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Otoimmün tiroidit, tiroid bezinin spesifik bir hasta-
lığı olup etyolojisinde çevresel, genetik, iyot ma-

ruziyeti, selenyum eksikliği, radyasyon gibi faktörlerin 
yer aldığı bir bozukluktur [1]. Hastalık tüm yaş gru-
bunda görülse de en sık 30-50 yaşlar arasında ve ka-

dınlarda görülür [2]. Tiroglobulin ve tiroid peroksidaza 
karşı gelişmiş antikorlar hastalığın tanısında kullanılan 
belirteçlerdir [3]. Otoimmun tiroid hastalıkları ötiroidi, 
hipotiroidi veya hipertiroidi kliniği ile başvurabilirler 
[2]. 

Metabolik sendrom, dünyada ve ülkemizde sıklığı gi-
derek artan kardiyovasküler hastalıklar için değerlendiril-
mesi gereken bir risk faktörleri topluluğu olup; merkezde 
insülin direncinin rol aldığı, abdominal obezite, yüksek 
trigliserid düzeyi, aterojenik dislipidemi, yüksek kan ba-
sıncı, yüksek kan şekeri ile kendini gösteren aynı zaman-
da protrombotik ve proinflamatuar bir durumdur [4, 5].
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The Prevalence of Metabolic Syndrome in Patients with Euthyroid Autoimmune Thyroiditis
Abstract

Objective: Autoimmune thyroid disease is one of the significant disorders of the thyroid gland and a common cause of primary hypothy-
roidism. Metabolic syndrome is an important metabolic disorder primarily associated with insulin resistance, diabetes, obesity, dyslipid-
emia, and hypertension. In this study, we aimed to investigate the frequency of metabolic syndrome and its components in patients with 
euthyroid autoimmune thyroiditis.

Methods: A total of 238 subjects, 134 with euthyroid autoimmune thyroiditis and 104 who were healthy, were enrolled in this retrospec-
tive study. National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel (NCEP-ATP) III criteria were used for the diagnosis of metabolic 
syndrome. The frequency of metabolic syndrome and its components were compared in both groups.

Results: The groups were comparable according to age and sex (p>0.05 for each). Anti-thyroid peroxidase (anti-TPO) and anti-thyroglob-
ulin (anti-Tg) levels were high in patients with euthyroid autoimmune thyroiditis (p<0.001). Although the frequencies of hypertension and 
hyperglycemia were high in the study group, the frequency of metabolic syndrome was similar in both groups (p>0.05).

Conclusion: Although some thyroid diseases had been shown to be associated with metabolic syndrome and its components, no associ-
ation was found between euthyroid autoimmune thyroiditis and metabolic syndrome in this study.

Keywords: Metabolic syndrome, autoimmune thyroiditis, euthyroidism

Öz
Amaç: Otoimmün tiroid hastalıkları, tiroid bezinin önemli bozukluklarından biri olup, primer hipotiroidinin en sık nedenidir. Metabolik 
sendrom, başta insülin direnci olmak üzere diyabet, obezite, dislipidemi ve hipertansiyon ile ilişkili önemli bir metabolik bozukluktur. Bu 
çalışmada ötiroid otoimmün tiroiditli hastalarda metabolik sendrom ve bileşenlerinin sıklığının araştırılması amaçlandı.

Yöntemler: Retrospektif olarak yapılan bu çalışmaya 134’ü ötiroid otoimmün tiroiditli hasta ve 104’ü sağlıklı olmak üzere toplam 238 
birey dahil edildi. Metabolik sendrom tanısı için National Cholesterol Education Program/Adult Treatment Panel (NCEP-ATP) III kriterleri 
kullanıldı. Her iki grupta metabolik sendrom ve bileşenlerinin sıklığına bakıldı.

Bulgular: Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından fark saptanmadı (her biri için p>0,05). Anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO) ve anti-ti-
roglobulin (anti-Tg) düzeyleri hasta grubunda daha yüksek bulundu (p<0,001). Hipertansiyon ve hiperglisemi sıklığı hasta grubunda daha 
fazla olmasına rağmen metabolik sendrom sıklığı her iki grupta benzer bulundu (p>0,05).

