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Primaarse hilipotireoosi kasitlus

Mart Roosimaa®-?, Anu Ambos?

Hiipotiireoos ehk kilpnddrme alatalitlus on sage haigus, millega puutuvad oma t60s
kokku paljude erialade arstid. Teades hiipotiireoosi vdimalikke pdhjuseid, diagnoosi-
mise aluseid ning ravivoimalusi, on sellega tegelemine joukohane igale arstile. Seoses
viimastel aastatel erinevate erialaorganisatsioonide (European Thyroid Association,
American Thyroid Association, American Association of Clinical Endocrinologist) aval-
datud uute ravijuhendite ja seisukohavéttudega on artiklis iiritatud koostada liihike
ning praktilise suunitlusega iilevaade hiipotiireoosi diagnoosimise ja ravi niitidisaeg-

setest seisukohtadest, mis on esitatud haigusjuhu niitel.

HAIGUSJUHT

36aastane seni terve naine kaebas tugevat, viimastel kuudel stivenenud vasimust.
Ta oli tdheldanud surinaid jalgades ja turset silmade timbruses. Patsiendi emal on
kilpnddarme alatalitlus. Hiipotiireoosi kahtluse tottu teostatud analiitisides oli kilp-
nddret stimuleeriva hormooni (TSH) tase 13 mU/] (referentsvahemik 0,4-4 mU/]),
vaba tiiroksiini (fT4) tase 7,2 pmol/1 (12-22 pmol/]) ja vaba trijoodtiironiini (fT3) tase
2,3 pmol/1 (3,1-6,8 pmol/]) ning tlireoidperoksiidaasivastased (TPO) antikehad esinesid
korges tiitris: > 1300 kU/1 (< 34 kU/1). Palpatsioonil kilpnddrme suurenemist voi kilp-
nadrmesdlmi ei esinenud. Analliiside alusel diagnoositi hiipotiireoos ning alustati ravi
levotiiroksiiniga annuses 75 pg paevas. Kaheksa nadala méddudes tehtud analiitisides

oli TSH 0,03 mU/I ja T4 24 pmol/I.

Ulevaade péhineb viimase viie aasta jooksul
(2011-2015) ilmunud ravijuhenditel, kus on
kisitletud hiipotiireoosi diagnoosimist, ravi,
subkliinilist hiipotiireoosi ning eririthma-
dena vastsiindinuid, lapsi ja rasedaid (1-8).
Artiklis ei ole siiski kasitletud koiki eelnime-
tatud teemasid, vaid keskendutud eelkoige
primaarse hiipotiireoosi ambulatoorsele
kasitlusele tidiskasvanutel, vottes kokku
ravi- ning jalgimispdhimotted, samuti on
kasitletud subkliinilist hiipotiireoosi.
Teema olulisust néditab hiipotiireoosi
esinemissagedus rahvastikus, mis on erine-
vate uuringute alusel 1-2%, olles sagedasem
naistel (naiste ja meeste suhe vastavalt
~3:1) ning eakatel (9). Subkliinilist hiipo-
tiireoosi esineb seevastu oluliselt rohkem,
isegi 5-10%-l inimestest (6).
Hiipotiireoosi suurt esinemissagedust
kinnitab ka Eesti Haigekassa statistika, mille
jargi viljastati 2005. aastal hiipotiireoosi
diagnoosiga naatriumlevotiiroksiini retsept
14 477 inimesele, aga 2013. aastal juba
34 217 inimesele, mis on 1,1% ja 2,6% vastava
aasta rahvastikust. See tdhendab iga-aastast
retseptide véljastamise kasvu 11% voi ligi

2500 uue ravi saava inimese lisandumist,
ndidates kas haiguse paremat diagnostikat,
esinemissageduse suurenemist voi ravi juba
hiipotiireoosi subkliinilises faasis (10, 11).

