Autoimmuunne tiireoidiit lapseeas:
haigusjuhu kirjeldus ja kirjanduse
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Autoimmuunne tiireoidiit (AIT) esineb 3-5%-1lastest. Reeglina avaldub haigus teisme-
liseeas ja esineb tiidrukutel 4-8 korda sagedamini kui poistel. Tihti esineb AIT koos
teiste autoimmuunhaigustega, sagedamini 1. tiitipi diabeedi voi tsoliaakiaga. Diagnoo-
simisel on haigus sageli eutiireoidses faasis, kuid 30%-1 neist patsientidest kujuneb 5
aasta jooksul hiipotiireoos. Sageli kulgeb AIT asiimptomaatiliselt, kuid hiipotiireoosi
kujunemisel voib esineda erinevaid mittespetsiifilisi kaebusi. Kilpndarme suurenemine
ehk struuma esineb 2/3-1 AITiga lastest. Autoimmuunsest tiireoidiidist tingitud hiipo-
tiireoos on harva rasvumise pohjuseks, kuid haigusega voib kaasneda kehakaalu tous.
Kaua kestnud raskekujulise hiipotiireoosi korral voib esmaseks kliiniliseks avalduseks
olla oluline pikkuskasvu mahajadmus. Seetdottu on tdhtis varane diagnoosimine ja
adekvaatne ravi. Lastel, kellel kahtlustatakse AITi, tuleks miarata kilpnairet stimu-
leeriva hormooni, vaba tiiroksiini ning tiireoidperoksiidaasi ja tiireoglobuliini vastaste
antikehade tase seerumis. Artiklit illustreerib AlTist tingitud siigava hiipotiireoosiga

10aastase tiitarlapse haigusjuhu kirjeldus.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

10aastase tiitarlapse oli perearst suunanud
pediaatri vastuvotule aeglustunud pikkus-
kasvu, kaaluiibe puudulikkuse ja vihese
soogiisu tottu. Kaal oli kulgenud langus-
trendiga alates 6. eluaastast, po6rdumise
hetkel oli kaal 26 kg, jaddes 3.-10. protsentiili
vahele. Pikkuskasv oli kulgenud kasvugraa-
fiku alusel langustrendiga 5. eluaastast ning
podrdumise hetkel oli pikkus 120 cm, jadddes
oluliselt alla 3. protsentiili. Sealjuures oli
pikkus olnud alla 3. protsentiili alates 7.
eluaastast (vt joonis 1).

Oppeedukus oli lapsel tavapirane, kuid
futsilisel koormusel tegutses eakaaslas-
tega vorreldes aeglasemalt. Samuti oli
lapsel alates vdikelapseeast esinenud kare,
kobruline nahk. Patsiendi vanemal del oli
kilpnddrme alatalitlusega autoimmuunne
tiireoidiit diagnoositud moned aastad tagasi.
Objektiivselt oli laps heas tildseisundis. Nahk
oli tile kogu keha ddrmiselt kuiv (vt joonis
2). Kilpnéare ei olnud palpeeritav.

Lapse luuline vanus oli 5,94 aastat, samas
kalendaarne vanus oli 10,25 aastat. Liihi-
kese kasvu tottu vajas vilistamist Turneri
stindroom: patsiendi kartiotiilip on 46,XX.
Kiill aga esines vereanaliitisides markantne
kilpndaret stimuleeriva hormooni (TSH)

