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Kapitel 4: Schilddriisenstorungen

Um Schilddriisenerkrankungen zu diagnostizieren, miissen sowohl Stérun-
gen der Funktion als auch Stérungen der Morphologie festgestellt werden.
Im Anschluss wird die gestdrte Funktion bzw. die gestorte Morphologie
einzelnen Erkrankungen zugeordnet.

Storungen der Schilddriisenfunktion

Die Bestimmung des TSH mit einem Assay der 3. Generation stellt die wich-
tigste Hormonuntersuchung zum Screening der Schilddriisenfunktion dar.
Ein normaler TSH-Wert schlief8t eine Schilddriisenfunktionsstorung weitest-
gehend aus. Der erste fassbare Befund einer beginnenden Funktionsstorung ist
eine TSH-Verdnderung, die dann eine weiterfiihrende Diagnostik erfordert.
Durch zusétzliche Bestimmung der freien Schilddriisenhormone l&sst sich in
den meisten Fillen eine Funktionszuordnung treffen; nur bei TSH-Werten im
oberen oder unteren Grenzbereich bzw. ganz speziellen Fragestellungen,
wie der Abkldrung bei unerfiilltem Kinderwunsch, kann manchmal eine TRH-
Stimulation erforderlich sein. So kann eine latente Funktionsstrung von euthy-
reoten Zustanden differenziert werden.

Hypothyreose

Latente (subklinische) Hypothyreose: TSH erhoht, fT4 und fT3 im Norm-
bereich.
Manifeste Hypothyreose: TSH erhoht, fT4 und in Folge auch fT3 vermindert.

Ursachen

Die hdufigste Ursache einer hypothyreoten Funktionslage ist die chronische
Immunthyreoiditis. Auf Basis einer Autoimmunerkrankung kommt es zu einer
lymphoplasmazelluldren Infiltration der Schilddriise, die sich entweder ver-
grofert (hypertrophe Form) oder atrophiert (atrophische Form). Auch durch
Thyreoiditiden anderer Genese kann es zu einer Atrophie der Schilddriise
kommen. Nach Operation, Radiojodtherapie oder wéhrend thyreostatischer
Therapie kann eine iatrogene Hypothyreose auftreten.

Klinik

Typische Symptome einer Hypothyreose sind Mudigkeit, Antriebslosigkeit, Ge-
wichtszunahme, Obstipation, Bradykardie, Hypertonie und bei Frauen Zyklus-
storungen. Die Haut ist kiihl und trocken, bei ausgepragter Hypothyreose kommt
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es zu teigiger Konsistenz und nicht eindriickbaren Schwellungen (Myxédem).
Die Patienten klagen tber vermehrten Haarausfall und briichige Fingerndgel
und sind insgesamt verlangsamt und desinteressiert, es kann eine depressive
Verstimmung bestehen. Bei bestehender Schwangerschaft kann es zu Fehl-
oder Frithgeburten und zu gestorter korperlicher und intellektueller Entwick-
lung des Feten kommen.

Therapie
Zur Therapie der Hypothyreose siehe Seite 23.

Hyperthyreose

Latente (subklinische) Hyperthyreose: TSH vermindert, fT4 und fT3 im
Normbereich.
Manifeste Hyperthyreose: TSH vermindert, fT3 und meist auch fT4 erhoht.

Ursachen

Auch die Hyperthyreose ist eine Funktionsstérung, der verschiedene Schild-
drisenerkrankungen zu Grunde liegen, die unterschiedliche Therapiestrategien
erfordern. Daher ist vor Therapiebeginn eine exakte Diagnose erforderlich.
Die haufigsten Ursachen sind die funktionelle Autonomie und die Immunhy-
perthyreose vom Typ Mb. Basedow.

Bei der funktionellen Autonomie kommt es zu gehduftem Auftreten von
Thyreozyten, die von der Gibergeordneten TSH-Regulation unabhangig (auto-
nom) sind. Diese autonomen Areale konnen in einzelnen Knoten (unifokal),
mehreren Knoten (multifokal) oder disseminiert auftreten.

