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ABSTRACT

Thyroid cancer is the most frequent type of endocrine system can-
cers. Papillary thyroid carcinomas (PTCs) which have favourable
prognosis and account for 80% of thyroid cancer. Hashimoto thyro-
iditis is the most common cause of hypothroidism in the world. Pre-
vious studies demonstrated that chronic inflammation might lead
to development of cancer. This paper aimed to determine possible
relationship between PTC and Hashimoto’s thyroditis. Pathology
archives of the patients who had been followed up with the diag-
nosis of thyroid papillary tumors by clinics of endocrinology, and
family medicine, and undergone thyroidectomy between January
2008 and March 2015 were retrospectively reviewed. Patients un-
der 18 years of age were not included in the study the incidence of
Hashimoto thyroiditis which accompanied papillary thyroid cancer
was retrospectively investigated. PTC and healthy control groups
with their pathologic and laboratory data were included in the
study. A total of 87 PTC and 87 healthy subjects were enrolled. Of
all participants, mean age was 47+15 years and male to female
ratio was approximately 1:8. in both groups. Family histories re-
garding thyroid carcinomas, nonthyroidal malignancies, Hashimo-
to thyroiditis and systematic autoimmune disease revealed similar
incidence rates in both groups (p>0.05, for all). Although PTC pa-
tients had higher TSH and fT3 median values, while fT4, anti-TPQO,
anti-Tg values were similar. Finally, association between PTC and
Hashimoto thyroiditis was analyzed, and frequency of Hashimoto
thyroiditis in PTC patients, and the control group was comparable.
The distribution of Hashimoto thyroiditis in patients with PTC was
similar to those of the control group.

Keywords: Papillary thyroid carcinoma, Hashimoto’s thyroiditis,
systemic autoimmune diseases

(074

Tiroid kanserleri en sik gériilen endokrin sistem kanserleridir. Pa-
piller tiroid karsinomlari, tiroid kanserlerinin yaklasik %80’inini
olusturmaktadir ve en iyi prognozlu tipidir. Hashimoto tiroiditi ise
diinyada en sik gériilen otoimmun tiroidittir ve hipotiroidizmin en
stk nedenidir. Daha énce yapilan ¢alismalarda, kronik inflamas-
yonun kansere yol acabilecegi gésterilmistir. Calismamizin ama-
ci, papiller tiroid karsinomunu ile Hashimoto tiroiditi arasinda bir
iliski varligini arastirmaktir. Endokrinoloji ve aile hekimligi klinik-
lerinden Ocak 2008 ve Mart 2015 tarihleri arasinda tiroid papiller
karsinomu (PTK) nedeniyle takip edilip, patoloji arsivleri incelene-
rek tiroidektomi yapilan hastalar tarand.. Yasi 18’in altinda olan
hastalar ¢calismaya dahil edilmedi. Retrospektif incelemede, pa-
piller tiroid kanserli hastalara eslik eden Hashimoto tiroiditi sik-
higi arastirildl. Calismaya 87 PTK olgusu ve kontrol grubu olarak
ayni sayida 87 kisi ddhil edilmistir. Hastalarinin yas ortalamasi
47+15 yil, erkek/kadin orani iki grupta da yaklasik olarak 1:8 idi.
Olgularin aile éykiisiinde tiroid karsinomu, tiroid disi malignite,
Hashimoto tiroiditi ve sistemik otoimmun hastalik agisindan iki
grup arasinda farkhlik saptanmadi. Hastalarin preop tiroid fonk-
siyon testleri ve antikor degerleri karsilastirildiginda, PTC olan
hastalarda TSH ve sT3 median degerleri anlamli olarak ytiksek,
sT4, anti-TPO, anti-Tg dederleri gruplar arasinda anlamli farklilik
yoktu. Papiller tiroid karsinomu ile Hashimoto tiroidit arasindaki
iliski incelendiginde hastalarin hashimoto tiroidit sikligi kontrol
grubu ile benzer oldugu gériildii. Papiller tiroid karsinomlu hasta-
larin Hashimoto tiroiditi dagilimi kontrol grubu ile benzerdi.

