildiğinde,  

-Hastalarda disfaji ya da ses kısıklığı varlığında,  

-Boyun bölgesine radyasyon öyküsünün varlığında,  

-Erkek cinsiyet,  

-USG’de kitlenin düzensiz sınırlarının olması, palpasyonda ise sert ve fikse ise,  

-Servikal LAP’ın eşlik ettiği durumlarda, 

-Hastanın hikayesinde tiroid kanseri öyküsü olduğunda (39). 

 

Tanı 

Tiroid kanserleri tiroid nodülüyle tanı almakta olup nodüllerin çok küçük bir kısmı 

malign özelliktedir. Bir tiroid nodülünün malign karakterde olma riski %5 ile %15 arasında 

değişiklik göstermekte olup boyutu büyük nodül varlığında, erkek cinsiyette ve ileri yaşın 

olması malignite riskini arttırmaktadır (40).PTK tanısında USG, tiroid sintigrafisi veİnce iğne 

aspirasyon biyopsisi (İİAB) kullanılmaktadır. Tiroid nodülü olan her hastaya USG 

önerilmektedir. USG multinodüler tiroid glandında aspirasyon açısından en uygun nodüllerin 

seçilmesinde çok değerli olup el ile hissedilemeyen küçük nodülleri veya LAP’ları tespit eder. 

Bunun dışında USG yardımıyla hastaların nodüllerinin boyutları da takip edilebilmektedir. 

USG’de nodülün hipoaktif olması, nodülün sınırlarının infiltratif ya da düzensiz biçimde 

olması, nodülün solid özellikte olması, nodülde kalsifikasyon görülmesi ve vasülaritede artış, 

çevredeki dokulara fiksasyon yapması malignite açısından hekimlerde uyarıcı olmaktadır 

(41).PTK’nın tanısında USG dışındaki diğer görüntüleme yöntemleri rutinde 

kullanılmamasına rağmen ses kısıklığında, disfajide, dispne gibi bası semptomları varlığında 

önerilebilir (42). Malignite için şüpheli görülen nodüllere USG eşliğinde İİAB yapılması 

önerilmekte olup PTK tanısında altın standart olarak kabul edilmektedir (43). İİAB’yle 

nodülün sitolojik yapısı değerlendirilebilir, şüpheli lenf nodu var ise cerrahi öncesinde 
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metastaz açısından değerlendirilmesi için tiroglobulin (Tg) yıkama yapılabilir (44). İİAB’de 

“gerçek” papiller yapılar, tabaka benzeri mimarinin görülmesi, berraklaşmış kromatin ve 

nükleer genişleme varlığı, “groove” ve nükleer inklüzyonların varlığı PTK için tipik kabul 

edilmektedir (45).Operasyon sonrası incelenen materyaller ile ilişkilendirildiğinde İİAB ile 

PTK tanısının doğruluk oranı yaklaşık %90 olarak bildirilmiştir (46).Tiroid nodülü olan her 

hastada TSH bakılmalıdır. Normal ya da yüksek serum TSH değeri malignite potansiyelinin 

arttırırken düşük TSH değerinde genellikle diğer durumlara göre benign olma durumu daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (47). 

 

Tedavi 

Cerrahi girişim PTK’da birinci basamak tedavi olarak kabul edilmektedir. Cerrahi 

müdahale seçenekleri primer tümörün boyutu ve lenf nodlarına metastaz varlığına göre 

değişebilmekte olup hemitiroidektomi, totale yakın tiroidektomi ve total tiroidektomi (TT) 

yapılmaktadır (48).Operasyonun hipoparatiroidizmin gelişmemesi ve tekrarlayan laringeal 

sinir yaralanma riskinin en aza indirilebilmesi için deneyimli bir tiroid cerrahı tarafından 

yapılması önerilmektedir (49). Tümörün büyüklüğü farketmeksizin PTK tanısı alan hastaların 

çocukluk çağında baş ve boyun bölgesine radyasyon maruziyeti öyküsü var ise TT yapılması 

gerekmektedir. Düşük riskli <1 cm olan PTK’da kontralateral lobunda çıkarılması için net 

göstergeler yoksa lobektomi uygulanması önerilmektedir. Ancak kontralateral lobda klinik 

açıdan belirgin tiroid kanserinin varlığı, baş ve boyun bölgesine radyasyon öyküsünün olması, 

ailede tiroid kanseri öyküsünün olması ya da takip esnasında şüpheye düşürecek görüntüleme 

anormallikleri varsa TT yapılmalıdır. Düşük riskli 1-4 cm arasındaki PTK’da TT ya da 

lobektomi tercih edilebilmektedir. Bölgesel lenf nodunda metastaz PTK’da %50 oranında 

bulunmakta olup bu hastaların uzun dönem sağkalımı azalmış ve rekürrens oranları da yüksek 

bulunmuştur. Santral ya da lateral kompartmanlarda klinik ya da radyolojik lenf nodu 

pozitifliği var ise terapötik lenfadenektominin yapılması önerilir (47). TT’de tiroid bezinin 

tamamı rezeke edildiği için lobektomiye oranla daha düşük rekürrens oranı sağlanarak 

sağkalımı iyileştirmektedir (50). Fakat TT’de iatrojenik hipoparatiroidizm ya da rekürren 

laringeal sinirin hasar riskini arttığı için morbidite riski artar (51). PTK tanılı hastaların %60-

85’inde papiller odaklar her iki tiroid lobunda da bulunduğu için tek taraflı yapılan 

cerrahilerde karşı lobda rekürrens olma sıklığı %5-10 arasında değişiklik göstermektedir. Bu 

yüzden boyutu 4 cm’den büyük olan tümörlerde, tiroid dışına uzanım ya da metastaz 

varlığında TT önerilir (52).  
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Postoperatif radyoaktif iyot (RAI) ile ablasyon yapılması PTK hastalarında tercih 

edilmektedir. RAI tedavisinde amaç; mikroskobik ya da makroskobik olarak rezidü kalan 

tümör dokusunun yok edilmesi, bölgesel rekürrens riskinin azaltılması ve uzun dönemde sağ 

kalımın arttırılmasıdır (53). Tiroid dokusu kanda bulunan iyotu tutma özelliğine sahip olduğu 

için RAI’de kandan normal iyot gibi alınmakta ve tiroid foliküler hücrelerinde konsantre 

edilmektedir. RAI tedavisi, PTK’da kalan doku ablasyonu, adjuvan tedavi ya da ameliyat 

edilemeyen hastaların tedavisinde kullanılmaktadır. RAI tedavisi rutin olarak her hastaya 

önerilmez ve Amerikan Tiroid Birliği (ATA) kılavuzunda yer alan hastalık riskine göre 

verilmesi gerekmektedir. Düşük risk bulunan hastalara RAI tedavisi önerilmez. ATA’ya göre 

orta risk bulunan hastalara uygulanan RAI tedavisinin faydasını gösteren sınırlı çalışma 

olduğu için seçilmiş hastalarda önerilir (47). ATA’ya göre yüksek risk bulunan hastalarda TT 

sonrasında rutin RAI tedavisi önerilir (54). Gebelik ve laktasyon RAI tedavisinde mutlak 

kontrendikasyondur. Fetal tiroid dokusu 10-12 hafta arasında işlevsel olduğu için RAI ile 

tahrip edilebilmektedir. RAI bu nedenle tedavinin 72 saat öncesinde yapılmış olan gebelik 

testi negatif ise ya da cerrahi sterilizasyon öyküsü varsa uygulanması önerilmektedir (55). 