Beim Mb. Basedow hat die Hyperthyreose eine vollig andere Ursache: Es
handelt sich hierbei um eine Autoimmunerkrankung mit thyreoidalen und
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extrathyreoidalen Manifestationen, bei der sich typischerweise erh&hte Titer
an Schilddriisenautoantikorpern — insbesondere TSH-Rezeptor-Autoantikor-
pern (TRAK), eventuell auch TPO-Ak und Tg-Ak — finden. Bei Schilddriisenan-
tikdrper-negativen Patienten ist die Differentialdiagnose zur disseminierten
Autonomie jedoch nicht immer einfach. Liegen das typische Ultraschallmuster
oder Augensymptome im Sinne einer endokrinen Orbitopathie vor, ist die Dia-
gnose einer Immunhyperthyreose gesichert. Tabelle 4.1 listet die typischen
Befunde bei einer Schilddriisenautonomie und bei Mb. Basedow auf.

Auch andere Autoimmunerkrankungen der Schilddriise kénnen passager
mit einer Hyperthyreose einhergehen. Bei einer chronischen Autoimmun-
thyreoiditis Hashimoto, der Postpartum-Thyreoiditis, sowie bei der ,silent
thyreoiditis” kdnnen sich passagere hyperthyreote Phasen finden, die nicht
thyreostatisch behandelt werden. Hier ist lediglich bei ausgeprigten Be-
schwerden eine symptomatische Therapie mit Betablockern angezeigt.

Bei der subakuten Thyreoiditis de Quervain, die mit hochgradigem Krank-
heitsgefiihl einhergehen kann, findet sich im Anfangsstadium ebenfalls meist
eine passagere Hyperthyreose.

Eine in der Schwangerschaft auftretende Hyperthyreose kann auf zwei
Prinzipien beruhen: Einerseits zeigt das Beta-hCG eine Kreuzreaktion mit
dem TSH-Rezeptor, andererseits kann es durch die Schwangerschaft zur Sti-
mulation einer vorbestehenden Immunhyperthyreose kommen.

Die missbrdauchliche Einnahme von Schilddriisenhormonen ist hdufiger als
man glaubt; die Amiodaron-induzierte Thyreoiditis hat in den letzten Jahren
zugenommen. Ausgesprochen seltene Ursachen einer Hyperthyreose sind
die zentrale Hyperthyreose durch einen TSH-produzierenden Hypophysen-
tumor, hormonproduzierende Schilddriisenkarzinome oder deren hormon-
produzierende Metastasen. Auch bei der Schilddriisenhormonresistenz finden
sich erhdhte T3- und T4-Spiegel im Blut.

Tabelle 4.1: Differentialdiagnose zwischen funktioneller Autonomie und der Immun-
thyreopathie Morbus Basedow.

Funktionelle Autonomie Mb. Basedow
TSH-Rezeptor-Auto- fehlend positiv
antikorper (TRAK)
Extrathyreoidale fehlend endokrine Orbitopathie,
Manifestationen prétib. Myxodem
Sonographie Knoten, diffus echoarme Struktur
degenerative Veranderungen
Szintigraphie bei fokaler Autonomie homogen gesteigerte Aufnahme

Herdbefund
Alter Patienten eher &lter Patienten eher jiinger
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Klinik

Eine langsam beginnende Hyperthyreose wird anfdnglich von vielen Patien-
ten durchaus als angenehm empfunden: Der Grundumsatz steigt, man nimmt
Gewicht ab und ist aktiver. In der Folge nimmt die Befindlichkeit jedoch rasch
ab: Die fiir das Vollbild einer Hyperthyreose charakteristischen Symptome sind
Gewichtsverlust, hdufiger Stuhlgang, Hitzeintoleranz, Schlaflosigkeit, Palpita-
tionen und vermehrtes Schwitzen am ganzen Kérper. Bei der physikalischen
Untersuchung sind ein feinschlagiger Tremor, eine warme, feuchte Haut, eine
Tachykardie und eventuell eine Arrhythmie charakteristisch.

