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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Hašimotov tireoiditis (Hashimoto’s Thyroiditis – HT) je najčešći uzrok eutireoidne strume i stečenog hipoti
reoidizma u detiwstvu. Iako wegova evolucija i do kod 50% bolesnika ide ka spontanom oporavku, on može izazva
ti i hipotireoidizam.
Ciq rada  Ciq rada je bio da se prikažu kliničke manifestacije, tok i ishod HT kod dece i adolescenata.
Metod rada  Istraživawe je obuhvatilo decu obolelu od HT uzrasta od tri godine do 16 godina koja su nadgledana u 
proseku 4,6 godina.
Rezultati  HT je dijagnostikovan kod 43 dece (36 devojčica) prosečnog uzrasta od dvanaest i po godina. Najčešći simp
tom HT bila je struma, zabeležena kod 19 dece (44,3%) – 14 devojčica i pet dečaka (p<0,005) – od čega je kod 17 dece bila 
difuzna (89,5%), a kod 15 dece se javila kao izolovani simptom (34,4%). Drugi uočeni klinički simptomi HT bili su: 
hipohromna anemija (kod sedmoro dece; 16,2%), zamor (kod petoro dece; 11,8%), povećawe apetita (kod četiri deteta; 
9,7%), povećawe telesne mase (kod tri deteta; 7,0%), usporewe rasta (kod dva deteta; 4,7%) i nepravilan menstrualni 
ciklus (kod tri ispitanice). Hipotireoidizam je dijagnostikovan kod 18 dece (41,1%): na početku kod sedam ispitanika 
(16,3%), a kod ostalih tokom perioda nadgledawa. Eutireoidno stawe je zabeleženo kod 25 dece (59,9%). Tzv. pozitivna 
porodična anamneza za autoimune tireoidne bolesti otkrivena je kod 16 dece (37,1%), od kojih se kod 12 ispoqio hi
potireoidizam (75%). Udružena pojava HT sa drugim autoimunim bolestima uočena je kod šestoro dece (13,9%).
Zakqučak  HT se pet puta češće javqa kod devojčica. Najčešći klinički simptom HT je difuzna struma, statistički 
značajno takođe češća kod devojčica. Pozitivna porodična anamneza za autoimunu tireoidnu bolest udružena je s 
većim rizikom za razvoj hipotireoidizma kod HT, a značajan broj dece pored HT ima i drugu autoimunu bolest.

Kqučne reči: autoimuna tireoidna bolest; Hašimotov tireoiditis; hipotireoidizam; deca

UVOD

Hašimotov tireoiditis (HT), ili hronični lim­
focitni, autoimuni tireoiditis, kako ga još nazi­
vaju, najčešći je uzrok stečenog hipotireoidizma i 
eutireoidne strume kod dece i adolescenata [1, 2]. 
Dosad je zabeleženo da je wegova prevalencija u deč­
jem uzrastu 1-4%, ali je ona danas znatno veća, što se 
ne može se objasniti samo efikasnijim dijagnosti­
kovawem ovog oboqewa [3, 4].

U osnovi hroničnog tireoiditisa je autoimu­
na bolest specifična za organ čije simptome je pr­
vi opisao japanski lekar Hakaru Hašimoto (Hakaru 
Hashimoto) 1912. godine kod bolesnica sa strumom i 
tipičnim patohistološkim nalazom u vidu limfo­
plazmocitne infiltracije, fibroze strome, atro­
fije i eozinofilno izmewenih folikularnih će­
lija [1, 5]. Kod dece se, međutim, ovakav patohisto­
loški nalaz retko javqa. Kad su zastupqene limfo­
plazmocitne infiltracije, najznačajniji klinič­
ki znak je struma. Kod izrazite fibroze tireoidea 
je slabije pokretna, čvrsta, s različitim stepenom 
infiltracije okoline (Ridelova struma) [5]. Atro­
fija parenhima tireoidee klinički korelira sa sma­
wewem wene veličine i često izaziva hipotireoi­
dizam [6, 7].

