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Einleitung

Das Thema der Schilddriisenerkrankungen hat hohe Relevanz, da die Schilddriise wichtig fiir
die Steuerung sédmtlicher Stoffwechselprozesse ist. Sie produziert die Schilddriisenhormone
T3 und T4 und hat einen bedeutenden Einfluss auf Reifung und Wachstum des Organismus,
wie auch auf den Lipidstoffwechsel, den Glykogenabbau, den Eiweillstoffwechsel und den
Wairmehaushalt (vgl. Huch, R. 2007, Hrsg. Huch, R./ Jiirgens, K.D. 2007, S. 243).

Samtliche Organe des menschlichen Korpers werden durch die Schilddriise beeinflusst. So
gibt es einen Zusammenhang zwischen der Hyperthyreose und dem Herzen, eine Hypothyreo-
se kann zum Myxddemherz fithren, aber auch eine Arteriosklerose und Perikardergiisse be-
giinstigen. Weiters hat die Schilddriise Auswirkungen auf die Knochen, so kann eine Hy-
perthyreose zur Osteoporose fiihren. Erkrankungen der Schilddriise konnen sich ebenso auf
das psychische Befinden auswirken. Weitere Systeme, welche durch die Schilddriisenfunktion
beeinflusst werden sind das neuromuskulédre System, der gesamte Verdauungstrakt, die Haut
und letztendlich auch das Reproduktionssystem (vgl. Héormann, R. 2005, S.199fY).

Ein Vorteil der Schilddriisenerkrankungen ist, dass sie friih erkannt werden konnen. Trotzdem
liegt die Priavalenz der Jodmangelstruma mit euthyreoter Funktionslage liegt bei bis zu 50 %,
ein Schilddriisenknoten liegt bei 20 — 30 % der Bevdlkerung vor. An der manifesten Hypothy-
reose sind rund 2 % erkrankt, genauso wie an der manifesten Hyperthyreose (Deutschland)
(vgl. Hormann, R. 2005, S.170).

5- 10 % der Bevolkerung leiden an einer Schilddriisenerkrankung. Aufgrund des Jodmangels,
der in den Alpenlédndern vorliegt, leidet mehr als die Hélfte der Bevolkerung an Knoten der
Schilddriise (vgl. Zentrum flir Endokrine Chirurgie Graz < http://www.endokrine-
chirurgie.at>/[Stand:16.01.2009].

Ich habe das Thema ,,Schilddriisenkrankheiten deshalb gewdhlt, da mir die Wichtigkeit die-
ses Organs aus eigener Erfahrung bewusst ist. Ich selber bin an der Hashimoto - Thyreoiditis

erkrankt und habe deswegen ein grof3es Interesse an diesem Organ entwickelt.
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1. Die Schilddriise — Glandula thyreoidea

1.1 Anatomie der Schilddriise

Die Schilddriise ,,Glandula thyreoidea‘ hat ein Gewicht von 15 — 60 g und befindet sich unter
dem Kehlkopf, vor der Trachea. Sie besteht aus zwei Schilddriisenlappen. Diese beiden Lap-
pen sind durch den Isthmus, einer Art Briicke, miteinander verbunden.

Die Schilddriise selber ist in eine bindegewebige Organkapsel eingebettet und wird durch
Bindegewebe in zahlreiche weitere Lappchen unterteilt. In diesen Lappchen findet man die
Schilddriisenfollikel, die von den hormonbildenden Driisenepithelzellen umgeben sind. Die
Schilddriisenfollikel konnen die von diesen Driisenepithelzellen gebildeten Hormone spei-
chern und bei Absinken der Hormonspiegel im Blut iiber diese Driisenepithelzellen wieder an
das Blut abgeben.

Die Schilddriise bildet einerseits das Thyroxin, das kurz als T4 oder auch Tetrajodthyronin
bezeichnet wird und andererseits das T3, das Trijodthyronin. Beide Hormone regen den Zell-
stoffwechsel an und haben einen bestimmten Jodgehalt. T3 ist das aktive Schilddriisenhormon,
das durch die Abspaltung eines Jodatoms vom Thyroxin (T4) entsteht. Die Abgabe der
Schilddriisenhormone ins Blut unterliegt der Steuerung des Hypothalamus-Hypophysen-
Regelkreises. Neben T3 und T4 wird in der Schilddriise noch ein weiteres Hormon gebildet,
das Kalzitonin, welches den Spiegel des Kalziums im Blut reguliert und von den C-Zellen
(parafollikuldren Zellen) der Schilddriise abgesondert wird (vgl. Faller, A./ Schiinke M./
Schiinke G. 2004, S. 351fY).

