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HashimotoTiroiditli Olgularin Klinik ve Laboratuvar Bulgularinin Degerlendirilmesi

Ahmet NALBANT?, Ayhan AYDINZ, Huri TILLA?, Hakan CINEMRE?

Oz

Hasimototiroiditi (HT) bolgemizde yiiksek prevalansa sahip yaygmn bir otoimmiintiroid
hastaligidir. Bu ¢alismada HT tanisi konan hastalarin klinik ve laboratuvar sonuglarini sunduk.
Caligmada I¢ hastaliklar1 polikliniklerinde Nisan 2015-Ocak 2016 HT’i tams1 konmus 211
hasta vardi. Bu hastalarin klinik, laboratuvar ve tiroid ultrasonografi verileri degerlendirildi.
Hastalar tiroid fonksiyonlarma gore &tiroid(n=169), hipotiroid(n=32) ve hipertiroid(n=10)
olarak ti¢ gruba ayrildi. P< 0.05 olan veriler istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
Hasimototiroiditli hastalarimizin (n=211) yas ortalamasi 39.31 + 11.44 idi. Hastalarin
%92’sini kadmnlardan olusmaktadir. %72’sinin diffiizguvatiri varken, %16’sinin nodiiler,
%12’sinin multinodiilerguvatir1 vardi. %93.4’tinde D vitamini(25- OHD3) eksikligi varken,
51(%24.1) olguda B12 vitamin eksikligi vardi. Ortalama degerler incelendiginde hipotiroidik
hastalarda hem anti TPO hem anti TG hiper ve Otiroidlere gore anlamli derecede
yiiksekti(sirastyla P<0.001 ve P=0.030). Hipertiroid gruptaki bir hasta Graves Hastalig1 ile
beraberdi. HT’li hastalarn ¢ogu 6tiroid kadindi. Vitamin D ve B12 eksikligi yaygindi ve bu
otoimmiin etiyolojiye bagli olabilir. Hipotiroidik hastalar daha yiiksek tiroid antikor seviyesine
sahipti. HT ve Graves Hastalig1 birlikte olabilir ve tirotoksikoz déneminde HT ve Graves
Hastalig1 ile ayirici tanisi dikkatli bir sekilde yapilmasi onerilir.

Anahtar Kelimeler: Hashimoto Tiroiditi, anti TPO, anti TG, Graves Hastaligi, vitamin B12,
25-0H D3
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Evaluation of clinical and laboratory findings in patients with Hashimoto thyroiditis
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Abstract

Hashimoto thyroiditis (HT) is a common autoimmune thyroid disorder with a high prevalence
in our region. In our article, we presented the clinical and laboratory results of patients with
Hasthimoto thyroidits. There were 211 patients diagnosed with HT among internal medicine
outpatients from April 2015-January 2016. Clinical, laboratory and thyroid ultrasonography
characteristics of these patients were evaluated. Patients were divided into three groups
according to their thyoid function: euthyroid(n=169), hypothyroid(n=32) and
hyperthyroid(n=10) . Laboratory and several clinical characteristics were compared among
groups. Statistical significance was accepted as P< 0.05. HT diagnosis was made in 211
patients. Mean age was 39.31 + 11.44. Women comprised 92% of the patients. Most
patients(72%) had diffuse guatre whereas 16% had nodular and 12% had multinodular pattern.
93.4% of the patients had vitamin D deficiency whereas B12 deficiency was detected in
51(24.1%) patients. Anti-TPO and anti TG antiboies were significantly higher in hypothyroid
patients compared to euthyroid and hyperthyroid ones(P<0.001 and P =0.030, respectively).
One patient in the hyperthyroid group was co-diagnosed with Graves disease. Most of the
patients with HT were euthyroid women. Vitamin D and B12 deficiency were common and
this may be due to autoimmune etiology. Hypothyroid patients had higher thyroid antibody
levels which might have clinical consequences in this patient group. HT and Graves disease
might co-exist and we suggest that differential dignosis must be made carefully between
Graves disease and HT in thyotoxic stage.