Anahtar kelimeler: Papiller tiroid karsinomu, Hashimoto tiroiditi,
sistemik otoimmun hastaliklar

GiRiS

Tiroid bezinin neden oldugu hastaliklar glinimiizde
diinyada ve 6zellikle endemik guatr bolgesi olmasi
nedeniyle Glkemizde ¢ok sik gorilen hastaliklar ara-

sinda yer almaktadir. Tiroid hastalklari klinikte siklik
sirasina gore hipotiroidizm, hipertiroidizm, endemik
guatr, tiroidit, 6tiroid diffiiz guatr ve tiroid kanserleri
olmak lizere genis bir hastalik grubu ile karsimiza gel-
mektedir®.
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Endokrin sisteme ait malignitelerin arasinda en sik go-
rilen tiroid glanda ait kanserler olmakla birlikte, tim
kanserler iginde tiroid kanseri %1’den az bir bolimu
olusturur®3, Tiroid kanserleri igin bir ¢ok risk faktori
mevcut olmakla birlikte, 6zellikle yas, cinsiyet, tiro-
id bezinde soliter veya dominant bir nodilin varl-
g1, radyasyona maruziyeti, etnik kdken, yetersiz iyot
alimi, aile oykisu, 6zge¢misinde tiroid hastaliklarinin
(kolloidal nodiiler guatr, Graves Hastaligi, Hashimoto
tiroiditi) olmasi gibi cesitli faktorler tiroid kanseri ge-
lismesinde rol oynayabilir®>.

Hashimoto tiroiditi ise en sik hipotiroidi nedeni ol-
makla birlikte kronik lenfositik tiroidit olarak da bilin-
mekte olup, ayni zamanda en sik otoimmun tiroidit
nedenidir. Hashimoto tiroiditinin belirleyici 6zellikle-
ri, tiroit dokusunda lenfositik infiltrasyon ve lenfoid
folikil olusumudur®. Hashimoto tiroiditi ile papiller
tiroid kanseri arasinda bir iliski oldugu yapilan bircok
calismayla gosterilmis olmasina ragmen, bu iki has-
talik arasindaki iliski kesin olarak kanitlanamamistir.
Hashimoto tiroiditinde goriilen lenfositik infiltrasyon
ve immiinolojik faktorlerin kronik inflamasyon sonu-
cu papiller tiroid kanserinin olusumunda rol oynaya-
bilecegi disuinlilmektedir. Daha dnceki calismalarda,
Hashimoto tiroiditi olan hastalarin papiller tiroid
kanserine yakalanma sansizligl normal populasyona
oranla li¢ kat daha sik oldugu gorilmustir>2.

Calhsmamizdaki amacimiz, hastanemizdeki tiroidek-
tomi materyallerinde PTK tanisi alan hastalarda Has-
himoto tiroiditi arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

GIRiS ve YONTEM

Calisma igin istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesinden Etik Kurul onayi
(Karar no=2015/0059, Tarih: 04.06.2015) alindiktan
sonra, Endokrinoloji ve Aile hekimligi kliniklerinden
Ocak 2008 ve Mart 2015 tarihleri arasinda tiroid pa-
piller karsinomu nedeniyle takip edilip, tiroidektomi
yapilan hastalar tarandi. Papiller tiroid karsinomu
(PTK) tanisi alan hastalardaki Hashimoto sikhigi pre-
operatif tiroit hormon degerleri, otoimmun tiroit
antikorlari, tiroid ultrosonografi bulgulari retrospek-

