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ÖZET 

 

Hashımato Hastalığına Bağlı Hipotiroidik Hastalarda Nötrofil-Lenfosit Oranı Ve Vücut Yağ 

Oranının Karşılaştırılması 

 

Dr. Emine (AKALIN) KORMAZ 

Aile Hekimliği Anabilim Dalı Uzmanlık Tezi 

 

 

Amaç: Hashimoto hastalığına bağlı hipotiroidik hastalarda nötrofil lenfosit oranı ve 

vücut yağ oranının karşılaştırılması amaçlanmaktadır. 

 

Yöntem: Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği ve Endokrinoloji polikliniğine 

Ekim 2016 ve Nisan 2017 tarihleri arasında başvuran, çalışmaya katılmayı kabul eden 29 

HashimotoTiroiditi tanısı almış, klinik ve laboratuvar bulgularıyla hipotroidik olan hastalar ve 

kontrol grubu olarakta TSH düzeyini yükselttiği bilinen herhangi bir rahatsızlığı olmayan 29 

sağlıklı kişilerden oluşturuldu. Çalışmaya dahil edilen tüm olgulara sosyodemografik veri formu 

uygulanıp, vücut analizi yapılıp boy, kilo, vücut yağ oranı, yağsız vücut kitlesi, iç yağlanma,  

bazal metabolizma hızı, vücut sıvı oranı hesaplandı ve tüm olgulardan 3-4 cc venöz kan örneği 

alınıp hemogram, TSH, sT3, sT4, Anti-TPO bakıldı. 

 

Bulgular: Hasta grubunun genel yaş ortalaması 35.9 (yıl), kontrol grubunun ise genel yaş 

ortalaması 29.7 (yıl) idi.  Hastaların 24 ü kadın 5 i erkek, kontrol grubunun ise 23 ü kadın 6 sı 

erkek popülasyondan oluşmaktadır. Hastaların %86 sında Anti-TPO pozitifdi. Hastaların en sık 

başvuru yakınması boyunda şişlik olup, olguların fizik bakıda guatr (%55.7), güçsüzlük (%40), 

kilo artışı (%30), soğuğa tahammülsüzlük (%13,8) ve saçta kuruluk (%12,5)  bulunmuştur. 22 

hastada yapılan USG de hastaların 19 (%90) unda tiroid eko şiddeti azalmış, 10 (%45) unda ince 

fibröz bantlar saptanmış ve 12 (%54) sinde grade II patern vaskülarite artışı saptanmıştır. Hasta ve 

kontrol grubunda VKİ açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0.05).  Bakılan vücut yağ oranı, 

yağsız vücut kitlesi, iç yağlanma, sıvı oranı ve bazal metabolizma hızı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). HT hasta ve kontrol grubunda erkek hastalar çıkarılarak bakılan 

NLO, yağ oranı, yağsız kütle, iç yağlanma her iki grup arasında anlamlı fark saptandı ( sırasıyla 
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p:0.025, p:0.002, p:0.002, p:0.006). NLO hasta grubunda kontrol grubundan istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düşük saptandı. Hasta ve kontrol grubunda vücut yağ oranı ile NLO arasında 

anlamlı fark saptanmadı. Yağ oranı ile VKİ arasında hashimato grubunda pozitif yönde 

korelasyon saptanırken kontrol grubunda anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Ayrıca iki grup 

arasında NLO değeri ile yağsız kütle, TSH, VKİ, iç yağlanma, sıvı oranı ve yaş parametreleri 

arasında korelasyon analizi yapıldı ve her iki gruptada NLO ile diğer parametreler arasında 

anlamlı korelasyon saptanmadı. 

 

Sonuç: Hashimoto tiroiditi olguları polikliniğe gelen hastalardan rastgele toplanmış olup 

diğer çalışmalarla uyumlu olarak çoğunlukla kadın hastalarda görülmektedir. HT li kadın 

hastalarda vücut yağ oranı çok yüksek bulunmuştur. NLO değeri hastalarda kontrol grubundan 

daha düşük bulunmuştur. Fakat bu çalışmada NLO ile vücut yağ oranı arasında ilişki 

saptanmamıştır. NLO nun olgu grubunda düşük çıkmış olması ve literatürde çalışmamı 

destekleyen herhangi bir çalışmanın olmaması bize bu konuda daha fazla hasta sayılı prospektif 

çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Hashimato tiroiditi, nötrofil lenfosit oranı, vücut yağ oranı 
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ABSTRACT 

 

Comparıson Of Neutrofıle-Lymphocyte Ratıo And Body Oıl Rate In Hypothyroıdıc Dıseases 

Durıng Hashımoto Dısease 

 

 

Emine (AKALIN) KORMAZ, MD 

Specialty Thesis, Department of Family Medicine 

 

 

Objective: It is aim ed to compare neutrophil lymphocyte ratio to body fat ratio among 

the patients who has hipotiroidic iliness related to Hashimoto illness.  

 

Method: It was formed with 29 patients with Hashimoto thyroiditis who applied to 

Harran University Medical School Family Medicine and Endocrinology clinic between October 

2016 and April 2017, agreed to participate in the study, hypothyroidized with clinical and 

laboratory findings and 29 healthy people without any known iliness that increase TSH level. 

Sociodemographic data form was applied to all the cases included in the study and body analysis 

was done to calculate height, weight, body fat ratio, lean body mass, internal fat, basal metabolic 

rate, body fluid ratio and hemogram, TSH, sT3, sT4, Anti-TPO were analyzed by taking 3-4 cc 

venous blood samples from all cases.  

 

Findings: The average age of the patient group was 35.9 (years) and the averageage of 

the control group was 29.7 (years). The patients were consisted of 24 male and 5 female, and the 

control group was consisted of 23 male and 6 female populations. Anti-TPO was positive in 86% 

of the patients. The most frequent complaint of the patients was lump on the neckand also goitre 

(55.7%), weakness (40%), weightgain (30%), intolerance to cold (13.8%) and hairdryness (12.5%) 

were found in the physical examination of the patients. Bylooking at the USG applied to 22 

patients; in 19 patients (90%) thyroid echo severity was decreased, in 10 patients (45%) thin 

fibrous bands were detected and in 12 patiens (54%) grade II pattern vascularity increase was 

detected. No significant difference was found in the patient and control group regarding VKI (p> 

0.05). There was no statistically significant difference between body fat ratio, fat free body mass, 
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internal fat, fluid ratio and basal metabolic rate (p> 0.05). NLO, fat ratio, leanmass, and internal 

fat were significantly different between in women with HT group and control group (p:0.025, 

p:0.002, p:0.002, p:0.006). NLO was statistically significantly lower in the patient group than in 

the contro lgroup. There was no significant difference between body fat ratio and NLO in the 

patient and control group. However, there was also a correlation analysis between NLO value and 

leanmass, TSH, VKI, internal fat, fluid ratio and age parameters between the two groups and there 

was no significant correlation between NLO and other parameters in both groups.  

 

Results: Hashimoto thyroiditis cases were randomly collected from the patients who 

came to the polyclinic and are seen mostly in female patients in accordance with other studies. It 

was found that the body fat ratio in women with HT is very high. NLO value was found to be 

lower in patients than in control group. However, there was no relationship between NLO and 

body fat ratio could be seen in this study. NLO be significantly lower in the case group and the 

absence of any studies to supportmy studies in the literature show us that there is need for further 

prospective study of patients numbered about it. 

 

KeyWords: Hashimoto thyroiditis, neutrophil lymphocyte ratio, body fat ratio 
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1. GİRİŞ 

 

İlk kez 1912 yılında Hakaru Hashimoto tarafından tanımlanan Hashimoto tiroiditi, 

otoimmün kökene sahip olup en sık görülen tiroidit formudur. Hashimoto tiroiditi ABD’de 

kazanılmış hipotiroidizmin de en sık görülen nedeni olup histopatolojik olarak tiroid parankiminde 

diffüz mononükleer hücre infiltrasyonu, fibrozis, parankimal atrofi ve oksifilik hücre metaplazisi 

ile karakterizedir (1,2). 

 

Hipotiroidili hastaların hormon replasman tedavisi sonrası yağsız kütle ve vücut yağ 

oranlarında dansitometre ile yapılan ölçümlerde azalma saptanıp bu durum bioelektrik impedans 

yöntemi ile yapılan ölçümle de doğrulanmıştır (3). Yüksek vücut yağ oranı olan hastalarda 

çoğunlukla gözlenen bel çevresindeki artış (abdominal obezite) da insülin direnci ile ilişkili 

bulunmuştur. 

 

Nötrofil lenfosit oranı (NLO), subklinik inflamasyonu göstermektedir ve son yıllarda 

önemi gittikçe artmakta olup basit, ucuz ve kolay elde edilebilen bir belirteçtir. Yapılan bazı 

çalışmalarda, NLO’nun akut kalp yetmezliğinde mortalitenin bağımsız bir göstergesi olduğu 

belirtilmektedir. Ayrıca çeşitli çalışmalarda, NLO'nun hem kardiyak hemde nonkardiyak 

hastalıklarda subklinik inflamasyonda rol alan bir belirteç olabileceği de savunulmuştur. Çeşitli 

çalışmalarda, HT ile aterosklerozve endotel disfonksiyonu arasında ilişki gösterilmiştir. Bu 

çalışmanın amacı Hashimoto tiroiditine bağlı hipotiroidik hastalarda subklinik inflamasyon 

göstergesi olan NLO ile tiroid fonksiyonları, beden kitle indeksi ve vucut yağ oranı arasındaki 

olası ilişkilerin değerlendirilmesidir (4). 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Tiroid Bezi Ve Fonksiyonları  

 

2.1.1. Tiroid Bezinin Anatomisi  

 

Tiroit bezi, boynun ön tarafında, C5-T1 vertebralar arasında yer alır. Fascia cervicalis 

profunda’nın lamina pretrachealis’i ile çevrilidir. Lobus dexter ve lobus sinister olmak üzere iki 

lobdan oluşur. Bu iki lobu isthmus glandula thyroidea birbirine bağlar. İsthmus, trakeanın ön yüzü 

boyunca uzanır. İsthmus glandula thyroidea nadir de olsa bulunmayabilir. % 40 vakada isthmus 

glandula thyroidea’dan os hyoideum’a doğru uzanan ve lobus pyramidalis adı verilen bir lob 

bulunabilir. Glandula thyroidea yaklaşık 25 gr ağırlıktadır. Fakat bu değişkenlik gösterebilir. 

Kadınlarda erkeklere oranla biraz daha ağırdır. Ancak 8 ay ile 15 yaş arasında tiroit bezi hacminde 

kadınlar ile erkekler arasında önemli bir farklılık yoktur. Menstruasyon ve gebelik dönemlerinde 

kişiye, beslenme şekline, cinsiyete, coğrafi duruma ve mevsime göre de değişkenlik 

gösterebilmekle beraber tiroid bezinin ağırlığı artar (5). 

 

Koni şeklinde olan lobus dexter ve sinisterin tabanı aşağıda trakea’nın 4. veya 5. kıkırdak 

halkaları hizasına, tepesi ise yukarıda cartilago thyroidea’nın linea obliqua’sına kadar uzanır. Her 

bir lobun uzunluğu ortalama 5 cm, ön-arka çapı 2 cm, transvers çapı 3 cm'dir. Isthmus glandula 

thyroidea ortalama 1,25 cm uzunlukta olup, trakea’nın 2. ve 3. kıkırdak halkalarının önünde yer 

alır. Lobların yan yüzleri konveks olup m. sternothyroideus ile örtülüdür. Ayrıca yan yüzlerin 

m.sternohyoideus ve m.omohyoideus’un venter superior’u ile aşağıda ise 

m.sternocleidomastoideus ile komşuluğu vardır. Lobların iç yüzleri larinks, trakea, farinks, a. 

thyroidea superior ve inferior, n. laryngeus recurrens ve özofagus ile yukarıda ise cartilago 

thyroidea ve cartilago cricoidea ile komşudur. Posterolateral yüzü karotis kılıfı ile dolayı- sıyla a. 

carotis communis, n. vagus ve v. jugularis interna ile komşuluk yapar (5). 
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Şekil-1: Troid Bezinin Anatomisi (5) 

 

 

Kan Akımı: Tiroid bezine arteryel kan akımı sırasıyla karotid arterler ve tiroservikal 

gövdeden türetilen sağ ve sol üst ve alt tiroid arterlerinden sağlanır. Venöz drenaj, internal juguler 

vene ve brakiosefalik vene akan superior, orta ve inferior tiroid damarlarından oluşur (Şekil 1). 

 

● Superior tiroid Arteri–Superior tiroid arteri, external karotid arterin ilk daldır. Altta 

tiroid lobunun üst tarafına kadar uzanır. Superior troid akışına ek olarak, superior tiroid arteri, 

üstteki paratiroid bezlerinin yaklaşık yüzde 15'ine kan akımı sağlayan primer arterdir. 

 

Superior tiroid arteri, üst atriyal sınırın tanımlanması için bir dönüm noktasıdır ve 

atriyumla birlikte üst tiroid kutbundan yaklaşık 1 cm'ye kadar ilerlemektedir (6). 
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● İnferior tiroid arteri -İnferior tiroid arteri, subklaviyen arterden kaynaklanan 

tiroservikal gövdenin bir dalıdır. 

 

İnferior tiroid arteri tiroidin lateraline ulaşmak için karotis arterin arkasına uzanır. Giriş 

noktası, üstten alta doğru tiroid kutuplarına kadar uzanabilir. İnferior tiroid arteri aynı zamanda alt 

paratiroid bezlerinin ve üst paratiroid bezlerinin yaklaşık yüzde 85'ine akım sağlar.RLN(rekürren 

larengeal sinir), inferior tiroid arterinin önüne ya da arkasına uzanabilir. 

 

Bazı durumlarda, RLN anterior ve posterior pozisyonlarında yerleşebilir. 

● Thyroidea ima arteri - Tiroid ima arteri, bireylerin yaklaşık % 3' ünde bulunur ve 

aortik kemer veya innominat arterden gelmekte ve ismutusun alt kısmına veya tiroid kutuplarının 

alt kısmına doğru ilerlemektedir (7). Tiroid ima arterin cerrahi kontrolü tiroidektomi sırasında 

esastır. Tiroidea ima arteri, guatr ya da hipertiroidi gibi tiroid hastalığı olanlarda oldukça 

genişleyebilir. 

 

Tiroit bezi, bağ dokusundan oluşan capsula fibrosa isimli bir kapsül ile sarılıdır. Bu 

kapsülbezi lobüllereayırmak için bezin parankimasına uzantılar gönderir. Fascia cervicalis 

profunda’nın lamina pretrachealis’i capsula fibrosanın dışında yer alır. Bu fasya yukarıda cartilago 

thyroidea ve cartilago cricoidea'ya tutunur. Bu yüzden tiroit bezi yutma işlemi sırasında larinks ile 

birlikte hareket eder. Arka kenarda capsula fibrosa ile lamina pretrakealis arasında bezi besleyen 

damarlar a. thyroidea superior ve inferior, n. laryngeus recurrens ve paratiroit bezler yer alır. Tiroit 

bezini a. thyroidea superior ve a. thyroidea inferior besler. Nadiren a. thyroidea ima denilen 

üçüncü bir arter bezin beslenmesine yardımcı olur. Bezi besleyen arterler birbirleri ile anastomoz 

yaparlar (5). 

 

2.1.2. Tiroid Bezinin Ebmriyolojik Gelişimi 

 

Tiroid bezi endokrin bezler içinde ilk oluşan bezdir ve gestasyonun 24. gününde 

gelişmeye başlar. Bez, gelişen farenks tabanının median yüzünde endodermal epitel hücrelerinin 

proliferasyonu ile oluşmaya başlar. Bu ilk gelişim bölgesi tuberkulum impar ve kopula isimli iki 

adet önemli yapının arasındadır ve foramen çekum olarak adlandırılır (7,10) (Şekil-2). 