Sonuç: Bazı tiroid hastalıklarının metabolik sendrom ve komponentleri ile ilişkili olduğu gösterilmiş olsa da bu çalışmada ötiroid otoim-
mün tiroidit hastalığı ile metabolik sendrom arasında ilişki saptanmamıştır. 

Anahtar kelimeler: Metabolik sendrom, otoimmün tiroidit, ötiroid
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Metabolik sendrom ve komponentlerinin tiroid has-
talıkları ile ilişkisi daha önce birçok çalışmada araştı-
rılmıştır [6-10]. Bu çalışmaların çoğunda sonuç tiroid 
disfonksiyonuna veya bunun sebep olduğu insülin di-
renci gibi patolojik olaylara bağlanmıştır. Otoimmün 
tiroiditli hastalarda yapılan çalışmalar da çoğunlukla 
hipotiroidi veya subklinik hipotiroidili, hastalarla ya-
pılmış olduğundan sonuç benzer bulunmuştur [11-14].

Bu çalışmada tiroid fonksiyonlarından bağımsız ola-
rak otoimmün tiroid hastalığının metabolik sendrom 
ve bileşenleriyle ilişkisi araştırılmaya çalışılmıştır. 

Gereç ve Yöntemler
Retrospektif olarak planlanan bu çalışma üçüncü 

basamak bir hastanenin iç hastalıkları polikliniklerine 
başvurup ötiroid otoimmün tiroidit tanısı alan hasta-
ların dosyalarının taranmasıyla yapılmıştır. Çalışma; 
Adana Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik 
Araştırmalar Kurulu’nun 31.03.2016 tarihli 66 nolu ka-
rarı ile yürütüldü ve 2008 yılında revize edilen Helsin-
ki Bildirgesine göre çalışıldı. Toplam 507 hasta dosyası 
taranmış olup yeterli verilerin bulunduğu 134 hasta ile 
104 sağlıklı birey olmak üzere toplam 238 kişi çalış-
maya dahil edilmiştir. Dahil olan tüm katılımcılar bilgi-
lendirilmiş ve yazılı onam formu alınmıştır.

Son bir yıl içinde anti tiroid veya tiroid hormon rep-
lasman tedavisi öyküsü olanlar, radyoaktif iyot tedavisi 
almış olanlar, tiroid hormonlarına direk etki eden ilaç 
(dopamin, glukokortikoidler, amiodaron, beta bloker 
vs.) kullanım öyküsü olanlar, malignite öyküsü olanlar, 
gebeler ve emzirenler çalışmaya alınmadı.

Ötiroid otoimmün tiroidit grubuna serbest T3 (sT3), 
serbest T4 (sT4) ve tirotropin (TSH) düzeyleri normal, 
anti-tiroid peroksidaz (anti-TPO) ve anti-tiroglobulin 
(anti-Tg) antikorlarından biri ya da her ikisi pozitif ve 
tiroid ultrasonografisinde tiroidit için tipik sonografik 
bulguları olan hastalar alındı. Kontrol grubu ise kronik 
hastalık ve ilaç kullanım öyküsü olmayan sT3, sT4 ve 
TSH düzeyleri normal Anti-TPO ve Anti-Tg antikorla-
rından her ikisi de negatif ve tiroid ultrasonunda tiroid 
bezinin doğal olarak izlendiği, demografik ve antropo-
metrik olarak benzer, sağlıklı bireylerden oluşturuldu. 
Metabolik sendrom tanısı NCEP ATP III kriterlerine (ab-
dominal obezite, bel çevresi: erkeklerde >102 cm ve 
kadınlarda >88 cm, hipertrigliseridemi: ≥ 150 mg/dL, 
düşük HDL kolesterol: erkeklerde <40 mg/dL ve ka-
dınlarda <50 mg/dL, yüksek kan basıncı: sistolik ≥130 
mmHg veya diyastolik ≥85 mmHg, yüksek açlık kan 
şekeri: ≥110 mg/dL) göre yapıldı [15].

Çalışmaya alınan hasta ve kontrol grubunda kan ba-
sıncı ölçümü 5 dakikalık dinlenmenin ardından hasta 
oturur ve ayakları yere basar pozisyonda, kol alttan 
desteklenerek ve brakiyal arter kalp hizasında olma-
sına dikkat edilerek uygun manşon boyutlarına sahip 

Erka marka sfigmomanometre (Erka,Aneroid Perfect 
48, Bad Tölz, Almanya) ile yapılmıştı. 