Autoimunu osnovu HT čini genetski uslovqen po­
remećaj određenih subpopulacija T limfocita (imu­
noregulatornih, „supresorskih”), koji održavaju sta­

we tolerancije na sopstvene i moduliraju imuni od­
govor na strane antigene [8, 9]. Zbog toga HT pripa­
da velikoj grupi autoimunih bolesti tireoidee, ali 
i drugih endokrinih i neendokrinih organa i tkiva 
[10, 11]. U prilog naslednoj osnovi HT govori i we­
gova češća pojava kod članova iste porodice, ali i 
udruženost s nekim aberacijama hromozoma, kao što 
su Tarnerov i Daunov sindrom [11, 12].

Postojawe autoimunog procesa kod HT se doka­
zuje pomoću tri tipa serumskih antitela: tireope­
roksidaznih (TPO-At), tireoglobulinskih (Tg-At) i 
antitela na receptor za tireostimulišući hormon 
(TSH-R At) [13, 14]. Rana faza bolesti se najčešće od­
likuje značajno povišenim titrom Tg-At, koja kasni­
je mogu i da iščeznu, te umereno povišenim nivoom 
TPO-At, koja su dugotrajan i konstantan pokazateq ak­
tivne imune bolesti kod više od 90% bolesnika [15, 
16]. Kod dece s atrofičnim oblikom bolesti često se 
mogu uočiti i blokirajuća TR-At [16, 17]. Posle ne­
koliko godina evolucije HT može doći i do iščeza­
vawa serumskih tireoidnih autoantitela, što obič­
no korelira sa spontanom restitucijom kliničkih i 
laboratorijskih znakova bolesti [7, 13].

HT se kod dece i adolescenata klinički ispoqa­
va uvećawem tireoidee i nastankom difuzne stru­
me [2, 7], a opisuju se i zamor, malaksalost, ponekad 
i nervoza i palpitacije, tako da se kod 5-10% obole­
lih osoba dijagnostikuje (prolazna) hipertireoid­
na faza bolesti [1, 6].
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 Evolucija HT može biti različita: kod većine 
dece funkcija tireoidee se može očuvati, a kod oko 
50% tih bolesnika dolazi do potpunog kliničkog i 
biohemijskog oporavka. Mawi broj dece posle razvo­
ja bolesti tokom nekoliko meseci ili godina ulazi 
u fazu hipotireoidizma [2, 7]. Dijagnoza HT se po­
stavqa na osnovu anamneze o simptomima bolesti, 
pregledom i utvrđivawem kliničkih znakova bole­
sti, a potvrđuje tipičnim patohistološkim nala­
zom u materijalu dobijenom aspiracionom biopsi­
jom tankom iglom [2, 13]. Kod dece se, zbog čestog iz­
ostanka tipične patohistološke slike, nešto mawe 
senzitivnosti i specifičnosti patohistološkog 
nalaza, te traumatizacije (posebno psihološke) [1, 
6], dijagnoza postavqa na osnovu zadovoqewa najma­
we dva klinička i laboratorijska kriterijuma, a to 
su: 1) difuzna struma; 2) pozitivan nalaz Tg-At, od­
nosno TPO-At; 3) nizak nivo T4, a visok nivo TSH; 
4) neravnomerna (difuzna) raspodela radioaktiv­
nog joda na scintigramu; 5) „pozitivan” rezultat na 
perhloratnom testu. Značajnu pomoć u orijentaciji 
i dijagnostikovawu pruža i ehosonografski pregled 
tireoidee [18, 19].

Lečewe HT se sastoji od periodičnog nadgledawa 
razvoja kliničkih simptoma i otkrivawa hipotire­
oidnog stawa [6, 7]. Ono zahteva supstitucionu tera­
piju u vidu primene l-tiroksina u dozi od 100 μg/m2 

telesne površine ili 3-5 μg/kg na 24 časa [20]. Pri­
mena tiroksina u mawim dozama indikovana je i kod 
dece s normalnim nivoom T4, a povišenim vredno­
stima TSH (supklinički hipotireoidizam), kod ko­
je su veoma izraženi struma i kompresivni simp­
tomi [21, 22].