ETIOLOOGIA
Hiipotiireoosi voib séltuvalt hiipotalamuse-
hiipofiitisi-kilpnddrme telje kahjustuse piir-
konnast jagada primaarseks ja tsentraalseks
(sekundaarne ja tertsiaarne), mille puhul on
kahjustus vastavalt kas kilpndarme voi hiipo-
talamuse/hiipofiilisi tasemel (vt joonis 1).
Koige levinum on omandatud primaarne
hiipotiireoos, mille sagedasimaks pohjuseks
on arenenud ja stigava joodidefitsiidita
piirkondades krooniline tiireoidiit (sh auto-
immuunne tiireoidiit), aga sageli ka mitmed
menetlused (operatsioon, radiojoodravi),
ravimid (liitium, amiodaroon) ning liigne eri
pohjuste téttu manustatav jood (radioloogi-
lised kontrastained, amiodaroon). Arengu-
maades on endiselt levinuimaks péhjuseks
valjendunud joodidefitsiit (5, 12). 1990ndatel
Eesti vaststindinute skriiningu ja koolilaste
uriini joodisisalduse maidramise alusel
esineb Eestis kerge joodidefitsiit (13, 14)
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§_ Diagnoosimine pdohineb TSH ja fT4 maaramisel:

2| Hiipotiireoos  TSH T4 T3
Primaarne A N/ vV
Subkliiniline A N N

Tsentraalne N/ vV N/

TRH - tiireoliberiin; TSH - kilpnaaret stimuleeriv hormoon; fT4 - vaba tiiroksiin; T3 - vaba trijoodtiironiin.

Joonis 1. Kilpnddrmehormoonide taseme regulatsioon ja muutused kilpndédrmeanaliitisides

hiipotiireoosi korral sdltuvalt kahjustuse asukohast.

ning seega on hiipotiireoosi peamised
pohjused sarnased teiste arenenud ja toiduga
saadava joodi defitsiidita riikidega.

Hiipotiireoosi harva esinevate pohjus-
tena tulevad arvesse ka kaasasiindinud ja
tsentraalne hiipotiireoos. Kaasasiindinud
hiipotiireoosi suhtes on Eestis vastsiindinuid
sOeltestitud alates 1996. aastast ja skriiningu
alusel on esinemissagedus 1 : 4500 siinni
kohta (12, 15). Tsentraalse hiipotiireoosi
puhul on seevastu tegemist vdga harva
esineva seisundiga (16, 17). Nii primaarse
kui ka sekundaarse hiipotiireoosiga sarna-
nevaid modduvaid muutusi vereanaliiiisides
vdib ndha ka dgeda voi kroonilise tildhai-
gestumise foonil (ingl non-thyroidal illness
syndrome), mistottu tuleb sellistel juhtudel
terviseseisundi paranedes analiiiise kindlasti
korrata (18).

KLIINILINE PILT JA RISKIRUHMAD
Sagedasemad siimptomid ja tervisesei-
sundid, mis voivad viidata hiipotiireoosile,
on esitatud tabelis 1 (3, 19-21). Kuna hiipo-
tlireoosile viitavad simptomid on ebaspet-
siifilised, neid esineb sageli ka eutiireoosis
inimestel ja mitmetes uuringutes on spet-
siifiliselt hiipotiireoosile viidanud alles 5-7
vOi enama simptomi esinemine (19, 20), on
vdhimagi kahtluse korral soovitatav teha
vajalikud laboratoorsed uuringud hiipoti-
reoosi vdlistamiseks.