1.2 Physiologische Funktion

Wie in der Anatomie der Schilddriise bereits erwdhnt wurde, befinden sich in der Schilddriise
Follikel, die einen Durchmesser von 50 — 500 pm aufweisen und ein kugeliges Aussehen ha-
ben. Die Follikelzellen bilden die beiden Schilddriisenhormone, Trijodthyronin und Tetra-
jodthyronin. Beide Hormone werden an Thyreoglobulin gebunden und im Kolloid der Schild-
driisenfollikel gespeichert. Reguliert wird die Ausschiittung dieser beiden Hormone durch die
TRH-TSH-Achse (Thyroliberin; Thyrotropin).

Die Freisetzung von T3 und T4 wird durch das TSH angeregt. Die Freisetzung der Hormone
aus den Follikeln kommt aufgrund einer Endozytose zustande, bei der das Thyreoglobulin, an
welches die Schilddriisenhormone gebunden sind, wieder in die Zelle aufgenommen wird.
Durch den Zusammenschluss mit primédren Lysosomen entstehen sogenannte ,,Phagolysoso-

men*. Diese Phagolysosomen fiihren nun gemeinsam mit Proteasen zur Auflosung des Thy-
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reoglobulins, wodurch die Schilddriisenhormone freigesetzt werden (vgl. Silbernagl, S./

Despopoulos, A. 2003, S. 286).

1.2.1 Der hypothalamo-hypophysire Regelkreis

Gesteuert wird die Schilddriise und die damit verbundene Hormonproduktion durch eine
Hormonachse, in welcher der Hypothalamus und die Hypophyse eine bedeutende Rolle spie-
len, man bezeichnet diese Achse auch als ,,hypothalamo-hypophysire* Hormonachse.

In Gang kommt der gesamte Vorgang durch die verstiarkte TRH - Absonderung im Hypotha-
lamus bei Absinken der peripheren Schilddriisenhormone. Das TRH aus dem Hypothalamus
regt die TSH - Sekretion im Hypophysenvorderlappen an, wodurch die Produktion der beiden
Schilddriisenhormone in der Schilddriise stimuliert wird.

Das in den Schilddriisenhormonen enthaltene Jodid wird von den Zellen der Schilddriise auf-
genommen. Wichtige Vorgéinge sind hier die Jodination und die Jodisation. (vgl. Ziegler,R.
2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 777)

Hypothalamus und auch Hypophyse messen den Spiegel der Schilddriisenhormone im Blut
mittels bestimmter Rezeptoren. Ist eine ausreichende Menge an Schilddriisenhormonen im
Blut messbar, wird die Schilddriisehormonproduktion wieder gedrosselt. Diesen Vorgang
bezeichnet man auch als negative Riickkoppelung (vgl. Huch, R. 2007, Hrsg. Huch, R./ Jiir-
gens, K.D. 2007, S. 243f).

Im Plasma sind die Schilddriisenhormone zu mehr als 99 % an Proteine gebunden. Eines die-
ser insgesamt drei Proteine ist das TBG, das thyroxinbindende Globulin. An dieses Protein
werden ungefdhrt 2/3 des Thyroxins gebunden. Der verbleibende Anteil des Thyroxins wird
durch das TBPA (thyroxinbindende Prdaalbumin) und das Serumalbumin transportiert.
Trijodthyronin (T3) ist wie erwidhnt, das aktive Schilddriisehormon, das neben einer stirkeren
auch eine schnellere Wirkung als das T4 aufweist. Doch stammen nur rund 20 % des im Blut
befindlichen Trijodthyronins aus der Schilddriise. Der restliche Anteil entsteht durch die Ab-
spaltung eines Jodatoms in der Leber, den Nieren und auch direkt in den Zielzellen (vgl. Sil-

bernagl, S./ Despopoulos, A. 2003, S. 288).

