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KRATAK SADRŽAJ
Hronični autoimunski tireoiditis (Hašimotov tireoiditis – HT ) se sporo razvija i predstavqa hronično autoimun

sko zapaqewe tireoideje. Može da se javi ma u kojem dobu života, ali više boluju osobe ženskog pola, a bolest se ispo
qava posle emocionalnog ili fizičkog stresa. Javqa se kod više članova iste porodice i pojava HT najavquje moguće is
poqavawe još neke autoimunske bolesti. U revijskom prikazu izneta su dosadašwa saznawa o supkliničkom i manifest
nom hipotireoidizmu, kao posledica autoimunske bolesti štitaste žlezde. U dosadašwim istraživawima pokazano je 
da je učestalost supkliničkog hipotireoidizma kod starih osoba 4,17%, a primarnog 1%. Primenom hipotalamusnog čini
oca (thyrotropin releasing hormon – TRH) veoma je korisno odrediti stimulisani odgovor promene koncentracije tireosti
mulišućeg hormona (TSH), odnosno veličinu neposredne, brze tireoidne rezerve merewem oslobođenih trijodotironi
na (T3) i tiroksina (T4) 60. minuta pomenutog testa. Veličina tireoidne rezerve određuje odgovor organizma kao celine 
na razne oblike stresa (infekcija, oboqewa pojedinih sistema i slično). Lečewe je supstitucija levogirnim tiroksinom 
u prosečnim dozama 1,61,8 μg/kg telesne mase. Starijim osobama se daje mawa doza, nekada samo 1 μg na dan, uz obavezan ko
ronarni dilatator.

Kqučne reči: supklinički hipotireoidizam; manifestni hipotireoidizam; autoimunska bolest

UVOD

Endokrinopatija može nastati usled nedostatka 
hormona (nedovoqne sinteze), viška hormona ili 
rezistentnosti tkiva na dejstvo hormona. Anamne-
za i fizički pregled često vode do dijagnoze endo-
krinopatije. Endokrinološki poremećaji mogu iza-
zvati mnogobrojne znake i simptome. Veoma često 
u ranom stadijumu bolesti klasični znaci i simp-
tomi izostaju, što zahteva od lekara, naročito pri-
marne zdravstvene zaštite, da se osloni na dobije-
ne vrednosti laboratorijskih analiza hormona, ka-
ko bi se bolest prepoznala u asimptomatskoj fazi. 
Autori su ukazali na mogućnosti prepoznavawa, di-
jagnostikovawa i lečewa najranije faze tireoidne 
disfunkcije (supkliničke) i manifestnog hipoti-
reoidizma, kao posledice autoimunske bolesti šti-
taste žlezde [1].

DEFINICIJA

Hipotireoidizam se definiše kao skup simpto-
ma i znakova koji jasno ukazuje na nedostatak ili ne-
dovoqno lučewe hormona tireoidne žlezde (nedo-
voqna količina aktivnih hormona na tkivnom ni-
vou) ili nesposobnost tkiva da adekvatno koristi 
tireoidne hormone. Supklinički hipotireoidi-
zam je najranija faza tireoidne disfunkcije kod 
sredovečnih i starih osoba [1]. Prema definici-
ji, dijagnoza se postavqa na osnovu procene labora-
torijskih analiza i, ukoliko postoje, na osnovu ve-
oma malog broja kliničkih znaka i simptoma. Kon-

centracija tireostimulišućeg hormona (TSH) u se-
rumu je iznad gorwe granice referentnih vredno-
sti (0,45-4,5 mlU/l ili 4,5-10,0 mlU/l), pri normal-
noj koncentraciji slobodnog tiroksina (FT4) u se-
rumu (0,8-2,7 ng/dl).

ETIOLOGIJA

Glavni razlog nastanka hipotireoidizma je nedo-
statak joda. Ukoliko je snabdevawe jodom adekvatno, 
najčešći uzroci hipotireoidizma su autoimunske 
bolesti, kao što je Hašimotov (Hashimoto) tireoi-
ditis, a neretko i drugi činioci (Tabela 1) [2].