Keywords:Hashimotothyroiditis, anti TPO, anti TG, Gravesdisease, vitamin B12, 25-0H D3.
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GIRIS
Hasimatotiroiditi; Hakaru Hashimoto tarafindan
1912 yilinda otoimmiin bir tiroidit olarak
tanimlanmis ve o tarihten itibaren Haghimato
Hastalig1 olarak bilinmektedir.

HT

toplumda en sik rastlanilan

otoimmiintiroidittir.  Genetik ve  ¢evresel
faktorlerin birbirleri ile etkilesimi sonucu ortaya
ctkmaktadir.® Otoimmiintiroid hastaliklarinin
patogenezinde genetik faktorler %70-80 ve
cevresel faktorler %20-30 katkida bulunur.
Genetik faktorler majorhistocompatibilite geni
(HLA), (CTLAA4,
PTPN22, FOXP3, CD25, CD40, FRCL3),

Tiroidspecific genler (TSHR, Tg)dir.? Genetik

immiinoregiilatér  genler

faktorlerin rolii Hashimototiroiditinin en ¢ok

arastirilan yonlerinden birisidir.
Hashimototiroiditindesupressor T hiicrelerindeki
genetik defekt sonucunda hiicresel immunite
bozulur ve siipresér T lenfositleri, yardimc1 T
lenfositlerini siliprese edemez. Ayrica aktive
olmus B lenfositleri tiroid antijenleri ile
reaksiyona giren antikorlar olusmasimna neden
olur *HT’indeinflamasyon onemli rol
oynamaktadir. Beyaz kan hiicreleri( WBC),
notrofil ve lenfositler sistemik inflamasyonun
Tiroid bezi bu

gostergeleri  arasindadir.

hastalikta  lenfositler  tarafindan  infiltre
edilmekte, sonrasinda hormon tiretimi bozulacak
kadar hasar meydana gelmektedir. Etiyolojide rol
almas1 muhtemel cevresel faktorler ise diyetle
alkol,

bakteriyel(yersiniaenterokolitika)® ve

iyot alima, sigara,
viralenfeksiyonlar, selenyum, vitamin D, stres,

ilag tedavisi (sitokin tedavisi ve Ostrojenler)

gebeliktir.>? Kadm cinsiyeti, dogurganlik ve yas
varolusla ilgili faktorlerdir.

HT’i siklikla asemptomatik olmasima ragmen
baz1 hastalarda boyunda sikisma, dolgunluk hissi
bulunabilmektedir. Tan1 aninda hipotiroidizm
hastalarin yaklasik % 20’sinde bulunmaktadir.
Fizik muayenede sert, irregiiler ve agrisiz guatr
mevcuttur. En 6nemli klinik bulgusu; 6nceden
yapilmis tiroit hormon salinimina bagli olarak
gelisen tirotoksikozdur. Semptomlar genellikle
hafiftir

Tirotoksikoz doneminden sonra hipotiroidizm ve

ve 4-8 haftada azalmaya baslar.

iyilesme donemi olur. %20 hastada kronik
hipotiroidizm kalir.®’ Sedimentasyon ve kan
sayimi normaldir. RAIU’1 artmis, azalmis veya
normal olabilir. Ultrasonografide genellikle
diffiize olarak biiylimiis,

karakterde bir bez vardir. Hem RAIU hem de

yaygin hipoekoik

ultrasonografi tanida gerekli degildir.’