 



5 

 

 

 

 Şekil-2: Tiroid Bezinin İlk Gelişim Bölgesi (10) 

 

Birinci ve ikinci brankial arklardan oluşan tuberkulum impar (median dil tomurcuğu) ve 

bunun lateralindeki iki adet lateral dil tomurcuğu (tuberkulum laterale) dilin ön 2/3’ünü oluşturur. 

Kopula ise (hipobrankial çıkıntı) 3 ve 4. arklardan gelişerek dilin posterior 1/3’ünü oluşturur. 

Tiroid bezinin ilk yapısı orta hatta basit bir epitel kalınlaşması olarak görülmeye başlar ve 

gelişerek tiroid divertikülünü oluşturur. Bu divertikül başlangıçta gelişmekte olan miyokardial 

hücrelere bitişiktir. Gelişim süresince bu median divertikül miyokard hücrelerini takip ederek 

kaudal olarak yer değiştirmeye başlar (8,10). 

 

Bu primordial hücreleri dil kökü-farengeal tabandaki orijinal yerine bağlayan primitif sap 

uzayarak tiroglossal duktusu oluşturur. 

 

Kaudal yer değiştirme sırasında bu primordial yapı önce içi boş bir yapı iken daha sonra 

içi dolar; iki loblu bir şekil alır ve 50. gün civarında boyundaki son pozisyonuna ulaşır. Boyunda 

iniş sırasında bez hyoid kemiğin ve daha sonra da larengeal kıkırdakların önünden geçer. Tiroid 

bezi aşagıya doğru inerken median istmus ile birbirine bağlanan iki lob şeklindeki matür formunu 
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alır. Tiroid yedinci gestasyonel haftada inişini tamamlamış ve trakeanın önündeki son yerine 

ulaşmış olur (8,10). 

 

Normalde tiroglossal duktus konsepsiyonun ikinci ayı civarında fragmante olarak ortadan 

kaybolur ve sadece dilin posterior 1/3 ile anterior 2/3’ü arasında, orta hatta ufak bir girinti şeklinde 

(foramen çekum) kalır. Duktusun distal ucundaki hücreler tiroid dokusuna diferansiye olarak 

bezin piramidal lobunu oluşturur. Bu sırada loblar ultimobrankial yapı ile temas eder ve tiroid 

bezinin içinde C hücrelerini geliştirir (10). Daha sonra (fetal yaşamın 3. ayı civarında) bez içindeki 

hücreler solid ve kompakt bir yapıdan tübüler bir yapıya dönüşerek organize olur. Bundan kısa bir 

süre sonra kolloidsiz folliküler yapılar görülmeye ve 12-13. haftalarda foliküller içinde koloid 

birikmeye başlar (9). 

 

Foliküler hücreler gestasyonun 29. gününden itibaren tiroglobulin oluşturma kapasitesine 

erişirler ancak iyodid konsantre etmeleri ve tiroksin sentezlemeye başlamaları 11. haftayı bulur 

(10). 

 

2.1.3.Tiroid Bezinin Histolojisi 

 

Tiroid foliküler yapıdadır. Foliküller 100-300 mµ çapındadır. Folikül lümeninin ortası 

kolloidle doludur. Etrafı tek sıra tirositten (tiroid parankim hücresi) oluşur. Tirositler kuboidal 

veya kolumnar şekillidir. Hücre şekli fonksiyonel uyarı ile değişir. Uyarılmamış foliküllerde hücre 

yüksekliği az olur (daha yassılaşmış) ve lümende kolloid artar. Buna karşın uyarılmış foliküllerde 

hücre yüksekliği artar, kolumnar özellik kazanır ve lümende kolloid azalır (Şekil-3). 

 

Normal bir tiroid bezinde folikül çapları ve foliküllerin kolloid içeriği son derece 

farklıdır; bu bağlamda tam bir heterojenite vardır. Aynı folikülü oluşturan hücrelerde de birçok 

yönden farklılıklar görülebilir. Onbeş-otuz tirosit etrafındaki mezankimal doku, arteriol, venül ve 

lenfatik damarları ile bir ünite oluşturur; buna tiroid lobülü denir (11,12).  

 



7 

 

 

          Şekil-3: Tiroid Bezinin Hücre Yapısı (11) 

 

Tirositin yüksekliği 15 mµ kadardır. Ancak bu yükseklik “tiroid stimüle edici hormon” 

(TSH) ile uyarılma sonucu artar. Folikül lümenine bakan apikal kenarı ve mezenkime bakan ve 

bazal membran üzerine oturan bazal kenarı vardır. Yan kenarlarında diğer tirositlerle komşudur. 

 

Apikal kenardan folikül lümenine villus benzeri siliyer çıkıntılar uzanır. Ayrıca yine 

folikül lümenine uzanan psödopotik uzantılar kolloid fagositozunu sağlar. Fagosite edilen bu 

kolloid orada oluşan vakuolle bazale taşınır. TSH uyarısı ile psödopodların sayısı ve kolloid 

fagositozu artar. Apikal kenar ve bazal kenarın bazolateral bölümü elektriksel polarite gösterir. 

Bazolateral bölümde Na/I (Sodyum/İyodür) simporter (NIS) iyodu hücre dışından hücre içine alır. 

Hücre içine giren iyod tiroglobulinle folikül lümenine taşınır. Apikal kenar tiroid peroksidaz (TP) 

bakımından oldukça zengindir; gelen iyod organifiye olur ve hormon sentez edilir. Apikal 

kenarda, folikül lümeninden fagosite edilen kolloidi içeren vakuolde bulunan Triiyodotironin (T3) 

ve Tiroksin (T4), Tiroglobulin (TG)’nin yapısından ayrılır ve bazal kenarda ekstrasellüler 

kompartmana boşaltılır.  

 

2.1.4. Tiroid Bezinin Fizyopatolojisi 

 

2.1.4.1.Tiroid Hormonlarının Sentezlenmesi 

 

Tiroid bezi üzerine etkili hormonlar TRH ve TSH’dır. 

 

Tirotropin Salgılattırıcı Hormon (TRH): Hipotalamusta üretilip kan ile hipofizin ön 

lobuna taşınan TRH, tirotroplardaki TRH reseptörlerine bağlanarak TSH’nin sentezlenmesini 
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sağlar. TRH’nin kontrolü ile TSH salınmaktadır. TRH’nin yarı ömrü çok kısadır. Bu süre, yapılan 

çalışmalarda hipertiroidili hayvanlarda ortalama 3 dakika, hipotiroidili hayvanlarda ise ortalama 6 

dakika olarak bulunmuştur (13). 

 

Tiroid Uyarıcı Hormon (TSH): Tiroidin fonksiyonunu ve yapısını etkileyen, tirositlerin 

gelişmesini kontrol edip tirositlerde tiroid peroksidaz ve TG yapımını, T3-T4 hormonlarının 

yapım ve ardından salınmasını, TG proteolizisini, iyodun tutulmasını ve organifikasyonunu, 

iyodotirozinlerin yapımını kontrol eder. TSH bütün bu fonksiyonlarını, tirosit membranındaki 

TSH reseptörüne bağlanarak gerçekleştirir (14-16).  

 

Yapılan çalışmalar da TSH’ nın TRH ile konrol edildiği ve hipofizden gelen uyarı ile 

TSH üretimini artırıp veya azaltığı gösterilmiştir. TSH belirli bir ritm içinde salınır. Bu duruma 

TSH’nin “sirkadiyen ritmi” denilmektedir. Sağlıklı bir bireyde uykudan birkaç saat önce serum 

TSH düzeyinin yükselmeye başlayıp, gece maksimum düzeye ulaştığı, sabaha doğru azalıp ve 

öğleye doğru da minimum düzeye düştüğü bulunmuştur (14,15). 

 

Tiroid bezinden üretilen hormonlar T3 ve T4’ dür. Bu hormonların yapımı sırasıyla şöyle 

gerçekleşmektedir; öncelikle vücuda alınan iyodun metabolizması, iyodun organifikasyonu ve 

tiroid hormonlarının sentezi şeklindedir. 

 

İyot ve İyot Metabolizması; İyot, çoğunlukla toprakta olup havada ve suda da bulunan 

eser elementtir. Yumurta, tahıl, et ve sütte bulunan iyot miktarı, bölgenin iyot düzeyine ve 

bölgedeki mevcut mevsime göre değişkenlik göstermektedir (14,17). Günlük iyot ihtiyacının 

%90'ı gıdalardan, %10'u içme suyundan sağlanır. Gıdalardaki iyodun yaklaşık yarısı vücut 

tarafından emilebilmektedir. Bu emilim, mide-bağırsak sisteminde gerçekleşir ve bir saatte emilim 

tamamlanır. Plazmada inorganik iyot şeklinde bulunur. Vücuda alınan iyodürün, beşte dördü 

idrarla atılır, beşte biri ise seçici olarak kandan tiroid bezindeki hücreler tarafından alınıp tiroid 

hormon sentezide kullanılır. Tiroid hormonlarının oluşumunda ilk aşama, iyodürlerin 

ekstrasellüler sıvıdan alınıp trioit bezi hücrelerine ve foliküllere taşınmasıdır (15). 

 

İyodun Organifikasyonu; İyod aktif taşıma ile hücre içine alınır, bu taşınma tiroid bezi 

ve follikül hücreleri tarafından gerçekleştirilir. Daha sonra okside olarak TG içerisinde tirozin ile 
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birleşir. Tirozine bir iyot bağlandığında buna monoiyodotirozin (MIT), iki iyot bağlandığında ise 

diiyodotirozin (DIT) oluşmaktadır. Bir MIT ile bir DIT birleştiğinde T3, iki DIT birleştiğinde T4 

oluşmaktadır (20). 

 

Tiroid Hormonlarının Sentezi; Folikül hücreleri T3 ve T4 hormonlarını sentezler. Bu 

hormonlar yapı ve nitelikleri bakımından birbirine benzeyip sadece aralarında kantitatif fark 

bulunmaktadır (Şekil 4). T3’ün gravimetrik etki gücü T4’ünkinden daha yüksek olup, çok az bir 

miktar T3 daha fazla miktardaki T4’e eşit düzeyde etkinlik gösteririr (20).  

 

 

 

Şekil-4: Tiroid Hormon Biyosentezi (20) 
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Başlıca bazal metabolizmayı düzenlemekten sorumlu olan T3 ve T4 hormonları, 

hücrelerdeki nükleus reseptörlerine bağlanıp protein sentezini düzenlerler. Ayrıca yapılan 

çalışmalarda bu hormonlar, hücrelerde büyüme hormonu reseptörlerinin sayısını ve salgılanma 

hızını artırdığı da bulunmuştur (19, 20). Tiroid hormonlarının, vücudumuzda bulunan bütün 

hücrelerin günlük normal olarak çalışması ve gelişimleri için gerekli temel biyolojik olaylar 

üzerinde etkisi olduğu bulunmuştur (20). Ayrıca tiroid hormonlarının mitokondrilerde oksidasyon 

olaylarını hızlandırdıkları bilinmektedir. Tiroid hormonları yaşam için kesinlikle gereklidir; çünkü 

hücre zarı yapısında bulunan enzimlerin aktivitesini kontrol etmektedirler (19). Bu hormonlarının 

eksikliğinde hipometabolizma, fazlalığında ise hipermetabolizma görülür. Tiroid fonksiyonlarında 

azalma doğuştan veya gelişme dönemi içinde olmuşsa, somatik ve mental gelişme belirgin 

düzeyde geri kalır. Erişkinlerde ise bu azalma kendini öcelikle metabolizma hızının yavaşlaması, 

letarji, apati, nabızda yavaşlama, soğuğa duyarlılık, barsak hareketlerinin azalması, kabızlık, saç 

dökülmesi ve plazma kolestrol düzeyinin yükselmesi gibi belirtilerle gösterir. Erişkinlerde 

hipofonksiyon sonucunda ortaya çıkan bu belirtiler, dışarıdan tiroid hormonu verilerek ortadan 

kalkabilir hatta bu durum tersine çevrilebilir. Tiroid hipofonksiyonu olan bebeklerde ve 

çocuklarda tedaviye erken başlandığında, mental gelişme ve somatik büyümedeki gerilik, 

irreversible olmadan düzeltilebilir (20).  

 

Tiroid hormonları TG’ye bağlı bir şekilde follikül içindeki kolloidde depolanır. Bu depo 

içerdiği hormon miktarıyla vücudun 1-3 aylık ihtiyacını karşılayabilecek düzeydedir. T3 ve T4 

TG’den ayrılarak kana serbest hormon şeklinde salgılanır ve salgılanan bu hormonlar plazma 

proteinleri olan Tiroksin Bağlayan Globulin (TBG), Tiroksin Bağlayan Prealbümin (TBPA) ve 

albümine bağlanırlar. Bu plazma proteinleri arasında hormonlara bağlanma eğilimi en fazla olanı 

TBG’dir. T3’e kıyasla T4’ün TBG’ye bağlanması daha kuvvetlidir. TBG mevcut hormon 

miktarının üçte ikisini bağlar, dörtte biri TBPA’ya bağlanır, onda bir kadarı da albumine bağlanır. 

Plazmadaki tiroid hormonlarının çok az bir kısmı ise (%0.02) serbesttir ve fizyolojik olarak aktif 

fraksiyonu serbest olan bu kısım oluşturur. Tiroid bezinden salgılanan hormonun %90’ı T4, 

%10’u ise T3’tür. Ayrıca kanda tiroksinin büyük bir bölümü (%75-85) T3’e dönüşür (T4’ün T3’e 

deiyodinasyonu). Bu dönüşüm çok önemlidir, çünkü plazmada T3 10-20 kat daha az miktarda 

bulunuyor olsada T4’ten dört kat daha aktif durumdadır. T4’ün yarı ömrü yedi gün iken T3’ün 

yarılanma ömrü bir gündür (16, 18, 21).  
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 Şekil-5: Tiroid Hormonlarının Hedef Hücreye Taşınımı (21) 

 

Tiroid hormonları hedef hücreye iki yolla taşınırlar. Bunlar; pasif diffüzyon veya ATP 

bağımlı aktif transporttur (Şekil-5). Taşındıktan sonra iç mitokondrial membranda veya hücre 

çekirdeğinde bulunan tiroid hormon reseptörlerine bağlanarak etki gösterirler. Tiroid hormonu–

reseptör etkileşmesi gerçekleştiğinde hücre çekirdeğinde bulunan RNA polimerazın etkinliğinde 

artış saptanır. Tiroid hormonları bu metabolik süreçteki etkilerinin çoğunu, RNA oluşumunun ve 

onu takip eden protein sentezinin artmasına neden olan çekirdek reseptörlerinin aktivasyonu ile 

meydana getirmektedir (16, 18). 

 

2.2. Tiroid Bezi Hastalıkları 

 

2.2.1. Tirotoksikoz/Hipertiroidi 

 

Tirotoksikoz: Kaynağının ne olduğunun bir önemi olmaksızın tiroid hormon fazlalığını 

ifade eden genel terimdir.  
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Hipertiroidi: Tiroid bezinde tiroid hormon yapımının artmasıyla oluşan tiroid hormon 

fazlalığıdır. 

Subklinik Hipertiroidi: TSH ( <0.5mIU/L) nın baskılanması ile birlikte normal T3,T4 

Aşikar (Klinik) Hipertiroidi: Baskılanmış TSH ve yüksek T3,T4 bulunmasıdır (22). 