Kogu rahvastiku ja ka suuremate vanuse-
rithmade soeltestimise vajaduse kohta ei ole
eri organisatsioonidel iihtset seisukohta (3),
kiill aga tihtivad eri ravijuhendite kisit-
lused mitmete erirthmade puhul, kellele

on sdeltestimine ndidustatud: muu auto-
immuunse haiguse esinemine (nt 1. tiitipi
diabeet, vitiliigo, pernitsioosne aneemia),
kilpnddrmehaigus esimese astme sugulastel,
kilpnddrmehaiguse vdi selle ravi anamnees
(radiojoodravi, kilpnddrmeoperatsioon),
varasem Kkiiritusravi pea- ja kaelapiirkonnas,
kilpnddarmefunktsiooni méjutavate ravi-
mite tarvitamine (amiodaroon, liitium),
suhkurtove kiire dekompensatsioon. Soel-
testimine on vajalik ka rasestumise korral,
kui esineb lks jargnevatest teguritest:
vanus iile 30 aasta, teadaolev joodidefitsiit,

Tabel 1. Siimptomid ja terviseseisundid, mis vaivad viidata hlipotiireoosi

esinemisele (3,19-21). Hiipotiireoosi esinemise tdendosus on suurem

mitme siimptomi ja terviseseisundi koosesinemisel.

Siimptomid Terviseseisundid
Madalam ja kdhedam haal Aneemia

Turse silmade imbruses Alopeetsia

Naha kuivus Riitmihaired

Naha paksenemine ja karenemine
Juuste véljalangemine Stidamepuudulikkus
Kilmatalumatus Miiopaatia
Kohukinnisus Menstruatsioonihaired
Vasimus Hiiperkolesteroleemia
Mélu halvenemine Dementsus
Motteaeglus Psiihhiaatrilised haigused
Lihasekrambid ja -norkus

Aeglased liigutused

Paresteesiad

Meeleolu langus

Bradiikardia

Kehakaalu téus

Sekundaarse hiipertensiooni kahtlus
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varasem infertiilsus, raseduse katkemine voi
enneaegne siinnitus (2, 3, 6). Samuti tuleb
moelda soeltestimisele tabelis 1 esitatud
terviseseisundite korral (3).

DIAGNOOSIMINE

Hiipotiireoosi diagnostikaks ja ravi jalgi-
miseks on kasutusel jargmised analtiisid:
kilpnddret stimuleeriv hormoon, fT4, TPO
ja tireoglobuliini (TG) vastased autoanti-
kehad. Tiiroksiini (T4) puhul on eelistatud
fT4 mddramine, sest totaalset T4-taset mdju-
tavad paljud organismisisesed ja -vélised
tegurid (3). Teades hiipotilireoosi sagedase-
maid pohjuseid, piisab hiipotiireoosi kaht-
luse korral TSH médramisest ja fT4 on vaja
lisaks madrata vaid referentsvddrtustest
erineva TSH-tulemuse kinnitamiseks voi
tsentraalse hiipotiireoosi kahtluse korral.
Trijoodtiironiini (T3) maaramine kliiniliselt
olulist lisainfot hiipotiireoosi kontekstis
ei anna (3). Kuigi 80%-1 autoimmuunse
tlireoidiidiga patsientidest esineb vihemalt
tiks korges tiitris positiivne autoantikeha,
20%-1 antikehi ei esine (3, 6). Antikehi ei
leidu pdhjusel, et joodist ja amiodaroonist
indutseeritud hiipotiireoosi puhul mangib
olulist rolli juba olemasolev diagnoosimata
kilpnddrmehaigus (22, 23); autoimmuunne

TSH
1
<4 mU/I#

(222 meI/I)*
Eririihmad# TSH mU/I <N
Raseduse
| trimester <23 subkliinitine | [

Il trimester <3 hiipotiireoos upotureoos
Il trimester <35 |

Fertiilses <25 Piisimise korral (vi _ Ravi

eas naised TPO-Ak esinemise korral) (joonis 3)
Eakad (> 65-70a) <7 TSH 1 kord aastas

TSH - kilpnaaret stimuleeriv hormoon; fT4 - vaba tiiroksiin; * - TU Kliinikumi referentsvaartus;
N -referentsvahemik; TPO-Ak - tiireoidperoksiidaasivastased antikehad.