HT’1 bir ucunda Graves hastaligi diger ucunda
idiyopatik miks6demin oldugu tiroit hastalik- lart
spektrumunun bir parcasidir. Aileseldir ve
pernisiydz anemi, adrenokortikal yetmezlik,
idiyopatik hipoparatiroidizm, myasteniagravis ve
vitiligo gibi diger otoimmiin hastaliklarla birlikte
goriilebilir.®

Yukarida belirtilen ¢esitli nedenlerden dolay1
HT’inde biyokimyasal, hematolojik ve diger
serolojik markerlarin rol aldigini diisiinerek ve
HT’nun genel 6zelliklerini vurgulamak i¢in bu

caligmay1 planladik.
MATERYAL ve YONTEM

Calismada  hastanemizin  i¢  hastaliklari

polikliniklerine Nisan 2015 ile Ocak 2016
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tarihleri arasinda bagvuran ve laboratuvar
sonuclarinda anti TPO, anti TG c¢alisilmis,
tiroidUSG’si yapilmig, Hasimoto tanist konmus
18 yasindan biiyiik olgularin (n=211) hemogram,
biyokimya verileri ve B-mod ultrasonografi
raporlar1 hasta kayit dosyalarindan retrospektif
olarak elde edildi. Dislama kriterleri gebelik,
akut-kronik enfeksiyonlar, vitamin D ve
immiinsiipresifilag, sigara ve alkol kullanimi idi.
Tip fakiiltemizden etik kurul onay1r alindi (etik
kurul onay no:71522473/050.01.04/110). HT
tanis1 klinik olarak ve laboratuvarda anti TPO
ve/veya antiTG pozitifligi ile konuldu. Tiroid
titrede  olmasi

otoantikorlarinin  yiiksek

HashimotoTiroiditi agisindan diagnostiktir.®!

HT’lu olgular 6tiroid, hiotiroid ve hipertiroid
olarak ii¢ gruba ayrildi. VKI kilonun(kilogram)
boyun metrekaresine boliinmesiyle hasaplandi.
VKI’nin siniflandir masinda Diinya Saghk
Orgiitii (WHO) élgiitlerine gore <18.5 kg/m?, az
kilolu; 18.5-24.9 kg/m?, normal; 25-29.9 kg/m?,
30-39.9 kg/m?obez; > 40

fazla kilolu;

kg/m?morbidobez olarak belirlendi.'?
Olciimler:

Arastirmada serum referans araliklart TSH (0,35-
4,94 mlU/L), serbest T3 (2,63-5,70 pmol/L),
serbest T4(9,01-19,05 pmol / L), TgAb (cutoff
seviyesi, 4.11 U / mL), TPOAD (cutoff seviyesi,
5.61 IU/mL) kabul edildi ve kemilimiinesans (
ICMA) yéntemiyle (architect I2000SR cihaziyla)
calisildi. Euglobulinclotlysisassay (ECLIA) kit
(Roche, Germany) kullanarak 25-OH Ds
diizeyleri ¢alisildt ve (= 30 ng / mL) normal
TG, HDL ve

olarak tanimlandi.

glukozBeckmanCoulter ~ AUS5800  cihaziyla
(Tokyo/Japonya), vitamin
Bi2AbbottDiagnosticsArchitech i2000SR

cihaziyla kemilimiinesans yontemiyle, HbAlc
Premier Hb9210™ HbAlc Analyzer cihaziyla
calisildi. HbAlc > 6.5 ve B12< 187 pg/ml
anlamli kabul edildi.

Hematolojik parameters (hemoglobin(HGB),
notropil, lenfosit ve platelet) Cell-Dyn 3700 SL
cihaziyla calisildi. (AbbottLaboratories, North
Chicago, IL, USA). RF< 15 IU/ml normal kabul
edildi. HGB’nin<12 gr/dl anemi kabul edildi.

Istatistik
Verilerin analizi SPSS, version 10.0 [SPSS Inc,
Chicago, IL] kullanilarak yapildi. Tanimlayici
analiz i¢in ortalama + standart deviasyon(SD),
gruplarin karsilastirilmasinda one-way ANOVA
analizi ile yapildi. Gruplar arasinda daha ileri
kullanildi.
Kategorik degiskenler pearson Kki-kare veya
Ki-Kare

analiz icin kruskalwallis testi

Fisher’in  KesinSonuglu testiyle
degerlendirildi. Istatistiksel veriler P<0.05 ise