 

HİPERTROİDİ-TİROTOKSİKOZ NEDENLERİ 

 

- Toksik diffüz guatr (Graves hastalığı) 

- Toksik noduler guatr 

 - Toksik adenom (Plummer Hastalığı)  

 - Toksik multinoduler guatr 

-Troidit 

 - Subakut granulomatöz  

 - Subakut lenfositik 

 - Kronik lenfositik (Hashitoksikozis) 

 -İlaç alımına bağlı 

 - İyot ve iyot içeren ilaçlara bağlı  

 - Trotoksikozis faktisya  

 - Trotoksikozis medikamentoza 

-Troid karsinomu  

-TSH salgılayan hipofiz tümörü  

-Toksik struma overi (ektopik hipertroidizm) 

-Trofoblastik tümörler 

 - Koriokarsinom 

 - Hidatiform mole  

-Testislerin embriyonel hücreli karsinomu 

 

2.2.2. Hipotroidi 

 

Hipotiroidi, doku düzeyinde tiroid hormonu yetersizliği veya bazen etkisizliği sonucu 

oluşan bir hastalıktır.  
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Primer Hipotiroidi: Tiroid bezi yetersizliğinden kaynaklanan nedenlere bağlı  

Sekonder Hipotiroidi: TSH yetersizliğine bağlı hipotiroidi  

Tersiyer Hipotiroidi: TRH yetersizliğine bağlı hipotiroidi Primer hipotiroidi tanısı TSH 

düzeylerine göre konur. 

TSH 0.5- 4 mIU/L normal (gebelik hariç)  

TSH >4 mIU/L T3, T4 normal: subklinik hipotiroidi  

TSH >10 mIU/L T4 ve/veya T3 düşük: aşlikar hipotiroidi  

TSH >10 mIU/L, T3, T4 düşük ve organ yetersizliği: miksödem koma (23). 

 

2.2.3. Tiroiditler 

 

Tiroidit terimi, tiroid inflamasyonu ile karakterize çeşitli bozukluklar grubunu kapsar. 

Tiroid ağrısı yaparak akut hastalığa neden olan (örn. Subakut tiroidit ve enfeksiyöz tiroidit) ile 

esas olarak tiroid işlev bozukluğu veya guatr ile karakterize olup akut hastalık ve inflamasyon 

yapmayan (örn. Ağrısız tiroidit ve fibröz (Riedel'in tiroiditi) tiroiditler bulunmaktadır (24,25). 

 

Tiroiditler bilinen veya şüphelenilen etyolojiye, patolojilerine veya klinik özelliklerine 

göre çeşitli şekillerde kategorize edilebilir. Kullandığımız yaklaşım, tiroiditin tiroid ağrısı ve 

hassasiyeti ile ilişkili olup olmadığına göre sınıflandırmaktır. Çünkü bu bulguların varlığı veya 

yokluğu major tanı kriterleridir. 

 

Tiroidit çeşitleri: 

1-Akut Tiroiditler  

2-Subakut Tiroiditler  

a- Subakut Granülomatöz Tiroidit (de Quervain Tioiditi) 

b- Subakut Lenfositik Tiroidit (Postpartum Tiroidit) 

c- Amiodaron ile Oluşan Tiroidit  

3- Kronik Tiroiditler  

a- Hashimoto Tiroiditi (Kronik Lenfositik Tiroidit, Otoimmün Tiroidit) 

b- Riedel Tiroiditi 
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2.2.3.1. Tiroitte Ağrı ile Seyreden Tiroiditler 

 

Bu tiroidit örneğinin nedenleri arasında subakut, enfeksiyöz, travmatik ve radyasyon 

tiroiditi bulunur. Ağrılı Hashimoto tiroiditi çok nadirdir ve bazı durumlarda cerrahi olarak tedavi 

edilir (26). 

 

Subakut Tiroidit:  Hipertiroidi evresinde, subakut tiroidit (subakut granülomatöz 

tiroidit) boyun ağrısı, diffüz guatr ve yüksek tiroksin (T4) ve / veya triiodotironin (T3) ile 

karakterizedir. Subakut tiroiditli hastalardaki tiroid fonksiyonlarındaki klasik patern hipertiroididir 

ve onu hipotiroidizm izler ve iyileşir. Hipertiroidi oluştuğunda, tiroid foliküler hücrelerine hasara 

yol açar ve depo tiroglobülinin bozulması nedeniyle T4 ve T3'ün düzensiz salınır. Devam eden 

Tiroid hormonlarının sentezi, tiroid stimüle edici hormon (TSH) supresyonu nedeniyle ve tiroid 

radyoiyodin alımı hipertiroidi fazında (Graves'in hipertiroidizminin aksine) düşük olduğundan 

inhibe edilmiştir,HipertiroidizmT4 ve T3 depoları tükenen kadar genellikle iki ila altı hafta 

sürer. Hipotiroidizm de genellikle geçicidir, ancak zaman zaman kalıcı olabilir. 

 

Subakut tiroidit te ayrıca subakut non-supüratif tiroidit, de Quervain tiroiditi veya 

subakut granülomatöz tiroidit de denilir. Birçok hastada  tiroidit başlangıcından önce 

coxsackivirüs veya diğer virüslerden kaynaklı i bir üst solunum yolu enfeksiyonu olduğu için bir 

viral enfeksiyon veya postviral inflamatuvar süreçten kaynaklandığı düşünülmektedir. HLA-B35 

ile de güçlü bir ilişki vardır. 

 

İnfeksiyöz Tiroidit: Akut veya kronik olabilir. Apse oluşumlu akut enfeksiyonlar, 

genellikle bağışıklığı baskılanmış hastada hematojen yayılım yoluyla veya Lariks'e bitişik piriform 

sinüsden bir fistül vasıtasıyla tiroidine ulaşan gram pozitif veya gram negatif organizmalardan 

kaynaklanır. Süpüratif tiroiditin ikinci en sık nedenidir ve genellikle çocuklarda görülür. Akut 

enfeksiyöz tiroidite en sık neden olan mikroorganizmalar Staphylococcus ve Streptococcus'dur 

ancak diğer birçok patojenler de bildirilmiştir (27,28). Mikobakteriyel, mantar ve Pneumocystis 

enfeksiyonların da dahil olduğu tiroidin diğer enfeksiyonları çoğunlukla kroniktirve bu 

enfeksiyonlar en sık immun sistemi baskılanmış hastalarda görülür (29,31). 

 

Akut enfeksiyöz tiroidit tek taraflı ani başlangıçlı ateş,titreme, diğer enfeksiyon belirtileri, 

eşlik edebilir. Çoğu hastada fluktuasyon gösteren tek taraflı boyun kitlesi vardır. Akut boyun 
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ağrısı, hassasiyeti ve tiroiddeki kitle aynı zamanda tiroid nodülü ve subakut tiroidit 

kanamalarından da kaynaklanabilir. Akut enfeksiyöz tiroiditi olan hastalarda tiroid fonksiyonu 

normaldir ancak tirotoksikoz görülebilir (27). Tiroid ultrasonu, subakut tiroidit (diffüz heterojenite 

ve düşük yoğunluklu vasküler akım) ile enfeksiyöz tiroiditi (apse) ayırt edebilir; ayrıca inve iğne 

aspirasyon biyopsisinde de subakut tiroiditte çoklu çekirdekli dev hücre granülomlarına karşı, 

enfeksiyöz tiroiditlerdeki bakteriyolojik muayene ve kültürde mikroplarla sıvı toplama gibi 

durumlarla ayırt edilebilir. 

 

Ağrılı hassas tiroid kitlesi olan bir hasta, klinik muayene, ultrasonografi ve iğne 

aspirasyonu ile derhal değerlendirilmeli ve boyun kitlesinden, kandan veye diğer kulturlerden 

alınan sıvının incelenme sonucuna göre drenaj ve antibiyotik tedavisi uygulanmalıdır. Tek bir 

apsenin varlığını teyit etmek ve tanıyı doğrulamak için ultrasonografi veya diğer görüntüleme 

çalışmaları yapılmalıdır. Çoğu durumda, hızlı tanı ve tedavi gereklidir. Akut bakteriyel tiroidit için 

başlangıç tedavisi olarak oral antibiyotiklerdense intravenöz antibiyotikler genellikle tercih edilir 

(27). Nadiren, perkütan drenaja ve sistemik antibiyotik tedavisine yanıt vermeyen hastalarda 

cerrahi drenaj veya eksizyon yapılabilir. 

 

Çoğu kronik tiroid enfeksiyonu olan hastalarda genellikle tiroiditbilateraldir. Tiroid ağrısı 

ve hassasiyeti akut enfeksiyonlara göre daha nadirdir ve bazı hastalarda hipotiroidi ile seyreder. 

Tanıyı doğrulamak ve hastalığı neden olan füstül veya diğer yolları bulmak için radyolojik 

görüntüleme ve aspirasyon biyopsisi yapılmalıdır.  

 

Radyasyon Tiroiditi: Radyasyon tedavisi alan Graves hastalığından kaynaklanan 

hipertiroidili hastada, radyasyona bağlı hasar, tiroit foliküler hücrelerinin nekrozu ve buna bağlı 

iltihaplanma nedeniyle 5-10 gün sonra tiroid ağrısı ve hassasiyeti gelişir. Boyun ağrısı ve 

hassasiyet genellikle birkaç günden bir haftaya kadar görülebilirve kendiliğinden geçer. Ayrıca 

hipertiroidizmin geçici alevlenmesi olabilir. 

 

Palpasyon Veya Travmaya Bağlı Tiroidit: Fizik muayene sırasında tiroit bezinin 

şiddetli palpasyonu, tiroid biyopsisi veya boyun cerrahisi sırasında bezin manipülasyonu, özellikle 

paratiroid cerrahisi veya travma (örneğin, bir otomobil emniyet kemerinden), tiroidite neden 

olabilir; Geçici boyun ağrısı ve hassasiyet ve geçici hipertiroidi görülebilir (32,36). 

 



16 

 

2.2.3.2. Ağrı Ve Hassasiyeti Olmayan Tiroiditler 

 

Bu tiroidit modelini ağrısız, doğum sonrası, ilaç kaynaklı ve fibrotik tiroidittirler 

oluşturur. 

 

Ağrısız Tiroidit: Ağrısız tiroidit öncelikle geçici hipertiroidizm gel ve bazen 

hipotiroidizm izlenir ve ardından iyileşir. Sessiz tiroidit ve spontan olarak hipertiroidi çözülen 

lenfositik tiroidit olarak da bilinir.Ağrısız tiroidit, hipertiroidi vakalarının yüzde 1 ila 5'ini 

oluşturur. Kronik otoimmün tiroiditin (Hashimoto tiroiditi) bir varyantı olarak kabul edilir ve buda 

tiroid otoimmün hastalıklarının bir parçası olduğunu gösterir. Ayrıca bu bozuklukların patogenezi 

farklı olabilmesine karşın, interferon-alfa, interlökin-2 veya lityum  uygulanması da neden 

olabilir.  

 

Ağrısız tiroidit, postpartum olmayan herhangi bir kadında veya iki aydan kısa sürede 

semptomları olan, difüz guatr saptanan veya tiroitde büyüme olmayan herhangi bir erkekte 

hipertiroidi nedeni olarak düşünülmelidir. Klinikte anahtar bulgular, kısa süreli hafif 

hipertiroidizm, tiroid büyümesinin az veya hiç olmaması, Graves oftalmopatisi veya pretibiyal 

miksödemin olmamasıdır.  

 

Postpartum tiroidit  -  Postpartum tiroidit, ağrısız tiroidit ile klinik ve patogenetik olarak 

benzerdir, ancak doğumdan bir yıl sonra (veya spontan veya indüklenen düşük sonrası) kadınlarda 

görülür. Biyokimyasal çalışmalara dayanarak, klinik olarak belirgin tiroid hastalığı olan kadınların 

sayısı daha düşük olmakla birlikte, yaklaşık yüzde 8-10'unda hamilelikten sonra görülür. Klinik 

olarak hipertiroidsi olan kadınlarda, Graves hastalığının doğum sonrası alevlenmelerinden ayırt 

edilmelidir.  

 

Postpartum tiroidit, ağrısız tiroiditten farklı olarak çoğu hastada daha yüksek serum 

antitroid antikoru (örn. Antithyroglobulin veya antitiroid peroksidaz antikoru) konsantrasyonlarına 

sahip olması, konsantrasyonların daha yüksek ve daha sonra kalıcı tiroid hastalığını olma ihtimali 

da fazla olması nedeniyle farklılık gösterir.  Bu belirgin fark doğum sonrası kadınların genel 

popülasyondaki kadınlara göre prospektif olarak daha kolay çalışılabileceğini yansıtabilir. 

 

https://www.uptodate.com/contents/lithium-drug-information?source=see_link
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İlaca Bağlı Tiroidit:  İnterferon-alfa, interlökin-2, amiodaron , lityum veya bir tirozin 

kinaz inhibitörü alan hastalar ağrı olmadan tiroidit geçirebilirler. Bu ilaçları alan hastalardaki 

tiroidit gelişimi tesadüfî değildir ve nedensel ilişki olduğuna dair kanıtlar, interferon-alfa ve 

tirozin kinaz inhibitörleri için en belirgindir. 

 

1) İnterferon-alfa: Tiroid bozuklukları, kronik hepatit C virüsü (HCV) enfeksiyonu olan, 

özellikle kadın hastalarda görülür. Bununla birlikte, HCV enfeksiyonu olan birçok hasta 

interferon-alfa tedavisi sırasında tiroid hastalığı geçirir. 

 

En yaygın interferon-alfa ile ilişkili tiroid anormalliği, klinik bulgusu olmayan (% 5 ila 

15) de novo antitiroid antikorların gelişimidir. Hastaların yaklaşık% 5-10'unda ağrısız tiroidit, 

Hashimoto tiroiditi veya Graves hastalığı gibi klinik tiroid hastalığı gelişebilir. Budeğişiklikler 

genellikle üç aylık tedaviden sonra görülür fakat interferon-alfa verildiği sıradada meydana 

gelebilir. Tiroid işlev bozukluğunun herhangi bir formundaki risk, interferon alfanın 

başlamasından önce serum antitroid antikor konsantrasyonlarında artış bulunan hastalarda daha 

yüksektir; bu durum aynı zamanda, tiroid otoimmün hastalığın altında yatan sebebi ortaya 

çıkarmaktadır. 

 

2)İnterlökin-2: Metastatik kanserli ve lösemili hastalar  genellikle diğer sitokinler veya 

antikanser ilaçları ile kombinasyon halinde interlökin-2 ile tedavi edilebilir. Birçok çalışmada, 

ağrısız tiroiditi taklit eden bir sendrom hastaların yaklaşık yüzde 2'sinde görülmüştür (37,38). 

 

3) Amiodarone : Amiodarone yüzde 37 iyot içeren bir antiaritmik ilaçtır. Sonuç olarak, 

tiroid fonksiyonunu çeşitli şekillerde etkileyebilir: 

 

-Amiodaron hipertiroidiye neden olabilir. İki tip amiodarone bağlı tirotoksikoz (AIT) 

vardır. Tip 1'de, tiroit hormonunun sentezi artmaktadır (genellikle önceden var olan nodüler 

guatrlı hastalarda), oysa tip 2'de yıkıcı bir tiroiditle tiroksin (T4) ve triiodotironin (T3) aşırı 

salınımı vardır. Bu tipler patogenezinde, yönetiminde ve sonucunda farklılık gösterir. 

 

-Amiodaron , iyotun antitiroid etkisi ile (özellikle daha önceden tiroid hastalığı var olan 

hastalarda) hipotiroidiye neden olabilir. 

 

https://www.uptodate.com/contents/amiodarone-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/lithium-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/amiodarone-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/amiodarone-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/amiodarone-drug-information?source=see_link


18 

 

Lityum:Lityum ile tedavi edilen depresyon hastalarında hipertiroidizm insidansı 

artmaktadır. Graves’in hipertiroidisi ve ağrısız tiroiditli hastaları retrospektif olarak inceleyen bir 

çalışmada lityum maruziyeti, ağrısız tiroiditi olan hastalarda Graves hastalığı olanlara kıyasla daha 

yüksekti (olasılık oranı 4.7,% 95 CI 1.3-17.1) (39).  