Joonis 2. Hiipotiireoosi diagnostiline algoritm. Hiipotiireoosi diagnoosimisel
tuleb arvestada TSH erinevate referentsvaartustega eririhmades (#). Ravi
voib olla ndidustatud ka subkliinilise hiipotiireoosi korral (vt ,Ravi alustamine

ja korrigeerimine®).

tlireoidiit voib olla indutseeritud ka ravi-
mitest (24); autoantikehi leidub 10%-1
rahvastikul ja isegi kuni 25%-1 postmeno-
pausaalsetel naistel (25); autoimmuunne
tiireoidiit on koige sagedasem hiipotiireoosi
pohjus ja teised sagedasemad pdhjused voib
vdlistada anamneesi votmisel - seega ei
ole TPO ja TG autoantikehade médramine
hiipotiireoosi diagnoosimisel tingimata
vajalik. Subkliinilise hiipotiireoosi korral
voib thekordne antikehade méddramine
anda vajalikku lisainfot. Ultraheliuuring
ei ole struuma voi kilpnddrmesolmede
puudumisel tavapiraselt ndidustatud (6).
Hipotiireoosi diagnostiline algoritm on
esitatud joonisel 2.

Eutiireoosile vastab tildjuhul TSH-
vadrtus, mis jadb vahemikku 0,4-4 mU/],
aga kuna vananemisega kaasneb TSH kesk-
mise taseme tous + 0,1 mU/1 iga 10 eluaasta
kohta (97,5. protsentiili puhul + 0,3 mU/I)
ka kilpnddrmehaiguse puudumisel, vastab
eakatel (> 70 a) eutlireoosile pisut laiem
TSH-vahemik: 0,4-7,0 mU/1 (26, 27). Erine-
vused on ka laste ja rasedate puhul, kellel on
vaja kasutada eale vdi raseduse trimestrile
vastavaid referentsvahemikke (2, 4, 5).

Hiipotiireoosi diagnoosimise aluseks on
TSH referentsvahemiku iilemisest piirist
suurem vaadrtus, mille jarel madratud
fT4-taseme alusel on voimalik eristada
hiipotiireoosi (fT4-tase madal) subkliini-
lisest hiipotiireoosist (fT4-tase referents-
vahemikus, 90% TSH < 10 mU/1) (3, 6).
Hiipotiireoosi korral on nédidustatud ravi
alustamine (3). Kuigi teatud juhtudel on
ka subkliinilise hiipotiireoosi puhul naidus-
tatud ravi (vt ,Ravi alustamine ja korrigee-
rimine®), piisab tildjuhul 2-3 kuu moéodudes
TSH ja fT4 ning thekordse TPO antikehade
analitisi vaartuste jalgimisest. Subkliinilise
hiipotiireoosi piisimise vdi positiivsete
TPO antikehade esinemise korral tuleks
TSH maédrata uuesti 6 kuu moddudes (6) ja
edaspidi liks kord aastas voi rasestumisel.

RAVIVOIMALUSED

Hiipotiireoosi ravi eesmark on eutiireoosi
saavutamine, leevendades seejuures
patsiendi kaebusi ja vdltides iatrogeense
tiireotoksikoosi tekitamist (4). Hiipo-
tlireoosi ravi esmavalikupreparaadiks on
naatriumlevotiiroksiin (L-Thyroxin) (4), mis
kuulub Eestis diagnoosikoodide E03 (muu
hiipotiireoos), E89.0 (menetlusjargne hiipo-
tliireoos) ja E89.3 (menetlusjargne hiipo-
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pituitarism) kasutamisel 100% soodustu-
sega ravimite nimekirja. Praeguse seisuga on
soodustusega saadaval nii 50 kui ka 100 pg
toimeainesisaldusega tabletid. Varem on
kasutatud ka loomset paritolu kilpndar-
meekstrakti, mis varieeruva tiiroksiinisisal-
duse tottu tanapdeval enam kasutusel ei ole.