PREVALENCIJA

Prosečna učestalost autoimunskog hipotireoi-
dizma četiri puta je češća kod žena (četiri obole-
le osobe na 1.000 stanovnika na godišwem nivou). 
Najučestalija je u Japanu, verovatno zbog genetskih 
činilaca i navika u ishrani (povećan unos joda). 
Prosečna starost obolelih osoba je 60 godina, a po-
rast prevalencije manifestnog hipotireoidizma 
je upravo proporcionalna godinama starosti [2].

Prevalencija supkliničkog hipotireoidizma 
kod odraslih osoba u Sjediwenim Američkim Drža-
vama je 4-8,5% kod osoba bez potvrđene tireoidne bo-
lesti [3]. S godinama starosti raste i prevalencija 
s obzirom na to da je starost faktor rizika tireoid-
ne disfunkcije. Kod žena starijih od 60 godina za-
stupqenost je oko 20%. Kod muškaraca starijih od 
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65 godina takođe postoji porast prevalencije i pri-
bližna je prevalenciji kod starijih žena [4]. Pored 
starosti, faktori rizika koji povećavaju verovatno-
ću nastanka supkliničkog hipotireoidizma su: pre-
ležani hipertireoidizam, dijabetes melitus tip 1, 
maligniteti glave i vrata lečeni zračewem, kao i po-
zitivna porodična anamneza za tireoidne bolesti. 
U našoj sredini supklinički hipotireoidizam je 
zastupqen sa 4,17%, a primarni kod starih osoba sa 
1% [5]. Kod oko 20% bolesnika lečenih od neke tire-
oidne disfunkcije javqa se supklinički hipotire-
oidizam [3]. Autoimunski supklinički hipotireo-
idizam nosi 4% godišwi rizik za razvoj klinički 
manifestnog hipotireoidizma [2].

PATOGENETSKI MEHANIZMI

Neadekvatna sinteza hormona tireoidne žlezde 
dovodi do hipersekrecije TSH. Ukoliko kompenza-
torna sinteza TSH nije dovoqna, dolazi do razvoja 
strumoznog hipotireoidizma, kao i kod defektnog 
organskog vezivawa joda i sinteze abnormalnog jodo-
proteina u Hašimotovoj bolesti. Limfocitna in-
filtracija sa stvarawem germinativnih centara, 
atrofija tireoidnih folikula s oksifilnom me-
taplazijom, odsustvom koloida, uz blagu do umere-
nu fibrozu tireoidne žlezde, dominantan je nalaz 

kod Hašimotovog tireoiditisa [2]. Znatno izraže-
nija fibroza tireoidne žlezde s umerenom limfo-
citnom infiltracijom, uz potpuni nedostatak fo-
likula, osobenosti su atrofijskog tireoiditisa, za-
vršnog stadijumu Hašimotovog tireoiditisa.

Tireoidnu disfunkciju uslovqavaju antitela 
fiksacijom komplementa ili inhibicijom funk-
cije tireocita, dok T ćelije dovode do uništavawa 
tireoidnih folikula [6]. Osnovni patogenetski me-
hanizam miksedemske kome je hipoventilacija, ko-
ja izaziva hipoksemiju i hiperkapniju. Hipoglike-
mija i hipodiluciona natremija su faktori koji do-
prinose razvoju kome.

KLINIČKI OBLICI ISPOQAVAWA 
HIPOTIREOIDIZMA

Rani simptomi hipotireoidizma, koji se poste-
peno razvijaju, su: tromost, opstipacija, pojačan ose-
ćaj hladnoće, fizička i intelektualna usporenost, 
gubitak apetita uz porast telesne mase, grubqi glas, 
parastezije, ukočenost i grčevi u mišićima, osla-
bqen sluh. Klinička obeležja hipotireoidizma 
prikazana su u tabeli 2 [2]. Najčešći razlog pose-
te bolesnika lekaru je pojava strume. U Hašimoto-
vom tireoiditisu pregledom se nalazi mala i nepra-
vilna struma čvrste konzistencije. Bol se javqa re-

TABELA 1. Uzroci hipotireoidizma.
TABLE 1. Cause of hypothyreoidism.