Hastaların antropometrik ölçümlerinden vücut 
ağırlığı; TANITA Body Composıtıon Analyzer (TBF-
300, Japonya) cihazı ile mümkün olabilecek en ince 
kıyafetlerle ve çıplak ayakla yapılmıştı. Boy ölçümü; 
ayaklar çıplak ve bitişik olarak, boy ölçüm cetveline 
dik vaziyette yaslanırken yapılmıştı. Bel çevresi en alt 
kaburga kemiği ile krista iliaka arasındaki mesafenin 
orta noktasından mezura ile ölçülerek bakılmıştı. Vü-
cut kitle indeksi (VKİ); [ağırlık (kg)/boy (m)2] formülü 
ile hesaplandı.

Çalışmaya alınan bireylerin dosyalarından açlık kan 
şekeri, HDL, Trigliserid, TSH, sT3, sT4, Anti-TPO ve 
Anti-Tg değerleri kaydedildi.

Laboratuvar testlerinden; hastanemizde hastaların 
tedavi aldığı dönemde açlık kan şekerine, otomatik 
analiz Roche C501 (Roche diagnostics, Germany) ci-
hazı ve heksokinaz yöntemi ile, HDL ve trigliserid de-
ğerlerine Roche C501 (Roche diagnostics, Germany) 
cihazı ve homojen kalorimetrik enzim test yöntemi ile, 
TSH, sT4, sT3, Anti-TPO ve Anti-Tg değerlerine Abbot 
Architect I 2000 SR cihazı (Abbott Diagnostics, Illinois, 
USA) ve ECLİA yöntemi ile çalışılmaktaydı. Yine hasta-
nede tiroid bezi ultrasonografisi GE’s Logic 9 (GE me-
dical systems, Milwaukee, USA) yüksek çözünürlüklü 
ultrasonografi cihazıyla 5-12 MHz lineer prob kullanı-
larak yapılmaktaydı. 

İstatistiksel analiz
İstatistiksel açıdan verilerin değerlendirilmesinde Me-

dCalc 17.V (MedCalc, Belgium) istatistik paket progra-
mı kullanıldı. Verilerin dağılımı Kolmogorov-Smirnov 
veya D›Agostino-Pearson testi ile belirlendi. İstatistik-
ler; değişkenlerin ortalama±standard sapma değerleri 
belirlenerek yapıldı. Demografik verilerin ve gruplar 
arasındaki sıklıkların karşılaştırılmasında ki-kare testi, 
iki gruba ait sürekli değişkenlerin normal dağılım gös-
terip göstermemesine göre bağımsız gruplar t testi veya 
Mann-Whitney U testi kullanıldı. Ötiroid otoimmün ti-
roidit ile metabolik sendrom arasındaki ilişkinin dere-
cesi için Odds ratio hesaplandı. Sonuçlar %95 güven 
aralığında değerlendirildi. 

Bulgular
Çalışmaya alınan bireylerin demografik ve antro-

pometrik özellikleri Tablo 1’de gösterilmiştir. Gruplar 
arasında yaş, cinsiyet, bel çevresi ve VKİ bakımından 
istatistiksel olarak fark bulunmadı (Tablo 1). 

Hasta ve kontrol grubu tiroid fonksiyonları açısından 
karşılaştırıldığında TSH, sT3 ve sT4 değerleri sırasıyla 
2,1±1,0, 3,23±0,40, 1,14±0,16 ve 1,9±0,9, 3,14±0,45, 
1,17±0,14 olup gruplar arasında fark bulunmadı (Tab-
lo 2). Gruplar arasında anti-TPO (164,9±176,2 vs. 
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9,2±4,3) ve anti-Tg (356,9±617,6 vs. 13,4±7,3) açısın-
dan istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (Tablo 2).

Her iki grup HDL kolesterol (49,2±13,2 ve 50,6±13,5) 
ve trigliserit (124,5±67,5 ve 141,0±83,6) düzeyi bakı-
mından benzer bulundu (Tablo 3). 