tif degerlendirilerek calismaya dahil edildi. PTK has-
talari toplam 87 kisinin dosya verileri geriye yonelik
detayh sekilde incelendi. Hastalarin yaslari, cinsiyet-
leri, operasyon tarihleri, ailede Hashimoto tiroidit,
PTK ve diger kanserlerin bulunup bulunmadigi tespit
edildi. Preoperatif dénemde biyokimyasal degerlerin
yaninda (serum TSH, sT3, sT4, anti Tg, anti TPO) ti-
roid ultrasonografi verileri calismamiza dahil edildi.
Hastalarla iletisim kurularak onam alindiktan sonra
O0zgecmislerinde preoperatif Hashimoto tiroiditi ve
sistemik otoimmun hastalik varligi ile soyge¢cmis Oy-
kisiinde Hashimoto tiroiditi, sistemik otoimmun has-
taliklar, tiroid karsinomu ve maligniteleri (tiroid disi)
sorgulandi. Kontrol grubu icin dahil edilme kriteri
olarak aile hekimligi poliklinigine basvuran ve bilinen
malignite oyklsi olmayan hastalar olarak belirlendi.
Poliklinik sira numarasi 5 ve katlari olacak sekilde ran-
domize edildi. Hastalardan biyokimyasal ve ultraso-
nografik islemleri sonrasinda 87 kontrol hastasi dahil
edildi.

istatistiksel inceleme:

SPSS 16.0 for windows programi kullanilarak, katego-
rik verilerin analizi ki-kare testi ile yapildi. Sayisal veri-
lerin analizinde Kolmogorov-Smirnov testi ile normal
dagilip dagilmadigi incelendi. Normal dagilim goste-
ren veriler arasinda analiz one way-ANOVA testi ile
analiz edildi. Normal dagilim géstermeyen veriler ise
non-parametrik test karsiligi olan Kruskal-Wallis testi
ile degerlendirildi. ikili gruplar arasinda sayisal veriler
ise normal dagilim gosteriyorsa student t testi, nor-
mal dagilim gostermiyorsa non-parametrik karsiligi
olan Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. p<0,05
degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya Ocak 2008 - Mart 2015 tarihleri arasinda
toplam 87 papiller tiroid kanser olgusu ve kontrol
grubu olarak ayni sayida 87 kisi dahil edilmistir. PTK
tanili hastalarin yaglari 18 ile 78 arasinda olup, orta-
lama yas 47%15 yil idi, bunlarin 10’u (%11,5) erkek,
77'si (%88,5) kadindi. Kontrol grubunun ise yaslari
18 ile 80 arasi degismekteydi, yas ortalamasi 47+15
yil olup, bunlarin 21'i (%24,1) erkek, 66’si (%75,9)
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kadinlardan olusmaktaydi. Olgularin aile déykisiinde
tiroid karsinomu varligi, PTK olgularindan 3 (%3,4)
kisi, kontrol grubundan ise 2 (%2,3) kiside mevcuttu.
Tiroid disinda malignite varligi ise PTK olgularinda 22
(%25,3) kisi, kontrol grubunda ise 43 (%49,4) kiside
soygecmisinde saptanmisti. Aile dykiisinde Hashi-
moto tiroiditi varligi, PTK olgularinda 22 (%25,3) ki-
side, kontrol grubunda ise 35 (%40,2) kiside mevcut-
ken; sistemik otoimmun hastaligi ise PTK olgularinda
4 (%4,6) kisi, kontrol grubunda ise 5 (%5,7) kiside
mevcuttu (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin demogrofik 6zellikleri ve soyge¢misleri.

PTK grubu Kontrol grubu p

(n=87) (n=87) degeri

Yas (yil), Ort.xSD 4715 4715 0,81
Cinsiyet, n (%)

Kadin 77 (88,5) 66 (75,9) 0,02

Erkek 10 (11,5) 21 (24,1)
Aile 6ykisu, n (%)
Tiroid kanser varligi 3(3,4) 2(2,3) 0,32
Hashimoto varligi 22 (25,3) 35(40,2) 0,23
Sistemik otoimmun hastalik 4 (4,6) 5(5,7) 0,12
varligi
Malignite varligi (tiroid dis1) 22 (25,3) 43 (49,4) 0,75