Lobektomi veya TT operasyonu uygulanan hastaların hormon eksikliğinin olmaması 

için, tümörün yeniden büyümesini baskılayabilmek amacıyla operasyon sonrasında ATA 

klavuzunun önerdiği hedefler doğrultusunda levotiroksin tedavisine gereksinim vardır 

(47).Operasyon öncesinde yapılan İİAB örneğinde BRAFV600e mutasyonu bulunursa 

nodüllere daha geniş cerrahi tedavi önerilir.  Postoperatif histopatolojik PTK saptanmış ise 

multidisipliner değerlendirilip RAI tedavisi gerekliliğine karar verilir. Ayrıca bu hastalarda 

TSH supresyon tedavisi ve yakın izlem planlanır (56). 

 

Prognoz 

Papiller tiroid kanserinde (PTK) kötü prognostik faktörler şöyledir; tanı anındaki ileri 

yaş, erkek cinsiyet, lenfovasküler invazyon, lenf nodu metastazı, uzak metastaz varlığı, 

agresif histopatolojik tip,tümörün diferansiyasyon derecesi, büyük tümör boyutu, cerrahi sınır 

pozitifliği, tiroid kapsül invazyonu ve ekstratiroidal büyümedir. Hastalığın yönetimi ve 

tedavisinde agresif bir yaklaşımla hastaların yaklaşık %90’ında kür elde edilmektedir (57). 

Tanı anında bölgesel lenf nodu metastazı %30-80 oranında değişiklik gösterdiği belirtilmiştir 

(58). PTK’da damar invazyonu daha düşük oranlarda olduğu için uzak organ metastazlarının 

görülmesi nadir olup vakaların %1-2’sinde genellikle akciğer ve kemiklere metastaz 

yapmaktadır. Tanı yaşının 20’nin altında ya da 60’ın üstünde olduğunda metastaz riski 
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artmaktadır. Sağ kalım için en önemli faktör uzak metastazın varlığı olarak kabul 

edilmektedir. Uzak organlara metastaz yapılan hastalarda mortalitenin %43-90 arasında 

değişiklik gösterdiği saptanmıştır (59). PTK’da hastalar uzun dönem içerisinde %90-95 

oranında sağkalıma sahiptir. Mortalite çoğunlukla ileri evre metastatik hastalıkla ilişkili olup 

bu oran düşük olmasına karşın hastaların %20-30’unda rekürren hastalık görülmektedir. 

Rekürren hastalık genellikle bölgesel servikal lenf nodlarında, tiroid yatağında ya da nadir 

olsa da uzak organlardaki metastaz şeklinde görülmektedir (60). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız 01.01.2005-01.08.2023 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Bilim Dalı polikliniğinden takipli 

hemitiroidektomi yapılarak multifokal PTK tanısı alan 146 hasta ile gerçekleştirilmiştir. Tez 

çalışmamız için Trakya Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu 2023/365 protokol 

numaralı etik kurul onayı alınmıştır (Ek-1). 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

1- 18 yaş üstü olması 

2- Hemitiroidektomi ile histopatolojik tanısı multifokal PTK olması 

3- Tedavi öncesi ve sonrası verileri tam olan hastalar 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri: 

1- 18 yaşın altındaki hastalar 

2- Dosya ve labaratuar verilerine ulaşılamayan hastalar 

 

İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Elde edilen veriler istatistiksel olarak SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences Versiyon 22.0; SPSSInc. Chicago, IL, USA) programı yardımıyla değerlendirildi. 

Sürekli değişkenler için normal dağılım varsayımı Kolmogorov Smirnov testi ile kontrol 

edildi. Kategorik veriler sayı(n) ve yüzde(%) ile normal dağılım gösteren sürekli veriler 

ortalama±standart sapma(SS) olarak sunuldu. Kategorik veriler arasındaki ilişki uygunluğuna 

göre Ki-Kare analizi ve Fisher-Freeman-Halton testi ile incelendi. Sürekli ve kategorik 

değişkenler arasındaki ilişki uygunluğuna göre bağımsız gruplarda T testi ile incelendi. 
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Patoloji sonuçları arasındaki uygunluğun değerlendirmesinde Cohen’in Kappa istatistiği 

kullanıldı. Yapılan analizlerde P değeri 0,05’in altında olan sonuçlar istatistiksel anlamlı 

kabul edildi.  
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BULGULAR 

 

 
Hastaların Genel Özellikleri 

Çalışmaya dahil edilen 146 hastanın 115’i (%78,8) kadın, 31’i (%21,2) erkekti. 

Hastaların ortalama yaşı 48,30±12,39 yıl iken yaş ortalaması erkeklerde 54,35±13,92 yıl 

kadınlarda ise 46,67±11,48 yıl olarak hesaplanmıştır. Hastaların cinsiyet ve yaş dağılımları 

Şekil 1’de sunulmuştur.  

 

 

 

 

 
 
 
 
 

 
 

Şekil 1. Hastaların cinsiyet ve yaş dağılımı. A: Cinsiyetlerin dağılımı, B: Yaşların 

cinsiyetlere göre dağılımı 
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Hastaların hastalıklarına ait operasyon öncesi özelliklerinin dağılımı Tablo 1’de 

sunulmuştur.  

 

Tablo 1. Hastaların hastalıklarına yönelik klinik özelliklerinin dağılımı 

 n(%) 

Hormonal durum 

Ötiroidi 118 (%80,8) 

Hipertiroidi 6 (%4,1) 

Hipotiroidi 4 (%2,7) 

Subklinik hipertiroidi 9 (%6,2) 

Subklinik hipotiroidi 9 (%6,2) 

Hashimato tiroiditi 

(n:143) 

Yok 86 (%60,1) 

Var 57 (%39,9) 

Anti-Tiroglobin 

(n:130) 

Negatif 93 (%71,5) 

Pozitif 37 (%28,5) 

Anti-TPO 

(n:124) 

Negatif 80 (%64,5) 

Pozitif 44 (%35,5) 

Tiroid 

ultrasonografisi 

Normal 10 (%6,8) 

Multinodüler Guatr 99 (%67,8) 

Tek nodül 37 (%25,3) 

Ultrasonografide 

patolojik LAP 

Yok 143 (%97,9) 

Var 3 (%2,1) 

Tiroid İnce İğne 

Aspirasyon Biyopsisi 

(n:120) 

Yetersiz 8 (%6,7) 

Benign 9 (%7,5) 

Önemi belirsiz atipi 25 (%20,8) 

Foliküler neoplazi 65 (%54,2) 

Malignite şüphesi 13 (%10,8) 

LAP: Lenfadenopati, TPO: Tiroid Peroksidaz. 
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Hastaların operasyon sonrası histopatolojik özelliklerinin dağılımı Tablo 2’de 

sunulmuştur. 

 

Tablo 2. Hastaların histopatolojik özelliklerinin dağılımı 

  n(%) 

Lenfositiok tiroidit 
Yok 81 (%55,5) 

Var 65 (%44,5) 

Kapsül invazyonu (n:145) 
Yok 120 (%82,8) 

Var 25 (%17,2) 

Lenfovasküler invazyon (n:144) 
Yok 143 (%97,9) 

Var 1 (%0,7) 

Perinöral invazyon (n:144) 
Yok 142 (%98,6) 

Var 2 (%1,4) 

Lenf nodu metastazı (n:91) 
Yok 88 (%96,7) 

Var 3 (%0,3) 

Tümör boyutu 
< 1 cm 86 (%58,9) 

≥ 1 cm  60 (%41,1) 

Fokalite durumu 
Unifokal 96 (%65,8) 

Multifokal 50 (%34,2) 

Tümör varyantı 

Klasik 46 (%31,5) 

Foliküler 67 (%45,9) 

Mikst 12 (%8,2) 

Onkositik 7 (%4,8) 

Agresif 6 (%4,1) 

Okkült 8 (%5,5) 

 

Hastaların patoloji sonuçlarına göre 113’üne (%77,4) tamamlayıcı tiroidektomi 

yapılmıştır. Ayrıca yine patoloji sonuçlarına göre 77’sine(%52,7) RAI tedavisi uygulanmıştır. 