Grupların sistolik kan basıncı (108,9±14,4 ve 
108,7±12,8) ve diyastolik kan basıncı (66,7±8,4 ve 
65,3±8,3) istatistiksel olarak benzer bulundu (Tablo 3). 

Grupların açlık kan şekeri ortalamaları sırasıyla; 
90,2±11,8 ve 90,7±10,2 olup her iki grup arasında is-
tatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 3).

Metabolik sendrom bileşenlerinin gruplar arasındaki 
sıklığına bakıldığında glukoz yüksekliği ile sistolik ve 
diyastolik kan basıncı yüksekliği ötiroid otoimmün ti-
roiditli hastalarda daha sık olduğu saptandı (Tablo 4).

Ötiroid otoimmün tiroiditli hastalarda metabo-
lik sendrom sıklığı %29,1 iken kontrol grubunda da 
%25,9 olarak saptandı ve her iki grup arasında istatis-
tiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (Tablo 4). Ötiro-
id otoimmün tiroidit ile metabolik sendrom arasında 
anlamlı bir ilişki olmadığı görüldü (OR 1,05, Cl %95 
0,597-1,879, p=0,843).

Tartışma
Bu çalışmada ötiroid otoimmün tiroiditli hastalarda 

metabolik sendrom ve bileşenlerinin sıklığı araştırıldı. 
Daha önce otoimmün tiroid hastalıkları ile metabolik 
sendrom ve bileşenlerinin sıklığı araştırılmış olmasına 
rağmen ötiroid hastalarda böyle bir çalışma bulunma-
maktadır. Çalışmamızda ötiroid otoimmün tiroiditli has-
talarda NCEP ATP III kriterlerine göre hiperglisemi ve 
hipertansiyon sıklığı daha fazla olmasına rağmen meta-
bolik sendrom sıklığı sağlıklı bireylerle benzer bulundu. 

Tiroid otoimmünitesi ile metabolik sendrom arasın-
daki ilişki net olmayıp bu alandaki deliller de yetersiz-
dir [16]. Raposo ve ark. [16] yakın bir zamanda yapmış 
oldukları bir çalışmada anti TPO pozitifliği ile metabo-
lik sendrom arasında negatif bir ilişki rapor edilmiştir. 
Ayrıca bu çalışmada TPO antikorlarıyla insülin direnci 
arasında bir ilişki saptanmadığı gibi bir inflamasyon 
belirteci olan CRP ile de ilişki bulunmamıştır.

Ülkemizde Kaya ve ark. [17] 119 kadın ötiroid Has-
himoto hastasında yaptıkları bir araştırmada; hastaları 
menopoz durumuna göre iki grupta incelemiş ve post-
menopoz döneminde olan hastalarda metabolik send-
rom daha sık bulunmuştur. Ancak bu çalışmada sağlıklı 
kontrol grubu bulunmadığından otoimmünitenin me-
tabolik sendroma olan etkisi gösterilememiştir. Özkan 
ve ark. [14] tarafından yapılan başka bir çalışmada, 
100 Hashimoto’lu hasta NCEP-ATP III kriterlerine göre 
değerlendirmiş, metabolik sendrom sıklığını %30 ola-
rak saptanmıştır. Burada bulunan sonuç bizim hasta 
grubumuzdaki orana yakındır. Ancak bu çalışmadaki 
hasta grubu homojen olmayıp hipotirodi, subklinik hi-
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Tablo 1. Grupların demografik özellikleri

Ötiroid otoimmün 
tiroidit n=134

Sağlıklı  
n=104 p

Yaş (yıl) 35,3±10,5  
(33,5)

37,8±11,5  
(38)

0,081

Cinsiyet 
K(%)/E (%)

125 (%93,2)/ 
9(%6,8)

96(%92,3)/ 
8(%7,7) 

0,892

VKİ (kg/m2) 27,8±6,6 29,3±6,4 0,08

Bel Çevresi 
(cm)

87,0±12,6 89,9±10,5 0,06

Normal dağılmayan değişkenlerin median değeri parantez içinde 
gösterilmiştir. VKİ: vücut kitle indeksi

Tablo 2. Grupların tiroid hormon seviyeleri ve tiroid 
otoantikorları

Ötiroid otoimmün 
tiroidit n=134

Sağlıklı 
n=104

p

TSH  
(uIU/mL)

2,1±1,0 1,9±0,9 0,07

ST3 (pg/mL) 3,23±0,40 3,14±0,45 0,127

ST4 (ng/dL) 1,14±0,16 1,17±0,14 0,136

Anti -TPO 
(IU/mL)

164,9±176,2 (94) 9,2±4,3 (8) <0,001

Anti-TG  
(IU/mL)

356,9±617,6 13,4±7,3 <0,001

Normal dağılmayan değişkenlerin median değeri parantez içinde 
gösterilmiştir.