Vaatamata TSH-vddrtuse normaliseeri-
misele piisivad 5-10%-1 patsientidest hiipo-
tlireoosile iseloomulikud kaebused 4, 7).
Tiroksiini puhul on tegemist prohormoo-
niga, mille toime avaldub alles T3-na ning
kuna ainult 20% T3-st parineb Kkilpndarmest
ja tilejddnud deiodinaaside pdhjustatud
T4-konversioonist perifeersetes kudedes
(7, 28), peetakse ainult levotiiroksiiniga
ravimisel iheks voimalikuks siimptomite
pusimise pdhjuseks suhtelist T3 defitsiiti,
mis vdljendub T4/T3 suurema suhtena
sama TSH-vdirtuse korral (28). Senistes
uuringutes pole levotiiroksiini ja lioti-
roniini (siinteetiline T3) kombinatsiooni
tlimuslikkust suudetud nédidata ja seega on
liotiironiini kasutamine ndidustatud ainult
erijuhtudel (4, 7).

RAVI ALUSTAMINE JA
KORRIGEERIMINE
Algannuse valik soltub patsiendi vanusest,
hiipotiireoosi raskusastmest, kaasuvatest
haigustest (stenokardia, riitmihdired) ja
muudest terviseseisunditest (rasedus).
Taieliku kilpndarmefunktsiooni puudumise
korral (nt tiireoidektoomia jarel) on kesk-
mine naatriumlevotiiroksiini vajadus pdevas
1,6 pg/kg (60 kg kehakaalu puhul seega
~ 100 pg pdevas) (4). Ravi on soovitatav ka
subkliinilise hiipotiireoosi korral, kui esineb
piisiv TSH-taseme suurenemine > 10 mU/1
voi s0lmeline struuma. Ravi voib proovida,
kui esinevad hiipotiireoosile iseloomulikud
kaebused (6). Kui subkliinilise hiipotii-
reoosi puhul on ravi alustamise pdhjuseks
kaebused ja need 3kuulise ravi jooksul ei
leevendu, siis voib ravi ldopetada ning tuleks
otsida muid véimalikke pohjuseid (6). Ravi
alustamine ja korrigeerimine on skeemina
esitatud joonisel 3.
Naatriumlevotiiroksiini imendumine
so6ltub annustamise ajast, mistottu peaks
levotiiroksiini votma 1 tund enne hommiku-
s60ki (ja kohvijoomist) veega, sest see tagab
ravimi voimalikult tihtlase imendumise ja
stabiilse annuse pdevade kaupa (4). Kui see
ei ole voimalik, siis tuleks ravimit votta
vidhemalt 30 minutit enne hommikusdoki voi

KOOLITUSARTIKKEL

Ravi alustamine

levotiiroksiini

algannus

TSH eesmark

Eakas sidamehaigusega patsient 50 pg pédevas

Fertiilses eas naine, rasedus 25 pg paevas

Tireoidektoomia

1,6 pg/kg péaevas

< 0,4-4 mU/I
<5-6 mU/I

Y

Korrata TSH 4-8 nadala parast

Ievot\i/irt/?\ksiin l— v
<—| TSH 6 kuu parast |

TSH1 ko'rd aastas

TSH kontroll 1 kord kuus - "
(eesmirk < 2,5 mU/I) <_| levotiiroksiin A |<_

Rasestumisel

Joonis 3. Levotiiroksiinravi (L-Thyroxin) alustamine ja edasine korrigeerimine
hiipotiireoosi korral. TSH - kilpn&aret stimuleeriv hormoon.

ohtul enne magamaminekut (3 tundi parast
viimast so6gikorda) (4). Pika poolvadartusaja
(~ 7 pdeva) tottu on vajaduse korral moeldav
levotiiroksiini koguannus manustada ka iihe
voi kahe annusena nédalas.