Hastaları tamamlayıcı tiroidektomi yapılan (n:113) ve yapılmayan (n:33) grup olarak ikiye 

ayırarak gruplar arasında operasyon öncesi çeşitli özelliklerin dağılımı ve karşılaştırma 

analizleri yapılmıştır.  Analiz sonuçları Tablo 3’te sunulmuştur.  

Buna göre tamamlayıcı tiroidektomi yapılan ve yapılmayan grup arasında yaş, 

cinsiyet, hormonal durum, Anti-Tiroglobin durumu, tiroid USG görünümü ve USG’de LAP 

varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır. Öte yandan tamamlayıcı 

tiroidektomi yapılan grupta hashimato tiroiditi sıklığı tamamlayıcı tiroidektomi yapılmayan 

gruba göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Yine tamamlayıcı tiroidektomi yapılan grupta 

Anti-TPO pozitifliği sıklığı tamamlayıcı tiroidektomi yapılmayan gruba göre anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır. İİAB sonuçları bakımından da gruplar arasında istatistiksel anlamlı 
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farklılık saptanmış olup yapılan ikili grup karşılaştırmalarında tamamlayıcı tiroidektomi 

yapılmayan grupta İİAB sonucunun benign bakımından da gruplar arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmış olup yapılan ikili grup karşılaştırmalarında tamamlayıcı 

tiroidektomi yapılmayan grupta İİAB sonucunun benign gelme oranı, tamamlayıcı 

tiroidektomi yapılan grupta ise önemi belirsiz atipi,  foliküler neoplazi ve malignite şüphesi 

gelme oranı anlamlı olarak yüksek izlenmiştir (sırasıyla p=0,004; 0,014; 0,023).  

 

Tablo 3. Tamamlayıcı tiroidektomi varlığına göre gruplar arasında hastalıklarına 

yönelik klinik özelliklerinin dağılımı 

 
Tamamlayıcı tiroidektomi varlığı 

p 
(+) (-) 

Yaş (/yıl) 48,21±12,53 48,61±12,11 0,873* 

Cinsiyet 
Kadın 87 (%77,0) 28 (%84,8) 

0,332** 
Erkek 26 (%23,0) 5(%15,2) 

Hormonal 

durum 

Ötiroidi 90 (%79,6) 28 (%84,8) 

0,538** 

Hipertiroidi 6 (%5,3) - 

Hipotiroidi 3 (%2,7) 1 (%3,0) 

Subklinik hipertiroidi 8 (%7,1) 1 (%3,0) 

Subklinik hipotiroidi 6 (%5,3) 3 (%9,1) 

Hashimato 

tiroiditi 

Yok 60 (%54,5) 26 (%78,8) 
0,013** 

Var 50 (%45,5) 7 (%21,2) 

Anti-Tg 

 

Negatif 66 (%68,0) 27 (%81,8) 
0,130** 

Pozitif 31 (%32,0) 6 (%18,2) 

Anti-TPO 

 

Negatif 51 (%56,0) 29 (%87,9) 
0,001** 

Pozitif 40 (%44,0) 4 (%12,1) 

Tiroid USG 

Normal - 10 (%30,3) 

0,001** Multinodüler Guatr 86 (%76,1) 13 (%39,4) 

Tek nodül 27 (%23,9) 10 (%30,3) 

USG’de 

patolojik LAP 

Yok 110 (%97,3) 33 (%100,0) 
0,344** 

Var 3 (%2,7) - 

İİAB  

Yetersiz 6 (%6,5) 2 (%7,1) 

0,029*** 

Benign 3 (%3,3) 6 (%21,4) 

Önemi belirsiz atipi 22 (%23,9) 3 (%10,7) 

Foliküler neoplazi 50 (%54,3) 15 (%53,6) 

Malignite şüphesi 11 (%12,0) 2 (%7,1) 

USG: Ultrasonografi; LAP: Lenfadenopati, TPO: Tiroid Peroksidaz; İİAB:İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi; 

*Bağımsız gruplarda T testi; **Ki-Kare testi; ***:Fisher-Freeman-Halton testi. 
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Tamamlayıcı tiroidektomi yapılan ve yapılmayan gruplar arasında histopatolojik 

özelliklerin dağılımı ve fark analizi Tablo 4’te sunulmuştur. 

 

Tablo 4. Tamamlayıcı tiroidektomi varlığına göre gruplar arasında histopatolojik 

özelliklerinin dağılımı 

 
Tamamlayıcı tiroidektomi varlığı 

p 
(+) (-) 

Lenfositiok 

tiroidit 

Yok 61 (%54,0) 20 (%60,6) 
0,501* 

Var 52 (%46,0) 13 (%39,4) 

Kapsül invazyonu  
Yok 89 (%79,5) 31 (%93,9) 

0,053* 
Var 23 (%20,5) 2 (%6,1) 

Lenfovasküler 

invazyon  

Yok 110 (%99,1) 33 (%100,0) 
1,000** 

Var 1 (%0,9) - 

Perinöral 

invazyon  

Yok 109 (%98,2) 33 (%100,0) 
1,000** 

Var 2 (%1,8) - 

Lenf nodu 

metastazı  

Yok 55 (%94,8) 33 (%100,0) 
0,551** 

Var 3 (%5,2) - 

Tümör boyutu 
< 1 cm 56 (%49,6) 30 (%90,9) 

0,001* 
≥ 1 cm  57 (%50,4) 3 (%9,1) 

Fokalite durumu 
Unifokal 69 (%61,1) 27 (%81,8) 

0,027* 
Multifokal 44 (%38,9) 6 (%18,2) 

Tümör varyantı 

Klasik 32 (%28,3) 14 (%42,4) 

0,001** 

Foliküler 56 (%49,6) 11 (%33,3) 

Mikst 12 (%10,6) - 

Onkositik 7 (%6,2) - 

Agresif 6 (%5,3) - 

Okkült - 8 (%24,2) 

*Ki-Kare testi; **Fisher-Freeman-Halton testi. 

 

Buna göre tamamlayıcı tiroidektomi yapılan ve yapılmayan gruplar arasında patolojik 

incelemede lenfosittik tiroidit varlığı, kapsül invazyonu varlığı, perinöral invazyon varlığı ve 

lenf nodu metastazı varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. Öte 

yandan tamamlayıcı tiroidektomi yapılan grupta tümör boyutunun 1cm’den büyük olma oranı 

tamamlayıcı tiroidektomi yapılmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek izlenmiştir. Yine 

tamamlayıcı tiroidektomi yapılan grupta tümörün multifokal olma oranı tamamlayıcı 

tiroidektomi yapılmayan gruba göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Gruplar arasında 

tümör varyantları bakımından da istatisitksel anlamlı farklılık izlenmiştir. Yapılan ikili grup 

karşılaştırmalarında klasik ve foliküler tiplerin oransal dağılımlarında anlamlı fark 
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izlenmemiştir. Bulunan istatistiksel farkın mikst, onkositik ve agresif tümörlerin tamamlayıcı 

tiroidektomi grubunda izlenmesi ve öte yandan okkült tipin tamamlayıcı tiroidektomi 

yapılmayan grupta izlenmesinden dolayı olduğu saptanmıştır. 