 

Kinaz İnhibitörleri:  Tirozin kinaz inhibitörleri, çeşitli bozuklukları (örn. 

Gastrointestinal stromal tümörler, böbrek hücreli karsinomu ve diferansiye ve medüller tiroid 

kanseri) tedavi etmek için kullanılır. Sağlam tiroid bezleri bulunan ötiroid hastalarda bu ajanlar, 

hastaların yaklaşık yüzde 50 ila 70'inde hipotiroidizm ve tiroid stimüle hormon (TSH) artışı ile 

birliktedir (40). Hipotiroidizm en sık olarak sunitinib ile oluşmuştur ancak sınıf efekti olduğu ve 

muhtemelen herhangi bir tirozin kinaz inhibitörü ile ortaya çıkabileceği düşünülmektedir.  Tiroid 

bezinde yıkımla giden hipertiroidide bildirilmiştir.  

 

Fibröz tiroidit: Riedel tiroiditi veya invaziv tiroidit olarak da bilinen fibröz tiroidit, 

bitişik dokulara uzanan tiroid bezinin geniş fibrozis, makrofaj ve eozinofil infiltrasyonu ile 

karakterizedir (41). Muhtemelen primer bir fibroz bozukluğudur ve mediastinal ve retroperitoneal 

fibrozisi olan hastalarda bildirilmiştir. 

 

Etkilenen hastalarda boyun hassasiyeti, bazen disfaji veya ses kısıklığı, yaygın, bazen 

asimetrik,  sabit ve çoğunlukla bitişik dokulardan açıkça ayrılabilen guatr vardır. Çoğu hasta 

ötiroiddir, ancak birkaçı hipotiroididir ve serum antitiroid antikor konsantrasyonları genellikle 

yüksektir. Tanı, tiroid biyopsisi ile konur. Hastalar mediastinum ve retroperitoneal boşluklar gibi 

diğer boşluklarda sistemik fibroz bulguları açısından değerlendirilmelidir. 

 

Prednizon: Tedavisi, lokal semptomları hafifletebilir. Ameliyat risklerin ve faydaların 

düşünülmesinden sonra yapılmalıdır. Bununla birlikte, cerrahi, trakea veya özofageal 

kompresyonun hafifletilmesi için ve bazen de karsinomun dışlanması için yapılabilir. 

 

 

 

 

 

 

https://www.uptodate.com/contents/sunitinib-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/prednisone-drug-information?source=see_link
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2.2.4. Hashimoto Tiroiditi ( Kronik Lenfositik Tiroidit, Kronik Otoimmün Tiroidit ) 

 

2.2.4.1 Tanım ve Sınıflandırma 

 

Hashimoto tiroiditi, ilk kez 1912 yılında Hakaru Hashimoto tarafından dört kadın hastada 

“Struma Lymphamotosa” olarak adlandırıldı. Bu hastalarda tiroid bezinin plazma hücreleri ve 

lenfositlerce infiltre olduğu, parankimde fibrozis, atrofi ve eozinofilik dejenerasyonun geliştiği 

görülmüştür (Hashimoto, 1912). Yıllar sonra benzer hasta gruplarında antitiroid antikorların 

gösterilmiş olmasıyla etiyopatogenezde otoimmünitenin rol oynadığı sonucuna varılmıştır. Diffüz 

lenfoplazmositik infiltrasyon, farklı derecelerde tiroid fonksiyon bozuklukları, dolaşımda tiroid 

antijenlerine karşı oluşan antikorların varlığı ile karakterize olan bu hastalık kronik otoimmün 

tiroidit olarak da adlandırılmaktadır. Tiroid bezine karşı oluşan anormal hücresel ve hümoral 

immün yanıt hastalığın gelişmesine neden olur (42). 

 

Hashimoto tiroiditi, iyodun yeterli olduğu bölgelerde görülen, organ spesifik olan, en sık 

görülen otoimmün tiroid hastalığıdır (43). Erişkinlerdeki hipotiroidinin dünyadaki en sık nedenidir 

(44). Anti-TPO ve anti-Tg antikor seviyelerinin yüksekliği ve tiroid bezinin ultrasonografide tipik 

hipoekojen patern göstermesiyle karakterizedir (25). Hastalık kronik otoimmün tiroidit, lenfositik 

tiroidit, lenfadenoid guatr olarak da adlandırılırlar. 

 

Amino ve Tada, Hashimoto tiroiditini klinik evresine göre dört gruba ayırmaktadır 

(Amino ve Tada, 1995) 

 

1) Subklinik Otoimmün Tiroidit: Genellikle guatr yoktur veya çok az bezde büyüme 

vardır ve erken dönemde görülür. Tiroid fonksiyon testleri normaldir. Bu evrede kronik tiroiditi 

gösteren tek bulgu antitiroid antikorların yüksekliğidir. 

 

2) Kronik Otoimmün Tiroidit: Hastalığın hafif şiddetli olduğu bir dönem olup 

antikorlar çoğunlukla pozitiftir. Tiroid bezi serttir ve küçük veya orta derecede büyüme saptanır. 

Hasta ötiroidik, hipotiroidik veya hipertiroidik olabilir. 

 

3) Klasik Hashimoto Hastalığı: Hastalığın ilerlediği bir dönem olup yine antikorlar 

pozitiftir. Tiroid bezi sert ve büyüktür. Hasta ötiroidik, hipotiroidik veya hipertiroidik olabilir. 
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4) Atrofik Tiroidit: Hastalığın son aşamasıdır. Antikorlar pozitiftir, tiroid bezinde 

büyüme yoktur ve hasta hipotiroidiktir. 

 

Dr. Davies ve Amino Otoimmün tiroiditleri 3’ e ayırmışlardır (45) ; 

 

Tip 1 Otoimmün tiroidit (Hashimoto hastalığı Tip 1) 

1A Guatrlı 

1B Guatrsız 

Klinik: Normal TSH düzeyi vardır ve ötiroittir. Anti-TG ve anti TPO antikorları 

yüksektir. 

 

Tip 2 Otoimmün tiroidit (Hashimoto hastalığı Tip 2 ) 

2A Guatrlı ( Klasik Hashimoto Hastalığı ) 

2B Guatrsız ( Primer Miksödem, Atrofik Tiroidit ) 

Klinik: Devamlı hipotiroidizm vardır. Anti-TG ve anti-TPO antikorları yüksektir. 

2C Geçici tiroidit aktivasyonu: Geçici destrüktif tirotoksikoz atağı ile başlayıp (Tiroid 

hormonları yüksek), daha sonra geçici olarak hipotiroidizm görülür. Genellikle antikorlar 

yüksektir. 

 

Tip 3 Otoimmün tiroidit (Graves hastalığı) 

3A Hipertiroid Graves Hastalığı 

3B Ötiroid Graves Hastalığı 

3C Hipotiroid Graves Hastalığı 

 

2.2.4.2. İnsidans ve Prevalans 

 

Popülasyonda %2’lik oran ile yaygın olarak görülen bir hastalıktır, sıklığın giderek arttığı 

tespit edilmektedir. İnsidansın 1 yıl için %0.3-1.5 olduğu bildirilmiştir. Sıklıkla 30-50 yaşlar 

arasında kadınlarda görülmekte ve kalıtsal özellik göstermektedir. Olguların %95’i kadındır, 

kadınlarda erkeklerden 8-10 kat daha sık gözlenmektedir. Antikor pozitifliği yaş ile birlikte artar; 

70 yaşın üstündeki kadınlarda antikor pozitifliği %33’e kadar çıkar. Tiroid peroksidaz (TPO) ve 

TG otoantikorlarının her ikisininde pozitif olduğu ve TSH düzeyinde artışın saptandığı kadın 

hastalarda hipotiroidizm her yıl %5 oranında gelişir (46,48). 
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Hashimoto tiroiditi, primer tiroid bezi yetersizliğinin (Guatrlı hipotiroidizm) en önde 

gelen sebeplerindendir (47). Turner, Kleinfelter ve Down sendromu gibi kromozomal 

bozukluklarda da görülme sıklığı yüksektir (49,50). Ayrıca otoimmün bir hastalık olan Hashimoto 

tiroiditinin diğer otoimmün hastalıklarla birlikteliği görülmektedir (50) . Bunlar: 

 

Endokrin hastalıklar 

Graves hastalığı 

Tip 1 Diabetes Mellitus 

Otoimmün orşitis veya ooforit 

İdiyopatik hipoparatiroidizm 

Lenfositik hipofizitis 

 

Endokrin dışı, organ spesifik otoimmün hastalıklar 

Pernisiyöz anemi 

Vitiligo 

Romatoid artrit 

İdiyopatik trombositopenik purpura 

Myastenia gravis 

Sjögren sendromu 

Kronik aktif hepatitis 

Sistemik lupus eritematozus 

Primer biliyer siroz 

 

Diğer hastalıklar 

Renal tübüler asidoz 

Down sendromu 

Turner sendromu 

Klinefelter sendromu 

 

2.2.4.3. Etyoloji ve Patogenez 

 

Hashimoto tiroiditi (HT) etiyolojik olarak genetik yatkınlığı olan bireylerde çevresel 

faktörlerin etkisiyle ortaya çıkmaktadır. Otoimmünitede rol oynayan faktör genellikle tiroid 
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antijenlerine karşı gelişen antikorlardır. En sık anti-TPO ve anti-Tg saptanmakta olup azda olsa 

TSH reseptör blokan antikorları da saptanabilmektedir. HT’li hastalarda çok fazla bir genetik geçiş 

vardır ve bu durumu ispatlayan en önemli durum hastaların birinci derece akrabalarında antikor 

pozitifliğinin yaklaşık %50 saptanmasıdır (51). Monozigotik ikizlerde HT görülme sıklığı % 30-

60 olarak bulunmuştur. Non-genetik faktörler arasında ise; ilaçlar ( iyot, amiodaron, interferon 

alfa), enfeksiyonlar (özellikle hepatit C), cinsiyet, stres ve sigara bulunmaktadır (55,56). 

Otoimmün tiroidit hastalığının prevelansı iyot alımı ile arttığı bulunmuştur (55,57). 

Enfeksiyonların ise otoimmüniteyi doku hasarı ya da moleküler benzerlik ile başlatabildiği 

düşünülmektedir. Cinsiyet hormonlarının etkisi ise bu hastalığın özellikle kadınlarda sık görülmesi 

ile açıklanabilmektedir (53,58). 

 

Hashimoto tiroiditinde karakteristik olarak histopatolojik bozukluklar arasında lenfositik 

infiltrasyon, lenfoid germinal hücreler ve tiroid foliküllerinin destrüksiyonu bulunmaktadır. Tiroid 

bezinde bulunan lenfositler T ve B lenfositlerdir. Patolojik değerlendirmede değişik formları 

bulunmakla birlikte bunlardan klasik olan formunda, büyük, gri bir tiroid glandı bulunur ve 

lenfosit, makrofaj ve plazma hücrelerinden oluşan mononükleer hücreler tarafından interstisyum 

infiltrasyonu vardır. Fibröz olan formunda ise interstisyel fibrozisin baskın olduğu büyük sert ve 

lobule tiroid bezi bulunmuştur. (52,54). Hashimoto tiroiditinde tiroid antijenlerine karşı gelişen 

çeşitli antikorlar ve antijen spesifik T hücreleri bulunmuştur. Bu majör antijenler; Tg, TPO ve 

TSH reseptörüdür. Tg folikül hücrelerinde sentezlenip lümene taşınır ve daha sonra kolloid olarak 

depolananır. TPO ise, Tg’deki tirozinin iyodinasyonunu katalizleyip monoiyodotirozin ve 

diiyodotirozin oluşumunu sağlar. Tiroid folikül hücreleri TSH uyarısı ile Tg’yi kolloidden alıp,  

peptidazlar ile tiroglobuline ayırıp serbest T3 ve T4 oluştururlar (59). 

 

Tiroid hücresi apoptozisi  -  Hashimoto hastalığında tiroid hücresi apoptozisi ana 

patolojik fenomendir. Normal tiroid epitel hücreleri, Fas da dahil olmak üzere çeşitli ölüm 

reseptörleri salgılarlar. Fas Fas-ligand sinyalizasyon sisteminin etkin olması, Hashimoto 

tiroiditinin karakteristik follikül hücre harabiyetine katkıda bulunabilir (60,64). Otoimmün 

tiroiditte tiroid foliküler hücreleri, antijen sunan hücrelerden ve Th1 hücrelerinden (örn. 

Interlökin-1 [IL-1]) sitokin stimülasyonu yoluyla fonksiyonel Fas Fas ligandını eksprese etmek 

için indüklenir. Bu olay kendi kendine apoptozisin nedeni olabilir (65).  Bir çalışmada, IL-1b 

tarafından indüklenen normal tiroid bezindeki Fas veya fas expresyonuyla hashimato tiroiditli 

hastalarda tiroid hücrelerinde apopitozis meydana gelir (65). Böylece, IL-1b'nin lokal olarak 
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üretilmesine yol açan herhangi bir olay, tiroid hücresinin indüklediği tiroid hücresi apoptozunu 

başlatabilir. Bununla birlikte, muhtemelen, Fas ligandını ifade eden depo ve aktive edilen T 

hücreleri, hücreler üzerinde Fas ile doğrudan etkileşerek tiroit bezinin apoptozunu doğrudan 

indükleyebilir (66). Bu, otoimmün hücre ölümüne aracılık etmenin önemli bir yoludur (67). 

 

2.2.4.4.  HT Patogenezinde Predispozan Faktörler  

 

Genetik Yatkınlık: Ailesel yatkınlık, kardeşler arası tekrar görülme riskinin > % 20 

olması (68), monozigotikizlerde ise konkordans oranının rastgele antikor V geni ve T hücre 

reseptör geni kombinasyonuna rağmen 30-60% olması (69), Down ve Turner Sendromlu 

hastalarda daha sık görülmesi, HLA-DR3 gibi allellerle zayıf da olsa ilişki olması, CTLA-4 

geninin (T hücre aktivasyonunda yer alan bir yüzey molekülü) bazı allelleriyle ilişkili olması, 

tiroglobingeninin otoimmün tiroid hastalığıyla bağlantılı olması ve farklı immün reaktif 

tiroglobinler kodlaması genetik yatkınlığı göstermektedir. 

 

İnfeksiyon: Hashimoto tiroiditli hastaların tiroid dokusunda enterovirüs tespit edilmiştir 

(70). Bağırsak mikrobiyotasının Hashimoto tiroiditini tetikleyebileceği hipotezi (71) vardır. Hatta 

sigara içmeyi bırakmanın neden olduğu bağırsak mikrobiyolojisinde derin değişikliklerin (72) 

Hashimoto hastalığına yönelik mevcut sigara içiciliğinin koruyucu etkisinin kaybıyla ilişkili 

olduğu düşünülmektedir. 