CIQ RADA

Ciq rada je bio da se prikažu klinički simpto­
mi i znaci, te utvrde tok i ishod HT kod dece i ado­
lescenata obolelih od ove bolesti.

METOD RADA

Prospektivnom studijom su obuhvaćena 43 bole­
snika uzrasta od tri godine do 16 godina kod kojih 
je dijagnostikovan hronični tireoiditis u periodu 
1999-2006. godine na Endokrinološkom odeqewu Pe­
dijatrijske klinike u Kragujevcu. Zdravstveno stawe 
bolesnika je praćeno u intervalima od tri do četi­
ri meseca, u proseku 4,6 godina.

Dijagnoza HT je kod ispitanika postavqena na 
osnovu zadovoqewa barem dva standardna klinička 
i laboratorijska kriterijuma. Klinički pregled bo­
lesnika je počiwao opštim pedijatrijskim pregle­
dom, utvrđivawem antropometrijskih parametara i 
stadijuma pubertetskog razvoja po Taneru (Tanner). 
Kao prepubertetski označen je I stadijum pubertet­

skog razvoja po Taneru (B1, PH1), a pubertetski II sta­
dijum (B2, PH2) i razvijeniji stadijumi. Usporewe 
rasta je definisano kao smawewe dosadašwe brzi­
ne rasta za -1 standardnu devijaciju ispod proseč­
ne za hronološki uzrast, a dobijawe u telesnoj masi 
kao povećawe mase za +1 standardnu devijaciju iznad 
prosečne za hronološki uzrast. Tokom kliničkog 
pregleda palpacijom su otkrivene morfološke oso­
benosti tireoidee, a nalaz je dopuwen rezultatima 
ehosonografskog ispitivawa ultrazvučnim apara­
tom (Logic Pro 400, General Electric). Određene su vred­
nosti krvne slike, holesterola i alkalne fosfata­
ze, a anemija je dijagnostikovana kod vrednosti hemo­
globina mawih od 120 g/l. TSH je doziran testom IR­
MA hTSH (INEP, Zemun – Beograd), FT4 i FT3 prime­
nom testa RIA-gnost® FT4, odnosno RIA-gnost® FT3 (CIS 
BioInternational, France), a tireoidna antitela testo­
vima TPO-AB-CT, TGAB One Step i TR-AB-CT (CIS Bi­
oInternational, France) u Odeqewu nuklearne medicine 
Kliničkog centra u Kragujevcu. Rezultati su vredno­
vani u odnosu na referentne vrednosti laboratori­
je i proizvođača reagensa. Scintigrafski pregled 
i primena perhloratnog testa sa fiksacijom, rađen 
primenom 123I (jodida) na scintigrafskom aparatu 
(Siemens) u Odeqewu nuklearne medicine KC u Kra­
gujevcu, nisu bili rutinski metodi. Scintigrafi­
ja je primewena kod dva deteta kod koja je klinički 
bila dominantna struma nodularnog tipa, odnosno 
kod tri deteta sa strumom, hipotireoidizmom i ne­
gativnim pokazateqima autoimunog procesa. Aspi­
raciona biopsija finom iglom takođe nije bila ru­
tinski metod, već je služila kao pomoć u nejasnim 
slučajevima (pet bolesnika), a materijal je analizi­
ran u Odeqewu patologije KC u Kragujevcu.

U statističkoj obradi podataka korišćeni su 
metodi deskriptivne statistike (deskripcija, me­
re centralne tendencije, mere varijabiliteta), a od 
metoda inferencijalne statistike Fišerov (Fisher) 
test i χ2-test, uz primenu adekvatnog statističkog 
programa (SPSS).