Mono- oder oligosymptomatische Verlaufsformen werden vor allem bei
dlteren Patienten beobachtet, bei denen ein besonderes Augenmerk auf die
kardiovaskuldren Effekte gerichtet werden muss. Eine Schilddriisentiberfunk-
tion ist eine hdufige Ursache fiir Vorhofflimmern; durch die Wirkung der Schild-
drisenhormone auf das Herz-Kreislaufsystem kommt es zur Herzinsuffizienz.
Die initiale Behandlung einer Hyperthyreose besteht daher in einer Frequenz-
normalisierung mit einem Betablocker zusitzlich zur thyreostatischen Therapie.

Therapie
Mit Ausnahme der passageren, durch Zellzerfall bedingten Formen sowie der

Hyperthyreosis factitia muss jeder Patient mit manifester Hyperthyreose thyreo-
statisch behandelt werden. In den meisten Féllen ist auch eine symptomati-
sche Therapie mit Betablockern erforderlich. Nach Erreichen der peripheren
Euthyreose (Schilddriisenhormonwerte im Normbereich, TSH noch ernied-
rigt) muss je nach zugrunde liegender Krankheit behandelt werden: Bei einer
funktionellen Autonomie ist stets eine definitive Therapie (Operation, Radio-
jodtherapie) erforderlich, beim Mb. Basedow ist eine thyreostatische Therapie
tiber 12-18 Monate die erste Wahl.

Bei einer thyreostatischen Therapie sind engmaschige Kontrollen in meist
vierwdchigen Abstianden erforderlich. Bei jeder Kontrolluntersuchung sollten die
peripheren Hormone, das basale TSH und das Blutbild Gberpriift werden. Ziel
der Therapie ist ein TSH-Wert im unteren Normbereich bei normalen freien Hor-
monen. Im Falle einer Persistenz oder eines Rezidivs sollte beim Mb. Basedow
eine definitive Therapie (Radiojodtherapie oder totale Thyreoidektomie) erfolgen.

Bei der funktionellen Autonomie kommt es — im Gegensatz zum Mb. Basedow
— zu keiner Remission oder Selbstheilung. Es muss bei eindeutiger Diagnose daher
stets eine definitive Therapie durchgefiihrt werden. Lediglich in besonderen Situa-
tionen, wie schweren Allgemeinerkrankungen mit ungiinstiger Prognose, sehr ho-
hem Lebensalter mit ausgesprochener Multimorbiditit, fehlender Kooperations-
fahigkeit des Patienten fiir eine Radiojodtherapie oder Operation, kann an eine
langerfristige, meist niedrig dosierte, thyreostatische Therapie gedacht werden.

Die verschiedenen Therapieoptionen bei hyperthyreoter Funktion sind im
Kapitel 3, S. 23 ff. genauer beschrieben.
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Storungen der Schilddriisenmorphologie

Die wichtigste Untersuchungsmethode fiir die Feststellung einer gestorten
Schilddriisenmorphologie ist neben der Palpation die Sonographie. Moderne
Ultraschallgerate (fir die Schilddriisensonographie sollten Schallkopfe mit
einer Frequenz von mindestens 7,5 MHz verwendet werden) detektieren mit
hoher Sensitivitdt Verdnderungen im Driisenparenchym. Neben Herdbefun-
den wie Knoten und Zysten erkennt der geiibte Untersucher auch sofort das
typische echoarme Schallmuster einer Autoimmunerkrankung. Der nédchste
diagnostische Schritt muss in vielen Féllen eine Szintigraphie sein, um den
regionalen Stoffwechsel einzelner Herdbefunde oder der gesamten Schild-
driise ndher zu charakterisieren. Insbesondere bei Knoten ist auch oft noch
eine Feinnadelpunktion erforderlich, um die der gestdrten Morphologie
zugrunde liegende Erkrankung exakt zu diagnostizieren.

Struma

Als Struma wird eine vergrofBerte und/oder knotig umgeformte Schilddriise
bezeichnet. Das Schilddrisenvolumen kann ebenso wie eventuelle Herd-
befunde sonographisch einfach bestimmt werden (siehe Seite 15ff).