 

Stres: Kanıtlar belirsiz olmasına rağmen, stresin GH için sitimüle edici bir faktör 

olabileceği uzun zamandır bilinmektedir (73). Prospektif Amsterdam otoimmün tiroid 

hastalıklarının kohortunda stresli yaşam olaylarının ve günlük sıkıntıların yıllık değerlendirmesi, 

stres maruziyeti ile de novoolarak hastalık ortaya çıkması veya ANTİ-TPO ya da otoimmün 

hipotiroidizm arasında bir ilişki olmadığını göstermiştir (74). Bu nedenle, Graves hastalığının 

aksine, stres Hashimoto tiroiditinde predispozan faktör değildir. Fakat postpartum tiroiditterol 

almasımuhtemeldir 

 

Seks Steroidleri: Hashimoto'nun tiroiditi olan hastalarda kadınların daha büyük 

çoğunlukta olması patogenezde X kromozomu veya cinsiyet steroidlerini rol aldığını 

gösteriyor. Bununla birlikte, yaşlı kadınların genç kadınlara göre Hashimoto tiroiditi olma olasılığı 

daha yüksek olabildiği, östrojen varlığının veya yokluğunun önemli faktör olmayabileceğini 
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düşündürmektedir. Aynı zamanda, tavuklarda, androjenler, tiroglobülin (Tg) ile bağışıklık 

kazanarak tiroiditlere karşı koruma sağlamaktadır (75).Kadın hasta çoğunluğu için daha olası bir 

açıklama, X kromozomunun rolüdür. İlk olarak, otoimmün tiroid hastalığı olan kadın ikizlerin 

yüzde 34'ünde ve kontrollerin yalnızca yüzde 11'inde (76,77) çarpık X kromozom inaktivasyonu 

bulunmuştur. İkinci olarak, FOXP3 geni otoimmün tiroid hastalığı ile ilişkilendirilmiştir 

(78). FoxP3 gen X kromozomu üzerindedir ve regülatör T hücreleri olmak için doğal T hücrelerini 

sunar. 

 

Gebelik: CD4+ CD25+ supresör T hücrelerinin gebelikte artışı ve gebelik sonrasında 

rebound yanıtla post-partum tiroidit geliştiği öne sürülmektedir. Ayrıca trofoblastlarca sunulan 

HLA-G, FasL, indolamin 2-3 dioksijenaz gibi moleküllerin de gebeliği bağlı immünsupresyonda 

rol almaktadır. (Fetusa karşı tolerans sağlanmasına yönelik olarak) Plasentadan salınan 

progesteron da sitokinler üzerine etkilidir (79,80).  

 

İyot Alımı: Hafif iyoteksikliği HT ve hipotiroidizmin az görülmesiyle ilişkiliyken aşırı 

alımda daha sık görülür.  

 

Radyasyon Maruziyeti: İyonize radyasyon etkili olmakla beraber arka plan 

radyasyonunun etkili olup olmadığı bilinmemektedir (81,82).  

 

Fetal Mikrokimerizm: Otoimmün tiroiditli hastaların maternal tiroidlerinde fetal 

hücreler bulunmuştur. Buna bağlı graft-versus-hostreaksiyonu olabileceği düşünülmektedir. 

Ancak halen hipotez aşamasındadır (83,84).  

 

Graves Hastalığı ile ailesel ilişkisi ve bazen Graves Hastalığı‟nın HT‟ye dönüşümü 

(Tersi de geçerli) iki bozukluğun patofizyolojik yönden yakın ilişkili olduğuna fakat fonksiyonel 

olarak böyle olmadığına işaret etmektedir (61).  

 

İgG4 ilişkili sistemik sklerozan hastalık (İgG4 RSD) : Son donemde İgG4 ilişkili sistemik 

sklerozan hastalık adıyla ünlenen ve Hashimato Tiroiditi‟nin bir alt formunun sebebi olabileceği 

üzerine durulmaktadır (85). 
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İlaçlar: İnterferon α ile tedavi, özellikle önceden ANTİ-TPO yüksek kadın Hashimoto 

tiroiditli  (Graves hastalığında daha az sıklıkla görülür) hastalarda görülür (86). Otoimmün 

hipotiroidizmi, yıkıcı immün cevap oluşturup tiroitleri doğrudan toksik etkiler (87). Alemtuzumab 

tedavisi (anti-CD52 MAB) veya yüksek oranda aktif anti-retroviral tedavi lenfositlerin 

tükenmesine neden olur; İyileşme safhasında, CD4 + T hücreleri yükseldiğinde, otoreaktif 

klonların ortaya çıkma riski vardır. Böylece, hipotiroidiyi indükleyebilir (88). 

 

2.2.4.5. Klinik Bulgular 

 

Hastalığın iki majör formu vardır. Biri guatrlı otoimmün tiroidit, diğeri atrofik otoimmün 

tiroidittir. İkisinde de ortak patolojik özelliği lenfositik infiltrasyon ve serolojik özellikleri ise 

artmış anti-TPO ve anti-Tg düzeyleridir (89). Guatr ve/veya primer hipotiroidizm tipik klinik 

özelliklerdir. Hipotiroidi başlangıcı sinsidir. Hastalar semptomların olduğunu ötiroidizm tekrar 

sağlandığında hissedebilirler ve hipotiroidizm semptomlarından çok guatrdan şikayetçi olabilirler. 

 

Guatr çok büyük olmayabilir, fakat genellikle irregüler ve serttir. Piramidal lobu palpe 

etmek çoğu zaman mümkündür. Komplike olmayan Hashimoto tiroiditi nadiren ağrıya neden 

olabilir (90). 

 

Hashimoto tiroiditinin geç evresinde olan ve ya atrofik tiroiditli hastalarda hipotiroidi 

belirti ve bulguları mevcuttur. Cilt kurudur ve terlemede azalma, epidermisin incelmesi ve stratum 

korneumun hiperkeratozu görülür. Dermal glikozaminoglikan içeriğinin artmasıyla su dermiste 

tutulur ve gode bırakmayan cilt kalınlaşmasına (miksödem) neden olur (91,92). Tipik klinik tablo 

karoten birikimi nedeniyle sarıya yakın soluk ve şişmiş yüz, ödemli göz kapakları ve gode 

bırakmayan pretibial ödemdir (93). Tırnak uzaması gecikir, saçlar kuru, kırılgandır ve çabuk 

dökülür. Diffüz alopesi yanı sıra kaşların dış 1/3’ünde de dökülme görülebilir. 

 

Konstipasyon, daha çok miksödeme bağlı olan hafif kilo alımı (iştah azalmasına rağmen), 

libido azalması ve uzun süreli hastalıkta oligomenore, amenore ya da menoraji görülebilir (94-96). 

Fertilite azalmıştır, düşük yapma olasılığı artmıştır. Prolaktin düzeyleri genellikle hafif miktarda 

artmıştır ve bu da libido ve fertiliteyi etkileyebilir ve galaktoreye neden olabilir (97). 
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Myokardiyal kontraktilite ve kalp debisi azalmıştır,nabız hızı düşer ve bradikardi oluşur. 

Armış periferik vasküler rezistans hipertansiyona özellikle diyastolik hipertansiyona neden olabilir 

(98-100). Kan akımı ciltten başka yöne çevrilmiştir, bu nedenle ekstremiteler soğuktur (101). 

Hastaların hemen hemen %30’unda perikardiyal effüzyon oluşur, ancak nadiren kardiyak 

fonksiyonu etkiler (102). Kardiyomyopati nadir görülür. Sıvı birikimi diğer seröz kavitelerde ve 

orta kulakta olabilir, iletim tipi işitme kaybına neden olabilir (103). Pulmoner fonksiyon genellikle 

normal olarak seyreder, ancak plevral effüzyon, respiratuar kas fonksiyonlarının kaybı ve uyku 

apnesi nedeniyle dispne oluşabilir (104,105). 

 

Karpal tünel ve diğer tuzak nöropatileri yaygın görülür. Kaslarda katılık, kramp ve 

ağrıyla kas fonksiyonlarında kayıp görülür. Tendon reflekslerinde yavaş relaksasyon ve 

psödomyotoni görülebilir (106). İlerleyen dönemlerde çoğu hastada bellek ve konsantrasyon 

bozulmuştur. Geri dönebilen serebellar ataksi, demans, psikoz ve miksödem koması Hashimoto 

tiroiditinde nadiren görülen nörolojik problemlerdir (107). Hashimoto ensefalopatisi nadir 

görülmekle birlikte myoklonus, EEG’de yavaş-dalga aktivitesi, konfüzyon, koma ve ölüme 

ilerleyebilen bir sendromdur. Hastalar steroide cevap verir ve bu durum hipotiroidi oluşmadan da 

meydana gelebilir (108,109). Vokal kordlarda ve dilde ödeme bağlı boğuk ses ve konuşmada 

beceriksizlik görülebilir (110). 

 

Hashimoto tiroiditinde hipotiroidi karakteristik fonksiyonel bozukluk olsa da erken 

dönemdeki inflamatuar süreç tiroid folliküler hasara ve tiroid hormon salınımına neden olacak 

kadar çok apoptozu içerebilir ve Hashitoksikoz olarak adlandırılan geçici hipertiroidiye yol 

açabilir. Bu hastalardan bazılarının hafif artmış radyoaktif iyot alımı olabilir, çok az sayıdaki hasta 

da hipotiroidi ve Graves’ hastalığı arasında geçişler olabilir. Bunun nedeni değişiklik gösteren 

TSH-R engelleyici antikor ve TSI üretimi olabilir (111). Bu antikorlara ortak olarak TSH reseptör 

antikoru (TRAB) adı verilir. 

 

Hashimoto tiroiditiyle beraber vitiligo, pernisiyöz anemi, Addison hastalığı, alopesi 

areata, tip 1 DM gibi diğer birçok otoimmün hastalıklar ve bunların semptom ve bulguları 

görülebilir (112,113). Daha az görülen otoimmün hastalıklar ise çölyak hastalığı, dermatitis 

herpetiformis, kronik aktif hepatit, romatoid artrit, Sistemik lupus eritematozus ve Sjögren 

sendromudur (114,115). 
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2.2.4.6. Laboratuar Bulgular 

 

Primer hipotiroidinin tanısında TSH düzeyi bakılması duyarlı bir testtir fakat serbest T4 

düzeyi ölçümü subklinik hipotiroidi veya primer hipotiroidi tanısında öncelikli olarak bakılması 

gereken bir ölçümdür. Subklinik hipotiroidide TSH düzeyi yüksek, serbest T4 düzeyi normal veya 

normalin alt sınırındadır. Hipotiroidi tanısında T3 düzeyi ölçümünün yararı sınırlıdır çünkü T3 

düzeyi bu hastalarda geç dönemlerde bile çoğunlukla normal sınırlardadır. Hastaneye yatan 

hastaların çoğunda T3 düzeylerinin düşük bulunmasının sebebi hasta ötiroid hastalığıdır (53,54). 

HT hastalarında tiroid antikorları (anti-TPO ve antiTg) % 10- 15 oranında negatif saptansada 

pozitifliği HT tanısını koydurmaktadır (55,116). Bu yüzden hastaların takipte tekrar antikor 

düzeyleri ölçülmelidir.  

 

Tiroid ultrasonografisi tiroid bezinin büyüklüğünü, ekojenitesini ve nodül olup 

olmadığını değerlendirmede önemli bir yöntemdir. Bu nedenle HT’de de ultrasonografik 

görüntüleme tanı amacıyla değil, tiroid bezinin boyutunu, nodül varlığını ve malignite riskini 

değerlendirmek için kullanılmaktadır. Hashimoto tiroiditi tanısında tiroid sintigrafisi ve uptake 

yapılmasına çok gerek yoktur. Ancak sintigrafik incelenme hashitoksikozda graves hastalığının 

ayırıcı tanısında gerekli olabilmektedir. Şüpheli tiroid nodüllerinde maligniteyi ekarte etmek veya 

hızlı büyüyen nodüllerde lenfoma şüphesini ortadan kaldırmak için ince iğne aspirasyon biyopsisi 

yapılmalıdır. Hashimoto tiroiditi tanısı histolojiktir. Tiroid bezinde diffüz lenfositik ve plazma 

hücre infiltrasyonu ile beraber lenfoid foliküller ve foliküler bazal membran hasarı gözlenir (52-

54,116). 

 

Hashimato tiroiditi olan hastalarda ayrıca anemi de görülebilmektedir. Bu durum 

çoğunlukla bozulmuş eritropoeze bağlıdır ve %30-40 oranında görülebilmektedir. Genellikle 

makrositer anemi olmakla beraber hipokromik ya da normokromik anemi ile karşılaşılmaktadır. 

Bu makrositik anemi ise eşlik eden B12 ve folat eksikliğine de bağlı olabileceği düşünülmektedir 

(54,112).  

 

Total kolesterol, LDL ve trigliserid düzeylerinde artış görülebilmekte ancak bu artışın 

levotiroksin tedavisi sonrasında normal seviyelere gerilediği bildirilmektedir (117). Renal plazma 

akımı, glomeruler filtrasyon hızı ve serbest su klirensindeki düşüş hiponatremi yapabilmektedir. 

Ciddi hipotiroidide kreatin kinaz düzeyi ve aldolaz enzimi yüksek saptanmaktadır. (54). HT 
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patogenezindeki inflamatuar süreçte kalsitonin salgılayan C hücrelerinin de etkilenebilmektedir ve 

böylelikle HT’li hastalarda hipokalsemi görülebilmektedir (118). 

 

2.2.4.7. Ayırıcı Tanı 

 

Hipotiroidi yapan diğer nedenler mutlaka dışlanmalıdır. İatrojenik hipotiroidizm radioiyot 

tedavisinden sonraki 3-4 ay içinde hücre yıkımından çok, geri dönebilir radyasyon hasarına bağlı 

oluşabilir (119). Subtotal tiroidektomiden sonra oluşan hafif hipotiroidi, artan TSH düzeyleriyle kalan 

tiroid dokusu stimule olduğundan aylar içinde düzelebilir. İyot eksikliğine bağlı hipotiroidi endemik 

guatra neden olabilen, iyot alımı çok az olduğunda ya da beraberinde tiyosiyanat tüketimi veya 

selenyum eksikliği olması halinde ortaya çıkan bir durumdur (120). Kronik iyot fazlalığı da guatra ve 

hipotiroidiye neden olabilir. Bu durum otoimmün tiroiditli hastalarda ve amiodaron kullanan hastaların 

yaklaşık %13’ünde görülür (121). Diğer ilaçlardan lityum da hipotiroidiye neden olabilir (122). Diğer 

ön hipofiz hormon eksiklikleriyle birlikte TSH eksikliği nedeniyle sekonder hipotiroidi görülebilir. 

Sekonder hipotiroidide TSH düzeyleri düşük, normal ya da immünoaktif ancak biyolojik olarak inaktif 

TSH formu nedeniyle hafif artmış olabilir (122). 

 

2.2.4.8. Tedavi 

 

Belirgin hipotiroidisi olan hastaların hepsinde serum TSH konsantrasyonlarını normal 

sınırlarda tutacak dozda Levotiroksin sodyum tedavisi kullanılmalıdır (Dayan ve Daniels,1996). 

Aşikar hipotiroidizmi olan hastaların tedavi alması konusunda fikir birliğine varılmışken ötiroid 

ve subklinik hipotiroidili hastalarda tedavi gerekliliği halen tartışılmaktadır. Pediatrik 

endokrinologların çoğu çocukluk çağında subklinik hipotiroidizmi olanhastalara normal büyüme 

ve gelişmeyi sağlamak için Levotiroksin sodyum önermektedir ( Papi ve ark, 2007 ). Ancak 

Pubertal gelişim tamamlanınca tedavi kesilip, tiroid fonksiyonları yeniden değerlendirilmelidir. 

Erişkinlerde ise yapılan çalışmalar sonucunda, hipotiroidizm semptomları olanlara, serum TSH 

seviyesi 10 mU/L üzerinde olanlara, ileride belirgin hipotiroidizm gelişme riski yüksek olanlara 

(örneğin; antitiroid antikorları şiddetli pozitif olanlar) tedavi önerilmektedir (Dayan ve Daniels, 

1996). 