taseme tous: TSH vaartus oli 861,9 mU/1
(normivahemik 0,6-4,84 mU/I) ning vaba
tiiroksiini (fT4) vdartus oli 0,5 pmol/I
(normivahemik 12,5-21,5 pmol/Il). Samuti
esines patsiendil kilpnddrmekoevastaste
autoantikehade taseme tous: anti-TPO IgG
oli 153 kU/I (referentsvaidrtus < 18 kU/1).
Selle alusel sai diagnoosida autoimmuunsest
tlireoidiidist péhjustatud hiipotiireoosi.
Alustati asendusravi levotiiroksiiniga
annuses 50 pg pdevas. Umbes kuu aega
parast asendusravi alustamist oli kilpnddrme
funktsiooni peegeldavates analliisides oluline
positiivne diinaamika: TSH vaartus oli 13,52
mU/1, fT4 vaartus oli 16,8 pmol/1. Jitkus regu-
laarne lasteendokrinoloogi kontroll iga 4-6
kuu jarel ning asendusravi annust suurendati
vajaduse korral TSH ja fT4 vairtusest lahtudes.
10 kuud pédrast asendusravi algust
oli patsiendi nahaleid normaliseerunud.
Poolteist aastat pérast ravi algust doku-
menteeriti patsiendil kiire kompensa-
toorne kasv (ingl catch-up growth), millele
lisandus puberteediaegne kasvuspurt (vt
joonis 1). Vdga kiire kasv jatkus 3,5 aastat
parast asendusravi alustamist. Patsiendi
kasvuspurt 16ppes 15. eluaastaks, seejérel
oluliselt pikkuskasvu ei lisandunud. Viima-
tisel endokrinoloogi vastuvétul oli patsient
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Joonis 1. Patsiendi kasvukover. Tahelepanu vaarib markantne
pikkuskasvu aeglustumine alates 5. eluaastast, samuti vdga
kiire kasv levotiiroksiinravi alustamise jarel.

Joonis 2. Patsiendi nahk esimesel p66rdumisel
lasteendokrinoloogi vastuvotule.

Foto: Aleksandr Peet

158,3 cm pikk (vanemate keskmine pikkus
156,5 cm) ja kaalus 54,2 kg.

SISSEJUHATUS
Lapseea kdige sagedasem kilpnddrme-
haigus on autoimmuunne tiireoidiit (AIT)
(1, 2). Haiguse siinoniiimidena kasuta-
takse ka moisteid Hashimoto tiireoidiit ja
krooniline limfotsiitaarne tilireoidiit (2).
Autoimmuunse tiireoidiidi diagnoosimise
aluseks on kilpndarmevastaste autoanti-
kehade taseme oluline tous vereseerumis.
Tireoidperoksiidaasivastased antikehad
(@nti-TPO) on leitavad keskmiselt 2,8-4,8%-1
laste tildpopulatsioonis (3-6). Uuringus,
kus AITi diagnoosimise eelduseks oli lisaks
autoantikehade taseme olulisele tousule ka
AlTile iseloomulik leid ultraheliuuringul,
esines AIT 2,5%-1 uuritutest (7). Autoim-
muunne tiireoidiit, nagu mitmed teised
autoimmuunhaigused, on tiidrukutel 4-8
korda sagedasem kui poistel (8). Kdige sage-
damini avaldub AIT iile 10aastastel lastel ja
noorukitel (6) ning haiguse esinemissagedus
selles vanuserithmas on téusuteel (9).
Autoimmuunne tiireoidiit esineb sageli
koos teiste autoimmuunhaigustega nagu
1. tiilipi diabeet, tsoliaakia, autoimmuunne
gastriit, juveniilne idiopaatiline artriit,
Addissoni tobi, koldeline alopeetsia voi
vitiliigo (10-15). Lapseeas alanud AITi esineb
enim koos 1. tiitipi diabeedi ja ts6liaakiaga
(12). 1. tuitipi diabeediga lastel soovitatakse
diabeedi diagnoosimisel médédrata TSH, anti-
TPO, tiireoglobuliinivastaste antikehade
(anti-TG) tase vereseerumis ning seejirel
modta TSH taset iga 2 aasta tagant (kui
perekonnas esineb kilpnddrmehaigust voi
kui esinevad kilpnddrmevastased autoanti-
kehad, siis igal aastal) (16). Umbes pooltel
AlTiga patsientidel esineb esimese voi teise
astme sugulastel moni autoimmuunhaigus,
koige sagedamini AIT (17). Sagedamini
esineb kilpnddrmehaiguse perekondlik
anamnees piki naisliini (7). Samuti esineb
AIT sagedamini koos Downi, Turneri, Kline-
felteri, harvem koos Noonani siindroomiga
(18). Autoimmuunse tiireoidiidi esinemisel
on seos ka kroonilise urtikaariaga (19).
Lapseea kilpndarmehaiguse omapiaraks
on, et lisaks kilpndarmehormoonide rollile
metaboolses regulatsioonis vastutavad
kilpnddrmehormoonid kasvamise eest
(2). Hipotiireoosi mdju kasvule kestab,
kuni kasvuplaadid noorukieas sulguvad
(9). Haiguse varane avastamine voimaldab
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ennetada hiipotiireoosi negatiivset moju
kasvule ning ainevahetusele (17).

