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Tiroid Kanserleri ve Genetik

e

\en saglam prognostik genetik kaliplardar.

Tiroid kanserleri en sik griilen endokrin kanserlerdir ve goriilme siklig1 artmaktadur. lyi diferansiye kanser-
lerde tiroidektomi sonras: sonug genelde iyidir. Fakat %10-15’lik hi¢ azimsanmayacak bir oran cerrahi sonrasi
iyot tedavisine direngli olup niiks etme egilimdedir. Niiks ise artmis morbidite ve mortalite anlamina gelmekte-
dir. Bu durum yeni prognostik belirteglerin arastirilmasim zorunlu hale getirmistir. Bunun icin yapilan ¢alis-
malar, hastaligin genetik temelinin bulunup, radyoiyot bagiml tedavinin yeniden sekillendirilmesine yoneliktir.

Papiller kanserde BRAFV600E mutasyonu, folikiiler kanserde RAS mutasyonu, mediiller kanserde RET mu-
tasyonu iyi iliskilendirilmis genetik durumlardir. BRAFV600E ve TERT promotor mutasyonlari ile 6rneklenen
tiroid kanserinde genetik belirtegler iyi karakterize edilmis ve yaygin olarak kabul gormiislerdir. PTK i¢in BRAF
mutasyonu ve RET/PTC yeniden diizenlenmesi gen mutasyonu iliskisi ¢ok fazla ¢calismada gosterilmistir. BRAF
V600E/RAS ve TERT promotir mutasyonlarinin genetik diieti, diferansiye tiroid kanserinin kétii prognozu igin
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GIRIS:

Tiroid kanserleri tiim kanserlerin %0,7-1’ini olus-
tururlar. Tiroid neoplazmlar1 tiim endokrin kan-
serlerin ise en sik goriileni olup yaklasik %95’ine
karsilik gelir. Tiroid kanserlerinin yaklagik %95
iyi diferansiye tiroid kanserleridir(DTK). (1) Ti-
roid kanserleri arasinda %70-80 oraninda en sik
goriileni papiller tiroid kanseri (PTK) olup, onu
folikiiler tiroid kanseri (FTK) %11 ve hurtle hiic-
reli kanser %3 ile takip eder.Anaplastik tiroid kan-
seri (ATK) ve para-folikiiler C hiicresinden kay-
naklanan mediiller tiroid kanseri (MTK) nadiren
goriiltr, her biri tiroid malignitelerinin %2-3"tinii
olusturur. lyi diferansiye tiroid karsinomlar: ise
genel olarak iyi bir prognoza sahiptir ve on yillik
sag kalim %90 civarindadir. (2)

PTK ayrica en yaygin olarak klasik PTK
(kPTK), ardindan folikiiler varyant PTK (fvPTK),
tallcell (igsi-uzun hiicreli) PTK (tcPTK) ve birkag
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nadir varyant da dahil olmak iizere ¢esitli alt grup-
ta siniflandirilmaktadir. PTK ve FTK, genel olarak
diisitk mortaliteye sahiptir. DTKden gelisebilen
ve DTK ile ATK arasinda orta derecede klinik
agresiflige sahip olan zayif-kotii diferansiye tiroid
kanseride (kDTK) vardir.(2,3,4) Diferansiasyon
azaldikca tiimor agresifligi artar; kKDTK, %38-57
oraninda mortaliteye sahiptir. ATK énceden var
olan DTK'den veya de novo olarak gelisebilir. ATK
nadir olmakla birlikte ¢ok kétii prognoza sahip en
agresif tiroid kanseri tiiriidiir ve neredeyse %100
mortaldir. Bir cm altinda tiimor ¢apina sahip PTK
ise papiller tiroid mikrokarsinom (PTMK) olarak
tanimlanir. PTMK genel olarak iyi bir klinik sonu-
cu olan, ancak bazi hastalarda niiks, kétii prognoz
ve hatta mortalite ile iliskili olabilen tiroid kanseri
tirudir. Tiroid kanserinde hastalik ntksu, art-
mis morbidite ve mortalite anlamina gelmektedir.
(2,5,6)
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