REZULTATI

Hašimotov tireoiditis (HT) je dijagnostikovan 
kod 43 dece (36 devojčica) prosečnog uzrasta od 12,3 
godine (raspon: 4,7-16,2 godine). Više od pet puta je 
bio češći kod ispitivanih devojčica nego kod de­
čaka (p<0,005). Od 19 dece prepubertetskog uzrasta 
(44,3%) bilo je 15 devojčica (78,9%), pa je HT u ovoj 
uzrasnoj grupi 3,7 puta bio češći kod devojčica ne­
go kod dečaka (p<0,005). U pubertetskoj uzrasnoj gru­
pi od 24 dece bila je 21 devojčica (87,5%), tako da je 
učestalost HT kod ovih ispitanika bila čak sedam 
puta češća kod ženskog pola.

Najčešći klinički simptom HT kod ispitiva­
ne dece i adolescenata bila je struma, koja je utvrđe­
na kod 19 dece (44,3%); kao jedini, izolovani simp­
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tom otkrivena je kod 15 ispitanika (34,4%), a udru­
žena sa drugim simptomima kod četvoro dece. Stru­
ma je kod 17 dece (89,5%) bila difuzna, a kod dva de­
teta nodularnog tipa (10,5%). Takođe, zabeležena je 
kod 14 devojčica (73,5%) i pet dečaka (26,3%), što 
znači da je bila statistički značajno češći simp­
tom kod devojčica.

Od ostalih kliničkih simptoma HT utvrđeni su: 
anemija kod sedmoro dece (16,2%), zamor kod peto­
ro dece (11,8%), povećawe apetita kod četiri dete­
ta (9,7%), povećawe telesne mase kod tri bolesnika 
(7,0%), usporewe rasta kod dva ispitanika (4,7%) i 
nepravilni menstrualni ciklus kod tri devojčice 
(14,3% devojčica u pubertetu).

Laboratorijska potvrda autoimunog procesa do­
bijena je za 40 ispitanika (93%): pozitivna TPO-
At utvrđena su kod 38 dece (88,4%), Tg-At kod 14 de­
ce (32,6%), a TSH-R At kod četiri ispitanika (9,3%), 
od čega kod dva deteta tokom hipertireoidne faze 
bolesti. Kod tri ispitanika nisu uočeni pokazate­
qi autoimunog procesa, pa je dijagnoza povređena na 
osnovu tipičnog scintigrafskog i patohistološkog 
nalaza posle biopsije tireoidee tankom iglom.

Hipotireoidizam je potvrđen kod 18 ispitanika 
(41,1%): kod sedam (16,3%) pri inicijalnom dijagno­
stikovawu hroničnog tireoiditisa, a kod 11 ispita­
nika posle dužeg nadgledawa, koje je u proseku traja­
lo 4,6 godina. Eutireoidno stawe je zabeleženo kod 
25 dece (59,9%) od čega se kod dvoje dece ispoqila hi­
pertireoidna faza bolesti, koja je u proseku trajala 
3,6 meseci, dok je jedan ispitanik bio u tzv. prola­
znoj hipotireoidnoj fazi 23 meseca.

Pozitivna porodična anamneza o autoimunoj ti­
reoidnoj bolesti zabeležena je kod 16 dece (37,1%), 
pri čemu se kod 12 (75%) ispoqila hipotireoza to­
kom HT. To je statistički značajno veća učestalost 
hipotireoze nego kod dece kod koje nije bilo poro­
dične opterećenosti autoimunom tireoidnom bole­
šću (p<0,001).

Kod šestoro ispitanika sa HT (13,9%) otkrivene 
su i druge autoimune bolesti: dijabetes melitus tip 
1 (kod tri deteta), autoimuni hepatitis (kod jednog 
bolesnika), Sjogrenov (Sjögren) sindrom (jedan bole­
snik) i autoimuni adrenalitis s adrenalnom insu­
ficijencijom (jedan bolesnik).