PATOGENEES

Umbes 70% AITi tekkimise riskist on seotud
geneetilise eelsoodumusega (immuunregu-
latsiooni eest vastutavate ja kilpnddrmele
spetsiifiliste geenidega), millele lisanduvad
praegu veel tdpselt teadmata keskkonnate-
gurid (20-22). Autoimmuunse tiireoidiidiga
patsientidel on vereringes tavapérasest
enam aktiveeritud T-abistajarakke (CD4+),
mis vallandavad immuunvahendatud siind-
muste ahela, mis tingib kilpnddrme rakkude
apoptoosi (23, 24). Sageli esineb AITi puhul
suurenenud kilpnddre ehk struuma, mille
pdhjuseks on liimfotsiititide infiltratsioon
ja follikulaarsete rakkude kompensatoorne
jagunemine vastusena tdusnud TSH tase-
mele (20).

Autoimmuunse tiireoidiidi korral tekivad
antikehad mitmete erinevate valkude
vastu, sagedamini tiireoidperokstidaasi
(TPO) ja tiireoglobuliini (TG) vastu (20).
Nende autoantikehade kontsentratsiooni
madramist seerumis kasutatakse kliini-
lises praktikas AITi diagnoosimiseks (20).
Kilpnddrme rakkude havimise tulemusena
vabanevad rakkudest sinna talletatud
kilpnaarmehormoonid (20). See protsess
tingib osal patsientidel haiguse alguses
kilpnddrme kerge tiletalitluse (seda olukorda
nimetatakse ka hashitoksikoosiks), mis aja
moddudes asendub kilpnddarme alatalitlu-
sega (20). Ajutist AlTist tingitud kilpnddrme
tiletalitlust tuleb eristada Graves’i tovest
ehk autoimmuunsest hiipertiireoosist,
mille korral on hiipertiireoosi kliiniline
pilt rohkem véljendunud ja verest on alati
leitavad TSId ehk kilpndaret stimuleerivad
immuunglobuliinid (1).

KLIINILINE PILT

Autoimmuunne tiireoidiit voib pikalt kulgeda
stimptomiteta voi viaga viheste simptomi-
tega - enamik lastest on haiguse avastamisel
kaebusteta (8, 25, 26). Anamneesis tuleks
tdhelepanu poodrata eelmainitud riskite-
guritele: perekondlik kilpnddarmehaiguste
anamnees, teiste autoimmuunhaiguste
(eeskatt 1. tiilipi diabeet, tsoliaakia) voi kind-
late siindroomide esinemine (Down, Turner,
Klinefelter) (12, 18). Samuti on hiipotiireoosi
puhul ndidatud juveniilse epifiisioliiiisi (ingl
slipped capital femoral epiphysiolysis, SCFE)
suuremat esinemissagedust (27).