1.2.2 Wirkung der Schilddriisenhormone

Wirkungen der Schilddriisenhormone zeigen sich vor allem im Stoffwechsel. Die Bedeutung
der Schilddriisenhormone ist grof3, da sie beinahe alle Organe des Korpers beeinflussen.
Wichtige Auswirkungen sind unter anderen die Regulation des Wérmehaushalts, die Steige-
rung des Energieumsatzes, zudem werden das Nervensystem und der Fett- und Glykogenab-

bau angekurbelt. Weitere Auswirkungen zeigen sich in einer Steigerung der Herzqualititen

8/44



und der Mitwirkung beim Wachstums- und Reifungsprozess (vgl. Huch, R. 2007, Hrsg. Huch,
R./ Jiirgens, K.D. 2007, S. 243)

2. Epidemiologie von Schilddriisenerkrankungen

Erkrankungen der Schilddriise konnen verschiedenartig auftreten. Eine Gruppe der Schilddrii-
senerkrankungen stellt jene der Entziindungen der Schilddriise dar, die wiederum in Unter-

gruppen eingeteilt werden.

2.1 Autoimmunthyreoiditen

Die Hyperthyreose vom Typ Basedow hat eine Haufigkeit von 0,5 — 1 %, wobei Frauen hiu-
figer betroffen sind als Ménner. Als hédufigster Ausldser einer Hypothyreose ist die chronisch
lymphozytire Thyreoiditis zu nennen, von der wiederum hédufiger Frauen als Méanner betrof-
fen sind. Die Héufigkeit dieser Schilddriisenentziindung belduft sich auf 10 %. Eine weitere
Form dieser ersten Gruppe der Schilddriisenerkrankungen stellt die sogenannte ,,Silent Thyre-
oiditis* dar, die ebenfalls bei 10 % aller Hyperthyreosen vorliegt und wie alle bisher genann-
ten Erkrankungen haufiger Frauen betrifft, meist in einem Alter von 30 — 50 Jahren.

Eine Entziindung der Schilddriise kann auch nach einer Schwangerschaft auftreten — diese
bezeichnet man dann als ,,Post partum Thyreoiditis“, die in 5 % aller Schwangerschaften auf-
tritt. Die letzte Form dieser autoimmun verursachten Erkrankungen stellt die IFN-a induzierte

Thyreoiditis dar, die jedoch in dieser Arbeit nicht gesondert bearbeitet wird.

2.2 Nicht autoimmun verursachte Thyreoiditis

Eine nicht autoimmun verursachte Thyreoiditis stellt die subakute Thyreoiditis de Quervain
dar, die selten auftritt und wiederum héufiger Frauen betrifft, d.h. dass 3- 6 Frauen auf einen
Mann kommen. Ublicherweise tritt die Thyreoiditis de Quervain im Alter von 30 — 50 Jahren

auf.

2.3 Sonstige Thyreoiditen

Eine Schilddriisenentziindung kann auch infektiose Ursachen haben. Dabei kann die Erkran-
kung eitrig, wie im Fall der akut eitrigen Thyreoiditis sein, aber auch nicht- eitrig, wie bei der
akuten nicht-eitrigen Thyreoiditis. Die akute eitrige Thyreoiditis tritt selten auf, bei 90 % der

betroffenen Kinder liegt eine ,,Sinus piriformis Fistel* vor.
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Die sehr seltene Thyreoiditis Riedel, die meist im Alter von 40 — 50 Jahren auftritt und wie-
derum héufiger bei Frauen auftritt (im Verhéltnis 3:1) stellt die letzte Thyreoiditis dar, die in
dieser Arbeit nidher behandelt wird. Thyreoiditen konnen auch aufgrund von Strahlen, chemi-
schen oder physikalischen Einfliissen entstehen (vgl. Gessl, A. < http://www.akh-

consilium.at/daten/schilddruesenentzuendungen.htm> [Stand: 06. 01. 2009].

2.4 Schilddriisenkarzinome

Schilddriisenkarzinome stellen die nidchste grole Gruppe der Schilddriisenerkrankungen dar.
Auch diese werden, wie die Thyreoiditen, in Untergruppen eingeteilt.

Das follikuldre Karzinom der Schilddriise tritt in einer Haufigkeit von 15 % aller Schilddrii-
senkarzinome auf, wihrend das papillire Karzinom 80 % aller Erkrankungen ausmacht. Sel-
tenere Karzinome stellen das anaplastische und das medulldre Karzinom mit jeweils 5 % dar.
Selten treten sonstige Malignome der Schilddriise auf. Die Neuerkrankungsrate der Schild-
driisenkarzinome liegt bei 6- 9 Fillen pro 100000 Einwohner im Zeitraum eines Jahres. Auch
hier sind Frauen mit 3- 4 Féllen pro 1 Mann haufiger betroffen (vgl. Lind, P.<http://www.akh-

consilium.at/daten/schilddruesenkarzinome.htm>[Stand: 06.01.2009].