DISKUSIJA

Rezultati istraživawa su pokazali da su od HT če­
šće obolevale devojčice nego dečaci i da se broj obo­
lelih od HT, a ujedno i broj obolelih devojčica, po­
stepeno povećavao sa starijim uzrastom; ta razlika, 
međutim, nije bila statistički značajna, uglavnom 
zbog broja ispitanika [1, 2, 4]. Ovi nalazi su u skla­
du sa saopštewima drugih autora, gde se takođe go­
vori o najvećoj incidenciji HT među devojčicama i 
adolescentkiwama [1, 3].

Najčešći simptom HT kod ispitanika našeg is­
traživawa bila je struma (44,3%), dok se u velikom 
broju saopštewa navodi da wena učestalost može do­
stići i 76% [3, 4]. Moguće objašwewe je u češćem 
atrofičkom obliku bolesti, koji se odlikuje smawe­
wem veličine tireoidee. U prilog tome govori i po­
datak o neočekivano većem procentu hipotireoidi­
zma kod ispitivane dece (41,1%). Struma je bila sta­
tistički značajno češća kod devojčica (2,8 puta), a 
kod skoro 90% ispitanika bila je difuzno izmewe­
na. Kod dva deteta sa HT utvrđena je palpabilna no­
dularna struktura tireoidee, koja je procewena naj­
pre ultrazvučnim, a zatim scintigrafskim pregle­
dom, dok je dijagnoza potvrđena pozitivnim patohi­
stološkim nalazom posle aspiracione biopsije fi­
nom iglom.

Kako je ranije rečeno, utvrđen je veliki proce­
nat dece obolele od hipotireoidizma. Wegova uče­
stalost kod dece obolele od HT je, prema objavqenim 
podacima [4, 6], između 30% i 50%, dok se tokom ini­
cijalnog pregleda i dijagnostikovawa on otkrije kod 
16,3% bolesnika, što se smatra visokim procentom. 
To se može objasniti i nepravovremenim dijagnosti­
kovawem hroničnog tireoiditisa, koji se otkriva u 
kasnijoj, već razvijenoj hipotireoidnoj fazi. Raz­
ličiti podaci o učestalosti hipotireoidnog sta­
tusa tokom razvoja HT su uglavnom posledica razno­
likog kliničkog toka i ishoda bolesti, ali i wego­
vog dijagnostikovawa u različitim stadijumima [3, 
4, 6]. Ovakav stav mogu potkrepiti nalazi kratkotraj­
ne hipertireoidne faze bolesti kod dva ispitani­
ka, odnosno duže, ali prolazne faze hipotireoidi­
zma kod jednog ispitanog deteta.

Pozitivni serumski pokazateqi za autoimunu ti­
reoidnu bolest su utvrđeni kod 40 dece (93%), uče­
stalost pozitivnih TPO-At bila je visoka i zabele­
žena je kod 38 ispitanika (88,4%), dok su pozitiv­
na Tg-At utvrđena kod 14 ispitanika (32,6%), što je 
u skladu s podacima objavqenim u literaturi. Zani­
mqiv je rezultat nalaza pozitivnih TSH-R At kod če­
tvoro dece (9,3%), pri čemu je kod dva deteta to sta­
we bilo prolazno i koincidiralo s (prolaznom) hi­
pertireoidnom fazom bolesti. Ovaj podatak govo­
ri u prilog tvrdwi o promenqivosti patofiziolo­
ških i imunih poremećaja tokom HT, koji značajno 
doprinose i wegovoj raznolikoj i polimorfnoj kli­
ničkoj ekspresiji. To znači da delimo sve češće mi­
šqewe većine referentnih autora o postojawu ši­
reg entiteta autoimune bolesti tireoidee koji bi 
obuhvatao nekoliko klinički različitih bolesti 
ove žlezde [8, 10].