Autoimmuunse tiireoidiidi sagedasim
stimptom on kilpnddarme suurenemine ehk
struuma, esinedes umbes 2/3-1 autoimmuunse
tiireoidiidiga lastest (26). Struuma voib olla
esmane viide voimalikult AlTile (17, 28), aga
voib olla ka AITi tekkele eelnenud muutus (29).
Kimi jt uuringu andmetel kujuneb keskmiselt
2aastase (0,3-10,1 aastat) jalgimisperioodi
jooksul AIT 5%-1 algselt ainult struumaga
diagnoositud lastest, kellest asendusravi
vajasid omakorda 6,5% (29). Seega on ka eutii-
reoidsetel struumaga lastel autoantikehade
(@nti-TPO ja anti-TG) mddramine oluline, et
ennustada tuleviku ravivajadust (29), ning
koik ndhtava struumaga lapsed voiks suunata
lasteendokrinoloogi vastuvdtule. Autoim-
muunse tlireoidiidi puhul esinev struuma
on ihtlane kilpnddrme suurenemine, mis on
reeglina simmeetriline (20). Palpatsioonil on
kilpnddre nn kummise konsistentsiga (20).
Struuma tuvastamiseks on hea arvestada, et
lapse kilpnddrme iiks sagar on umbes sama
suur kui tema pdéidla distaalne lili (2). Aja
jooksul voib struuma kilpndarmekoe jark-
jargulise hdavimise tottu kaduda (2).

Hiipotiireoosi kujunemisel voib esineda
erinevaid mittespetsiifilisi siimptomeid
(Eesti Arstis varem pohjalikult késitlenud
dr Roosimaa ja dr Ambos) ning spetsii-
filisemalt viitab hiipotiireoosile viie voi
rohkema siimptomi esinemine (30). Lastel
ja noorukitel on sagedasemad kaebused
vasimus, kiilmatunne, kdhukinnisus ja
menstruaaltsiikli hdired (26). Esineda
voib bradiikardia, kuiv nahk, aeglustunud
koolusperiostaalrefleksid (1, 2). Patsiendil
vOib olla madaldunud kdhe hidil, mis tekib
hidlepaelte miitksédeemist (mukopoliisah-
hariidide kogunemine parisnahka) (31).

Kaua kestnud raskekujulise hiipotiireoosi
korral voib esmaseks kliiniliseks avalduseks
olla hoopis pikkuskasvu mahajadmus, mis
vdib mojutada lapse 16pp-pikkust (26, 32).
Aeglustunud pikkuskasv vdéib ilmneda
aastaid enne hiipotiireoosi diagnoosimist
ning hiipotiireoosi algusajale voib viidata
patsiendi luuline vanus, mis on hiipotii-
reoosi korral oluliselt maha jaanud (32).
Kui hiipotiireoos avastada lapsel varakult
ja seda adekvaatselt ravida, siis mdju
loplikule pikkuskasvule puudub (17, 26).
Ravimata hiipotiireoos vdib pdhjustada
puberteedi hilinemise, mis omakorda
stivendab kasvuhiiret (1, 2). Kaua kestnud
raske hiipotiireoosiga lastel on aga Kirjel-
datud ka enneaegset voi varast puberteeti,
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mis on tingitud suurenenud TSH hulga rist-
reaktsioonist FSH (folliikuleid stimuleeriv
hormoon) retseptoriga (33).

Kilpnddrme alatalitlusega voib kaas-
neda kiirem kaalutdus, kuid rasvumise
pohjuseks on hiipotiireoos viga harva (26).
Alimentaarse rasvumisega voib kaasneda
subkliiniline hiipotiireoos, mille korral on
TSH tase kergelt tdusnud, kuid vaba tiirok-
siin (fT4) jadb normivahemikku (34). TSH
tase normaliseerub, kui kehakaal langeb,
ning ei vaja tildjuhul ravi (35). Subkliinilise
hiipotiireoosiga rasvunud laste jalgimine
ei erine teistest lastest: kordusanaliitisid 1
aasta mooddudes ja seejdrel vaid kliinilistel
ndidustustel (9). Alimentaarse rasvumisega
lastel, kel subkliinilist hlipotiireoosi ei
esine, ei ole rutiinne kilpndarmehormoo-
nide taseme kontroll ndidustatud (9, 26)
ning nende laste ravimisel levotiiroksiiniga
puudub efekt kehakaalu langusele (34, 36).
Tuleb aga meeles pidada, et rasvumisega
lastel voib esineda ka AIT ja seetdttu on
subkliinilise hiipotiireoosi avastamisel
oluline neil lastel maarata lisaks kilpndarme
funktsioonile (TSH, vaba T4) ka TPO- ja
TG-vastaste antikehade tase seerumis (37).

