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PAPİLLER TİROİD KANSERİ 
MEDİKAL TEDAVİSİ3.

BÖLÜM

Özlem DOĞAN1

GİRİŞ

Tiroid foliküler epitel kaynaklı kanserler papiller, foliküler ve anaplastik kan-
serleri içerir.%85 papiller karsinom, %12 foliküler karsinom ve yaklaşık %3 anap-
lastik karsinom görülür. Papiller ve foliküler karsinomlar diferansiye tiroid kan-
serleri olarak bilinir. Biyolojik olarak farklı özellikleri olmasına rağmen genellikle 
benzer şekilde tedavi edilirler.

Diferansiye tiroid kanserli hastaların primer tedavisi cerrahi olup bunu radyo-
aktif iyot tedavisi (RAİ) ve tiroid hormon replasman tedavisi takip eder. 

Sistemik tedavi; cerrahi, radyoaktif iyot tedavisi (RAİ) veya eksternal radyote-
rapiye (EBRT) uygun olmayan veya bu tedavilere yanıt vermeyen progresif semp-
tomatik diferansiye tiroid kanserli hastalarda kullanılır.

SİSTEMİK TEDAVİ ADAYLARI

Metastatik papiller tiroid kanserinde hastalığın ilerleme hızı sistemik tedavi 
kararında önemli bir faktördür. Tedavi planı öncesi hastalar bilgisayarlı tomografi 
(BT) ve/veya manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ile hastalığın başlangıç düze-
yini belirlemek için değerlendirilmelidir.
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teinüri, artralji, miyalji, baş ağrısı, kanama, miyelosupresyon, arteryel tromboem-
bolizm, uzamış QT ve aritmi dahil kardiyotoksisite, tiroid disfonksiyonu, kutanöz 
toksisite, gecikmiş yara iyileşmesi, hepatotoksisite, bulantı, kusma, ishal, kas kaybı, 
fistül oluşumu, çene osteonekrozu yer alır. 

Tedaviye Yanıtın Değerlendirilmesi

Her 2-4 aylık tedaviden sonra tedavi yanıtının değerlendirilmesi için bilinen 
veya şüpheli hastalık bölgeleri BT veya MRI ile görüntülenmelidir. Hastalar ayrıca 
tedavi ve hastalıkla ilgili komplikasyonlar açısından değerlendirilmelidir (25,26).

RAİ Alımının Yeniden Düzenlenmesi 

RET ve NTRK-1 tirozin kinazlarının yeniden düzenlenmesi ile BRAF ve RAS 
mutasyonlarının aktive olması mitojenle aktive edilmiş protein kinaz (MAPK) 
yolağının aktivasyonuna yol açan sıralı bileşenlerdir. MAPK aktivasyonu sodyum 
iyot pompasını (iyot alımı) ve tiroid peroksidazı (iyot organizyonu) inhibe eder. 
BRAF mutasyonları en yüksek MAPK aktivasyonu ile ilişkilidir. Onu sırasıyla 
RET, NTRK ve RAS mutasyonları takip eder (27). Bu mutasyonlara sahip papiller 
tiroid kanserli hastalarda RAİ direnci görülme olasılığı yüksektir. 

MAPK yolu boyunca sinyal üreten kinazların inhibisyonu iyot metabolizma-
sından sorumlu genlerin yeniden ekspresyonuna izin verebilir. Böylece RAİ teda-
visi için yeterli iyot alımı yeniden sağlanabilir (28-31).

SONUÇ

Cerrahi ve RAİ tedavisine dirençli progresif metastatik papiller tiroid kanserli 
hastalarda mutasyon durumuna göre tedavi seçimi belirlenir. Tedavide multikinaz 
inhibitörleri kullanılır.Tedaviye tolerans gösteremeyen veya tedavi altında prog-
resyon gösteren hastalarda ikinci basamakta diğer kinaz inhibitörleri verilebilir. 
Konvansiyonel sitotoksik ajanlar kinaz inhibitörlerinin kullanılamadığı durumlar-
da kullanılabilir. 
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