Kod skoro 40% ispitane dece zabeležena je tzv. 
pozitivna porodična anamneza o autoimunoj bole­
sti tireoidee, a kod tri četvrtine te dece je potvr­
đen hipotireoidizam. Ovo govori o povećanom rizi­
ku za razvoj HT i još većem riziku za razvoj hipoti­
reoze tokom razvoja HT kod ove dece [8, 9]. Kod 13,9% 
ispitanika sa HT su otkrivene i druge autoimune 
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bolesti, što čini još jedan dokaz u tvrdwi da je HT 
deo spektra autoimunih bolesti različitih organa 
i tkiva koje su nastale kao posledica genetske pre­
dispozicije [10]. Ovo saznawe nameće potrebu da se 
proceni funkcija drugih, potencijalno zahvaćenih, 
organa i tkiva u kliničkoj proceni dece obolele od 
HT. Ohrabruje, međutim, čiwenica da su kod 60% de­
ce sa HT tokom perioda nadgledawa, koji je u proseku 
trajao 4,6 godina, bili očuvani funkcija tireoidee 
i eutireoidni status. S obzirom na to da su ova deca 
i adolescenti daqe nadgledani u endokrinološkim 
jedinicama, biće zanimqivo analizirati dugotrajni 
tok i razvoj tireoidne bolesti kod wih.

ZAKQUČAK

Rezultati istraživawa su pokazali da se HT pet 
puta češće javqa kod devojčica nego kod dečaka, a da 
se wegova učestalost, kao i broj obolelih devojčica 
povećavaju s uzrastom. Najčešći klinički simptom 
HT je difuzna struma, a zatim hipotireoidizam, koji 
se otkriva kod velikog broja ispitanika već na pr­
vom pregledu. Kod značajnog broja dece sa HT su, upr­
kos dugotrajnom autoimunom procesu, očuvani funk­
cija tireoidee i eutireoidni status. Kod dece s po­
zitivnom porodičnom anamnezom za autoimunu ti­
reoidnu bolest postoji povećan rizik za razvoj HT, 
kao i hipotireoze u wegovom sklopu.
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INTRODUCTION  Hashimoto’s thyroiditis (HT) is a common 
cause of goitre and hypothyroidism in children and adoles-
cents. Spontaneous remission may occur in up to 50% patients, 
but the development of hypothyroidism is possible.
OBJECTIVE  We investigated the clinical manifestations, 
course and long-term outcome of HT.
METHOD  We reviewed charts of 43 children (36 females) with 
HT, mean age at presentation 12.3 years, and mean follow-up 
duration 4.6 years.
RESULTS  HT is five times more common in females. The com-
mon complaints leading to referral were goitre in 19 chil-
dren (44.3%), diffuse in 17 children (89.5%). As to the preva-
lence of goitre, it accounted for significantly more referrals in 
females (14 girls, and 5 boys; 73.7% vs 26.3%, t-test; p<0.005). 
Goitre was either isolated in 15 (34.4%) or associated with 
other complaints in 4 children: anaemia in 7 (16.2%), fatigue 
in 5 (11.8%), increased appetite in 4 (9.7%), weight gain in 
3 (7.0%), growth retardation in 2 children (4.7%), at irregu-
lar menses in 3 pubertal girls. Hypothyroidism was present 
in 18 patients (41.1%), 7 (38.8%) on initial admission, and 11 
(61.8%) had the mean follow-up duration of 4.6 years. There 
were 25 euthyroid HT patients (59.9%). The family history of 

the thyroid disease was positive in 16 children (37.1%) and 12 
of them (71.4%) had hypothyroidism. There were 6 patients 
(13.9%) in whom the disease was associated with some other 
autoimmune disease.
CONCLUSION  HT is five times more common in females. The 
usual complaints leading to referral were diffuse goitre, which 
accounted for significantly more referrals in females. A pos-
itive family history of autoimmune thyroid disease is asso-
ciated with a higher risk of hypothyroidism in children with 
HT. Hypothyroid patients may appear in higher percentage of 
children and adolescents than previously reported.
Key words: autoimmune thyroid disease; Hashimoto’s thy-
roiditis; children; goitre
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