Lisaks manustamisajale voivad levotii-
roksiini imendumist takistada ka mitmed
ravimid, mistottu tuleks raua- ja kaltsiumi-
preparaate votta, kui levotiiroksiini manus-
tamisest on mdodas 4 tundi. Vahemal méairal
vbivad toimet mojutada ka prootonpumba
inhibiitorid, statiinid, 6strogeenpreparaadid
jm ravimid (4, 29).

Esmane Kilpndarmefunktsiooni hinda-
mine TSH alusel peaks toimuma 6-8 nadala
moddudes ravi alustamisest ja jaitkuma sama
intervalliga, kuni leitakse sobiv annus, mille
saavutamisel tuleb TSH-vdartust kontrollida
6 kuu pérast ning selle sobimise korral
edaspidi juba iga 12 kuu jarel (3). Teatud
tingimustel (nt rasedus, amiodaroonravi
alustamine jm) voib olla vaja ajalist inter-
valli liihendada.

HUPOTUREOOS JA RASEDUS

Raseduse puhul erineb nii hiipotiireoosi
diagnoosimine, subkliinilise hiipotiireoosi
kui ka ravi jalgimine. Raseduse puhul
stimuleerib platsenta toodetav koorion-
gonadotropiin (HCG) oma sarnasuse tottu
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TSHga kilpnééret ja seega on TSH-tase veres
madalam (2, 5, 8). Sellepadrast soltuvad
nii hiipotiireoosi diagnoosimiseks kui ka
raviks kasutatavad TSH referentsvahe-
mikud raseduse trimestrist, olles esimesel
trimestril 0,1-2,5 mUy/I, teisel 0,2-3,0 mU/1
ja kolmandal 0,3-3,0(3, 5) mU/1 (2, 5, 8).

Juba subkliinilise hiipotiireoosi korral
esinevad sagedamini raseduse tiisistused
(raseduse katkemine, rasedusdiabeet,
preeklampsia, enneaegsus), aga erinevalt
hiipotiireoosist ei ole mdju lapse neuro-
psiihholoogilisele arengule selge (5). Seega
on nii hiipotilireoosi kui ka subkliinilise
hiipotiireoosi korral raseduse planeeri-
misel ndidustatud ravi korrigeerimine voi
alustamine levotiiroksiiniga, et saavutada
TSH < 2,5 mU/1 (2, 5). Organismi joodi-
vajaduse tagamiseks on soovitatav tarvitada
rasestumisel vitamiine, mis sisaldavad ka
150-200 pg joodi pédevas (2, 5, 8)

Kuna rasedusega suureneb ka levotiirok-
siini vajadus 25-50% (4, 5, 8), on raseduse
korral kohe soovitatav suurendada levo-
tiiroksiini annust kahe pdevadoosi vorra
nddalas (4). Levotiiroksiinravi, subkliinilise
hiipotiireoosi ja teadaolevate positiivsete
TPO-antikehade puhul tuleb raseduse
esimeses pooles korrata TSH madramist 4-6
nddalase intervalliga ning tihel korral ka
raseduse teises pooles (26.-32. nddalal) (2, 4,
5, 8). Stinnituse jarel peaks jatkama rasedus-
eelse levotiiroksiiniannusega, subkliinilise
hiipotiireoosi korral voib ravi 16petada (5).
Jargmine TSH-kontroll peaks toimuma
siinnitusest 6 (4-8) nddala moddumisel ning
seejdrel jaitkuma nagu tavapdraselt parast
ravi alustamist (vt joonis 3) voi subkliinilise
hiipotiireoosi jalgimisel (vt joonis 2) (5).

KUNAS ON VAJALIK

ENDOKRINOLOOGI

KONSULTATSIOON?

Uldjuhul on hiipotiireoosi diagnoosimine,

ravi ja jalgimine joukohane igale arstile.