Hastalarin preoperatif tiroid fonksiyon testleri ve an-
tikor degerleri karsilastirildignda, PTK olan hastalarda
TSH ortanca degeri 1,3 ulU/ml (ceyreklerarasi mesafe
0,7-2,3 ulu/ml), kontrol grubunda ise median dege-
ri 1,6 ulU/ml (ceyreklerarasi mesafe 1,1-2,8 ulU/ml)
olup anlamh farkhlik saptanmisti (p=0,01). Serbest
T4, PTK grubunda ortanca degeri 0,8 ng/dl (ceyrek-
lerarasi mesafe 0,7-1,1 ng/dl), kontrol grubunda ise
ortanca degeri 0,9 ng/dl (ceyreklerarasi mesafe 0,8-
1,1 ng/dl) olup, gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmamisti (p=0,09). Serbest T3, PTK grubun-
da ortanca degeri 3,1 pg/ml (ceyreklerarasi mesafe
2,8-3,4 pg/ml), kontrol grubunda ise ortanca degeri
2,7 pg/ml (ceyreklerarasi mesafe 2,5-3,1 pg/ml) sap-
tanmis olup, gruplar arasi anlamli farkhlik mevcuttu
(<0,001). Serum antikor diizeyleri incelendiginde PTK
grubunda sirasiyla, anti-TPO ortanca degeri 1,5 1U/
ml (ceyreklerarasi mesafe 0,4-3,23 IU/ml), anti Tg
ortanca degeri 9,4 IU/ml (ceyreklerarasi mesafe 0,9-
25,8 IU/ml); kontrol grubunda ise anti-TPO ortanca
degeri 0,6 IU/ml (ceyreklerarasi mesafe 0,5-25,3 U/
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ml), anti Tg ortanca degeri 2,1 IU/ml (¢eyreklerarasi
mesafe 1,4-25,8 1U/ml) olup, gruplar arasinda an-
lamli farkhlik saptanmamisti (anti TPO p=0,99, anti Tg
p=0,88) (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin laboratuvar degerleri.

PTK grubu Kontrol grubu p

(n=87) (n=87) degeri
TSH (ulU/ml)
Ortanca 1,3 1,6 0,01
Ceyrekler arasi mesafe 0,7-2,3 1,1-2,8
Serbest T4 (ng/dl)
Ortanca 0,8 0,9 0,09
Ceyrekler arasi mesafe 0,7-1,1 0,8-1,1
Serbest T3 (pg/ml)
Ortanca 3,1 2,7 <0,001
Ceyrekler arasi mesafe 2,8-3,4 2,5-3,1
Anti-TPO (IU/ml)
Ortanca 1,5 0,6 0,99
Ceyrekler arasi mesafe 0,4-3,23  0,5-25,3

Anti-Tiroglobulin (1U/ml)
Ortanca 9,4 2,1 0,88
Ceyrekler arasi mesafe 0,9-25,8 1,4-25,8

Hastalarin tiroid ultrasonografi raporlari incelendi-
ginde PTC ile kontrol gruplari arasinda tiroid bezinin
hiperplazisi PTC grubunda 42 (%48,3) kiside, kontrol
grubunda ise 14 (%16,1) kiside ve gruplar arasi an-
lamh farkhlik mevcuttu (p<0,001). Heterojenitesi in-
celendiginde PTC grubunda 60 (%69) kiside, kontrol
hastalarinda 30 (%34,5) kiside mevcut olup, gruplar
arasl anlamli farkhlik mevcuttu (p<0,001). Tiroid be-
zinin ekojenitesi degerlendirildiginde, PTC grubun-
da hipoekojenite 39 (%44,8) kiside, izoekojenite 39
(%44,8) kiside, hiperekojenite 5 (%5,7) kiside, kontrol
grubunda ise hipoekojenite 17 (%19,5) kiside, izoeko-
jenite 67 (%77) kiside, hiperekojenite 3 (%3,4) kiside
izlenmisti. Kalsifikasyon durumu karsilastirildiginda
PTC hastalarinda 41 (%47,1) kiside, kontrol grubunda
ise 2 (%2,3) kiside gorilmus olup, anlamli bir farklilik
saptanmisti (p<0,001). Kistik nodul varligi ise PTC gru-
bunda 33 (%37,9) kiside, kontrol grubunda 6 (%6,9)
kiside saptanmisti, gruplar arasinda anlamli bir farkh-
lik mevcuttu (p<0,001).