DIAGNOOSIMINE

Autoimmuunse tiireoidiidi kahtluse korral
tuleks mddrata anti-TPO ja anti-TG tase
seerumis (2, 38). Uhe vdi mélema positiivne
tulemus kinnitab AITi diagnoosi (20).
Autoantikehad on leitavad iile 90% AlTiga
patsientidel (2), kusjuures 90-95%-1 esineb
anti-TPO-sid ja kuni 80%-1 patsientidest
anti-TG-sid (39). Laste puhul tuleb autoan-

Tabel 1. Tiireoglobuliinivastaste (anti-Tg) ja tiireoid-
peroksiidaasivastaste (anti-TPO) antikehade (immuunglobuliin
G ehk 1gG) referentsvaartused vanusest ldhtudes (40)

anti-TPO IgG (kU/L) anti-Tg IgG (kU/L)

la-<7a
7a-<12a
12a-<21a
221a

<13 <38
<18 <37
<26 <64
<34 <115

Tabel 2. Kilpnaaret stimuleeriva hormooni (TSH) ning vaba
tiroksiini (fT4) referentsvaartused vastavalt vanusele (40)

TSH (mU/L) fT4 (pmol/L)
la-<7a 0,70-5,97 12,3-22,8
7a-<12a 0,60-4,84 12,5-21,5
12a-<21a 0,51-4,30 12,6-21,0
221a 0,27-4,2 12,0-22,0

tikehadega arvestada vanusespetsiifilisi
referentsvaartusi (vt tabel 1).

Kui mélemad autoantikehade analiitisid
on negatiivsed ja kliiniliselt on endiselt
suur kahtlus AITi suhtes, siis voib kaaluda
kilpnddrme ultraheliuuringut (20). Rutiinne
kilpnddrme ultraheliuuring ei ole positiivsete
kilpnddrmevastaste autoantikehadega lapsele
ndidustatud, sest see ei muuda patsiendi
kasitlust (26). Autoimmuunsele tiireoidiidile
omaseks ultrahelileiuks on hiipoehhogeenne
ja heterogeenne kilpnddrmekoe muster, tihti
ka hiipervaskularisatsioon (8).

Hipotiireoosi kahtluse korral voi riski-
rithma kuuluval lapsel tuleks méérata TSH ja
vaba tiiroksiini fT4 tase seerumis (1). Arves-
tades hiipotiireoosi mittespetsiifilisi simp-
tomeid, soovitatakse teha laboratoorsed
uuringud alati, kui hiipotiireoosi kahtlus-
tatakse (30). Vaba T4 on T4st (tiiroksiin)
informatiivsem analiiiis, sest fT4 taset ei
mojuta kilpnddrmehormooni siduvad valgud
(D. Seerumi T3 (trijoodtiironiini) ja ft3 (vaba
trijoodtiironiini) taseme méadramine annab
harva olulist lisainfot (1). Biokeemiliselt
kinnitatakse hiipotiireoosi diagnoos, kui
1) TSH véaartus tiletab referentsvahemiku
tilemise piiri ja 2) fT4 vadrtus on madalam
referentsvahemiku alumisest piirist (1).
Oluline on laste puhul arvesse votta lapse
vanusele vastavaid normivahemikke, sest nii
fT4 kui ka TSH vaartused vihenevad lapseea
jooksul (vt tabel 2) (2). Downi siindroomiga
lastel on kirjeldatud stindroomile spetsiifi-
lisi referentsvahemikke (41).