anlaml1 kabule dildi.
BULGULAR

Hasimoto tiroiditli olgularimizin (n=211) yas
ortalamasit 39.31 + 11.44 yil; 195 (%92)’1 bayan
ve 16 (%8)’s1 erkekti; 152 (%72)’sinin diffiiz
guvatir, 34 (%16)’sinin nodiiler, 25 (%12)’sinin
multinodiiler guvatin ve VKI’ine gore 77
(%37)’si obez, 68 (%32)’si fazla kilolu, 68
(%28)’1 normal kilolu ve 6 (%3)’ii morbid
obezdi. Olgularin genel o6zellikler tablo 1 de
verilmistir. D vit diizeyleri eksik 197 (%93.4)

normal olgu 14 (%6.6); CRP normal 170
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(%80.6), yiiksek 41 (%19.4); RF normal 211
(%100); procalsitonin diizeyleri normal (<0.05)
211 (%100); TG normal 150 (%71), yiiksek
61(%29); HDL normal 78(%37), disik 133
(%63); HbAlc normal 198 (%93.8), yiiksek 13
(%6.2); AKS normal 176 (%83), yiiksek 35
(%17). Olgularin 13 (%6) tanesinde tip 2
(%24.1)’inde  BI2

43 (%20)’linde anemi mevcuttu.

diyabetesmellitus; 51
eksikligi,
Anemili olgularin 7’sinde vitamin B12 eksikligi
vardi.  Olgulart tiroid fonksiyonlarina gore
otiroid, hipertiroid ve hipotiroid olarak 3 gruba
ayirdik. Olgularin  dagilimi  6tiroidik 169
(%80.1), hipotiroidik 32 (%15.2) ve hipertiroidik
10 (%4.7) idi. Gruplar arasinda istatiksel olarak
fark olup olmadigina baktik. Gruplar arasinda
yas, viicut kitle, bel ¢evresi, D vitamin, B12
vitamin, AKS, HbA Ic, {irik asit, trigliserit, HDL,
HGB, notrofil, lenfosit, platelet, CRP, RF,
procalcitonin degerleri bakimindan istatiksel
olarak anlamli fark yoktu (P> 0.05) tablo-2.
Tiroid USG (ultrasonografi) de teshit edilen
nodul sayisi ile gruplar arasinda fark olup
olmadigina baktik fark yoktu (pearsonchi-square
P=0.217). Ug grubun tiroid USG bulgular1 tablo
3 te verilmistir. Hashimoto tiroiditli {i¢ grubun
viicut  kitle  indekslerine  (VKI)  gbre
degerlendirmesi tablo 4 de verilmistir.

Ortalama degerler incelendiginde hipotiroidik
olgularda hem anti TPO hem anti TG hiper ve
otiroidlere gore anlaml1 derecede yliksek oldugu;
ote yandan o6tiroid ve hipertiroidler arasinda anti
TPO ve anti TG bakimindan fark yoktu. Gruplar
arasinda anti TPO ve anti TG bakimimdan

istatiksel fark oldugu kruskalwallis testi ile ile

saptandi1 (sirasiyla P<0.001, P=0.030) sekil 1,
sekil 2. Hipertiroidik olgulardan biri Graves
Hastalig1 ile birlikte idi.

TARTISMA VE SONUC

HashimotoTiroiditi, hipotiroidizm ve
guvatirasebeb olan hastaliklar iginde en sik

91113 Dikkate sekilde

goriilenidir. deger
kadinlarda daha yaygin olup hastalarin %95’
kadindir ve siklikla 30-50 yaslarinda goriiliir.®
Kadin erkek oran1 yaklasik 7.2 kadina karsilik 1
erkektir.** Bizim ¢alismamizda ise kadin erkek
12.1 idi. Hastalarimizin  Tiroid
fonksiyonlar bakimm dan %80.1°1

%15.2’si hipotiroid, %4.7’s1 hipertiroidikti.