Olgularin nodul varligi ve 6zellikleri karsilastirildigin-
da, PTC grubunda toplam 82 (%94,3) kiside nodul
izlenmis olup bunlarin 21’inde (%24,1) yalnizca sag
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lobda, 18’inde (%20,7) yalnizca sol lobda, 43’lGinde
(%49,4) ise bilateral yerlesimliydi. Sag lob nodul bo-
yutlari ortalama 21,9415,7 mm olup, sag lobdaki
dominant nodul olan kisi sayisi 48 (%55,2) iken, sol
lob nodul boyutlari ortalama 19,3+15,4 mm olup
sol lobdaki nodulun dominant oldugu kisi sayisi 34
(%39,1)’tlr. Kontrol grubunda toplam 16 (%18,4) ki-
side nodul izlendi. Yalnizca 6 (%6,9) kiside sag lobda,
5 (%5,7) kiside yalnizca sol lobda, 5 (%5,7) kiside ise
bilateral yerlesimliydi. Sag lob nodul boyutlari orta-
lama 10,4+7,4 mm olup, sag lobdaki nodulun domi-
nant oldugu kisi sayisi ise 9 (%10,3)'du. Sol lob no-
dul boyutlari ortalama 9,6+6,3 mm olup, sol lobdaki
nodulun dominant oldugu kisi sayisi 7 (%8) kisiydi.
PTC grubu ile kontrol grubu arasinda nodul varligi
acisindan, sol lob ve sag lob nodul boyutlari arasinda

Tablo 3. Hastalarin USG sonuglari.

PTK grubu Kontrol grubu p

(n=87) (n=87) degeri

Hiperplazi 42 (48,3) 14(16,1) <0,001
Heterojenite 60 (69) 30 (34,5) <0,001
Ekojenite
Hipoekoik 39 (44,8) 17 (19,5)
izoekoik 39 (44,8) 67 (77) <0,001
Hiperekoik 5(5,7) 3(3,4)
Kalsifikasyon 41(47,1) 2(3,4) <0,001
Kistik 33(37,9) 6(6,9) <0,001
Nodul varligi 82(94,3) 16(18,4) <0,001
Sag nodul dominant 48 (55,2) 9(10,3)
Sol nodul dominant 34 (42,5) 7(8) 0,86
Nodul boyut
Sag (mm) 21,9+15,7 10,4+7,4 0,02
Sol (mm) 19,3+15,4 9,6%6,3 0,002
Nodul yerlesim
Sag nodul 21(24,1) 6(6,9)
Sol nodul 18 (20,7) 5(5,7) 0,15
Bilateral 43(49,4) 5(5,7)

70

p=0.91
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Figiir 1. Papiller tiroid karsinomu ile Hashimoto tiroidit iliskisi.

anlamli bir farklihk mevcutken (p<0,001, p=0,002 ve
p=0,02 siraslyla), nodullerin yerlesimi ve dominant
nodul lokalizasyonlari arasinda anlamli bir farkhlik
saptanmamistir (p=0,15, p=0,86,) (Tablo 3). Papiller
tiroid karsinomu ile Hashimoto tiroidit arasindaki ilis-
ki incelendiginde hastalarin hashimoto tiroidit siklig
kontrol grubu ile benzer oldugu gorulda (Figr 1).

PTC olgularinda sistemik otoimmiin hastaliklarin
(Sjogren sendromu, SLE, sarkoidoz, otoimmun polig-
landiler sendrom, sistemik sklerozis, psoriatik artrit,
kriyoglobulinemi) varligi incelendiginde, yalnizca 1
hastada otoimmun poliglandiiler sendrom (OPS) ol-
dugu gorildi. Kontrol grubunda ise 3 kiside SLE, 3
kiside psoriatik artrit, 1 kiside sjongren sendromu,
1 kiside OPS ve 1 kiside de sistemik sklerozis tanisi
mevcutken kriyoglobulinemi tanisina rastlanmadi.