Tamamlayıcı tiroidektomi operasyonu yapılan hastalarda (n:113) ikinci patoloji 

sonucunda 71’i (%62,8) benign olarak izlenmişken 42’si (%37,2) malign olarak izlenmiştir. 

Tamamlayıcı tiroidektomi sonucu ile çeşitli klinik özelliklerin karşılaştırmalı analizi Tablo 

5’te sunulmuştur.  

 

Tablo 5. İkinci patoloji sonucuna göre gruplar arasında çeşitli klinik özelliklerin 

dağılımı 

 
İkinci patoloji sonucu 

p 
Benign Malign 

Yaş (/yıl) 46,59±12,25 50,95±12,66 0,074* 

Cinsiyet 
Kadın 54 (%76,1) 33 (%78,6) 

0,759** 
Erkek 17 (%23,9) 9 (%21,4) 

Hormonal 

durum 

Ötiroidi 57 (%80,3) 33 (%78,6) 

0,590*** 

Hipertiroidi 4 (%5,6) 2 (%4,8) 

Hipotiroidi 2 (%2,8) 1 (%2,4) 

Subklinik hipertiroidi 6 (%8,5) 2 (%4,8) 

Subklinik hipotiroidi 2 (%2,8) 4 (%9,5) 

Hashimato 

tiroiditi 

Yok 40 (%58,8) 20 (%47,6) 
0,252** 

Var 28 (%41,2) 22 (%52,4) 

Anti-Tg 

 

Negatif 44 (%71,0) 22 (%62,9) 
0,411** 

Pozitif 18 (%29,0) 13 (%37,1) 

Anti-TPO 

 

Negatif 35 (%60,3) 16 (%48,5) 
0,273** 

Pozitif 23 (%39,7) 17 (%51,5) 

Tiroid USG 
Multinodüler Guatr 47 (%66,2) 39 (%92,9) 

0,001** 
Tek nodül 24 (%33,8) 3 (%7,1) 

USG’de 

patolojik LAP 

Yok 69 (%97,2) 41 (%97,6) 
1,000*** 

Var 2 (%2,8) 1 (%2,4) 

İİAB  

Yetersiz 3 (%5,4) 3 (%8,3) 

0,893*** 

Benign 2 (%3,6) 1 (%2,8) 

Önemi belirsiz atipi 15 (%26,8) 7 (%19,4) 

Foliküler neoplazi 30 (%53,6) 20 (%55,6) 

Malignite şüphesi 6 (%10,7) 5 (%13,9) 

USG: Ultrasonografi; LAP: Lenfadenopati, TPO: Tiroid Peroksidaz; İİAB: İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi; 

*Bağımsız gruplarda T testi; **Ki-Kare testi; ***:Fisher-Freeman-Halton testi. 
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Buna göre tamamlayıcı tiroidektomi yapılan hastalarda ikinci patoloji sonucu benign ve 

malign gelen hasta grupları arasında yaş, cinsiyet, hormonal durum, anti-Tg, anti-TPO, 

USG’de patolojik LAP varlığı ve İİAB sonuçları açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı. Öte yandan ikinci patoloji sonucu malign gelen hastalarda USG’de multinodüler 

guatr saptanmış olma oranı, patoloji sonucu benign gelen hastalara göre anlamlı olarak yüksek 

saptandı. 

Tamamlayıcı tiroidektomi sonucu ile histopatolojik özelliklerin karşılaştırmalı analizi Tablo 

6’da sunulmuştur.  

 

Tablo 6. İkinci patoloji sonucuna göre gruplar arasında histopatolojik özelliklerinin 

dağılımı 

 
İkinci patoloji sonucu 

p 
Benign Malign 

Lenfositiok 

tiroidit 

Yok 42 (%59,2) 19 (%45,2) 
0,151* 

Var 29 (%40,8) 23 (%54,8) 

Kapsül invazyonu  
Yok 60 (%84,5) 29 (%70,7) 

0,082* 
Var 11 (%15,5) 12 (%29,3) 

Lenfovasküler 

invazyon  

Yok 69 (%98,6) 41 (%100,0) 
1,000** 

Var 1 (%1,4) - 

Perinöral 

invazyon  

Yok 68 (%97,1) 41 (%100,0) 
0,530** 

Var 2 (%2,9) - 

Lenf nodu 

metastazı  

Yok 30 (%93,8) 25 (%96,2) 
1,000** 

Var 2 (%6,3) 1 (%3,8) 

Tümör boyutu 
< 1 cm 34 (%47,9) 22 (%52,4) 

0,644* 
≥ 1 cm  37 (%52,1) 20 (%47,6) 

Fokalite durumu 
Unifokal 43 (%60,6) 26 (%61,9) 

1,000* 
Multifokal 28 (%39,4) 16 (%38,1) 

Tümör varyantı 

Klasik 22 (%31,0) 10 (%23,8) 

0,713** 

Foliküler 33 (%46,5) 23 (%54,8) 

Mikst 9 (%12,7) 3 (%7,1) 

Onkositik 4 (%5,6) 3 (%7,1) 

Agresif 3 (%4,2) 3 (%7,1) 

Okkült - - 

*Ki-Kare testi; **Fisher-Freeman-Halton testi. 

 

Buna göre tamamlayıcı tiroidektomi yapılan hastalarda ikinci patoloji sonucu benign 

ve malign gelen hasta grupları arasında histopatolojik özellikler açısından istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmamıştır.  
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Birinci patoloji sonucunda tümör boyutu 1 cm’nin üzerinde olan 57 hastanın 20’sinde 

(%35,0) ikinci patoloji sonucu malign gelmişken, birinci patolojide tümör boyutu 1 cm’nin 

altında olan 56 hastanın 22’sinde (%39,3) ikinci patoloji sonucu malign gelmiştir. Gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. 

Birinci patoloji sonucunda multifokal tümör izlenen 44 hastanın 16’sında (%36,4) 

ikinci patoloji sonucu malign izlenmişken, birinci patolojide unifokal tümör izlenen 69 

hastanın 26’sında (%37,7) ikinci patoloji sonucu malign gelmiştir. Gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir. Birinci patoloji sonucunda tümör boyutu 

1cm’den küçük ancak multifokal olan 18 hastanın 8’inde (%44,4) unifokal olan 38 hastanın 

14’ünde (%36,8) ikinci patolojide malignite tespit edilmiştir. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmemiştir (p=0,586). 

Birinci patoloji sonucunda klasik varyant izlenmiş olan 32 hastanın 10’unda (%31,3) 

ikinci patoloji sonucunda malignite saptanmışken, foliküler varyant izlenmiş olan 56 hastanın 

23’ünde (%41,1) malignite saptanmıştır. İkinci patolojide malignite saptanma oranı ilk 

patoloji sonucunda mikst varyant olanlarda %25,onkositik varyant olanlarda %42,8 ve agresif 

tip olanlarda %50,0 olarak izlenmiş olmasına karşın malignite izlenme sıklıkları 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı farklılık izlenmemiştir (p=0,713).   

İkinci patoloji sonucuna göre malignite tanısı saptanan 42 hastanın patoloji 

sonuçlarındaki tümör varyantlarının dağılımı Tablo 7’de sunulmuştur. 