Die Statistik Austria beziffert die Zahl jener Personen, die an einer malignen Schilddriisener-
krankung im Jahresdurchschnitt 2003/2005 erkrankt sind, mit 96,7 absoluten Fillen, wobei
mit 71,7 Féllen bei den Frauen und 25 Fillen bei den Ménnern wiederum deutlich wird, dass
Frauen auch von Krebserkrankungen der Schilddriise hiufiger betroffen sind als Ménner. Auf
100.000 Menschen gesehen liegt die altersstandardisierte Rate bei 6, 2 (3,3 Minner; 9,1 Frau-
en). Weiters wird aus dem Erkrankungsrisiko ersichtlich, dass Frauen bis zum 75. Lebensjahr
ein Risiko von 0, 9 % tragen, an Schilddriisenkrebs zu erkranken. Bei Ménnern liegt dieses
Risiko bei 0,3 %. Diese Daten haben lediglich fiir die Steiermark Giiltigkeit. Wien beispiels-
weise ist mit 163 absoluten Fillen der Spitzenreiter dieser Statistik, Vorarlberg mit 13,3 abso-
luten Féllen das Schlusslicht (vgl. Statistik Austria <
http://www.statistik.at/web_de/static/schilddruese c73 krebsinzidenz nach bundeslaendern
_jahresdurchschnitt 20 021798.pdf > [Stand. 08.01.2009].

Die Mortalitdt der Schilddriisenkarzinome liegt in absoluten Zahlen bei 14, 7 Féllen in der
Steiermark (4,0 Ménner; 10,7 Frauen). Auf eine Population von 100.000 Menschen gesehen,
liegt die altersstandardisierte Rate bei 0, 6 (insgesamt) — davon bei 0,7 fiir Frauen und bei 0,4
bei den Ménnern. Das Risiko an einem Schilddriisenkarzinom zu versterben liegt bei den
Frauen bis zum 75. Lebensjahr bei 0,1 %, bei den Méannern bei ebenfalls bei 0,1 %. Auch die-

se Daten Dbeziehen sich auf die Steiermark (vgl.  Statistik  Austria
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3. Untersuchungsmethoden

Am Beginn der Schilddriisenuntersuchung steht die Anamnese. Sie bildet gemeinsam mit der
Untersuchung der Schilddriise die Basis der weiteren Diagnostik. Aufgrund der Anamnese
und der Untersuchung kann der/ die Untersuchende eine Fragestellung entwickeln, die ihn
oder sie dann wihrend der gesamten Diagnostik begleitet. So fiihrt diese Fragestellung zur
klinischen Diagnose und der Verdachtsdiagnose. Weiters kann auch eine Ausschlussdiagnose

notwendig sein, wenn klinisch nur unzureichende Hinweise vorliegen.

3.1 Anamnese

Wichtige Informationen, die der/ die Untersuchende in der Anamnese erheben muss, erstre-
cken sich vom Vorliegen von Schilddriiseerkrankungen in der Familie (Struma, Knoten, Hy-
perthyreose, Malignom, Hypothyreose oder Karzinom) bis hin zu bereits bekannten Schild-
driiseerkrankungen des Patienten/ der Patientin. Weiters wird auch spezifisch auf Beschwer-
den eingegangen und auch Symptome im Halsbereich werden genau untersucht. So sind Hin-
weise auf Schluckbeschwerden, ein Druckgefiihl, Engegefiihl oder auch Luftnot, Schmerzen
oder Knoten, als auch Heiserkeit oder sonstige Symptome wichtig fiir die Diagnosestellung.
Auch allgemeine typische Symptome der verschiedenen Erkrankungen werden auf ihr Vor-
handensein hin untersucht. So sind Hinweise auf eine Gewichtsabnahme, Nervositit, Unruhe,
Zittern, Durchfille, Haarausfall, verstirktes Schwitzen, etc. im Rahmen einer moglichen Hy-
perthyreose genauestens zu erheben. Im Gegenteil zur Hyperthyreose sind im Bereich der
Hypothyreose etwaige Symptome wie eine Gewichtszunahme, Miidigkeit, depressive Stim-
mung, Obstipation, Frieren, etc. zu untersuchen.