Tablo 3. Grupların biyokimyasal değerleri ve kan 
basınçları

Ötiroid otoimmün 
tiroidit n=134

Sağlıklı 
n=104 p

HDL  
(mg/dL)

49,2+13,2 (47) 50,6+13,5 
(51)

0,350

Trigliserid 
(mg/dL)

124,5±67,5 (109) 141,0±83,6 
(118)

0,176

Glukoz  
(mg/dL)

90,2±11,8 (89) 90,7±10,2 
(89)

0,705

Sistolik kan 
basıncı 
(mmHg)

108,9±14,4 (105) 108,7±12,8 
(110)

0,363

Diyastolik 
kan basıncı 
(mmHg)

66,7±8,4 65,3±8,3 0,208

Normal dağılmayan değişkenlerin median değeri parantez içinde 
gösterilmiştir.



potiroidi ve ötiroid hastalar birlikte değerlendirilmiş ve 
tedavi altındaki hastalar da çalışmaya dahil edilmiştir. 
Siemińska ve ark. [18] Polonya’da yaptığı bir çalışma-
da subklinik hipotiroidi olan Hashimoto’lu hastalarda 
metabolik sendrom sıklığı otoimmün olmayan subkli-
nik hipotiroidili hastalardan daha fazla olduğu göste-
rilmiştir. Otoimmün tiroiditli hastalarda artan IL6 dü-
zeyinin bu sonuca sebep olabileceği vurgulanmış olsa 
da hem hastaların subklinik hipotiroidi olması hem de 
otoimmün tiroiditli hastaların obez olması sonuçla-
rın bu şekilde yorumlanmasına sebep olmuş olabilir. 
Ayrıca yüksek TSH düzeyinin adipoz dokudan IL6 ve 
MCP-1 gibi inflamatuar sitokinlerin salınımını artırdığı 
bilinmektedir [19].

Çalışmamızda ötiroid otoimmün tiroiditli hastalarda 
hiperglisemi sıklığı sağlıklı bireylerden daha yüksek 
bulundu. Bu durum otoimmünitenin sebep olduğu 
kronik inflamatuar sürece bağlı salınan sitokinlerin ne-
den olduğu insülin direnci ve aktive T lenfositlerin β 
hücre disfonksiyonunu tetiklemesine bağlanabilir [20, 
21]. Lei ve ark. [22] yapmış olduğu bir çalışmada hi-
potiroidli ve ötiroidli Hashimoto hastalarında sitokin 
düzeylerinin (IL2, IL10, IL12 ve TNFα) sağlıklı bireyle-
re göre daha fazla olduğunu ve bu hastalarda insülin 
direncinin olduğunu göstermiştir. Gierach ve ark. [23] 
yaptıkları başka bir çalışmada 54 Hashimoto tiroiditli 
hastada insülin direncine bağlı karbonhidrat metabo-
lizması bozukluğu geliştiği ve bu hastalarda kan şeke-
rinin daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir.