Primarni
Primary
Autoimunski hipotireoidizam
Autoimmune hypothyroidism

Hašimotov tireoiditis, atrofijski tireoiditis
Hashimoto`s thyroiditis, atrophic thyroiditis

Jatrogeni
Iatrogenic

Lečewe primenom 131I, suptotalna ili totalna tireoidektomija, spoqašwe zračewe vrata zbog 
limfoma ili kancera
131I treatment, subtotal or total thyroidectomy, external irradiation of neck for lymphoma or cancer

Lekovi
Drugs

Višak joda (ukqučujući i kontrastna sredstva koja sadrže jod i amiodaron), litijum, antitireoidni 
lekovi, paminosalicilna kiselina, interferon alfa i drugi citokinini, aminoglutetimid
Iodine excess (including iodine‑containing contrast media and amiodarone), lithium, antithyroid drugs,  
p‑aminosalicyclic acid, interferon α and other cytokines, aminoglutethimide

Kongenitalni hipotireoidizam
Congenital hypothyroidism

Odsutna ili ektopična štitasta žlezda, dishormogeneza, mutacija TSHR
Absent or ectopic thyroid gland, dyshormonogenesis, TSH‑R mutation

Nedostatak joda
Iodine deficiency
Infiltracione bolesti
Infiltrative disorders

Amiloidoza, sarkoidoza, hemohromatoza, skleroderma, cistinoza, Ridelov tireoiditis
Amyloidosis, sarcoidosis, hemochromatosis, scleroderma, cystinosis, Riedeal`s thyroiditis

Prolazni
Transient
„Nemi” tireoiditis i postpartum tireoiditis, subakutni tireoiditis, prekid terapije levotiroksinom kod osoba s intaktnom 
tireoidnom žlezdom, posle lečewa Grejvsove bolesti primenom 131I ili suptotalne tireoidektomije
Silent thyroiditis, including postpartum thyroiditis, subacute thyroiditis, withdrawal of thyroxine treatment in individuals with an intact thyroid, 
after 131I treatment or subtotal thyroidectomy for Grave’s disease
Sekundarni
Secondary
Hipopituitarizam: tumori, operacije ili zračewe hipofize, infiltracione bolesti, Šijanov sindrom, trauma, genetski oblici 
kombinovanih nedostataka hipofiznih hormona, lečewe beksarotenom, izolovani nedostatak ili neaktivnost TSH; hipotalamusne 
bolesti: tumori, traume, infiltracione bolesti, idiopatski uzrok
Hypopituitarism: tumors, pituitary surgery or irradiation, infiltrative disorders, Sheehan’s syndrome, trauma, genetic forms of combined pituitary 
hormone deficiencies, bexarotene treatment, isolated TSH deficiency or inactivity; hypothalamic disease: tumors, trauma, infiltrative disorders, 
idiopathic cause

TSHR – TSH receptor; TSH – tireoidstimulušići hormon
TSH‑R – TSH receptor; TSH – thyroid‑stimulating hormone
Prema / According to: Harrison’s Principle of Internal Medicine. 16th ed. 2005. p.2109.
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đe, a posledica je komplikacija tireoiditisa. Is-
poqeni znaci hipotireoidizma javqaju se u pood-
maklom stadijumu neprepoznatog Hašimotovog ili 
atrofijskog tireoiditisa. Tipični klinički zna-
ci su: periorbitalna podbulost (naduveno lice s 
edematoznim kapcima), žućkasto čelo (zbog nagomi-
lavawa karotena), bledilo kože i vidqivih sluzni-
ca (bez periferne limfadenopatije), suva i zadebqa-
la koža, odsustvo ili proređena kosa (suva, krta, la-
ko opada, teško se održava), nedostatak spoqne tre-
ćine obrva i elastični pretibijalni edemi.