Da im Rahmen der Hyperthyreose auch eine Augenbeteiligung vorliegen kann, muss der/ die
Untersuchende auf eine mdgliche Konjunktivitis und Lidédeme achten, und auch nach mogli-
chen Sehstoérungen fragen. Weiters ist auch die Erhebung einer etwaigen Schilddriisenmedi-
kation wichtig. Auch die Einnahme von Ostrogenpriparaten und Nikotingenuss, als auch

sonstige Medikamente miissen erfasst werden.
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3.2 Untersuchung

Bei diesem Teil der Diagnostik wird der Halsumfang gemessen, eine Struma wird bei Vorlie-
gen in den entsprechenden Grad eingestuft und nach der Beschaffenheit beurteilt. Daneben
werden die Lymphknoten, Schmerzen, Stauungen und Heiserkeit und die Schluckver-
schieblichkeit untersucht und erfasst.

Letztendlich werden auch die allgemeinen Daten des Patienten/ der Patientin erhoben, d.h.
das Alter, Grofle, Gewicht, Puls, RR, Haut, Tremor, Reflexe etc. Den Abschluss bildet der
klinische Gesamteindruck den der/ die Untersuchende gewonnen hat. Dieser kann bereits auf
eine Hyper- oder eine Hypothyreose hinweisen, aber auch auf eine Euthyreose (vgl. Héormann,

R. 2005, S.225ff).

3.3 Palpation der Schilddriise

Bei der Untersuchung der Schilddriise spielt die Palpation eine grundlegende Rolle. Bei der
Palpation tastet der Arzt/die Arztin das Organ von hinten ab, wobei der Patient/ die Patientin
sitzt. Aber auch die Untersuchung von vorne her ist iiblich. Bei der Palpation achtet der Arzt/
die Arztin besonders auf die GroBe und die Beschaffenheit der Schilddriise. So kénnen Kno-
ten, die sich an der Oberflache der Schilddriise gebildet haben, ertastet werden. Tieferliegende
Knoten konnen entdeckt werden, indem man den Patienten/ die Patientin bittet, zu schlucken.
Bei der Palpation muss der Arzt/ die Arztin auch eine mogliche VergroBerung der Lymphkno-

ten durch Abtasten untersuchen (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 779).

3.4 Auskultation der Schilddriise

Bei bestimmten Erkrankungen der Schilddriise, wie der akuten immunogenen, diffusen Hy-
perthyreose kann man hiufig ein Rauschen in den Geféflen und auch einen moglichen Stridor
bei einer Einengung der Luftrohre horen. Besteht durch die Erkrankung die Gefahr einer
Stimmbandlahmung muss der Patient/ die Patientin auch von einem Facharzt/ einer Fachirz-

tin fur Hals-Nasen-Ohrenheilkunde untersucht werden.

3.5 Sonographie der Schilddriise

Die Ultraschalluntersuchung erlaubt eine ziemlich exakte Feststellung der Grofe der Schild-
driise. Es gibt eine bestimmte Formel, um das Volumen der Schilddriise zu bestimmen. Aus-
gerechnet wird dieses Volumen eines Lappens in ml, indem die Lange, die Breite und die Di-

cke des Organs untereinander und letztendlich mit 0,5 multipliziert werden. Die Normwerte

12/44



unterscheiden sich fiir die Geschlechter, d.h. das Ergebnis sollte bei Frauen weniger oder
gleich 18 ml betragen, fiir Méanner liegt der Referenzwert bei weniger bzw. gleich 24 ml.

Bei der Untersuchung zeigt sich die gesunde Schilddriise echoreich— sie hebt sich deutlich
von der Halsmuskulatur ab. Abnormale Schallbilder sind entweder echoreicher oder echoér-
mer, wobei echoreiche Knoten eher ungeféhrlich sind. Vorsicht ist bei echoarmen Bereichen
in der Schilddriise geboten — es kann sich um Entziindungen aber auch um Malignome oder
Tumore handeln. Als echofrei bzw. echoleer zeigen sich Zysten. Mit der Sonographie kann

man die GroBe, Lage und die Struktur der Schilddriise untersuchen.

3.6 Szintigraphie der Schilddriise

Die Szintigraphie ist dann ndtig, wenn aufgrund des Ultraschalls Abweichungen festgestellt
wurden — auch eine weitere Abklarung bei bestimmten Formen der Hyperthyreose (diffuse vs.
lokale Autonomie) kann eine Szintigraphie erforderlich machen. Auch mdgliche Malignome,
die sich szinitgraphisch kalt zeigen oder Knoten werden mithilfe der Szintigraphie untersucht.
Bei der Untersuchung mithilfe der Szintigraphie zeigen sich Adenome und Zysten kalt. Dabei
handelt es sich um Areale, bei denen eine verminderte Speicherung vorliegt. Im Gegensatz
dazu werden warme oder heille Knoten diagnostiziert, wenn im Gewebe eine iiberméfige

Speicherung vorliegt. Das ist beispielsweise bei autonomen Adenomen der Fall.