 

Wang ve ark., tanı anında ötiroid olan hastaların uzun süreli tedavisiz izleminden sonra 

çoğu ötiroid kalmaya devam ettiği için rutin tiroksin tedavisinin bu hastalarda endike olmadığını, 
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tedavinin gerekliliğine tiroid fonksiyonlarının takip edilerek karar verilmesi gerektiğini 

savunmuşlardır. Aksoy ve ark. ise, ötiroidizmi olan Hashimoto tiroiditli hastalarda proflaktik 

tiroid hormon tedavisinintiroid bez boyutunda küçülme, serum TSH seviyesinde ve tiroid 

otoantikor düzeylerinde belirgin düşüş sağladığını bildirmişlerdir. Levotiroksin sodyum tedavisi 

bu etkiyi, TSH seviyesinde azalmayı sağlayıp antijenik prezentasyonda azalmaya neden olarak ya 

da hayvan deneylerinde gösterildiği gibi immüniteyi baskılayarak antikor konsantrasyonunu ve 

hücresel immün cevabı azaltarak sağlamış olabilir (Gupta ve ark.1983). Bu sonuçlara rağmen, 

tiroid bezi harabiyeti olmadan hipotiroidizm olan hastalarda Levotiroksin sodyum kullanımı hala 

tartışmalıdır. 

 

Ötiroid olup büyük guatrı olan hastalarda kozmetik nedenden dolayı veya komşu 

dokulara bası olması durumunda tiroid bezinin hacmini küçültmek amacıyla TSH’yı baskılayacak 

dozlarda Levotiroksin sodyum tedavisi verilebilir. Hastalar asemptomatik, guatr küçükse tedavi 

verilmeyedebilir. 

 

Hipertiroidi durumunda (Hashitoksikoz), hasta semptomatikse beta blokör (propranolol) 

başlanabilir. Antitiroid tedavi verilebilir. Ancak bu hastalara antitiroidtedavi başlandıktan sonra 

hızla hipotiroidi gelişebilmektedir. Hastalar yakın takip edilmeli,hipotiroidi geliştiğinde antitiroid 

tedavi kesilip Levotiroksin sodyum tedavisi başlanmalıdır. 

 

Cerrahi tedavi ise, tiroid hormon replasmanına yanıt alınamayan, büyük ve bası 

semptomları olan guatrlarda uygulanabilir. 

 

2.2.4.9. Prognoz ve Komplikasyonlar 

 

Hashimoto tiroiditinin oldukça iyi bir prognozu olmasına rağmen, guatrdan dolayı 

oluşabilecek mekanik problemler, Hashimoto ensefalopatisi ve tiroid lenfoması gibinadir 

komplikasyonlar yönünden uzun dönem takip edilmelidir. Hastaların çoğu ötiroid tablodadır. 

Ötiroid Hashimoto tiroiditli hastalar zamanla tiroid dokusundaki dekstrüksiyona bağlı 

hipotiroidiye girebileceği gibi, yıllarca ötiroid de kalabilirler (123). 

 

Subklinik hipotiroidizm tablosunda olan hastalarda zamanla aşikar hipotiroidizm 

gözlenebilir. Ancak bu progresyon cok yavaş gelişmektedir. 20 yıl boyunca takip edilenbir kohort 
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çalışmada subklinik hipotiroidizm tablosunda olan hashimoto tiroiditli (TSH>6 mIU/ml, T4 

normal ve otoantikor pozitif) kadınların %55’ inde aşikar hipotiroidizm görülmüştür. Yıllık 

ortalama progresyon hızı %4.3 olarak saptanmıştır. Sadece TSH yüksekliği olan hastaların %33’ 

ünde aşikar hipotiroidizm görülmüş ve yıllık progresyon hızı %2.6 olarak saptanmıştır. Sadece 

otoantikor pozitifliği olanlarda ise aşikar hipotiroidizm %27, yıllık progresyon hızı %2.1 olarak 

bulunmuştur. Subklinik hipotiroidizmin aşikar hipotiroidizme ilerleme oranı, erkeklerde 

bayanlardan 5 kat fazladır. Bayanlarda 45 yaşından sonra bu risk artmaktadır. Başlangıçtaki TSH 

düzeyive tiroid otoantikor titresinin yüksek olması aşikar hipotiroidiye doğru progresyonu 

arttırmaktadır. TSH değeri 20 mIU/ml’ den yüksek olan ve antimikrozomal antikortitresi 1:100000 

üzerinde olan hastalarda aşikar hipotiroidizm ilerleme oranı yıllık %25 saptanmıştır (124). 

 

Kronik otoimmün tiroiditin nadir ancak ciddi bir komplikasyonuda tiroid lenfomasıdır. 

Yapılan bir çalışmada 8 yıllık takip sonrası kronik otoimmün tiroiditli 5592 japon kadın arasında 

%0.1 oranında tiroid lenfoması gelişmiştir. Tiroid lenfomalı hastaların %80-100’ ünde kronik 

otoimmün tiroidit bulguları vardır ve %67-80’ inde tiroid antikorları yüksektir. Lenfomalar 

genellikle non Hodgkin tipi lenfomalar olup yaşlı kadınlarda daha sık görülmektedir. Yalnız 

radyoterapi veya kemoterapi ile kombine verildiğinde 5 yıllık yaşam oranı %13 ile %92 

arasındadır. 65 yaş üzerindeki hastaların ve histolojik olarak yüksek gradeli hızla ilerleyen 

tümörlerin prognozu daha kötüdür (124). 

 

2.3. Nötrofil-Lenfosit Oranı 

 

Nötrofil lenfosit oranı (NLO), subklinik inflamasyonu göstermektedir ve önemi son 

yıllarda giderek artan basit, ucuz ve kolay elde edilebilen bir belirteçtir. Yapılan bazı çalışmalarda, 

NLO’nun akut kalp yetmezliğinde mortalitenin bağımsız bir göstergesi olduğu belirtilmektedir. 

Ayrıca çeşitli çalışmalarda, NLO'nun hem kardiyak hemde nonkardiyak hastalıklarda subklinik 

inflamasyonda rol alan bir gösterge olabileceği de ortaya konmuştur (127-128). Çeşitli 

çalışmalarda, HT ile ateroskleroz ve endotel disfonksiyonu arasında bir ilişki gösterilmiştir (129-

130).  
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2.4. Vücut Kompozisyonu 

 

 Vücut kompozisyonu genel olarak yağ, kemik, kas hücreleri, diğer organik maddeler ve 

hücre dışı sıvılardan oluşmaktadır. Vücut kompozisyonu yağlı ve yağsız kütleler olarak iki gruba 

ayrılır. Yağsız kütleler arasında kas, kemik, su, sinir, damarlar ve diğer organik maddeler 

bulunmaktadır. Yağlı kütleler arasında ise, derialtı ve depo yağları ile esensiyal (öz) yağlar 

bulunmaktadır.Vücut kompozisyonunu etkileyen faktörler yaş, cinsiyet, kas, fiziksel aktivite, 

hastalıklar ve beslenmedir. Sağlıklı kadın ve erkeklerde yağ oranı ve su oranı normal değerleri 

tablo 1,2,3 de verilmiştir. 

 

 

Tablo-1: Vücut Su Oranı Tablosu ( Vücut Ağırlığına Oranı) 

 

 

 

Erkek Kadın 

Az  

 

%55 altı %50 altı 

Normal 

 

%55-66 %50-61 

Şüpheli 

 

%75 üzeri  %70 üzeri 

 

 

 

 

 

 

Tablo-2: Yağ Oran Tablosu (Bayan / Yaş) 
 

Yaş 

 

Kritik   Düşük Normal Yüksek Çok Yüksek 

20 – 29  

 

10 altında 10 – 18 18 – 26 26 – 30 31 üstünde 

30-39 

 

11 altında 11-20 20-28 28-32 33 üstünde 

40-49 

 

12altında 12-22 22-31 31-34 35 üstünde 

50-59 

 

13 altında 13-27 27-34 34-37 38 üstünde 

60 ve üstü 

 

14 altında 14-28 28-36 36-40 41 üstünde 
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Tablo-3: Yağ Oran Tablosu (Bay / Yaş) 

 

Yaş 

 

Kritik   Düşük Normal Yüksek Çok Yüksek 

20 – 29  

 

7 altında 7-10 10-20 20-24 25 üstünde 

30-39 

 

8 altında 8-14 14-23 23-26 27 üstünde 

40-49 

 

9 altında 9-17 17-25 25-28 29 üstünde 

50-59 

 

10 altında 10-19 19-26 26-29 30 üstünde 

60 ve üstü 

 

11 altında 11-20 20-27 27-30 31 üstünde 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu kesitsel çalışmaya Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği ve Endokrinoloji 

polikliniğine Ekim 2016 ve Nisan 2017 tarihleri arasında başvuran, çalışmaya katılmayı kabul 

eden 29 Hashimoto Tiroiditi tanısı almış, klinik ve laboratuvar bulgularıyla hipotroidik olan 

hastalar ve kontrol grubu olarakta TSH düzeyini yükselttiği bilinen herhangi bir rahatsızlığı 

olmayan 29 sağlıklı kişilerden oluşturuldu. Çalışma için Harrran Üniversitesi Tıp Fakültesi 

araştırma etikkurulundan onay alındı ve çalışmaya katılan hasta ve sağlıklı grubu oluşturan 

kişilere çalışmanın amacı belirtilerek yazılı olarak onayları alındı. Daha önceden Hashimato 

tiroiditi tanısı almış veya bizim klinikte yeni tanı koyduğumuz hastalar çalışmaya dahil edildi.HT 

tanısı; tüm hastalarda klinik bulgular, alınan venöz kan örneğinden bakılan TSH, sT3, sT4, Anti-

TPO değerleri ve yapılan ultrasonogrofik görüntüleme yöntemleriyle konuldu. Hastaların sosyo-

demografik özellikleri (yaş, cinsiyet, eğitim durumu, medeni durum, meslek, çocuk sayısı, alkol 

ve sigara alışkanlığı) kaydedildi. Hashimato tiroiditinde klinik belirtiler(kilo alımı, halsizlik-

yorgunluk, yüzde ödem, kabızlık, ciltte kuruluk, çatlama…) ile ilgili sorular soruldu. Çalışmaya 

katılan hasta ve kontrol grubuna Tanita cihazı ile vücut analizi yapılıp boy, kilo, vücut yağ oranı, 

yağsız vücut kitlesi, iç yağlanma,  bazal metabolizma hızı, vücut sıvı oranı hesaplandı. Çalışma 

dışı bırakılma kriterleri; hastalarda DM, HT gibi eşlik edenbaşka bir kronik hastalığının olması, 

tiroid operasyonu geçirmiş olması, gebelik olarak belirlendi. 

 

Analitik metodlar ise şunlardır: 

 

Serum T3, T4 ve TSH düzeyleri Centaur Xp Analizör sistemi ile Chemiluminescent 

Microparticle Immunoassay (CMIA) yöntemiyle ölçüldü. 

 

Serum anti TPO düzeyleri Immulite 2000 electrochemilumminesans immunoassay 

yöntemiyle ölçüldü. 

 

Tam kan sayımı (Abbott Ruby ABD) marka olan otomatik bir tam kan sayım cihazı ile 

yapıldı. 
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TANITA BC 418 cihazı ile tüm hastalara vücut analizi yapılıp boy, kilo, vücut yağ oranı, 

yağsız vücut kitlesi, iç yağlanma,  bazal metabolizma hızı, vücut sıvı oranı hesaplandı. 

 

 

 

 

 Resim-1: TANITA BC 418 Cihazı 

 

Verilerin analizinde SPSS 20.0 istatistik programı kullanıldı. Rakamsal veriler aritmetik 

ortalama ± standart sapma olarak; kategorik veriler sayı ve yüzde olarak ifade edildi. Verilerin 

normal dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov-Smirnov testi ile test edildi. Parametrik özellik 

gösteren veriler normal dağılıyorsa Student t testi, normal dağılmıyorsa Mann Whitney U testi, 

kategorik veriler ki-kare testi kullanılarak analiz edildi. Veriler arasındaki ilişki Spearmen 

korelasyon analizi kullanılarak analiz edildi.  
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4. BULGULAR 

 

Bu kesitsel çalışma için Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği ve Endokrinoloji 

polikliniğine Ekim 2016 ve Nisan 2017 tarihleri arasında başvuran 29 hipotiroidik Hashimoto 

hastası ile birlikte 29 sağlıklı kişiden oluşan kontrol grubu alındı. Bu çalışmaya alınan hasta ve 

kontrol grubunun verileri karşılaştırıldı. Çalışmaya alınan hasta grubunun 5’ i erkek (%17.2), 24’ 

ü kadın (%82.7), yaş ortalaması 35.96±10.61 idi. Kontrol grubunun ise 6’ sı erkek (%20.6), 23’ ü 

kadın (%79.4), yaş ortalaması 29.72±8.81 idi. Hasta grubu ile kontrol grubu karşılaştırılıdığında 

cinsiyette istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı belirlendi (p>0.05), fakat hasta grubunun 

ortalama yaşı istatistiksel olarak daha fazlaydı.  

 

 

Hasta grubunun boy ortalaması 162.58±7.49 cm, kilo ortalaması 71.20±13.60 kg, VKİ 

ortalaması 27.09 ± 5.65 kg/m2, kontrol grubunda iseboy ortalaması 166.27±8.91 cm, kilo 

ortalaması 68.17±15.78 kg, VKİ ise ortalama 24.58 ± 4.38kg/m2 idi. Hastaların demografik 

verileri tablo 1’ de verilmiştir. Tablo 1 ‘ de görüldüğü gibi iki grup arasında demografik veriler 

açısından anlamlı fark saptanmadı. 

 

Hasta ve kontrol grubunda tanita cihazı ile vücut analizi yapıldı. Bakılan vücut yağ oranı, 

yağsız vücut kitlesi, iç yağlanma, sıvı oranı ve bazal metabolizma hızı arasında tablo 1’de 

gösterildiği gibi istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 
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Tablo-4: Kontrol ve Hashimato Grubu Hastalarının Demografik Verilerinin 

Karşılaştırılması 

 

 

 HASHİMATO KONTROL P DEĞERİ 

YAŞ(YIL) 35.96± 10.61 29.72± 8.81 0.018 

CİNSİYET(K/E) 24/5 23/6 A.D 

BOY(cm) 162.58±7.49 166.00±8.91 A.D 

KİLO(kg) 71.20±13.60 68.17±15.78 A.D 

VKİ(kg/m2) 27.09±5.65 24.58±4.38 A.D 

YAĞ ORANI(%) 31,21±12.00 26.23±8.67 A.D 

YAĞSIZ 

KÜTLE(%) 
68.79±11.99 73.76±8.67 

A.D 

SIVI ORANI(%)  50.36±8.79 54.00±6.34 A.D 

BAZAL 

METABOLİZMA 

HIZI (Kcal) 

 

1456.13±176.34 

 

1525.10±345.44 

 

A.D 

 

 

 

Hastaların en sık başvuru yakınması boyunda şişlik olup, olguların fizik bakıda guatr 

(%55.7), güçsüzlük (%40), kilo artışı (%30), soğuğa tahammülsüzlük (%13.8) ve saçta kuruluk 

(%12.5)  bulundu. 22 hastada yapılan USG dehastaların 19 (%90) unda tiroid eko şiddeti azalmış, 

10 (%45) unda ince fibröz bantlar saptandı ve 12(%54) sinde grade II patern vaskülarite artışı 

saptandı. 