Opstipacija, umereni porast telesne mase (zadr-
žavawe tečnosti u miksedemskom tkivu), smawewe 
i gubitak libida, oligoreja i amenoreja, neretke me-
noragije, smawen fertilitet uz češće prekide trud-
noće i galaktoreja su ostali klinički znaci mani-
festnog hipotireoidizma. Javqa se i kardiomegali-
ja, uz smawenu kontaktilnost miokarda i bradikar-
diju, a dijastolna hipertenzija je posledica poveća-
nog perifernog otpora. Nagomilavawe tečnosti u 
telesnim dupqama najčešće se dešava u perikardu 
(30%), pleuri i sredwem uhu [2]. Kompresivni sin-
dromi nervnih stabala, kompromitovana mišićna 
funkcija sa ukočenošću, grčevima i bolovima, ošte-
ćeno pamćewe i nemogućnost koncentracije česti su 
znaci manifestnog hipotireoidizma. Neurološki 
poremećaji koji se ređe javqaju su: reverzibilna ce-
rebelarna ataksija, demencija, psihoze i miksedem-
ska koma, za koju je vezan visok stepen smrtnosti.

Miksedemska koma najčešće se javqa kod osoba 
trećeg životnog doba. Precipitirajući faktori 
su: izlagawe hladnoći, pneumonija, poremećaj re-
spiracije, kongestivna insuficijencija rada srca, 
infarkt miokarda, digestivno krvavqewe, cerebro-
vaskularni insult i primena medikamenata tipa se-
dativa, antidepresiva i anestetika. Kliničku sli-
ku odlikuju: smawen nivo svesti uz hipotermiju i 
do 23°C, grčevi u mišićima i drugi znaci hipoti-
reoidizma. Redak i specifičan sindrom je Hašimo-
tova encefalopatija, koja može preći u konfuziju, 
komatozno stawe i dovesti do smrti bolesnika.

Autoimunski hipotireoidizam može biti udru-
žen sa znacima i simptomima drugih autoimun-
skih bolesti, češće pernicioznom anemijom, Adi-

sonovom (Addison) bolešću i dijabetes melitusom 
tip 1, a ređe sa celijačnom bolešću, reumatoidnim 
artritisom, sistemskim lupusom eritematozusom i 
Sjogrenovim (Sjögren) sindromom. Oftalmopatija 
kod autoimunskog hipotireoidizma javqa se kod 5% 
obolelih osoba [2].

LABORATORIJSKA EVALUACIJA

Normalne vrednosti TSH iskqučuju primarni, 
ali ne i sekundarni hipotireoidizam. Visoke vred-
nosti TSH zahtevaju merewe koncentracije FT4 da 
bi se potvrdio klinički hipotireoidizam. Odre-
đivawe vrednosti oslobođenih trijodotironina 
(FT3) nije indikovano jer ispoqava adaptivni odgo-
vor na hipotireoidizam i ima normalne vrednosti 
kod 25% obolelih osoba. Na shemi 1 dat je prikaz po-
stupaka koje treba koristiti u proceni postojawa 
i uzroka hipotireoidizma [2]. Ukoliko je FT4 u re-
ferentnim vrednostima, neophodno je proveriti da 
li se kod bolesnika ispoqavaju klinički znaci i 
simptomi hipotireoidizma ili je bolesnik lečen 
od hipertireoidizma (radiojodom ili parcijalnom 
tireoidektomijom), da li postoje znaci uvećawa ti-
reoideje, kao i da li je porodična anamneza za tire-
oidnu bolest pozitivna. Neophodna je laboratorij-
ska provera lipida. Poremećaj koncentracije hole-
sterola, a naročito frakcija holesterola u serumu, 
čest je razlog obraćawa lekaru. Posebnu pažwu tre-
ba posvetiti trudnicama ili ženama koje u bliskoj 
budućnosti planiraju trudnoću.

Autoantitela na tireoidnu peroksidazu (TPO) za-
jedno sa antitireoglobulinskim autoantitelima 
(TG) su predominatna antitela kod autoimunskog 
hipotireoidizma. Oni ukazuju na autoimunsku eti-
ologiju disfunkcije i visok rizik za nastanak ma-
nifestnog hipotireoidizma (4,3% godišwe, prema 
2,6% kod osoba koje nemaju antitela). Anti-TPO an-
titela se javqaju kod više od 90% bolesnika s autoi-
munskim hipotireoidizmom [7].