Autoimmuunsest tiireoidiidist tingitud
hiipotiireoosi diferentsiaaldiagnostikas
tulevad arvesse teised hiipotiireoosi
pohjused: arengumaades sageli esinev joodi-
puudus, iatrogeensed pohjused (kirurgia,
radiojoodravi, erinevad ravimid), kaasastin-
dinud hiipotiireoos, samuti harvemini esinev
infektsioosne tilreoidiit ning tsentraalne
hiipotiireoos (2).

HAIGUSE KULG, PROGNOOS

Lapseeas on AITi loomulikule kulule omane
kilpnadrme funktsiooni variaablus, mis on
pikaaegse trendina liikumine kilpndarme-
funktsiooni halvenemise suunas (17).
Autoimmuunse tiireoidiidi diagnoosimisel
on sageli kilpnddrme funktsioon korras ehk
haigus on eutiireoidses faasis (25). Samas
on laste jalgimine vajalik, sest olulisel osal
lastest kujuneb ravi vajav hiipotiireoos. Kimi
jtuuringus jalgiti keskmiselt 2 aasta jooksul
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(0,3-10,1 aastat) 939 struumaga last, kellest
151-1 esines AIT - neist vajas jdlgimispe-
rioodi lopuks (keskmiselt 3 aasta jooksul)
ravi 20,4% ja 9 aasta moddudes 50% (29).
Radetti jt uuringus jalgiti 160 eutiireoidses
faasis AlTiga last vihemalt 5 aastat, jalgitud
lastest tekkis 50 lapsel (31%) TSH taseme
tous 2 korda iile normivéartuse tilempiiri,
mis oli ndidustus alustada asendusravi (17).
Lazar jt on ndidanud iile 100 000 lapse
haaranud uuringus, et enamikul subkliinilise
hiipotiireoosiga patsientidel normaliseerub
TSH vaartus spontaanselt ka asendusra-
vita (42). Samas olid viidatud uuringusse
kaasatud ka lapsed, kel AITi ei esinenud (nt
vois lihekordselt moddetud TSH tous olla
juhuslik laboratoorse vddrtuse kdikumine)
(42). Teistes uuringutes on leitud, et AlTist
tingitud subkliinilise hiipotiireoosiga lastel on
kilpnadrme funktsiooni halvenemine oluliselt
tdendolisem kui idiopaatilise subkliinilise
hiipotiireoosi puhul. Admoni jt poolt Itaalias
1abi viidud uuringus vajas jdlgimisperioodi
(mediaan 7 aastat) 16puks levotiiroksiinravi
56% lastest, kelle subkliiniline hiipotiireoos
oli tingitud AITist (8). Lee jt uuringus jalgiti
3 aasta jooksul retrospektiivselt 153 AlTiga
last ja leiti, et jdlgimisperioodi 16pus vajas
asendusravi levotiiroksiiniga 74% neist lastest,
kes algselt olid subkliinilise hiipotiireoosi
faasis (28). Pole leitud tegureid, mis voimal-
daks lastel haiguse kulgu individuaalselt
ennustada (8, 17), mistottu on AlTiga lapse
kilpnddrme funktsiooni vaja jalgida.