3.7 Rontgen der Schilddriise

Ein Rontgen der Schilddriise wird dann durchgefiihrt, wenn indirekt die Grofe einer subster-
nalen Struma festgestellt werden soll. Dies geschieht anhand der Beurteilung, inwieweit die
Trachea durch die Struma verengt wird und durch die Untersuchung auf sogenannte ,,Down-

hill-Varizen®, die bei groBen Strumen vorliegen.

3.8 Computertomographie der Schilddriise

Die Computertomographie wird dann angewendet, wenn der Verdacht besteht, dass eine
substernale Struma vorliegt. Weiters ist die Computertomographie hilfreich, um nach etwai-
gen Metastasen im Brustbereich zu suchen. Bei Vorliegen eines Tumors, kann die Computer-
tomographie auch zur Vorbereitung auf die Operation verwendet werden. Auch die Bestiti-

gung einer endokrinen Orbitopathie kann mittels einer Computertomographie erfolgen.

3.9 Feinnadelpunktion der Schilddriise
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Diese Untersuchungsmethode dient dazu, auffillige Bereiche in der Schilddriise zytologisch
abzukldren. Es werden Zellen bzw. ganze Zellverbande punktiert, die dann genau untersucht
werden.

Notwendig wird diese Untersuchung vor allem bei Knoten die in der sonographischen Unter-
suchung echoarm erscheinen. Zu bedenken ist bei dieser Untersuchung, dass ein Tumor auf-
grund der Punktion und der anschlieBenden Untersuchung der Zellen nicht sicher ausge-

schlossen werden kann (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W. 2007, S. 780fY).

3.10 Labordiagnostik

Die Labordiagnostik basiert auf der Messung der freien Schilddriisenhormone im Serum, und
auch in der Bewertung der Regulation — dies geschieht mittels der Bestimmung des TSH. Da
die Funktion der Schilddriise von Hypothalamus und Hypophyse gesteuert wird, sind folgen-
de Punkte bei der Bewertung der Laborwerte zu beachten:

TSH ist essentiell fiir die Hormonproduktion — zwar produziert die Schilddriise von sich aus
eine basale Menge an Schilddriisenhormon, jedoch ist diese Menge nicht ausreichend — es
besteht Bedarf an TSH, welches die Hormonproduktion stimuliert. Wird kein TSH produziert,
so kommt es dadurch zur sekundédren Hypothyreose. Weiters ist zu bedenken, dass sich Ab-
héngigkeiten in diesem Kreislauf ergeben. So sind die Produktion von TRH im Hypothalamus
und die Freisetzung von TSH in der Hypophyse abhingig vom Serumspiegel der Schilddrii-
senhormone. Funktioniert diese negative Riickkoppelung nicht, kommt es zu Stérungen.

Funktioniert die Schilddriise richtig, so kommt es beim Absinken des frei zirkuilierenden T4
zu einem iiber dem Verhiltnis liegenden Anstieg an TSH — der Grund dafiir ist, dass zwischen
TSH und fT4 kein lineares Verhéltnis besteht. Aufgrund dieses Mechanismus kann man das
TSH zur Diagnose von noch nicht manifesten Funktionsstorungen der Schilddriise nutzen, d.h.
wenn die frei zirkulierenden Schilddriisenhormone noch nicht auBlerhalb der Normwerte lie-
gen. Auch aufgrund des Regelkreises kann eine Funktionsstorung entstehen. So konnen ein
Jodmangel oder andere Einfliisse wie Wachstumsfaktoren, aber auch andere Faktoren dazu
fithren, dass der Sollwert der TSH Produktion von der Hypophyse nicht erreicht werden kann.

Bei der Diagnose der Schilddriisenfunktion muss man also TSH und die Schilddriisenhormo-
ne gemeinsam beurteilen, um einen zuverldssigen Befund zu erhalten.