Netipična klinička slika uz diskretno snižene 
ili normalne vrednosti FT4 i TSH u referentnim 
vrednostima do 10 mU/l zahteva da se uradi TRH test. 

TABELA 2. Znaci i simptomi hipotireoidizma (silazni red učestalosti).
TABLE 2. Sings and symtoms of hypothyroidism (descending order of frequency).

Simptomi
Symptoms

Znaci
Signs

Zamor, slabost, suva koža, osećaj hladnoće
Tiredness, weakness, dry skin, feeling cold

Suva hrapava koža, hladni periferni ekstremiteti
Dry coarse skin, cool peripheral extremites

Gubitak kose, teškoće u koncentraciji
Hair loss, concentrating difficulties

Otoci lica, šaka i stopala (miksedem), difuzna ćelavost
Puffy face, hands, and feet (myxedema), diffuse alopecia

Oslabqeno pamćewe, zatvor
Poor memory, constipation

Bradikardija
Bradycardia

Porast težine uz slabiji apetit, dispneja
Weight gain with poor apetite, dyspnea

Periferni edemi
Peripheral edema

Promukao glas, menoragija
Hoarse voice, menorrhagia

Produženo vreme relaksacije tetiva
Delayed tendon reflex relaxation

Kasnija oligomenoreja ili amenoreja
Later oligomenorrhea or amenorrhea

Sindrom karpalnog tunela
Carpal tunnel syndrome

Parastezije, oslabqen sluh
Parasthesia, impaired hearing

Efuzija u serozne dupqe
Serous cavity effusion

Prema / According to: Harrisoǹ s Principle of Internal Medicine. 16th ed. 2005. p.2109.
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Analiza uzoraka krvi posle 20. i 60. minuta po pri-
meni 200 μg TRH kod primarnog hipotireoidizma 
pokazuje veoma izraženo povećawe TSH, kod central-
nog hipofiznog (sekundarnog) hipotireoidizma ne 
dolazi do povećawa nivoa TSH (vrednosti FT4 i TSH 
su male), a kod hipotalamusnog (tercijarnog) hipoti-
reoidizma se povećava nivo TSH (vrednosti FT4 i 
TSH su snižene). Sve više rasprostrawena upotre-
ba veoma osetqivog i preciznog načina određivawa 

TSH primenom imunoradiometrijskih postupaka 
(immunoradiometric assays – IRMA) skoro da je izba-
cila iz upotrebe stimulacijski TRH test. Nesposob-
nost porasta koncentracije TSH posle TRH stimula-
cije ima isto značewe kao i suprimovani bazalni 
TSH određen imoradiometrijskom analizom [2]. Uko-
liko postoji struma sa hipotireoidizmom, indiko-
vana je aspiraciona punkcija iglom, da bi se potvr-
dila dijagnoza autoimunskog tireoiditisa.

Вредност TSH
Value TSH

Повишен
Elevated

Нормална
Normal

TPOAb+

TPOAb

TPOAb

+

+

или
симптоматски

облик
or

symptomatic

TPOAb-

TPOAb

TPOAb

–

без симптома

no symptoms

– Аутоимунски
хипертиреоидизам

Autoimmune
hypothyreoidism

Лечење са
T4 treatment

T4

Годишње контроле
controlsAnnualЛечење са

T4 treatment
T4

Искључити могуће
друге факторе

хипертиреоидизма
Rule out other

causes of
hypothyroidism

Ниска
Low

Вредност слободног
Unbound T4 value

T4

Нормалан
Normal

Не
No

Ниска
Low

Нормална
Normal

Непотребно
даље тестирање
No further tests

Непотребно даље испитивање
No further tests

Супклинички хипотиреоидизам
Mild hypothyreoidism

Примарни хипотиреоидизам
Primary hypothyreoidism

Искључити улогу лекова,
синдрома еутиреоидне

болести и оценити
функцију предњег

дела хипофизе
Rule out drug effects,
euthyreoid syndrome,
then evaluate anterior

pituitary function

Вредност слободног
Unbound T4 value

T4

Да
Yes

Сумња на болест хипофизе
Pituitary disease suspected

SHEMA 1. Evaluacija hipotireoidizma.
SCHEME 1. Evaluation of hypothyroidism.