 

Hashimoto hasta grubunda ortalama sT3 değeri 2.91±0.95 pg/ml, sT4 değeri 1.05±0.46 

ng/dl, TSH değeri 18.44±30.44µIU/ml, Anti-TPO 580.15±395.56 IU/ml idi. Kontrol grubunda 

ortalama sT3 değeri 3.42±0.42 pg/ml, sT4 değeri 1.13±0.13 ng /dl, TSH değeri 1.45±0.65 µIU/ml, 

Anti-TPO 10.91±2.46 IU/ml saptandı. Her iki grubu karşılaştırdığımızda ortalama sT3, TSH ve 

Anti-TPO arasında anlamlı fark saptandı (p<0.05). 
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Kolesterol, glukoz, kreatinin ve ALT değerleri bakılabildiği kadarıyla hasta ve kontrol 

grubunda anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

 

 

Tablo-5: Kontrol ve Hashimato Grubu Hastalarının Biyokimyasal Verilerinin 

Karşılaştırılması 

 

 

 HASHİMATO KONTROL P DEĞERİ 

TSH 

(mIU/L) 

18.44±30.47(n:29) 1.45±0.65(n:29) <0.001 

FT3 

(pg/ml) 

2.91±0.95(n:29) 3.42±0.42(n:29) <0.011 

FT4 

(pg/dl) 

1.05±0.46(n:29) 1.13±0.13(n:29) A.D 

ANTİTPO 

(IU/ml) 

580.15±395.56(n:29) 10.91±2.46(n:29) <0.001 

LDL 

(mg/dl) 

94.48±12.62(n:9) 112.05±36.25(n:13) A.D 

GLUKOZ 

(mg/dl) 

94.04±26.56(n:23) 92.35±15.14(n:14) A.D 

KREATİNİN 

(mg/dl) 

0.67±0.10(n:23) 0.69±0.08(n:22) A.D 

ALT 

(U/L) 

16.08±6.36(n:23) 18.45±14.67(n:22) A.D 

TRİGLİSERİT 

(mg/dl) 

139.55±80.92(n:9) 129.35±54.73(n:14) A.D 

TOTAL 

KOLESTEROL 

(mg/dl) 

170.00±21.09(n:9) 188.71±44.88(n:14) A.D 

HDL 

(mg/dl) 

47.60±10.63(n:9) 43.68±9.10(n:12) A.D 

 

 

 

Çalışmadaki hasta ve kontrol grubunun hemogram değerleri karşılaştırıldı. Beyaz küre, 

trombosit, lenfosit, nötrofil arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Fakat hemoglobin değeri 

kontol grubunda yüksekti hemotokrit degerleri ise hashimato grubunda daha yüksek saptandı (p 
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değerleri sırasıyla p<0.010 ve p<0.015). Ayrıca NLO hashimato grubunda kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak düşük saptandı (p<0.012).  

 

 

 

Tablo-6: Kontrol ve Hashimato Grubu Hastalarının Hemogram ve NLO Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 
  

 HASHİMATO KONTROL P DEĞERİ 

WBC 

(10e3/uL) 

8.20±1.92 8.58±2.05 A.D 

NEU 

(10e3/uL) 

4.57±1.53 5.31±1.78 A.D 

LYM 

(10e3/uL) 

2.74±0.88 2.40±0.70 A.D 

HCT 

(%) 

40.96±4.08 43.59±4.02 <0.01 

HGB 

(g/dl) 

12.92±1.82 14.11±1.60 <0.01 

PLT 

(10e3/uL) 

301.35±119.53 304.30±69.58 A.D 

NLO 1.90±1.26 2.43±1.28 0.012 

 

 

 

HT hasta ve kontrol grıubunda erkek hastalar çıkarılarak bakılan NLO, yağ oranı, yağsız 

kütle, iç yağlanma her iki grup arasında anlamlı fark saptandı ( sırasıyla p:0.025, p:0.002, p:0.002, 

p:0.006). 
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Tablo-7: Kontrol ve Hashimato Grubu Kadın Hastalarının NLO, Yağ Oranı, Yağsız Kütle 

İç Yağlanma Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

 

 HASHİMATO KONTROL P DEĞERİ 

NLO 1.95±1.37 2.52±1.40 0.025 

YAĞ ORANI(%) 34.95±9.30 28.04±8.71 0.002 

YAĞSIZ 

KÜTLE(%) 

65.06±9.31 71.95±8.71 0.002 

İÇ 

YAĞLANMA(%) 

6.25±3.24 3.78±3.98 0.006 

 

 

Hashimato tiroiditine bağlı hipotroidik hastalarda ve kontrol grubunda vücut yağ oranı ile 

NLO, yağsız kütle ve VKİ arasında korelasyon analizi yapılarak karşılaştırıldı. Grupların vücut 

yağ oranı ile NLO arasında anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Yağ oranı ile yağsız kütle arasında 

negatif yönde bir ilişki mevcuttur (hashimato r= -1.000, p=0.000,   kontol r= -1.000, p=0.000).Yağ 

oranı ile VKİ arasında tablo 5 ve 6 da gösterildiği gibi hashimato grubunda pozitif yönde 

korelasyon saptanırken kontrol grubunda anlamlı bir korelasyon saptanmadı. Ayrıca 

çalışmamızdaki iki grup arasında NLO değeri ile yağsız kütle, TSH, VKİ, iç yağlanma, sıvı oranı 

ve yaş parametreleri arasında korelasyon analizi yapıldı ve her iki gruptada NLO ile diğer 

parametreler arasında anlamlı korelasyon saptanmadı (Tablo 7,8).  

 

 

Tablo-8: Hashimato Grubunda Yağ Oranı ile NLO, Yağsız Kütle ve VKİ Parametrelerinin 

Korelasyon Analizi 

 

 

 Yağsız kütle NLO VKİ 

 r p r p r p 

Yağ 

oranı 

-1.000 0.001 0.209 A.D 0.846 0.001 

  r=Pearson korelasyon katsayısı 
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Tablo-9: Kontrol Grubunda Yağ Oranı ile NLO, Yağsız Kütle ve VKİ Parametrelerinin 

Korelasyon Analizi 

 

 Yağsız kütle NLO VKİ 

 r p r p r p 

Yağ 

oranı 

-1.000 0.001 0.155 A.D 0.447 0.015 

  r=Pearson korelasyon katsayısı 

 

 

Tablo-10: Hashimato Grubunda NLO ile Yağsız Kütle, TSH, VKİ, İç Yağlanma, Sıvı Oranı ve 

Yaş Parametrelerinin Korelasyon Analizi 

 

 Yağsız 

kütle 

TSH VKİ İç 

yağlanma 

Sıvı oranı yaş 

 r p r p r p r p r p r p 

NLO -

0.222 

 

A.D 

 

0.114 

 

A.D 

 

0.312 

 

A.D 

 

0.312 

 

A.D 

-

0.222 

 

A.D 

-

0.222 

 

A.D 

r=Pearson korelasyon katsayısı 

 

 

Tablo-11: Kontrol Grubunda NLO ile Yağsız Kütle, TSH, VKİ, İç Yağlanma, Sıvı Oranı ve Yaş 

Parametrelerinin Korelasyon Analizi 

 

 Yağsız 

kütle 

TSH VKİ İç 

yağlanma 

Sıvı oranı yaş 

 r p r p r p r p r p r p 

NLO -

0.155 

 

A.D 

-

0.136 

 

A.D 

-

0.118 

 

A.D 

-

0.118 

 

A.D 

-

0.155 

 

A.D 

-

0.155 

 

A.D 

 

r=Pearson korelasyon katsayısı 
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Ayrıva HT hasta ve kontrol grubunda erkek hastalar çıkarılarak NLO ile yağ oranı, yağsız 

kütle, iç yağlanma arasında korelasyon analizi yapıldı, fakat tablo 9 ve 10 da gösterildiği gibi her 

anlamlı fark saptandı 

 

  

 

Tablo-12: Hashimato Kadın Hasta Grubunda NLO ile Yağ Oranı, İç Yağlanma, Yağsız Kütle 

Parametrelerinin Korelasyon Analizi 

 

 

 Yağ oranı Yağsız kütle İç yağlanma 

 r p r p r p 

NLO 0.224 A.D -0.263 A.D 0.242 A.D 

r=Pearson korelasyon katsayısı 

 

  

Tablo-13: Kontrol Kadın Hasta Grubunda NLO ile Yağ Oranı, İç Yağlanma, Yağsız Kütle 

Parametrelerinin Korelasyon Analizi 

 

 

 Yağ oranı Yağsız kütle İç yağlanma 

 r p r p r p 

NLO 0.052 A.D -0.052 A.D -0.063 A.D 
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5. TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada Hashimoto hastalığına bağlı hipotiroidik hastalarda nötrofil lenfosit oranı 

ve vücut yağ oranının karşılaştırılması amaçlandı. 

 

Hashimoto tiroiditi (HT) ilk kez 1912 yılında tanımlanmış ve tiroiditlerin en yaygın 

şeklidir (131-132). Kadınlarda erkeklerden daha sık görülür ve hipotiroidizm, ötiroidizm veya 

bazen hipertiroidizm ile ilişkili olabilen otoimmün bir hastalıktır. Bununla birlikte, vakaların çoğu 

hipotiroidi ile kendini gösterir. Tiroid dokusuna yönelik en önemli antikor tiroid peroksidazdır 

(25,133). 

 

Sıklıkla 30-50 yaşlar arasında kadınlarda görülmekte ve ailevi özellik göstermektedir. 

Çalışmamızda da Hashimoto tiroiditli olguların yaş ortalaması 35.96±10.31 bulunmuş olup genel 

olarak yaşklaşık 30-50 yaş aralığında yer aldığı görülmüştür. Çalışmaya alınan Hashimoto 

tiroiditli olguların yaş ortalaması önceki çalışmalarla benzerlik göstermektedir (134). Ayrıca 

çalışmaya alınan Hashimoto tiroiditli olgular ve sağlıklı kontrol grubu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı. 

 

Olguların %95’i kadın olup, erkeklere göre 8-10 kat daha sık gözlenmektedir (47-49). 

Bizim çalışmamızdaki Hashimoto tiroiditinden şüphelenilen olguların %82.7’si benzer şekilde 

kadınlardan oluşmaktaydı. Elde edilen bu sonuç daha önce yapılan çalışmalarla benzerlik 

göstermekte olup Hashimoto tiroiditinin kadın bireylerde daha sık görüldüğünü destekler 

niteliktedir (135). Cinsiyet ve yaş dağılımı, literatür ile uyumludur. Genellikle başlangıçta guatr ile 

birlikte ötiroidizm veya hipotiroidizm vardır. Bu nedenle çoğu olgu semptomsuz olabilir ve 

tanıtesadüfen konabilir. Başlangıçta ötiroid olan vakalar genellikle guatrın yarattığı sorunlar 

nedeniyle tetkik sırasında teşhis edilirken, olguların %20’si başlangıçtaki hipotiroidi bulguları ile 

dikkati çeker. Hashimoto tiroiditi tespit edilen vakaların %80’inde tanı anında FT4, FT3ve TSH 

düzeyleri normal bulunmaktadır. Çalışmamızda ise hipotroidi fazındaki hashimato tiroiditli 

hastalar dahil edildi. 

 

Serum anti-TPO ve anti-TG düzeylerinin ölçümü Hashimoto hastalığında tanı amacıyla 

kullanılmasının yanında post-partum tiroidit ve subklinik hipotiroidide öngördürücü olması, bazı  
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ilaçların tiroid disfonksiyonuna neden olabileceğinin habercisi olması, IVF cevapsızlığı için risk 

faktörü olması gibi nedenlerle de kullanılmaktadır. Antitiroid antikor pozitifliğinin tanı amaçlı 

kullanıldığı Hashimoto hastalığı için CD8+ T hücreleri, sitokinler ve antitiroid antikorların aracılık 

ettiği sitotoksisiteyi de içeren çeşitli otoimmün mekanizmalar öne sürülmektedir. Genetik 

yatkınlık ve iyot alımının artması gibi çevresel faktörler ise anti-TPO ve anti-TG pozitifliği için 

önemli risk faktörleridir (136). Anti-TPO’ın Hashimoto tiroiditi tanısındaki önemine rağmen 

prognostik değeri için kesin bilgi mevcut değildir. Ancak yüksek titrede pozitiflik saptanan 

hastalarda, hipotiroidizm insidansının daha yüksek olduğunu gösteren çalışmalar vardır (124). 

 

Lastrzebska-Bohaterewicz E ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Hashimoto tiroiditi 

tanısı alan 109 hastada bakılan tiroglobulin antikorları % 85.53 oranında pozitif iken 

tiroperoksidaz antikorları ise % 78.89 oranında pozitif saptanmıştır. Hashimoto tiroiditi olan 

hastaların % 1.83’ ünde her iki otoantikorun da negatif olduğu bildirilmiştir. Graves hastalığı olan 

79 hastanın anti-Tg ve anti-TPO açısından pozitiflik oranları sırası ile % 62 ve % 91.13 olarak 

bulunmuştur (137). Çalışmanın sonuçları yorumlandığında ise Hashimoto tiroiditli hastaların %86 

sında Anti-TPO pozitif olarak bulunmuş olup literatürdeki çoğu çalışma ile uyumlu olduğu 

görülmüştür. 

 

Hashimoto tiroiditinde tiroid dokusu boyutunda artış sık gözlenmektedir ve literatürde 

hastaların en sık başvuru yakınmasının boyunda şişlik olduğu belirtilmiştir (138-140). Bizim 

çalışmamızda da en sık başvuru yakınması boyunda şişlik olup(%55.7) literatür ile uyumludur, 

sonra en sık başvuru belirtileri, güçsüzlük (%40), kilo artışı (%30), soğuğa dayanıksızlık (%13.8) 

ve saçta kuruluk (%12.5) olarak saptandı. Literatürde de boyunda şişlik yakınmasından sonra en 

sık gözlenen belirtiler sinirlilik, kilo artışı, iştahsızlık, dermatolojik sorunlar ve saç dökülmesi 

olarak bulunmuştur. 

 

Langer ve arkadaşları Hashimoto tiroiditi alanlarının sonografide düzensiz sınırlı, 

hiperekoik ve periferik halo içermeyen nodüller olarak bulmuşlardır. Diğer bazı araştırmacılar ise 

fokal tiroidit tanısı alan tiroid nodüllerini sonografide hipoekoik ve düzensiz sınırlı olarak 

tanımlamışlardır. Fakat görünümlerinin tiroid lenfoması ve papiller karsinomdan ayırt 

edilemeyeceğini belirtmişlerdir (141). Benzer şekilde çalışmamızdaki Hashimoto tiroiditlerinin 

büyük bir kısmı hipoekoik (%90) ve halo içermeyen düzensiz sınırlı görüntüdeydi (% 90). 

Hipoekoik ekopattern çoğunlukla fibrosis ile birlikte saptandı. 
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Espinasse ve ark.,Gutekunst ve ark., HT olan hastalarda diffüz azalmış ekojenite saptanan 

anormal tiroid ultrason bulgusunu ilk kez tanımlamışlardır (142,143). Marcocci ve ark.,guatr 

saptanan 238 hastanın %18’inde görüntülemede tiroid bezinde hipoekojenite bulmuşlardır (144). 

Ayrıca saptanan hipoekojenitenin derecesi dolaşımdaki tiroid otoantikor seviyeleri ile belirgin 

olarak korele olduğunu göstermişlerdir. Normal tiroid ekojenitesine sahip 194 olguda tiroid 

fonksiyon testleri normalken, tiroitte azalmış ekojeniteye sahip 44 olgunun %64’ünde 

hipotiroidizm bulunduğunu tespit etmişlerdir. Hayashi ve ark.,ötiroidik ve hipotiroidik HT’li hasta 

grubunda (n=53) tiroid bezi ekojenitesini komşu kas gruplarına göre değerlendirmişlerdir ve bu 53 

hastanın 25’inde (%47) tiroid bezinde azalmış ekojeniteyi tespit etmişlerdir (145). Çalışmamız da 

Hashimoto tiroiditli hastaların 22 sine USG yapılmış ve hastaların 19 (%90) unda tiroid eko 

şiddeti azalmış, 10 (%45) unda ince fibröz bantlar saptanmış ve 12 (%54) sinde grade II patern 

vaskülarite artışı saptanmıştır. 

 

HT'de tiroid fonksiyonlarında azalma tiroid glandında yıkıma bağlı gerçekleşmektedir. 