orani

otiroid,

Hastalarimizin tiroid antijenlerine karst olusan
antikorlart anti TPO (373.24+350.7 U/L) ve anti
TG (213.34321.6 U/L) yiksek titredeydi.
Hipotiroidik hastalarda tiroid antikorlar1 diger iki
gruba gore daha yiiksekti. Iki hastamizda
asikarhipertiroidi onun disindaki

subklinikti.

mevcuttu,

hipertiroidi olgular

Hasimatotiroiditine bagl tirotoksikoza

(hasitoksikoza) kendiliginden diizelen

tirotoksikozda  denmektedir.’®  Otoimmiin

mekanizmalarla yikima bagl tirotoksikoz olusur.

Tirotoksikozun Graves Hastaligina(GH) mu

yoksa yikima mi1 bagli oldugunun ayirici tanisi
Oonemlidir. Hasimatotiroiditinde T3/T4 oran1 <20

iken Graves Hastaliinda bu oran

ng/ug
biiyiiktiir.'**® HT inde radyoaktif iyot tutulumu

diisiikken Graves’te yiiksek ve/veya

sintigrafilerde radyo isaretleyiciyi belirgin olarak

tutan diffiiz heterojen hiperplazik bezler, bazen

10,15

soguk-1lik alanlar vardir. Ayrica
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HT’indetirotoksikoz siiresi ii¢ aydan az ve
genelikleoftalmopati bulunmaz. Subakuttirodit
(de

solunum  yolu

quervantiroiditi)’te  genellikle bir {ist
(kabakulak,

kizamik, influenza, nezle, adenoviriis, Epstein-

enfeksiyonunu

Barr, coxackiie, kedi tirmigi hastalifi vb.)
takiben boyun muayenesinde agr1 ve hassasiyetin
bulunmasi1 ve eritrosit sedimantasyon hizinin
yiiksekligi varken, HashimotoTiroiditi (kronik
lenfositiktiroidit) tirotoksikozunda bu bulgular
bulunmaz.’®! Otoimmiintiroid hasatliklaridan
olan HT ve GH’nin birlikte oldugu tirotoksikoz
durumunda HT varlig tirotoksikozisin siddetini
hafifletir.'®®  Bizim HT olup hipertiroidili
olgularimizin  8’inde subklinikhipertiroidi
mevcutken, yalnizca ikisinin agikar tirotoksikozu
mevcuttu. Tirotoksikozu olanlardan birincisi 32
yasinda erkek olgumuzun tiroid sintigrafisi ve
USG
diffiizhiperaktiftiroid bezi, ®MTc tiroiduptake’i

%10.8 (normal deger %0.3-3), yiiksek anti-TPO

korelatif goriintliilemesinde

ve anti-TG diizeyleri, tirotoksikoz siiresinin 6 ay
olmas1 ve T3/T4 oraninin 20’nin altinda olmasi
nedeniyle HT ve GH’nin birlikte oldugunu
diistindiik. Baska bir c¢alismada da benzer
bulgular gdsterilmistir.** Ikinci olgumuz 54
yasinda bayan tiroid sintigrafisi ve korelatif USG
goriintiilemesinde  diffiizhiperaktiftiroid bezi,
9MTe tiroiduptake’i %1.6 (normal), yiiksek anti-
TPO ve anti-TG diizeyleri, tirotoksikoz siiresinin

2’ay olmas1 ve T3/T4 oraninin 20’nin altinda

olmas1 nedeniyle HT’ne bagl tirotoksikoz
diistindiik.
HT’nin en onemli komplikasyonu

hipotiroidizmdir.®! Hastalarin yaklagik

%20’sinde tam aninda hipotiroidizm gdriiliir.8°

Bizde ilk tani aninda %15.2 hipotiroiditesbit
ettik.

HT’ipernisiydz anemi, adrenal yetmezIik,

insiiline bagimli  diyabetesmellitus, graves

hastalig1, alopesi, romotoitartrit, myesteniagravis

6,9,10

gibi otoimmiin hastaliklarla beraberdir.