Schilddriisenvolumen:
Normalwert bei Frauen: < 18 ml Normalwert bei Mannern: < 25 ml

Diffuse Veranderungen

VergréBerte Schilddriise mit regelrechter Parenchymstruktur

Schilddriisenvolumen und Parenchymstruktur kdnnen sonographisch einfach
bestimmt werden (siehe Seite 16), einer diffus vergroBerten Struma mit normalem
Echomuster liegt in unseren Breiten fastimmer eine Jodmangelstruma zugrunde.

Sonographisch echoarme Infiltration des Schilddriisenparenchyms
Ist das Schilddriisenparenchym von sonographisch echoarmen Infiltrationen

durchsetzt, so liegen fast immer eine chronische Immunthyreoiditis oder ein
Morbus Basedow vor. Die Schilddriise ist in solchen Féllen auch oft geschwol-
len und fast kugelférmig konfiguriert, der Isthmus ist verbreitert. Diese Verdn-
derungen sind meist disseminiert im gesamten Parenchym zu finden.

Hypervaskularisiertes Driisenparenchym
Mit Hilfe der Dopplersonographie kann die Durchblutung des Schilddrisen-

parenchyms evaluiert werden. Insbesondere beim Morbus Basedow ist diese
massiv gesteigert. Einen Ersatz flr die Szintigraphie stellt diese Untersuchungs-
methode jedoch nicht dar.
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Herdférmige Veranderungen

Herdbefunde werden palpatorisch, sonographisch, szintigraphisch und/oder
punktionszytologisch abgeklart. Jeder Befund muss immer mit den entspre-
chenden anderen Untersuchungsmethoden korreliert werden. Es ist daher
von groflem Vorteil, wenn alle Untersuchungen von ein und demselben Arzt
durchgefiihrt werden.

Schilddriisenknoten

Knoten werden in der Regel durch Palpation und/oder Sonographie festge-

stellt. Wenn Knoten vorliegen, ist folgendes weiteres Vorgehen erforderlich:

« Exakte sonographische Dokumentation der Knoten, Vermessung in drei Ebe-
nen, Beurteilung und Dokumentation von Echogenitdt und Randbegrenzung.

« Uberpriifung der Schilddriisenfunktionslage durch Bestimmung des basalen
TSH und eventuell auch der freien Schilddriisenhormone.

o Durchfiihrung einer Szintigraphie zur Beurteilung des regionalen Stoff-
wechsels: Knoten kénnen aus normalem Schilddriisengewebe bestehen und
sich szintigraphisch vom restlichen Parenchym kaum abgrenzen (,warme”
Knoten). ,Heille” Knoten bestehen aus hyperfunktionellem Schilddriisen-
gewebe und sind Ausdruck einer funktionellen Autonomie. In ,kalten”
Knoten wird regional kaum Schilddriisenhormon produziert und es besteht
eine erhéhte Entartungstendenz. Im Gegensatz zu den ,heiflen” Knoten
kommen ,kalte” Knoten meist erst ab einer Grofe von 1 ¢cm zur Darstellung.

o Bei allen malignomverdédchtigen Knoten ist eine Feinnadelbiopsie erfor-
derlich.

,Heille” Knoten: Funktionelle Autonomie, Hyperthyreosegefahr!
,Kalte” Knoten: Erh6hte Malignitatswahrscheinlichkeit!

Schilddriisenzysten
Im Gegensatz zu Knoten vergrofern sich Zysten oft schnell; das oben be-

schriebene diagnostische Vorgehen ist auch bei Schilddriisenzysten zu emp-
fehlen. Zusétzlich ist eine sonographisch gezielte Punktion sinnvoll, um die
Gewebsflissigkeit vollstandig zu entfernen. Im Anschluss wird der Punktions-
erfolg sonographisch dokumentiert und der Zysteninhalt zytologisch unter-
sucht. Ist in der Zyste auch solides Gewebe vorhanden, sollte unbedingt auch
aus dem soliden Anteil Gewebe entnommen werden, um ein eventuell zystisch
degeneriertes Schilddriisenkarzinom zu erkennen.

Grolere Zysten neigen haufig zu Rezidiven. Nach erfolgloser Repunktion
sollte eine chirurgische Sanierung durchgefiihrt werden.
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