TROAb+ – antitela prema tireoidnoj peroksidazi prisutna; TROAb– – antitela prema tireoidnoj peroksidazi odsutna; TSH – tireosti
mulišući hormon
TROAb+ – thyroid peroxidase antibodies present; TROAb– – thyroid peroxidase antibodies not present; TSH  – thyroid stimulating hormone
Prema / According to: Harrison’s Principles of Internal Medicine. 16th ed. 2005. p.2111.
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Kod hipotireoidizma se javqa anemija različi-
tog stepena: normocitna, normohromna, hiposide-
remijska (kod nedostatka gvožđa) ili makrocitna. 
Perniciozna anemija je češća kod hipotireoidi-
zma kao posledice autoimunskog tireoiditisa. Hi-
perholesterolemija i hipertrigliceridemija kod 
nelečenog primarnog hipotireoidizma su često ve-
oma visoke, dok kod centralnog hipotireoidizma 
obično izostaju. Aktivnost kreatinin-fosfokina-
ze je povećana (izoenzim kreatinin-fosfokinaze 
ekstrahovan iz srčanog mišića je normalan) a vred-
nosti serumskog natrijuma su snižene.

LEČEWE

Lečewe se sastoji od supstitucije tireoidnih 
hormona. Početne doze zavise od težine kliničke 
slike hipotireoidizma. Primewuju se preparati 
levotiroksina (T4) u dozi od 1,5 μg/kg telesne mase. 
Koncentracija TSH od 4,5 do 10,0 mU/l ne zahteva ru-
tinsko lečewe bolesnika levotiroksinom, ali je 
neophodna kontrola koncentracije TSH na šest me-
seci do godinu dana. Jasno ispoqene koristi ranog 
lečewa u odnosu na lečewe kada je bolest manifest-
na nema. Takođe nema dokaza da kod bolesnika s ovim 
vrednostima TSH kod kojih je simptomatologija ne-
gativna lečewe levotiroksinom dovodi do poboqša-
wa kvaliteta života. Ukoliko postoji visok titar 
anti-TPO antitela u serumu, lečewe treba početi sa 
veoma malim dozama levotiroksina (25-50 μg na dan) 
radi normalizacije nivoa TSH [8, 9]. Nema usaglaše-
nih stavova o tome da li i kada treba lečiti supkli-
nički hipotireoidizam [10].

Kod odraslih osoba sa kliničkim hipotireoidi-
zmom, bez ishemijske bolesti srca, lečewe počiwe 
primenom 50-100 μg levotiroksina dnevno. Korek-
cija doze se vrši na osnovu praćewa nivoa TSH ra-
di postizawa normalnih vrednosti TSH (dowa polo-
vina referentnih vrednosti). Očekivani odgovor 
TSH je postepen i merqiv, obično posle dva meseca 
od početka lečewa. Svaka korekcija terapijske doze 
zahteva kontrolu nivoa TSH. Zadovoqavajući kli-
nički odgovor se postiže za tri do šest meseci. Ka-
da se postignu potpuna supstitucija i stabilna kon-
centracija TSH, preporučuje se kontrola TSH na go-
dišwem nivou. Kod starih osoba s ishemijskom bole-
šću srca supstitucija se mora postizati oprezno i 
postepeno, uz primenu koronarnih dilatatora, kako 
bi se predupredili anginozni napadi [5].

Kod dijagnostikovane miksedemske kome prime-
wuje se intravenski bolus levotiroksina u dozi od 
500 μg na dan, a potom se lečewe najčešće nastavqa 
još nekoliko dana parenteralnom primenom levoti-
roksina u dozi 50-100 μg. Moguća je primena levoti-
roksina i nazogastričnom sondom zbog oslabqene 
apsorpcije u miksedemu. Alternativna terapija je 
intravenska ili primena nazogastričnom sondom 
liotironina (T3) u dozi 10-25 μg na osam ili 12 sa-
ti. Osnovni razlog preporuke ove terapije je osla-
bqena konverzija T4 u T3 u miksedemskoj komi. Ova 
vrsta lečewa zahteva opreznost zbog mogućih arit-
mija srca kod starih osoba, koje mogu biti i fatalne 