Siiski on endokrinoloogi konsultatsioon

vajalik, kui

» hiipotiireoos esineb lastel ja imikutel;

e eidnnestu saavutada raviga eutiireoosi;

e hiipotiireoos on pohjustatud ravimitest;

o hiipotiireoos esineb koos teiste endo-
kriinsete voi autoimmuunsete haigus-
tega (nt Addisoni tobi, tsoliaakia);

» hiipotiireoos esineb koos muu kilpnddrme-
haigusega;

e ontsentraalse hiipotiireoosi kahtlus (3).

Ka rasedusega seotud jidlgimine ja ravi
muutmine vdiks toimuda endokrinoloogi
juhendamisel.

HAIGUSJUHT

Artikli alguses kasitletud haigusjuhus
on analiitiside alusel (kérge TSH- ja
madal fT4-tase) vdimalik diagnoosida
primaarne hiipotiireoos ning fT3 méara-
mine ei ole sel juhul otstarbekas. Kirjel-
datud patsiendil kdrges tiitris esinenud
TPO-antikehad viitavad selgelt auto-
immuunsele tiireoidiidile. Siiski teades,
et autoimmuunne tilireoidiit on koige
sagedasem primaarse hiipotiireoosi
pohjus ja muud peamised pdhjused on
voimalik valistada anamneesi votmise
teel, ei mdjuta TPO antikehade maéara-
mine patsiendi edasist kasitlust ega olnud
ka kasitletud juhul tingimata vajalik. Ravi
alustamisest kaheksa nadala moodudes
tekkis iatrogeenne hiipertiireoos ning
edasiseks raviks vihendati levotiiroksiini
annust 50 pg-ni pdevas. Kimme nadalat
hiljem korratud analiitiside alusel esines
eutlireoos - TSH 3,8 mU/1 - ja levotiirok-
siini annust ei olnud vaja korrigeerida.
Rasestumisel voi raseduse planeerimisel
tuleb levotiiroksiini annust suuren-
dada, et saavutada TSH eesmarkvaartus
< 2,5 mU/I. Kirjeldatud patsiendile vdiks
sobida 50 pg ja 75 pg levotiiroksiini
vaheldumisi manustamine.

KOKKUVOTE

e Hipotiireoos on sage haigus, millega
puutuvad kokku koikide erialade spet-
sialistid ning seetdttu on vajalikud
tldised teadmised diagnoosi ja ravi
pohimotetest.

e Hiipotiireoosi kdige sagedasemaks
pohjuseks on kroonilisest tiireoidiidist
tingitud primaarne hiipotiireoos ning
hiipotiireoosi kahtluse korral piisab
kilpnddret stimuleeriva hormooni (TSH)
madramisest vereseerumis.

o TSH referentsvahemik soltub patsiendi
vanusest ja kaasuvast terviseseisundist.

» Kilpnddrme autoantikehade vdi trijood-
tlironiini (T3) madramine hiipotiireoosi
korral tildjuhul vajalik ei ole.

o Hiipotiireoosi ravi kuldstandardiks on
naatriumlevotiiroksiin, mille algannused
on soltuvalt patsiendist tavaparaselt
25-100 pg paevas.
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o Ravi korrigeeritakse TSH-analtiiisi tule-
muse alusel 4-8 nadala jarel.

e Hiipotiireoosi diagnoosimise ja ravi
korral tuleb arvestada erisustega rase-
duse puhul.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel artiklis kajastatud teemaga seoses huvikonflikti ei esine.

SUMMARY

A review of the diagnosis and
management of primary and
subclinical hypothyroidism

Mart Roosimaa®?, Anu Ambos?