Bizimde bir olgumuzda Graves Hastalig
mevcuttu. Cesitli ¢calismalarda Otoimmiintiroid
hastaliginda Bi2 eksikligi sirasiyla %24.5 ve
%28 bulunmustur.’>" Bizim de 51(%24.1)
olgumuzda B> vitamin eksikligi mevcuttu.
Bioekskligitesbit edilen 51 olgunun 44’iinde
izole Bi2 eksikligi vardi. Sadece Bi2 eksik 7 olgu
anemi ile birlikte idi. Anemi 43 (%20) olguda
mevcuttu. Arastirmalar HT hastalarinda D
vitamini eksikligi prevalansinin yiiksekligi ve
HT ve D vitamini eksikligi arasinda bir iligki
olabilecegini  bildirmektedirler.’®%  Bizim
caligmamizda olgularin %93’iinde D vitamin
eksikligi mevcuttu. D vitamini diizeyi (15.41 +
8.8) 1idi.
(AKS, HbAlc, TG, HDL, fiirik asit) bir iligki

tesbit edemedik.

Diger biyokimyasal parametrelerle

Immiin cevap hipotiroidide 6nemli rol oynar.
HT’ indetiroid hiicrelerinin 6liimiine sebep olan
reaktif T ve B

tiroid

oto hiicrelerinin

intratiroidalinfiltrasyonu, bezinin
inflamasyonu ile karekterize bir durumdur.?
Rutin basit, hematolojik parametreler 6rnegin,
lenfosit  ve Olctimleri

16kosit, platelet

inflamasyonugosterir ve tiroid hastaliklarinin

prognostik gostergeleri olarak goriiliir.?% 2
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Tiroid fonksiyon bozuklugunun hipertiroidide
kanama ve tromboz riskini arttirarak fibrin
yikimi ve pihtilagma arasinda dengeyi etkiledigi
gosterilmistir.>* Trombositopeniotoimmiintiroid
hastaligina sahip hastalarda ayn1 zamanda
gozlenebilir.?® Rapor edilmis c¢alismalara gore
HT ile kontrol grubu arasinda yas, ndtrofil,
lenfosit, trombosit sayisi arasinda fark olmadigi

2621 Bizde

gosterildi. notrofil, lenfosit ve

trombosit sayis1 bakimin- dan bir fark bulamadik.
Calisma gruplarinda hassas CRP, RF ve
procalcitonin ile ilgili sonu¢ yoktur. Bizde
caligmamizda CRP, RF ve procalcitonin
degerlerini CRP normal %80.6, RF normal
%100

normal bulduk. Bu sonuglar gruplar arasinda

%100, procalsitonin diizeyleri (<0.05)

istatiksel olarak anlaml1 bir fark olusturmuyordu.

Sonug olarak, HT’li olgularimiz i¢inde bir olgu
Graves Hastaligi ile birlikte idi, vitamin D3
diizeyleri (%93) ve B2 (%24.1) diisiik bulundu
ve bu otoimmiin etiyolojiye bagli olabilir.
VKI’sine gore olgularmmizin %31’inde obezite
mevcut idi. Hipotiroidik hastalar daha yiiksek
tiroid antikor seviyesine sahipti. Otoimmiin
tiroid hastaliklarindan biri olan HT’i ¢esitli klinik
tablolarla ve/veya diger otoimmiin hastaliklarla

birlikte karsimiza ¢ikabilen kronik bir titoidit

oldugu g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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Tablo 1. Olgularin genel 6zellikleri