 

Tablo 7. Tamamlayıcı tiroidektomi yapılmış olan ve malignite saptanan hastalarda 

tümör varyantlarının dağılımı 

İkinci patoloji sonuçları n(%) 

Tümör varyantı 

Klasik 12 (%28,6) 

Foliküler 23 (%54,8) 

Mikst 4 (%9,5) 

Onkositik 2 (%4,8) 

Agresif - 

Okkült 1 (%2,4) 

 

İkincil operasyon sonrası malignite saptanmış olan olguların birinci ve ikinci 

patolojilerinde tümör varyantlarının karşılaştırmalı dağılımı Tablo 8’de sunulmuştur.  



21 

 

Buna göre birinci patoloji sonucu klasik varyant gelen hastaların %60’ında ikinci patoloji 

sonucu benzer gelmişken bu oran foliküler varyantta %73,9 mikst varyantta %33,3 ve 

onkositik varyantta da %33,3 olarak izlenmiştir. Birinci patoloji sonucunda agresfi varyant 

izlenen ve tamamlayıcı tiroidektomi sonrasında malignite izlenen hastaların hiçbirinde ikinci 

patoloji sonucu agresif varyant olarak izlenmemiştir. Birinci patoloji sonucu okkült varyant 

izlenen hastaların hiçbiri tamamlayıcı tiroidektomiye gitmemesine karşın ikinci patoloji 

sonucu okkült tip olan 1 hasta saptanmıştır. İki patoloji sonucu varyantlar arası ilişki Cohen’in 

kappa testi ile değerlendirilmiş olup Kappa değeri: 0,243 olarak saptanmıştır. Düşük anlaşma 

olarak değerlendirilmiştir. 

 

Tablo 8. Birinci ve ikinci patoloji sonuçlarındaki tümör varyantlarının karşılaştırılması 

İkinci 

patoloji 

Birinci patoloji  

Klasik Foliküler Mikst Onkositik Agresif Okkült 

Klasik 
6 

(%60,0) 

3 

(%13,1) 

1 

(%33,3) 

1 

(%33,3) 

1 

(%33,3) 

0 12 

(%28,6) 

Foliküler 
3 

(%30,0) 

17 

(%73,9) 

0 1 

(%33,3) 

2 

(%66,7) 

0 23 

(%54,8) 

Mikst 
1 

(%10,0) 

2 

(%8,7) 

1 

(%33,3) 

0 0 0 4 (%9,5) 

Onkositik 
0 0 1 

(%33,3) 

1 

(%33,3) 

0 0 2 (%4,8) 

Agresif 0 0 0 0 0 0 0 (%0,0) 

Okkült 
0 1 

(%4,3) 

0 0 0 0 1 (%2,4) 

 10 (%23,8) 23 (%54,8) 3 (%7,1) 3 (%7,1) 3 (%7,1) 0 (%0,0) 42 

Ağırlıklandırılmış Kappa: 0,243; SH: 0,116; %95GA:0,014-0,471 
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TARTIŞMA 

 

Endokrin kanserleri arasında en sık görülen tiroid kanseri dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de artış göstermektedir. DTK, tiroid kanserlerinin yaklaşık olarak %95’ini 

oluşturmakta ve PTK da en sık görülen alt tipi olarak karşımıza çıkmaktadır (61). USG 

yardımıyla nodülün tespiti, ilk tanı yöntemi olmasına karşın kesin tanı için İİAB yapılması 

gerekmektedir. Tedavide ise standart olarak ilk cerrahi önerilmektedir (62). DTK’nın cerrahi 

tedavisi ise halen tartışmalıdır. Bazı cerrahlar TT’den daha az kapsamlı bir ameliyatın 

(subtotal) yeterli olacağını düşünürken bazıları da TT yapılmasını önermektedir. Nüksler, 

distal metastazlar ve sağ kalım oranlarının TT’de daha iyi olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (47,63). Herhangi bir patoloji nedeniyle TT dışında ameliyat yapılan hastalarda 

rezidü tiroid dokusunda nüks ya da rezidü hastalık riski taşır. Subtotal tiroidektomi sonrasında 

uzun süreli takip yapılan hastalarda %50’ye varan oranlarda rekürrensler olduğu bildirilmiştir 

(64). Ancak ülkemizde de benign veya şüpheli malignite tanısı olan hastaların çoğunluğuna 

halen subtotal tiroidektomi uygulanır. Subtotal tiroidektomi uygulanıp çıkarılan tiroid 

dokusunun patolojik incelemesinde malignite gözlenmesi ya da hastalığın nüks etmesi halinde 

kalan tiroid dokusunun tam olarak çıkarılması amacıyla tamamlayıcı tiroidektomi 

operasyonunun yapılması gerekir (65). Tamamlayıcı tiroidektomi gerektiren hastaların 

ameliyat sonrasındaki histopatolojik değerlendirme sonuçları incelendiğinde yüksek oranlarda 

rezidü tümör olduğu saptanmıştır (66). 

Rezidü dokunun reoperasyon yardımıyla TT ameliyatı olmamış hastalarda yapılması 

paratiroidlerin zarar görme ihtimalini artırır.Bununla birlikte yüksek doz RAI’nin pulmoner 

fibrozis, geçici kemik iliği supresyonu ve lösemi gibi yan etkileri de olduğu için bu olgularda 

en iyi çözüm tamamlayıcı tiroidektominin yapılmasıdır (67). PTK’nın muktifokal ve bilateral 
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olma olasılığı yüksek olduğu için böyle olgularda tamamlayıcı cerrahi uygulanmasını öneren 

çalışmalar mevcuttur (65). Sonuç olarak PTK tanısı konulan hastalarda primer tedavi yöntemi 

cerrahi olup hangi cerrahi türünün seçileceği ise tartışmalıdır. Biz çalışmamızda tamamlayıcı 

tiroidektomi uygulanan olguları histopatolojik, klinik ve laboratuar açısından değerlendirerek 

postoperatif dönemdeki durumlarına etkisini incelemeyi amaçladık. Bu amaçla 2005 ve 2023 

yılları arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde tanı ve takibi yapılan hemitiroidektomi 

yapılarak multifokal PTK tanısı alan 146 hasta araştırıldı. 

Çalışmamıza dahil edilen 146 hemitiroidektomi uygulanan hastanın patoloji 

sonuçlarına göre 113’üne (%77,4) tamamlayıcı tiroidektomi operasyonu yapılmıştı. Ayrıca 

77’sine de (%52,7) RAI tedavisi uygulandığı saptandı. Hastalar tamamlayıcı tiroidektomi 

yapılan (n:113) ve yapılmayan (n:33) grup olarak ikiye ayrılarak da gruplar arasındaki 

farklılıkları da ortaya koymaya çalıştık. 

Kluijfhout ve ark.’nın (68) yapmış olduğu bir çalışmada lobektomi yapılan hastaların 

yaklaşık %40 kadarı postoperatif patoloji raporlarında yüksek risk faktörü taşıdığı için 

tamamlayıcı tiroidektomi ihtiyacı gerektiğini vurgulamışlardır. Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada ise lobektomi yapılan hastalarda DTK oranı %28,9 olarak saptanmış ve bu 

hastaların %62,7’sine tamamlayıcı tiroidektomi yapıldığı saptanmıştır (69). 