Hypothyroidism or underactive thyroid is a
common health condition which is treated
by physicians from many specialities. When
the possible causes, basis of diagnosis and
treatment options for hypothyroidism are
known, it is an easily manageable condi-

KUSIMUSED ENESEKONTROLLIKS

tion for every physician. In the light of
recent guidelines and position statements
made by different professional associations
(European Thyroid Association, American
Thyroid Association, American Association
of Clinical Endocrinologists), a brief and
practical review of the current diagnosis
and treatment of hypothyroidism, supplied
with a case study, is presented.
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2. Patsiendi TSH on 22 mU/I (0,4-4 mU/I) ja fT4 tase 6,7 pmol/l (12-22 pmol/I). Millise terviseseisundiga voiks

olla tegemist?
hipotireoosiga

. subkliiniline hipotiireoosiga
. tsentraalne hiipotiireoosiga
. hiipertiireoosiga

Q

. Milline jargnevatest vaidetest on subkliinilise hiipotiireoosi esinemisel toene?

. Ravialustamine on enamjaolt vajalik.
Ravi on kohe vaja alustada eakatel.

b
c
d
3
a. Ravivoib alustada simptomite esinemisel.
b
c
d. Ravipeaks olema liihiajaline.

4

. Kaks nadalat parast hﬁrotﬁreoosi ravi alustamist 50 mikrogrammi levotiiroksiiniga on patsiendi TSH

vaartus alanenud 16 mU/

1t 7,8 mU/I-ni (eesmérk 0,4-4 mU/I). Kuidas tuleks patsienti kasitleda?

. Hipotireoosile sobivate kaebuste korral tuleb levotiiroksiini annust suurendada.
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. joodiliig
. kesknarvislisteemi kahjustus

. joodidefitsiit

. Kuidas tuleks hiipotiireoosiga patsiendigia kaituda raseduse korral?
. Vahendada levotiiroksiini annust HCG kilpnaaret stimuleeriva toime tottu.

. Jatkata asendusravi sama levotiiroksiiniannusega.

Lisada levotiiroksiini korvale raviskeemi T3 (lioturoniin).

a
b
c
d
5
a
b
g. autoimmuunne tiireoidiit
6
a
b
c
d

. Tuleb suurendada levotiiroksiini annust.
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Siinnidefektide seos
raseduse esimesel
trimestril kasutatavate
antidepressantidega

Rasedusaegset depressiooni esineb
sagedasti ning kdige enam kasu-
tatavad antidepressandid selle
raviks on selektiivsed serotoniini
tagasihaarde inhibiitorid (SSRI).
Varasemad uuringud, kus on
hinnatud siinnidefektide esine-
missageduse suurenemist parast
SSRI-de kasutamist, on olnud
vastukdivad. Kdige sagedamini on
raporteeritud siidame-veresoon-
konna defektide esinemist.

Hiljuti avaldatud uuring viidi
labi Taanis, Soomes, Islandil,
Norras ja Rootsis. Tegu oli rahvas-
tikupdhise kohortuuringuga,
milles kasutati ka 6dede-vendade
kontrollanalitisi. Uuringusse
kaasati naised, kes stinnitasid
vahemikus 1996-2010. Infot nende
stiinnituste, tarvitatud ravimite,
laste siinnidefektide ning defek-
tide riskitegurite (ema vanus,
suitsetamisharjumused, diabeedi
esinemine jm) kohta saadi ulerii-
gilistest terviseregistritest.

Kohorti kaasati 2 303 647 elus-
stindi ning 6dede-vendade kohorti
2288 elussiindi. 1,6% vastsiin-

dinutest olid raseduse esimesel
trimestril eksponeeritud SSRI-le
voi venlafaksiinile.

SSRI-le eksponeeritud loodete
hulgas oli 13% suurem suurte
siinnidefektide levimus ning 15%
suurem stidamedefektide levimus.
Samas ei tulnud sellised vahed vélja
0dede-vendade kontrollanaliiisi
kasutades, mis niitab, et riski viike
suurenemine voib olla seotud hoopis
perekondlike voi elustiiliteguritega.
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