Bu süreçte azalan tiroid fonksiyonuna bağlı kilo artışı görülmektedir. Özellikle azalan iştaha 

rağmen kilo alımı, bazal metabolizma hızında azalma ve miksödematöz dokulardaki sıvı artışı 

sorumlu tutulmaktadır (146). Çalışmamızın sonuçlarına göre, kontrol grubuna kıyasla HT 

hastalarındaki VKİ arasında anlamlı fark saptanmadı. 

 

Bastenie ve arkadaşlarının bildirdiğine göre tiroid otoimmünitesi ile hiperlipidemi 

arasındaki ilişki tiroid fonksiyonlarından bağımsızdır ve koroner kalp hastalığı için bir risk 

faktörüdür (146-148). Hafif tiroid hormon eksikliği olan hastalarla ilgili yapılan epidemiyolojik 

çalışmalarda kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile ilgili bilgiler tam net değildir (149,150).  

McDermott ve arkadaşları, belirgin hipotiroidi ve subklinik hipotiroidide kan basıncı ve trigliserid 

düzeylerinde artış ile HDL kolesterol düzeyinde azalma olduğunu göstermişlerdir (151). Başka bir 

çalışmada ise subklinik hipotiroidisi olan hastalarla sağlıklı kişilerde serum kolesterol seviyeleri 

arasında fark saptanmamıştır (148). Whickham survey takibinde ise araştırmacılar artmış serum 

TSH’sı ile iskemik kalp hastalığı risk artışı veya dislipidemi arasında bir ilişki bulamamışlardır 

(152). 

 

Belirgin hipotiroidi serum kolestrol seviyelerini artırmaktadır (152-157). Yapılan bazı 

çalışmalar hipotiroidi hastalarında serum kolesterol düzeyinin sağlıklı kişilerden yüksek olduğu 
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gösterilmiştir (158-162). Sadece iki çalışmada hipotiroidi ile iskemik kalp hastalığı arasında ilişki 

olduğu bildirilmiştir (163,164). Bunlardan biri Rotherdam’ın geniş epidemiyolojik bir çalışmasıdır 

ve bu çalışmada yaşlı kadınlarda hipotiroidinin prevelans artışının miyokard infarktüsü ve Aortik 

ateroskleroza sebep olduğunu göstermiştir (165). Diğeri ise Park ve Q’neill’in koroner anjiografi 

kullanarak hipotiroidili hastalarda tiroid hormon replasman tedavisi ile iskemik kalp hastalığının 

anjiografik prekrasyonu gösterilmiştir (166). Çalışmamızda bakılabildiği kadarıyla kolestrol 

değerleri açısından istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamaktadır. 

 

Seppel ve arkadaşları hipotiroidili hastalarda ötiroidik hastalara göre total yağ kütlesi 

yüzdesi ve total vücut su miktarında artış olduğunu bildirmişlerdir (167). Sartorio ve arkadaşları 

yaptıkları bir çalışmada hipotiroidik hastalarda bioempedans ölçümlerle yapılan vücut analizinin 

antropometrik ölçümlerden daha değerli olduğunu bulmuşlardır. Çünkü bu ölçümler yağsız doku 

ile doğrudan ilişkili olabileceğini savunmuşlardır (168). Hasta ve kontrol grubunda vücut yağ 

oranı, yağsız kütle, su oranı ve bazal metabolizma hızına bakıldı. Su oranı haşimato hastaları 

grubumuzda kadınlarda ortalama %45.73 erkeklerde %64.88, kontrol grubunda ise kadınlarda 

ortalama %46.64, erkeklerde ise %58.09 saptandı. Bu duruma göre çalışmamızdaki hasta 

grubunun yağ oranları çok yüksek, su oranları az, kontrol grubunun ise yağ oranı 20-29 ve 40-49 

yaş arasında normal 30-39 yaş arasında ise yüksek su oranı ise az dağılım göstermektedir. Sağlıklı 

grup ve hasta grup yağ oranı ve su oranı açısından karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı. 

 

Binay ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada Hashimato tiroiditi tanısı alan hastaların % 

30- 40’ında bozulmuş eritropoeze bağlı anemi görülebilmektedir. Genellikle makrositer anemi 

olmakla beraber hipokromik ya da normokromik anemi ile karşılaşılmaktadır. Bu makrositik 

anemi ise eşlik eden B12 ve folat eksikliğine de bağlı olabileceği düşünülmektedir (55). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde HT li hastalarda hemoglobin düzeyi kontrol grubuna kıyasla daha 

düşük saptandı. 

 

 

Nötrofil lenfosit oranı subklinik inflamasyonu göstermektedir ve önemi son yıllarda 

giderek artan basit, ucuz ve kolay elde edilebilen bir belirteçtir. Lökositlerin strese karşı verdikleri 

fizyolojik yanıt nötrofil sayısında artış ve lenfosit sayısında bir düşüşe neden olduğundan, bu iki 

alt grubun birbirine oranı bir inflamasyon belirteci olarak kullanılmaktadır (169-170). NLO oranı 

akut ve kronik inflamasyon ile ilgili birçok hastalıkta arttığı literatürler incelendiğinde 
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gözlenmektedir. Bunların içinde tümöral olgular ilk sırayı almakla birlikte, iskemik inme, akut 

myokard enfarktüsü, aterosklerotik hastalıklar, akut pankreatit gibi birçok farklı hastalık grubunda 

inflamasyonun bir göstergesi olarak kullanılabileceğini gösteren yayınlar mevcuttur (171-174). 

İnflamasyonun akut döneminde lenfosit düzeyinde minimal bir artış gözlenmektedir. Ancak ilk 24 

saat içinde lenfopeni tablosu ortaya çıkar. Kontrol altına alınamamış inflamasyon, lenfosit 

dağılımında değişikliğe yol açarak apoptozis kaskadını uyarıp lenfopeniyi derinleştirir (175). 

Sonuç olarak, inflamasyonda erken dönemde nötrofil düzeyi artarken rölatif bir lenfopeni tablosu 

görülmektedir. Bu durum inflamasyon derinleştikçe artış göstermektedir (127). 

 

Lökosit sayısı ve alt tiplerinin oranları kardiyovasküler hastalıklarda inflamasyonun bir 

belirteci olduğu öne sürülmektedir. Buna paralel olarak akut koroner sendromlarda, kalp 

yetmezliğinde, stabil angina pektoriste prognozun bağımsız bir belirteci olduğu savunulmuştur 

(176,177).Nötrofil lenfosit oranının prognostik faktör olarak kullanıldığı bir diğer hasta grubu akut 

iskemik inme nedeni ile izlenen hastalardır. Nötrofil sayısında ve NLR‘de artış, özellikle büyük 

damar hastalığı alt tipi ve inme şiddeti için iyi bir gösterge olarak kabul görmüştür (178). Bununla 

birlikte diyabetik hastalarda glikasyon son ürünleri lökositlerin aktive olmasına katkı sağlar ve 

aktive olmuş lökositler, nötrofiller ve salınmış sitokinler aracılığı ile serbest oksijen radikalleri 

salınımına yol açarak endotel hasarına yol açar. Tip 2 diyabetik hastalarda özellikle IL–6 ve TNF-

α gibi proinflamatuar sitokinler artmıştır (179). Reaktif oksijen radikalleri üzerinden 

aterosklerozisi tetikler, endotelyal disfonksiyon ve plak rüptürüne yol açar. Diyabet ve 

hipertansiyon gibi kronik hastalıkları olan insanlarda daha yüksek NLO düzeyleri olup, NLO 

kontrolsüz nötrofil aktivasyonu ve azalmış düzenleyici T hücre aktivitesi ile sistemik 

inflamasyonda belirleyici bir rol almaktadır (180).  

 

Güneş ve ark yaptıkları bir çalışmada hipotroidi hastalığında subklinik bir inflamasyon 

oluştuğunu ama NLO oranında gruplar arasında anlamlı değişiklik olmadığını bulmuşlardır (181). 

Acay ve arkadaşları HT’li hastalarda sistemik inflamasyonu belirlemede NLO'nun önemini 

araştırdıkları bir çalışmada, CRP düzeyi ile HT hastalar arasında ilişki saptarken, NLO ile anlamlı 

bir ilişki saptamamışlar ( 181). Bizim çalışmamızda kontrol grubunda NLO daha yüksek bulundu. 

HT hasta grununda NLO nun düşük olmasının sebebi hastalığın akut döneminde lenfosit sayısının 

artışından kaynaklanabilir. Literatürde bu durumu gösteren herhangi bir çalışma bulunmamaktadır. 
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Literatürde hashimato hastalarında NLO ile vücut yağ oranını karşılaştıran herhangi bir 

çalışma bulunmamaktadır. Bizim çalışmamızda yaptığımız ölçümler sonucunda vücut yağ oranı 

ile NLO arasında bağlantı saptanmadı.  
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

1. Bu çalışma Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Aile Hekimliği ve Endokrinoloji 

polikliniğine Ekim 2016 ve Nisan 2017 tarihleri arasında başvuran 29 Hashimoto Tiroiditi 

tanısı almış, klinik ve laboratuvar bulgularıyla hipotroidik olan hastalar ve 29 sağlıklı 

kontrol grubundan oluşturuldu. 

2. Hasta grubunun yaşları 18 ile 55 arasında değişmekte olup genel yaş ortalaması 35.9 (yıl) 

olarak belirlenmiştir. Kontrol grubunun ise yaşları 20 ile 59 arasında değişmekte olup 

genel yaş ortalaması 29.7 (yıl) olarak belirlenmiştir. 

3. Hastaların 24 ü kadın 5 i erkek, kontrol grubunun ise 23 ü kadın 6 sı erkek popülasyondan 

oluşmaktadır. 

4. Hashimoto tiroiditi tanısı almış olan olguların demografik özelliklerinden yaş ve cinsiyet, 

kontrol grubu ile karşılaştırılmış ve Hashimoto tiroiditinin daha genç yaşta ve daha çok 

kadınlarda görüldüğü belirlenmiştir. Bu açıdan bulgularımızın literatür ile uyumlu olduğu 

gözlenmiştir. 

5. Hashimoto tiroiditli hastaların %86 sında Anti-TPO pozitif olarak bulunmuş olup 

literatürdeki çoğu çalışma ile uyumlu olduğu gözlemlenmiştir. 

6. Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak hastaların en sık başvuru yakınması boyunda şişlik 

olup, olguların fizik bakıda %55.7’ünde guatr saptanmıştır. Daha sonra sırasıyla güçsüzlük 

(%40), kilo alımı (%30), soğuğa dayanıksızlık (%13,8) ve saçta kuruluk (%12,5)  

görülmüştür. 

7. Hashimoto tiroiditli hastaların 22 sine USG yapılmış ve hastaların 19 (%90) unda tiroid 

eko şiddeti azalmış, 10 (%45) unda ince fibröz bantlar saptanmış ve 12 (%54) sinde grade 

II patern vaskülarite artışı saptandığından literatürdeki çoğu çalışma ile uyumlu 

bulunmuştur. 

8. Çalışmamızda hasta grubu ile kontrol grubunun boy ve kilo açısından benzer kişiler dahil 

edildiğinden kontrol grubuna kıyasla HT hastalarındaki VKİ arasında anlamlı fark 

saptanmadı. 

9. Hasta ve kontrol grubunda bakılabildiği kadarıyla kolestrol değerleri açısından istatistiksel 

açıdan anlamlı fark bulunmamaktadır. Yapılan çalışmalarda belirgin hipotiroidi de 

kolesterol değerleri artmaktadır. Bizim çalışmamızdaki bu sonuç çalışmaya alınan her 

kişiden kolesterol bakılamadığından olabilir. 



49 

 

10. Vücut yağ oranı bakılan hasta ve kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. Hashimato tiroiditinde ki vücut yağ oranı literatürle uyumlu fakat su oranı 

literatürdeki çalışmalardan farklı bulundu. 

11. NLO hashimato tiroidikli kişilerde ortalama 1.90 bulunurken, kontrol grubunda 2.93 

bulundu. NLO hashimato tiroiditli grupta kontrol grubundan istatistiksel olarak anlamlı 

derecede düşük saptandı. Yapılan çalışmalarda hashimato tiroiditi ile NLO arasında 

anlamlı fark saptanmamış. 

12. Hashimato tiroiditli hastalar ve kontrol grubunda vücut yağ oranı ile NLO arasında anlamlı 

fark saptanmadı. Fakat HT li hastalarda vücut yağ oranı yaş arttıkça azalmakta, VKİ 

arttıkça ise vücut yağ oranı artmaktadır. Kontrol grubunda ise vücut yağ oranı sadece yaş 

arttıkça azalmaktadır. 

 

Sonuç olarak Hashimoto hastalığına bağlı hipotiroidik hastalarda nötrofil lenfosit oranı ve 

vücut yağ oranının karşılaştırmayı amaçladığımız bu çalışmada, NLO ile vücut yağ oranı arasında 

anlamlı fark saptanmamış fakat NLO hashimato tiroiditli grupta kontrol grubundan anlamlı 

derecede düşük saptanmıştır. NLO nun olgu grubunda düşük çıkmış olması ve literatürde 

çalışmamı destekleyen herhangi bir çalışmanın olmaması bize bu konuda daha fazla hasta sayılı 

prospektif çalışmalara ihtiyaç olduğunu göstermektedir. Ayrıca NLO değerinin HT li hastalarda 

düşük olması hastalığın kronik fazında olanlar üzerinde çalışma yapılması gerektiğini 

göstermektedir. 

 

Çalışma sınırlı sayıda olgu üzerinde yapılmıştır. Bu çalışmanın daha geniş gruplar üzerinde 

değerlendirilmesi uygun olacaktır. 
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7. EKLER 

 

 

SOSYODEMOGRAFİK VERİ FORMU 
 

 

1.Ad ,Soyadı;………….. 

 

2. Yaşınız?...... 

 

3. Cinsiyet 

0)erkek       1)kadın 

 

4. Medeni Durumunuz 

0) evli 

1) bekar 

2)dul 

 

5. Çocuk sayınız?............ 

 

6. Eğitim düzeyiniz? 

 

0)Okur-yazar değil 

1) Okur-yazar 

2)İlkokul 

3)Ortaokul 

4)Lise 

5)Yüksekokul veya üniversite 

 

7. Sigara kullanıyor musunuz? 

1)Evet   ………………paket/yıl 

2)Hayır 

 

8. Mesleğiniz: ……………… 
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9. Boy:…………….. 

 

10. Kilo:………………. 

 

11.  Hastalık süreniz…………………ay/yıl  

 

12. İlaç kullanıyor musunuz? 

0)Hayır 

1)Evet………………….. 

 

13.Operasyon geçirdiniz mi? 

0)Hayır 

1)Evet 

 

14.Cevabınız evet ise ne tür bir operasyon geçirdiğinizi belirtiniz…………………… 

 

15. Hastalığınızla ilgili herhangi bir diyet alıyor musunuz? 

0)hayır 

1)evet……………………………………. 

 

16. Hastalığınız ile ilgili şikayetlerinizi belirtiniz:  

1) Kilo alma  

2) Halsizlik, yorgunluk 

 3) Yüzde ödem 

4) Kabızlık 

5) Ciltte kuruma, çatlama, pullanma 

 6) Diğer (belirtiniz):…………………. 

 

17.Hashimato tiroiditi dışında doktor tarafından tanısı konulmuş başka hastalığınız var mı?  

0)Yok 

1)Var 
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18.Hastalığınız? 

 1).Kalp-damar hastalıkları  

2)Hipertansiyon  

3)Kanser                                   

 4)Şeker Hastalığı  

5)Astım 

6)Kemik erimesi       

 7)Diğer…………….. 

 

 

19. Yukarıda belirtilen hastalığınıza ilişkin bir tedavi görüyor musunuz?  

1) Evet  

2)Hayır  

 

 

20.  Cevabınız evet ise ne tür bir tedavi aldığınız belirtiniz………………….. 
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