Papiller tiroid kanserinin (PTK) kadınlarda daha sık olduğunu gösteren birçok çalışma 

mevcuttur. Londero ve ark.’nın (70) PTK tanısı alan hastalarla yapmış olduğu çalışmada 

kadın hasta sayısının, erkek hasta sayısına göre 2,9 kat daha fazla olduğu gösterilmiştir. Başka 

bir çalışmada da PTK tanısı alanlarda kadın/erkek oranı 3,32:1 iken diğer bir çalışmada bu 

oran 3,14:1 olarak bildirilmiştir (71,72). Literatür incelendiğinde PTK’nın kadınlarda 

erkeklere oranla 4-4,8 arasında değişen oranlarda daha sık görüldüğünü gösteren araştırmalar 

da vardır (73,74). Ülkemizde yapılan bir çalışmada kadın/erkek oranı 4,2 olarak saptanmıştır 

(75). Bizim çalışmamıza katılan hastaların %78,8 kadın ve %21,2 erkek cinsiyette olup 

kadın/erkek oranı 3,7 bulunmuş olup literatür ile uyumlu olduğu görülmüştür. Tiroid 

kanserlerinde yaş önemli bir prognostik parametre olup 45 yaş üstündeki olguların daha kötü 

seyrettiği bildirilmiştir (76). Boila ve ark.’nın (77) yapmış oldukları çalışmada yaş 

ortalamalarını 46,7 yıl saptanırken Scognamiglio ve ark.’nın (78) çalışmasında 46,9 yıl olarak 

bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda hastaların ortalama yaşı 48,30±12,39 yıl olarak saptanmış 

olup literatürle paralellik göstermektedir. 

Tiroglobulin, PTK hastalarının takibinde kullanılan bir parametre olarak kabul edilmektedir. 

Yapılan bir çalışmada tiroglobulinin tanı anındaki değerinin çalışmaya katılan hastaların 
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çoğunluğunda normal sınırlarda olduğu bildirilmiştir (79).  Ahn ve ark.’nın (80) yapmış 

olduğu bir çalışmada PTK hastalarının tanı anındaki tiroid fonksiyon testleri incelendiğinde 

hastaların büyük çoğunluğunun ötiroid olduğu saptanmıştır. Bizim çalışmamızda hastaların 

operasyon öncesi değerleri incelendiğinde %80,8’inin ötiroidi, %28,5’inin de anti-TG pozitif 

olduğu tespit edildi. Ayrıca tiroid USG’lerini incelediğimizde %67,8’inin multinodüler guatr, 

%25,3’ünün tek nodüle sahip olduğu görülürken %6,8’i normal USG’si vardı. Sadece 

%2,1’inde USG’de patolojik LAP olduğu görüldü. 

Multifokalite, PTK tanısı alan hastalarda%18 ile %87 arasında değişen oranlarda 

görüldüğü bildirilmiştir (81). Yapılan bir çalışmada multifokalite oranı %26,9 olarak 

saptanmıştır (82). Literatür incelendiğinde lenfovasküler invazyon oranı % 5-7 olarak 

bildirilmiş olup bazı kaynaklarda lenfovasküler invazyonun PTK’da tümör içi yayılım ile 

multifokal PTK gelişiminden sorumlu olduğu da düşünülmektedir. PTK’da tanı anında 

bölgesel lenf nodu metastazı görülme sıklığı ise farklılık göstermekle beraber %50 oranına 

kadar ulaşabildiği bildirilmiştir (19). Bizim çalışmamızda operasyonda alınan tiroid 

dokusunun histopatolojik özellikleri incelendiğinde %44,5’inde lenfosittik tiroidit, 

%17,2’sinde kapsül invazyonu saptanırken %97,9’unda lenfovasküler invazyon, %98,6’sında 

perinöral invazyon görülmedi. %96,7’sinde lenf nodu metastazı bulunmazken %58,9’unun 

tümör boyutu < 1 cm olup %34,2’sinin multifokal olduğu saptandı. 

Papiller tiroid kanserinin (PTK) 10’un üzerinde varyantı bulunduğu bildirilmiştir(10). 

Literatür incelendiğinde foliküler varyantın PTK’larda %20-30 oranında, onkositik varyantın 

%1-11 oranında görülebildiği belirtilmiştir (83). Hay ve ark.’nın (84) yapmış oldukları bir 

araştırmada ise mikrokarsinom varyantının yıllar içerisinde arttığı ve tüm PTK’ların %35’ini 

oluşturduğu bildirilmiştir. Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise 74 PTK vakası izlenmiş olup  

%48,6’sının konvensiyonel tip, %29,7’sinin papiller mikrokarsinom, %12,2’sinin onkositik 

varyant, %8,1’nin foliküler varyant olduğu saptanmıştır (85). Yapılan çalışmalarda foliküler 

varyant en sık görülen ikinci varyant olduğu belirtilmiştir (86). Bizim çalışmamızda hastaların 

tümör varyantı incelendiğinde %45,9’unda foliküler, %31,5’inde klasik, %8,2’sinde mikst, 

%5,5’inde okkült, %4,8’inde onkositik ve %4,1’inde agresif varyant saptandı. Çalışmamızda 

saptanan varyant oranlarının literatürle farklılık göstermesinin nedeni bazı varyantların bizim 

çalışmamızda olmamasına, çalışmaların yapıldığı popülasyonların farklılık içermesine bağlı 

olduğunu düşünmekteyiz.  

Tamamlayıcı tiroidektomi işleminin sağ kalım üzerinde olumlu etkisi net bir şekilde 

ortaya konamasa da tümörün multifokal yapısı tamamlayıcı tiroidektomiyi zorunlu kılar (87). 
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TT’den daha az cerrahi tedavi uygulanmış ve histopatolojik olarak tanı DTK gelmiş olan 

hastalara tamamlayıcı tiroidektomi yapılmaz ise hastaların önemli sayılacak bir kısmında 

tümör kalacağı ve bu hastaların da %22 ile %64 arasında değişen oranlarda rezidüel tümör 

görülebileceği belirtilmiştir (88-90). Yapılan bir çalışmada PTK nedeniyle tamamlayıcı 

tiroidektomi sonrası yapılan histopatolojik incelemede multifokalite %41,2 saptanırken karşı 

lobda tümör varlığı %37,5 olarak saptanmıştır (91). Başka bir çalışmada da multisentriklik 

%30, karşı lobda tümör varlığı ise papiller tiroid kanseri için %22,5 olarak saptanmıştır (87). 

Lefevre ve ark.’nın (92) yapmış olduğu çalışmada karşı lobda tümör saptanma oranı %21 iken 

Zohairy ve ark.’nın (93) çalışmasında bu oran %28,5 olarak bildirilmiştir. De Groot ve 

ark.’nın (28) 1 cm’den büyük kanser lezyonu olan lobektomi operayonu yapılan hastalarla 

yaptığı çalışmada %40’ında rezidü kanser dokusu bırakıldığı bildirilmiştir.Ülkemizde yapılan 

çalışmalar incelendiğinde; Erdem ve ark.’nın (88) çalışmasında bu oran %46 olarak 

bildirilmiştir. Girgin ve ark.’nın (94) tamamlayıcı tiroidektomi yaptıkları hastalarda geride 

kalmış aynı lob ya da karşı lobun %27,45’inde rezidüel tümör saptanmıştır. Çolak ve ark.’nın 

(95) yaptıkları araştırmada karşı lobda tümör saptanma oranı %38,1 olarak bildirilmiştir. 

Sarohan’ın (96) yaptığı araştırmada subtotal tiroidektomi yapılan 12 hastanın patolojisinde 6 

hastada rezidü tümör (%50) tespit edilirken, 6 hastada (%50) patoloji sonucu benign olarak 

tespit edilmiştir. Machens’in (97) tamamlayıcı tiroidektomi ile ilgili yapmış olduğu bir 

çalışmada hastaların %22’sinde okkült tümör saptanmış olup ilk operasyonda multifokal 

kanseri bulunanlarda multifokal olmayanlara göre 17,4 kat artmış malignite riski olduğu 

bildirilmiştir. 