Die Laboruntersuchung selbst wird in verschiedene Arten eingeteilt. So wird, je nach Ver-
dacht oder auch Anforderung eine andere Form der Diagnostik notig. Unterscheiden muss
man zwischen der Basisdiagnostik, der erweiterten Basisdiagnostik oder auch dem Antikor-

perstatus, der dann erhoben wird, wenn der Verdacht in Richtung einer Autoimmunerkran-
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kung der Schilddriise geht. Auch Tumoren der Schilddriise kann man gesondert, ndmlich
durch die Untersuchung auf Tumormarker feststellen.

Ein TRH — Test gehort zum Standardverfahren in der Diagnostik und wird dann angewendet,
wenn eine mogliche sekundére oder tertidre Hypothyreose bestitigt oder ausgeschlossen wer-
den soll.

Der Pentagastrin-Kalzium-Stimulationstest kommt beim Verdacht auf ein medulldres Karzi-
nom der Schilddriise zum Einsatz, ein Gentest zur Untersuchung auf ein hereditires medulli-
res Schilddriisenkarzinom oder einer multiplen endokrinen Neoplasie Typ II (vgl. Hormann,

R. 2005, S.228ff).

4. Schilddriisenerkrankungen

4.1 Struma

Definition

Eine Struma bedeutet, dass die Schilddriise vergroBert ist. Grundlage fiir die Diagnose der
Struma ist die sonographische Untersuchung, bei der das Volumen der Schilddriise festgestellt
wird. Liegt dieses Volumen bei Frauen hoher als 18 ml und bei Méannern hoher als 25 ml liegt
eine Struma vor. Die Struma kann entweder als sogenannte ,,Struma diffusa®, bei der es sich
um eine diffuse VergroBBerung der Schilddriise handelt oder als ,,Struma nodosa®, der knoti-

gen Form der Vergrof3erung auftreten.

Epidemiologie

Bezogen auf Deutschland hat sich die Anzahl derer, die an einer Struma erkrankt sind nicht
senken lassen — somit hat die Verbesserung der Jodzufuhr in der Bevélkerung nicht automa-
tisch zu einer Verringerung der Erkrankungen gefiihrt. Betrachtet man die Geschlechter, so
bekommen Frauen eher eine Struma als Ménner. In Studien wurde festgestellt, dass 50 % der
Erwachsenen und 20 % der Kinder eine Struma haben. Interessant ist auch die Tatsache, dass
die Haufigkeit von Knoten in nicht vergroBerten Schilddriisen gestiegen ist (20 — 30 %).
Schilddriisenknoten und Strumen nehmen mit dem Alter zu (vgl. Hormann, R. 2005, S.15).

In Mitteleuropa liegt die Privalenz bei 30 %. Aufgrund der ,,geologischen Jodauswa-

schung* in der Eiszeit ist der Jodgehalt im Trinkwasser niedrig.

Ursachen

15/44



Die Schilddriise benétigt ungefdahr 200 pg Jodid taglich. Je weniger Jod zugefiihrt wird, desto
weniger Schilddriisenhormone konnen in der Schilddriise produziert werden. Durch die ver-
minderte Riickkoppelung durch die Schilddriisenhormone, steigt im Hypothalamus die Pro-
duktion von TRH und infolge auch das TSH an. Da das TSH nun die Schilddriise zur Hor-
monproduktion stimuliert, vergroBert sich diese aufgrund einer Vergroerung der Thyreozy-
ten, um der durch Hypothalamus und Hypohysenvorderlappen angeregten Hormonproduktion
gerecht zu werden. Weiters werden aufgrund des Jodmangels Wachstumsfaktoren aktiviert,
die zur VergroBerung des Schilddriisengewebes beitragen (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg.
Baenkler, HW. 2007, S. 784f).

Besonders die lokalen Wachstumsfaktoren, die durch den intrathyreodialen Jodmangel akti-
viert werden, haben nach neuen Erkenntissen eine besondere Rolle bei der Entstehung einer
Struma. Normalerweise reguliert die Schilddriise diese Wachstumsfaktoren durch die Autore-
gulation. Liegt aber ein Jodmangel vor, so kommt es zu einer Verschiebung der Balance zwi-
schen den wachstumsfordernden- und den wachstumshemmenden Faktoren. Neben der Akti-
viertung der Wachstumsfaktoren fiihrt der Jodmangel auBlerdem zu einem verstdrkten Anspre-
chen der Thyreozyten auf TSH. Faktoren wie Nikotin wirken sich zudem negativ aus. Auch
genetische Faktoren und eine Schwangerschaft, die Pubertét oder die Stillzeit konnen im Zu-
sammenhang mit einem Jodmangel zur Struma fiihren.

