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Özet

Tiroid bezi, follikül hücreleri ve parafolliküler C hücreleri olmak üzere her ikisi de endoderm kaynaklı 
iki önemli endokrin hücreyi barındırmaktadır. Folliküler hücreler erişkin hayat boyunca 6-8 bölünme 
geçirir. Bu durum proliferasyon kapasitesinin düşük olduğu anlamına gelir. Bu biyolojik özellik folli-
kül hücrelerinden köken alan iyi diferansiye tiroid kanserlerinin, epitel kökenli diğer birçok kanserden 
farklı olarak düşük proliferasyon kapasitesine sahip olmasına yol açar. Sonuç olarak oldukça iyi seyirli 
kanserler olarak karşımıza çıkar.

Kalsitonin sentezleyen parafolliküler hücrelerinin kökeni ile ilgili yaklaşım hayvan deneylerinden 
elde edilen bulgular ile değişmiştir.

Çoğalma ve farklılaşma davranışları fetal ve erişkin dönemlerinde değişkenlik göstermektedir.
Tiroid morfogenezinde rol oynayan birçok transkripsiyon faktörü tanımlanmıştır. Tiroid kanserle-

rinde transkripsiyon faktörlerine ait mutasyonlar ile ilgili veriler giderek artış göstermektedir. 
Tiroid folliküler ve parafolliküler hücrelerinde kendine özgü farklılaşma-proliferasyon özellikleri ve 

davranışları nedeniyle tiroid hücrelerinden kaynaklanan tümörler de dokuya özgü davranış biçimleri 
sergilemektedir.
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differansiye karsinomlarında olan daha hızlı bir 
proliferasyon hızının aksine, tiroidin iyi diferan-
siye karsinomlarının oldukça düşük bir büyüme 
hızı mevcuttur (38-40). 

Hücrelerde bölünme ve çoğalma sürecine ek 
olarak önemli diğer biyolojik davranış apoptoz-
dur. Apoptoz programlı hücre ölümüdür. Dış 
sinyaller ve iç yolaklar ile uyarılabilen apoptoz, 
normal doku gelişimi ve döngüsünde ana rol oy-
nar. Erişkin hayatta apoptoz birçok patolojik sü-
reç ve DNA hasarında koruyucu bir mekanizma 
olarak devreye girer. Genomik hasarlı bir hücre 
apoptoz yolu ile elimine edilir. Böylece neopla-
zi oluşturabilecek bir hücre ortadan kaldırılmış 
olur. Apoptozu kontrol eden genlerde, özellikle 
de iç mitokondri yolağında mutasyon olması ne-
oplastik bir sürecin ortaya çıkması ile sonuçlana-
bilir (6). Proliferasyon hızı yüksek kanserlerde 

apoptoz da sık olarak gözlenir. İyi diferansiye tiro-
id kanserlerinde apoptoz gözlenmez veya nadirdir 
(39,41,42).

Kanser hücrelerinin yaşlanmadan kaçma, 
mitotik krizden kurtulma ve kendini yenileme 
kapasitesi ölümsüz olmalarını sağlayan üç kritik 
özellikleridir. Proliferasyon hızı, mitotik aktivite 
arttıkça tümörlerin sağ kalım oranı genel olarak 
azalır ve prognoz kötüleşir. İyi diferansiye tiroid 
kanserlerinin sağ kalım oranları yüksektir ancak 
sık metastaz yaparlar (43).

Sonuç olarak tiroid folliküler ve parafolliküler 
hücrelerinde kendine özgü farklılaşma-proliferas-
yon özellikleri ve davranışları vardır. Tiroid hüc-
relerinden kaynaklanan tümörlerde dokuya özgü 
davranış biçimleri sergilemektedir. Tanı, tedavi ve 
takip yaklaşımları bu özellikler de dikkate alına-
rak tümöre özgü olmaktadır.
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