Ortalama(SD)
Yas (y1l) 39.31+11.44
VKI (kg/m?) 27.97 + 6.1
Bel ¢evresi (cm) 93.19£16.5
TSH ( 1U/dL) 33+£5.0
D vit (ng/mL) 1541+ 8.8
AKS (mg/dl) 98.52 + 18.61
HbAlc % 5.59+0.73
Urik asit (mg/dL) 4.05+0.88
Trigliserit (TG) mg/dL 140.71 £ 101.02
HDL mg/dL 51.15+£10
HGB (gr/dl) 13.2+5.8
Nétrofil sayist (K/mm?) 391+1.3
Lenfosit sayis1 (K/mm?) 2.34+£0.7
Platelet say1s1 (K/mm?) 293.00 £ 72.01
B12 (pg/ml) 259.00 + 105.10
CRP (mg/l) 4.4+3.1
Anti TPO (U/L) 373.244350.70
Anti TG (U/L) 213.32+321.68

! Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Sakarya
2SaglikBakanhgiSakaryaUniversitesiEgitimve AragtirmaHastanesi, Sakarya
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Tablo 2 Gruplarin genel ozellikleri

Otiroid Hipotiroid Hipertiroid P
olgular(n:169) | olgular(n:32) | olgular(n:10)
Yas(yil) 38.89+11.53 | 39.75£11.23 | 45.10£9.70 0.243
VKi(kg/m?) 27.58+6.2 29.2446.3 27.00£3.7 0.209
Bel gevresi(cm) 92.75+16.88 93.86+15.4 91.97+15.2 0.513
D vit (ng/mL) 15.26+8.8 15.60+6.7 17.204£9.0 0.791
AKS (mg/dl) 98.04+16.88 101.5+£27.5 96.78+7.8 0.595
HbAlc % 5.5+0.5 5.7£1.3 5.4+0.3 0.357
Urik asit (mg/dL) 4.0+0.8 43+1.1 4.0+0.4 0.178
TG (mg/dL) 14141139 | 142.03+73.3 | 124.6+49.6 0.921
HDL (mg/dL) 51.68+9.9 47.98+10.8 52.30+6.5 0.148
HGB (gr/dl) 13.3+6.0 12.8+1.5 12.8+1.1 0.915
Nétrofil (K/mm?) 3.87+1.2 4.08+1.3 4.01+1.3 0.705
Lenfosit (K/mm?) 2.31£0.7 2.40+0.6 2.50+0.8 0.530
Platelet (K/mm3) 293.75+55.16 | 290.44+40 289.00+48 0.960
CRP (mg/L) 45432 4.542.9 3.9+1.8 0.843
B1ovit (pg/ml) 261.5+109.3 24934859 | 239.0+68.7 0.855
TSH (1U/dL) 2.1£1.2 10.9+5.4 0.10+0.11 <0.05
Anti TPO(meanrank) 97.32 158.60 86.05 0.001
Anti TG(meanrank) 100.66 131.22 115.60 0.030
Nodiil +/- 46/123 6/26 713 0.217
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Tablo 3 Gruplarn tiroid USG bulgular:

Nodiil Tek 2ve 2’den | Nodiil cap | Nodiil cap | Nodiil ¢ap
* nodil | fazla nodiil | 0-0.99 cm | 1-1.99cm | >2 em
Otiroid (n:169) 46%27 | 24%52 22%48 26%56 18%39 2%5
Hipotiroid (n:32) | 6%19 5%83 1%17 6%100 0 0
Hipertiroid(n:10) | 7%70 5%71 2%29 3%43 3%43 1%14

Tablo 4 Hashimototiroiditli ii¢ grubun viicut kitle indekslerine(VKI) gore degerlendirmesi

Otiroid Hipotiroid Hipertiroid

(n:169) (n:32) (n:10)
VKI kg/m? 27.58+6.2 29.24+6.3 27.00+3.7
Normal kilolu 58(%34.3) 9(%28) 1(%10)
Fazla kilolu 63(%37.3) 8(%25) 6(%060)
Obez 43(%25.4) 14(%43) 3(%30)
Morbidobez 5(%3) 1(%4) 0

Aciklama: Normal kilolu: VKi=18.5-24.9kg/m?, fazla kilolu: VKi=25-29.9 kg/m?, obez: VKI>30 kg/m?, morbidobez:
VKI> 40 kg/m?. P=0.209 ii¢ grup arsinda karsilastirma.
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