TARTISMA

Tiroid maligniteleri endokrin sisteme ait en sik gori-
len kanser grubu olup, duslk riskli hastalarda 6lim
orani dustktir. PTK differansiye tiroid maligniteleri-
nin en sik ve en iyi prognozlu tipidir. Prognozu belir-
lemek icin kullanilan faktorler ise ileri yas, metastaz
varligl, hastaligin yayginligi, cinsiyet, timor capi ve
gradedir®. Hashimoto tiroiditinde meydana gelen
kronik inflamasyonun papiller tiroid karsinomuna se-
bep olabilecegi one sirilmis olup, daha 6nce yapi-
lan calismalarda Hashimoto tiroiditi olan hastalarda
PTK sikliginin arttigi gozlenmistir'®. Calismamizda ise,
PTK tanisi alan hastalarda Hashimoto tiroiditi varligi
kontrol gurubu ile benzer siklhkta oldugu goruldu.

PTK etyopatogenezinde tiroid bezi fonksiyon bozuklu-
gunda, devamli ve siliregelen TSH uyarisi sonucunda
tiroid bezinde dlzensiz biyime ortaya ¢cikmaktadir'?.
iyot eksikligi, tiroid bezinin hormon liretmeindeki ye-
tersizligi, disaridan (diyet veya ilag¢ vb.) alinan guat-
rojenler de TSH uyarisina neden olarak tiroid kanseri
riskinde artisa yol agmaktadir. Preklinik ¢alismalarda
da uzun siren iyot eksikligi ile beslenen hayvanlar-
da, baslangicta follililer hiperplazi gelisimini sirasiyla
nodil ve adenom olusumu izlemistir2, Endemik gu-
atr bolgelerinde follikiler tiroid karsinomu PTK’dan
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daha sik gorilmekle beraber, eger iyot profilaksisi
uygulanirsa bu iliski tersine dénmektedir®*. PTK ol-
gularimizda TSH ve serbest T4 degerleri daha diisik
izlenmis, serbest T3 degeri ise kontrol grubuna gore
daha yiiksekti (p=0,01, p=0,09 ve p<0,001, sirasiyla).
Bulgularimizda TSH, serbest T3 ve T4 degerleri nor-
mal referans araliklarinda idi.

Preoperatif donemde cerrahi hastalari elektif cerra-
hi sartlarinda 6tiroid olmalarina 6zen gosterilmelidir.
Aksi durumda intraoperatif hipotansiyon, myokard
kontraktilitesinde azalma ve kalp yetmezligi, gastrik
hipomobilite gibi komplikasyonlar gorilebilir. Acil
cerrahi durumlarinda, hastanin 6tiroidiz hale gelme-
si beklenemeyecekse bu durumda 5-7 ginlik kisa
stireli T4 replasmaniyla da risk azaltilabilir. Subklinik
hipotiroidizmde ise acil veya elektif cerrahi durumla-
rinda bakilan TSH degeri <10 plU/mL iken T4 replas-
man geregi yoktur. Eger TSH degeri >10 plU/mL ise
T4 replasmani baslanilarak TSH degerinin <10 plU/
mL dismesi beklenilmelidir®=2.

PTK’li hastalarin TSH degerlerinin ylksek seyretme-
mis olmasi preoperatif donemde TSH uyarisinin ne-
den olabilecegi trofik etki riskinin olmadigini disiin-
dirmdistir. Oto-antikorlar yiiksek olanlarda tiroidin
papiller kanseri daha sik gorilmektedir'?. Anti-TPO
ve anti-tiroglobulin degerlerinin gruplar arasinda
benzer olduklari gorildi (p=0,99 ve p=0,088, sirasly-
la). Calismamizda, PTK ile Hashimoto tiroiditi ve di-
ger sistemik otoimmun hastaliklari arasinda iliskinin
saptanmamis olmasi otoimmun antikorlarin gruplar
arasindaki benzerligi agiklamaktaydi.