Bizim çalışmamıza katılan 146 hemitiroidektomi yapılan hastanın patoloji sonuçlarına 

göre %77,4’üne tamamlayıcı tiroidektomi yapıldığı saptandı. Hastaları tamamlayıcı 

tiroidektomi yapılan (n:113) ve yapılmayan (n:33) grup olarak ikiye ayırarak gruplar arasında 

operasyon öncesi çeşitli özelliklerin dağılımı ve karşılaştırma analizlerini yaptığımızda; her 

iki grup arasında yaş, cinsiyet, hormonal durum, Anti-Tiroglobin durumu, tiroid USG 

görünümü, lenfositik tiroidit varlığı, kapsül invazyonu varlığı, perinöral invazyon varlığı ve 

lenf nodu metastazı varlığı, USG’de LAP varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı. Tamamlayıcı tiroidektomi yapılan grupta hashimato tiroiditi sıklığı, anti-TPO 

pozitifliği sıklığı, tümör boyutunun 1 cm’den büyük olma oranı, tümörün multifokal olma 

oranı anlamlı olarak yüksek bulundu. Tamamlayıcı tiroidektomi yapılmayan grupta İİAB 

sonucunun benign gelme oranı, tamamlayıcı tiroidektomi yapılan grupta ise önemi belirsiz 

atipi,  foliküler neoplazi ve malignite şüphesi gelme oranı anlamlı olarak yüksek izlendi.  
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Tamamlayıcı tiroidektomi yapılanlarda ikinci patoloji sonucu %62,8’inde benign 

olarak izlenmişken %37,2’sinde malignite saptanmıştır. İkinci patoloji sonucu malign gelen 

hastalarda USG’de multinodüler guatr saptanmış olma oranı, patoloji sonucu benign gelen 

hastalara göre anlamlı olarak yüksek saptandı. İkinci patoloji sonucuna göre malignite tanısı 

saptanan hastaların patoloji sonuçlarındaki tümör varyantlarının dağılımı incelendiğinde 

%54,8’inde foliküler, %28,6’sı klasik ve %9,5’i mikst, %4,8’i onkositik ve 52,4’ü de okkült 

olarak belirlendi.  İlk patoloji sonucu klasik varyant gelen hastaların %60’ında ikinci patoloji 

sonucu da benzer gelmişken bu oran foliküler varyantta %73,9 mikst varyantta %33,3 ve 

onkositik varyantta da %33,3 olarak izlendi. Birinci patoloji sonucunda agresfi varyant 

izlenen ve tamamlayıcı tiroidektomi sonrasında malignite izlenen hastaların hiçbirinde ikinci 

patoloji sonucu agresif varyant olarak izlenmezken ilk patoloji sonucu okkült varyant izlenen 

hastaların hiçbiri tamamlayıcı tiroidektomiye gitmemesine karşın ikinci patoloji sonucu 

okkült tip olan 1 hasta saptandı. İki patoloji sonucu varyantlar arası ilişki Cohen’in kappa testi 

ile değerlendirdiğimizde Kappa değeri:0,243 olarak saptanmış olup düşük anlaşma olarak 

değerlendirildi. 

Literatür incelendiğinde PTK tedavisininde tek tipliliğin söz konusu olmadığı cerrahi 

kararın klinikopatolojik sonuçlara göre hastalara göre bireyselleştirilmiş olarak verilmesi 

gerektiği düşüncesindeyiz.TT dışında yapılan ameliyatlara tamamlayıcı tiroidektomi işleminin 

uygulanmasıyla karşı lobda veya kalan rezidü tiroid dokusunda gözden kaçan malignitelerinin 

önüne geçileceği için tamamlayıcı tiroidektominin faydalı olduğu kanaatindeyiz. 
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SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde 2005-2023 yılları 

arasında tanı konulup hemitiroidektomi yapılarak multifokal PTK tanısı alan 146 hasta 

incelendi. Tamamlayıcı tiroidektomi yapılan hastaların patoloji sonuçları incelenerek 

hastaların demografik, laboratuvar ve patolojik bulguları arasındaki ilişki araştırıldı. 

Çalışmamızın sonuçlarına göre; 

1. Çalışmamıza katılan hastaların %78,8 kadın ve %21,2 erkek cinsiyette olup 

kadın/erkek oranı 3,7 bulunmuş olup hastaların ortalama yaşı 48,30±12,39 yıl 

olarak saptanmıştır. 

2. Hastaların operasyon öncesi değerleri incelendiğinde %80,8’inin ötiroidi, 

%28,5’inin de anti-TG pozitif olduğu tespit edilmiştir. Tiroid USG’lerini 

incelediğimizde %67,8’inin multinodüler guatr, %25,3’ünün tek nodüle sahip 

olduğu görülürken %6,8’i normal USG saptanmıştır. Sadece %2,1’inde USG’de 

patolojik LAP olduğu görülmüştür. 

3. Operasyonda alınan tiroid dokusunun histopatolojik özellikleri incelendiğinde 

%44,5’inde lenfosittik tiroidit, %17,2’sinde kapsül invazyonu saptanırken 

%97,9’unda lenfovasküler invazyon, %98,6’sında perinöral invazyon 

görülmemiştir. %96,7’sinde lenf nodu metastazı bulunmazken %58,9’unun tümör 

boyutu < 1 cm olup %34,2’sinin multifokal olduğu saptanmıştır. 

4. Çalışmamızda hastaların tümör varyantı incelendiğinde %45,9’unda foliküler, 

%31,5’inde klasik, %8,2’sinde mikst, %5,5’inde okkült, %4,8’inde onkositik ve 

%4,1’inde agresif varyant saptanmıştır. 
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5. Çalışmamıza dahil edilen 146 hemitiroidektomi uygulanan hastanın patoloji 

sonuçlarına göre 113’üne (%77,4) tamamlayıcı tiroidektomi operasyonu yapılmış 

olup 77’sine de (%52,7) RAI tedavisi uygulandığı saptandı.  

6. Hastalar tamamlayıcı tiroidektomi yapılan (n:113) ve yapılmayan (n:33) grup 

olarak ikiye ayrılarak gruplar arasındaki farklılıklar incelendiğinde; her iki grup 

arasında yaş, cinsiyet, hormonal durum, Anti-Tiroglobin durumu, tiroid USG 

görünümü, lenfosittik tiroidit varlığı, kapsül invazyonu varlığı, perinöral invazyon 

varlığı ve lenf nodu metastazı varlığı, USG’de LAP varlığı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık saptanmamıştır.  

7. Tamamlayıcı tiroidektomi yapılan grupta hashimato tiroiditi sıklığı, anti-TPO 

pozitifliği sıklığı, tümör boyutunun 1 cm’den büyük olma oranı, tümörün 

multifokal olma oranı anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Tamamlayıcı 

tiroidektomi yapılmayan grupta İİAB sonucunun benign gelme oranı, tamamlayıcı 

tiroidektomi yapılan grupta ise önemi belirsiz atipi,  foliküler neoplazi ve malignite 

şüphesi gelme oranı anlamlı olarak yüksek izlenmiştir.  

8. Tamamlayıcı tiroidektomi yapılanlarda ikinci patoloji sonucu %62,8’inde benign 

olarak izlenmişken %37,2’sinde malignite saptanmıştır. İkinci patoloji sonucu 

malign gelen hastalarda USG’de multinodüler guatr saptanmış olma oranı, patoloji 

sonucu benign gelen hastalara göre anlamlı olarak yüksek bulunmuştur.  