kod viška liotironina. Drugi terapijski pristup 
miksedemskoj komi je kombinacija levotiroksina u 
dozi od 200 μg i liotironina u dozi od 25 μg kao po-
četni intravenski bolus, uz nastavak terapije pri-
menom levotiroksina u dozi 50-100 μg dnevno i li-
otironina u dozi od 10 μg na svakih osam sati. Ka-
ko postoji gubitak adrenalne rezerve, parenteralna 
primena kortizona u dozi od 50 mg na šest sati ima 
svoje puno opravdawe [2]. Neophodno je lečiti sve 
pridružene metaboličke poremećaje (hipoglikemi-
ju, hiponatremiju) uz parenteralnu primenu anti-
biotskih lekova širokog spektra dejstva. Tokom pr-
vih 48 časova neretko je indikovana i asistirana 
ventilacija sa praćewem gasnih analiza krvi. Spo-
qašwe zagrevawe je obavezno kada je temperatura te-
la niža od 30°C.

ZAKQUČAK

Autoimunski procesi u štitastoj žlezdi su 
uzročnici većeg broja tireoiditisa i mogu dovesti 
do hipotireoidizma. Sklonost za pojavu bolesti 
ispoqava se kao kombinacija naslednih i činila-
ca spoqašwe sredine. Identifikacija autoantite-
la na tireoidnu peroksidazu i antitireoglobulin-
skih autoantitela ukazuje na autoimunsku etiologi-
ju, disfunkciju i visok rizik za nastanak manifest-
nog hipotireoidizma. Autoimunski procesi poste-
peno smawuju tireoidnu funkciju i uslovqavaju na-
stanak kompenzovane faze sa normalnim vrednosti-
ma tireoidnih hormona uz blag porast nivoa TSH 
i veoma diskretnu simptomatologiju. Ovaj stadijum 
se naziva supklinički hipotireoidizam. Veći po-
rast nivoa TSH (>10 mU/l) i smawewe nivoa slobod-
nog T4, uz manifestnu simptomatologiju, koja najče-
šće dovodi bolesnika u lekarsku ordinaciju, ozna-
čava se kao manifestni hipotireoidizam. Lečewe 
zahteva supstitucionu terapiju levogirnim tirok-
sinom, a doza zavisi od kliničke slike i životne 
dobi bolesnika. Stabilna koncentracija TSH znak 
je potpune i zadovoqavajuće supstitucije.
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ABSTRACT
Chronic thyroiditis (Hashimoto’s disease) is a slowly develop‑

ing persistent inflamation of the thyroid gland, which frequent‑
ly leads to hypothyroidism. Some of the up‑to‑date knowl‑
edge about hypothyroidism, both subclinical and manifested, 
caused by autoimmune disease, was presented. Autoimmune 
thyroid gland disease can occur at any age, but predominant‑
ly affects women after periods of high emotional and physi‑
cal stress or accidents, as well as during periods of hormonal 
changes. It can also develop in families, and having an autoim‑
mune disease slightly increases the risk of developing another. 
This paper showed an increasing incidence of subclinical hypo‑
thyroidism (4.17%) in elderly, and, at the same time, the inci‑
dence of primary hypothyroidism accounting for 1%. It is very 
usefull to estimate the stimulated thyrotropin (TSH) response, 
as well as the value of fast, short time thyroid gland reserves, 
analyzed by T3 and T4 serum level at 60th minute after TRH 
stimulation. Treatment of choice for HT (hypothyroidism of any 

cause) is thyroid hormone replacement. Drug of choice is oral‑
ly administered levothyroxine sodium, usually for life‑time. The 
standard dose is 1.6‑1.8mcg/kg body weight per day, but is in 
most cases patient dependent. Elderly patients usually require 
smaller replacement dose of levothyroxine, sometimes less 
than 1mcg/kg body weight per day with coronary dilatator at 
the same time.
Key words: subclinical hypothyroidism; manifested hypothy‑
roidism; autoimmune disease
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