Tiroid nodillerinin neoplazik olusumlarinda goru-
len hipoekojenite, kalsifikasyon, periferal halonun
bulunmayisi ve dizensiz sinirlar gibi USG bulgulari
onemlidir'*. Bu bulgularin birden fazlasinin bulun-
masinin tanisal dogruluk oranini arttirdigl bazi ca-
lismalarda bildirilmektedir>*¢. Diger taraftan Ciris
ve ark.” ultrasonografik ¢alismalarin biyopsi kanith
malign noddllleri tespit etmede yetersiz kalabilece-
gini ve kesin ultrasonografik kriterlerin tam anlam-
da oldugunu soyleyebilmenin yetersiz oldugunu
belirtmislerdir. Calismamiz tiroid papiller karsinom
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olgularinda ultrasonografik anormalliklerin (sira-
siyla hiperplazi p<0,001, heterojenite p<0,001, hi-
poekojenite p<0,001, kalsifikasyon p<0,001, kistik
olusum p<0,001 ve nodul varhgl p<0,001) daha faz-
la oldugu gorilda. Biyopsi agisindan oncelikler ta-
niya ulasmada 6ngorilen dominant nodil yerlesim
yeri daha ¢ok sag tarafta izlenmis olsa da yerlesim
yerleri gruplar arasinda istatiksel acisidan benzerdi
(p=0,86).

Hashimoto tiroiditi ile diferansiye tiroid kanserleri
arasinda herhangi bir iliskinin olup olmadigi cesitli
klinikler tarafindan irdelenmis, 6zellikle PTK ile Hashi-
moto tiroiditi arasinda iliskinin varligi bazi ¢calismalar-
da iddia edilmistir. Patogenezde 6zellikle Hashimoto
tiroiditi ve PTK arasinda ortak hiicre ici sinyal aktarim
proteinleri arasinda iliski gosterilmeye ¢aligiimistir®,
Ozellikle bu mekanizmalardan biri olan fosfotidil
inositol-3 kinaz (PI3K) hiicrenin yasam ve program-
I 6lim arasindaki dengede kritik bir rol oynar>2t,
Ott ve ark.,° tiroid kanserli 161 hastada Hashimoto
ve PTK birlikteligini %38 olarak bildirmislerdir. Singh
ve ark.,” PTK’li 388 hastada, Hashimoto birlikteligini
%15 olarak ortaya koymuslardir. Cipolla ve ark.? ise
PTK’li 89 hastada Hashimoto insidansini %27 oldu-
gunu gostermislerdir. Hashimoto tiroiditi ve papiller
tiroid karsinomu arasinda iliskinin gozlenmedigine
en kapsaml calisma Jankovic!® tarafindan yapilan
derlemede belirtilmistir. Ozellikle PTK ve Hashimo-
to arasindaki iliskiyi savunan calismalarda patolojik
spesmenlerdeki her lenfosittik infiltrasyonun Hashi-
moto olarak belirtilmesinin 6nemli bias olusturdugu
gozlenmistir. Timoral olusum cevresindeki fokal len-
fosittik infiltrasyonun Hashimoto tiroiditi ile birlikte-
ligi olarak raporlanmasi, diffliz lenfosittik infiltrasyon
olarak bilinen Hashimoto tiroiditi icin yanhs pozitiflik
iliskiye neden olacagini disindirmektedir.

Sonug olarak, calismamizda papiller tiroid karsinomlu
hastalarin Hashimoto tiroiditi dagilimi kontrol grubu
ile benzer oldugu gorilmus (p=0,91). Hashimoto tiro-
iditi ile PTK arasindaki iliskinin ispatlanmasi igin genis
popilasyonlu randomize kontrolli prospektif daha
fazla calismalara gereksinim duyulmaktadir.
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