9. İkinci patoloji sonucuna göre malignite tanısı saptanan hastaların patoloji 

sonuçlarındaki tümör varyantlarının dağılımı incelendiğinde %54,8’inde foliküler, 

%28,6’sı klasik ve %9,5’i mikst, %4,8’i onkositik ve 52,4’ü de okkült olarak 

belirlendi.  İlk patoloji sonucu klasik varyant gelen hastaların %60’ında ikinci 

patoloji sonucu da benzer gelmişken bu oran foliküler varyantta %73,9 mikst 

varyantta %33,3 ve onkositik varyantta da %33,3 olarak izlendi. Birinci patoloji 

sonucunda agresfi varyant izlenen ve tamamlayıcı tiroidektomi sonrasında 

malignite izlenen hastaların hiçbirinde ikinci patoloji sonucu agresif varyant olarak 

izlenmezken ilk patoloji sonucu okkült varyant izlenen hastaların hiçbiri 

tamamlayıcı tiroidektomiye gitmemesine karşın ikinci patoloji sonucu okkült tip 

olan 1 hasta saptandı. İki patoloji sonucu varyantlar arası ilişki Cohen’in kappa 

testi ile değerlendirdiğimizde Kappa değeri:0,243 olarak saptanmış olup düşük 

anlaşma olarak değerlendirilmiştir. 
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ÖZET 

 

Papiller tiroid kanseri (PTK) tanısı konulan hastalarda primer tedavi yöntemi cerrahi 

olup cerrahi seçeneklerinde farklılıklar mevcuttur. Multifokalite varlığında PTK hastalarına 

tamamlayıcı tiroidektomi öneren otörler mevcut olup mutlak bir endikasyon olarak 

bildirilmemiş ve hekim kararına bırakılmıştır. Tamamlayıcı tiroidektomi tartışmalı bir 

durumda olduğu için biz bu çalışmamızda tamamlayıcı tiroidektomi uygulanan olguları 

histopatolojik, klinik ve laboratuvar açısından değerlendirerek postoperatif dönemdeki 

durumlarına etkisini incelemeyi amaçladık. Bu amaçla 2005 ve 2023 yılları arasında Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde tanı ve takibi yapılan hemitiroidektomi yapılarak multifokal 

PTK tanısı alan 146 hasta araştırıldı. 

Çalışmamıza katılan hastaların %78,8 kadın cinsiyette ve hastaların ortalama yaşı 

48,30±12,39 yıl olarak saptandı. İlk operasyonda alınan tiroid dokusunun %44,5’inde 

lenfosittik tiroidit, %17,2’sinde kapsül invazyonu saptanırken %97,9’unda lenfovasküler 

invazyon, %98,6’sında perinöral invazyon görülmedi. %96,7’sinde lenf nodu metastazı 

bulunmazken %58,9’unun tümör boyutu < 1 cm olup %34,2’sinin multifokal olduğu saptandı. 

Tümör varyantı incelendiğinde %45,9’unda foliküler, %31,5’inde klasik varyant görüldü. 146 

hemitiroidektomi uygulanan hastanın patoloji sonuçlarına göre 113’üne (%77,4) tamamlayıcı 

tiroidektomi operasyonu yapılmıştı. Tamamlayıcı tiroidektomi yapılan grupta hashimato 

tiroiditi sıklığı, anti-TPO pozitifliği sıklığı, tümör boyutunun 1 cm’den büyük olma oranı, 

tümörün multifokal olma oranı anlamlı olarak yüksek bulundu. Tamamlayıcı tiroidektomi 

yapılanlarda ikinci patoloji sonucu %37,2’sinde malignite saptandı. İkinci patoloji sonucuna 

göre malignite tanısı saptanan hastaların patoloji sonuçlarındaki tümör varyantlarının dağılımı 
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incelendiğinde %54,8’inde foliküler, %28,6’sı klasik ve %9,5’i mikst, %4,8’i onkositik ve 

52,4’ü de okkült olarak belirlendi.  İki patoloji sonucu varyantlar arası ilişki Cohen’in kappa 

testi ile değerlendirdiğimizde Kappa değeri:0,243 olarak saptanmış olup düşük anlaşma olarak 

değerlendirildi. 

Papiller tiroid kanserinde total tiroidektomi dışında yapılan ameliyatlara tamamlayıcı 

tiroidektomi işleminin uygulanmasıyla karşı lobda veya kalan rezidü tiroid dokusunda gözden 

kaçan malignitelerinin önüne geçileceği için tamamlayıcı tiroidektominin faydalı olduğu 

kanaatindeyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Papiller tiroid kanseri, tamamlayıcı tiroidektomi, multifokalite. 
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COMPLEMENTARY THYROIDECTOMY RESULTS IN PATIENTS 

WITH HEMITHYROIDECTOMY AND DETECTION OF 

MULTIFOCAL PAPILLARY THYROID CARCINOMA 

 

SUMMARY 

 

The primary treatment method for patients diagnosed with papillary thyroid cancer 

(PTC) is surgery, and there are differences in surgical options. There are authors who 

recommend supplementary thyroidectomy for PTC patients in the presence of multifocality, 

but it has not been reported as an absolute indication and is left to the physician's decision. 

Since supplementary thyroidectomy is a controversial issue, in this study we aimed to 

evaluate the histopathological, clinical and laboratory evaluation of the cases that underwent 

supplementary thyroidectomy and to examine its effects on their postoperative conditions. For 

this purpose, 146 patients who were diagnosed with multifocal PTC and who underwent 

hemithyroidectomy and were followed up at Trakya University Faculty of Medicine between 

2005 and 2023 were investigated.  

78.8% of the patients participating in our study were female, and the mean age of the 

patients was determined as 48.30±12.39 years. In the first operation, lymphocytic thyroiditis 

was detected in 44.5% of the thyroid tissue taken, capsular invasion was detected in 17.2%, 

while lymphovascular invasion was not detected in 97.9% and perineural invasion was not 

detected in 98.6%. Lymph node metastasis was not found in 96.7%, while tumor size was < 1 

cm in 58.9% and 34.2% was found to be multifocal. When tumor variant was examined, 

follicular variant was seen in 45.9% and classical variant was seen in 31.5%. According to the 
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pathology results of 146 patients who underwent hemithyroidectomy, 113 (77.4%) underwent 

completion thyroidectomy. In the group that underwent completion thyroidectomy, the 

frequency of Hashimoto thyroiditis, the frequency of anti-TPO positivity, the rate of tumor 

size greater than 1 cm, and the rate of tumor being multifocal were found to be significantly 

higher. In those who underwent completion thyroidectomy, malignancy was detected in 

37.2% in the second pathology result. When the distribution of tumor variants in the 

pathology results of patients diagnosed with malignancy according to the second pathology 

result was examined, it was determined that 54.8% were follicular, 28.6% were classical, 

9.5% were mixed, 4.8% were oncocytic and 52.4% were occult. When we evaluated the 

relationship between the variants in the two pathology results with Cohen's kappa test, the 

Kappa value was determined as 0.243 and was evaluated as low agreement. 

We believe that completion thyroidectomy is beneficial since the application of 

completion thyroidectomy to surgeries performed other than total thyroidectomy in papillary 

thyroid cancer will prevent overlooked malignancies in the opposite lobe or in the remaining 

residual thyroid tissue. 

 

Keywords: Papillary thyroid cancer, completion thyroidectomy, multifocality. 
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