Çalışmamızda ötiroid otoimmün tiroiditli hastalarda 
hipertansiyon sıklığı daha fazla bulundu. Otoimmün 
hastalıklarda hipertansiyon geliştiği daha önceki çalış-
malarda gösterilmiştir. Bu durum otoimmünitenin yol 
açtığı inflamasyon ve oksidatif stresin böbrek ve vas-
küler yataktaki endotel hasarına bağlanmıştır [24, 25]. 
İnflamasyon sonucu artan sitokinlerden IFN-γ, TNF-α 
ve IL-17 böbrek ve endotel fonksiyonlarını olumsuz 
etkilemekte ve hipertansiyon gelişimine katkıda bulun-
maktadır. Benzer mekanizmalar sonucu birer otoimmün 
hastalık olan sistemik lupus eritematosus, romatoid artrit 
ve sistemik sklerozda hipertansiyon sıklığı artmıştır [24]. 
Ayrıca yine otoimmünite tarafından tetiklendiği düşü-
nülen insülin direnci de yüksek kan basıncı için bir risk 
faktörüdür [26]. Hipertansiyon ile otoimmünite ilişkisi 
T lenfositlerin sayı ve fonksiyonundaki değişimlerden 
kaynaklandığı da düşünülmektedir. Seaberg ve arkadaş-
larının yaptığı 5578 bireyi içeren kohort çalışmasında 
HIV+ bireylerde hipertansiyon sıklığının düşük olduğu 
bunun otoimmünitenin aksine baskılanmış immünite ve 
dolaşımda azalmış CD4+ T lenfositlerin sayısına bağlı 
olduğunu göstermişlerdir [13]. 

Çalışmamızın gücünü sınırlayan birtakım kısıtlılıklar 
vardı. Bunlardan ilki çalışmanın retrospektif dizaynıdır. 
Eğer prospektif bir çalışma olup hastalar uzun süreli 
takip edilseydi otoimmünitenin metabolik sendroma 
etkisi daha iyi anlaşılabilirdi. İkincisi grupların her 
ikisi de dünya sağlık örgütü sınıflamasına göre kilo-
luydu. Bu durum metabolik sendrom lehine etki gös-
termekteydi. Ancak her iki grup ta kilolu olduğundan 
bias olarak düşünülmedi. Üçüncü önemli kısıtlılık ise 
örneklemi oluşturan bireylerin büyük çoğunluğunun 
kadın olmasıydı [27]. Ülkemizde metabolik sendrom 
kadınlarda daha sık görülmektedir. Bu da sonuçların 
beklenenin üstünde olmasına neden olabilir. Çalışma-
ya alınan hastaların kan basıncı değerleri dosyalarda-
ki kayıtlardan alındı. Ambulatuar kan basıncı ölçümü 
yoktu. Olsaydı hipertansiyon açısından daha net so-
nuçlar alınabilirdi. Benzer şekilde kan şeker değerleri 
birden fazla ölçümlerin ortalaması şeklinde alınsaydı 
daha iyi sonuçlar alınabilirdi. Diğer taraftan çalışma-
mızın ötiroid otoimmün tiroiditli hastalarda yapılmış 
ilk büyük kontrollü çalışma olması gücünü artırmak-
tadır.

Sonuç olarak bu çalışmada, ötiroid otoimmün tiroidit 
ile metabolik sendrom arasında bir ilişki bulunmadı. 
Bu hastalarda metabolik sendrom sıklığı sağlıklı grupla 
benzer oranda tespit edildi. Otoimmünite sonucu hi-
pertansiyon ve hiperglisemi sıklığı daha fazla saptansa 
da NCEP ATP III’ün diğer önemli kriterleri (bel çevresi, 
HDL, trigliserid) benzer bulundu. Uzun dönemli, çok 
merkezli prospektif çalışmalarda otoimmün tiroidit ve 
metabolik sendrom ilişkisinin daha net açıklanabilece-
ği kanısına varıldı.
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Tablo 4. NCEP ATP III kriterlerine göre hasta ve kontrol 
grubunda metabolik sendrom ve bileşenlerinin sıklığı

Parametre

Hasta  
grubu 
(n=134)

Kontrol  
grubu 
(n=104) p 

Bel çevresi (erkeklerde 
>102 cm ve 
kadınlarda >88 cm)

67(%50) 67 (%64,4) 0,242

HDL (erkeklerde <40 
mg/dL ve kadınlarda 
<50mg/dL)

81 (%60,4) 50 (%48) 0,303

Trigliserid 
(≥150 mg/dL)

50 (%37,3) 27 (%25,9) 0,182

Sistolik kan basıncı 
(≥130 mmHg)

24 (%17,9) 6 (%5,7) 0,01

Diastolik kan basıncı 
(≥85 mmHg)

12 (%8,9) 3 (%2,8) 0,01

Glukoz (≥110 mg/dL) 49 (%36,5) 20 (%19,2) 0,02

Metabolik sendrom 
sıklığı

39 (%29,1) 27 (%25,9) 0,686
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