RAVI, JALGIMINE
Hiipotiireoosi raviks on kilpndarmehormooni
asendus levotiiroksiiniga (1). Levotiiroksiini
tablette tuleb votta kord pdevas ning 15-30
minutit enne s60ki (1). Levotiiroksiini
imendumist héirivad kaltsium, soja, raud ja
alumiiniumi sisaldavad antatsiidid (1, 38).
Seega tuleb nende tarbimise ning ravimi
votmise vahele jatta mitu tundi (1, 38).
Samuti tuleb poorata tahelepanu véimalikele
koostoimetele antikonvulsantide ja antidep-
ressantidega (38). Levotiiroksiini annused
soltuvad lapse vanusest ja kehakaalust ning
neid kohandatakse vajadusel analiitiside tule-
mustest lahtudes (1). Enamiku laste puhul
ei muuda asendusravi oluliselt kehakaalu
ega kehamassiindeksit, voib esineda ebaolu-
line kaalulangus hiipotiireoosiga kaasneva
vedelikuretentsiooni taandumise arvelt (43).
Esimene TSH ja fT4 taseme kontroll on
vajalik 6-8 nddalat pdrast ravi algust (1).

Kui on saavutatud terapeutiline annus, siis
on vajalik kilpndarmehormoonide kontroll
iga 4-6 kuu jarel kasvuperioodi l6puni (1).
Ravi eesmidrk on saavutada eutlireoos,
tagada normaalne pikkuskasv ning areng
lapse- ja noorukieas (1). Kui TSH vddrtus on
ravi foonil 2 korda iile referentsvahemiku
ilemise piiri, samas kui fT4 on normiva-
hemikus, on see viide, et ravimit voetakse
ebakorraparaselt (38) voi on probleem
ravimi imendumisega (nt liiga vdike vahe
ravimi ja toidukorra vahel). Arvestades
AITi koosesinemist teiste autoimmuun-
haigustega, on oluline patsiente jalgida ka
nende, eeskdtt 1. tllipi diabeedi ja tsoliaakia
vdimaliku arengu suhtes (8, 12).

Kui subkliiniline hiipotilireoos esineb
AlTita (ultrahelileid on korras ja autoanti-
kehi ei ole), siis on muutus healoomulisem
ning taandub enamikul iseeneslikult (9).
Sellisel juhul on soovitus teha kordusana-
lutsid (TSH ja fT4) 1 aasta moodudes ja
seejarel harvemini (9). Kuna AlTist tingitud
subkliinilise hiipotiireoosiga lastest vajavad
paljud asendusravi alustamist, soovitatakse
nendel lastel kilpnddrme funktsiooni kont-
rollida iga 6-12 kuu jdrel (9). Subkliinilist
hiipotiireoosi asutakse levotiiroksiiniga
ravima, kui TSH vaartus on iile 10 mU/1
(9, 17). Madalamate TSH véartuste juures
voidakse subkliinilist hiipotiireoosi ravida,
et vihendada struuma mahtu (44). Pikalt
kestnud subkliiniline hiipotiireoos ei mojuta
lapse pikkuskasvu (17, 45), luutihedust (9)
ega kognitiivset funktsiooni (45, 46).
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SUMMARY

Autoimmune thyroiditis in childhood:
case report and literature review

Hanna Janes-Praks?, Aleksandr Peet? 3,
Mari Lukka?3, Vallo Tillmann?3

Autoimmune thyroiditis (hereinafter
AIT) occurs in 3-5% of children. It usually
develops during adolescence and is 4 to 8
times more common in girls. Autoimmune
thyroiditis often co-exists with other auto-
immune diseases, such as type 1 diabetes
or celiac disease. At the time of diagnosis,
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children with AIT are often euthyroid, but
30% develop hypothyroidism over the next
5 years. Autoimmune thyroiditis is often
asymptomatic, but when hypothyroidism has
developed, different nonspecific symptoms
may occur. Goitre (enlargement of thyroid
gland) occurs in two-thirds of children with
AIT. Hypothyroidism caused by AIT is rarely
a reason for obesity but can be accompanied
by weight gain. In children with longstanding
hypothyroidism, the first symptom may be
significant growth failure. Therefore, early
detection and adequate treatment are impor-
tant. In children with suspected AIT, levels of
TSH, free T4, anti-TPO and anti-TG antibodies
in serum should be measured. This paper
examines a case of severe hypothyroidism
caused by AIT in a 10-year old girl.
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