Haufigste Ursache einer Struma ist die zu geringe Zufuhr von Jod iiber die Nahrung und das
Trinkwasser. Seltener verbirgt sich hinter einer Struma eine Autonomie der Schilddriise,
Morbus Basedow oder eine Thyreoiditis. Auch Tumore und Medikamente oder eine Schwan-
gerschaft konnen Ausloser fiir eine Struma sein, das allerdings auch seltener als der Jodman-
gel. Selten sind Lymphome, Hodentumoren, eine Amyloidose, etc. Verursacher einer Struma.

Ein iiber viele Jahre bestehender Jodmangel beglinstigt auBerdem auch die Knotenbildung.
Klinik

Typische Symptome der Struma beruhen bei zunehmender GroBe auf der unmittelbaren Néahe
zu den Nachbarorganen im Halsbereich. Kennzeichnende Symptome sind demzufolge Luftnot,
Heiserkeit, Stauungen. Oftmals haben Betroffene auch das Gefiihl einer Einengung, wenn sie
beispielsweise einen Kragen schlieen. Auch Probleme beim Schlucken kdnnen auftreten.
AuBer beim extremen Jodmangel spricht man bei der Struma meist von einer sogenannten

»euthyreoten Stoffwechsellage®. Liegt neben der Struma noch eine Verdnderung der Schild-

driisenfunktion vor, ist ein weiteres diagnostisches Vorgehen angezeigt.

Untersuchung
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Im ersten Schritt wird bei der Untersuchung einer Struma eine Anamnese erhoben. Wichtige
Punkte dieser Erhebung sind neben dem Auftreten einer Struma in der Familie, auch Nachfor-
schungen tiiber den Zeitraum, in welchem sich die Struma entwickelt hat — beispielsweise
wihrend einer Schwangerschaft oder in der Menopause. Der Arzt/ die Arztin untersucht dabei
auch die Geschwindigkeit, in welcher sich die Struma vergroBert (langsam oder schnell),
mogliche Knoten und ob bereits bestimmte Therapien beziiglich der Schilddriise stattgefun-
den haben — wie z.B. eine Radiojodtherapie, bestimmte Arzneien oder eine Operation. Hier
erkundigt sich der Arzt/ die Arztin auch iiber das Vorliegen der typischen Symptome einer
Struma, wie oben genannt beispielsweise Schluckbeschwerden. Auch Lebensstilfaktoren, wie
Rauchen und Erndhrung werden miteinbezogen. Da bei einer Schilddriisenerkrankung oft die
Augen betroffen sind, muss auch in diesem Bereich eine Erhebung stattfinden (z.B. Schwel-
lung der Augenlider oder eine Konjunktivitis).

Ist die Anamnese abgeschlossen, folgt die korperliche Untersuchung, d.h. die Inspektion und
Palpation der Schilddriise. Hier werden GroBe der Schilddriise und der Halsumfang, ein mog-
licher Druckschmerz, die Verschieblichkeit und Morphologie neben einigen anderen Punkten
beurteilt.

Vermutet der Arzt/ die Arztin eine Struma aufgrund eines Jodmangels bei euthyreoter Stoff-
wechsellage, so wird in der Regel der basale TSH Wert gemessen. Bewegt sich dieser inner-
halb der Normwerte, so kann die Euthyreose bestitigt werden — wenn nicht, d.h. wenn das
TSH hoher oder niedriger ist, so werden auch die peripheren Schilddriisenhormone, das fT3
und das fT4, bestimmt. Fillt der Verdacht auf eine Autoimmunerkrankung der Schilddriise, so
wird auch nach Antikérpern gesucht (TPO-AK, TSH-R-AK)

Die Parameter, die bestimmt werden, sind also abhingig von der klinischen Verdachtsdiagno-
se. Will der Arzt/ die Arztin lediglich die Schilddriisenfunktion untersuchen, so wird er wie
bereits erwahnt, das basale TSH bestimmen. So kann eine Fehlfunktion der Schilddriise aus-
geschlossen werden. Ergeben sich aufgrund der ersten Schritte in der Untersuchung Hinweise
auf eine Hypo- oder eine Hyperthyreose, so wird nicht nur das basale TSH, sondern auch die
peripheren Schilddriisenhormone gemessen. Einen wichtigen Teil der Untersuchung stellt die
Sonographie der Schilddriise dar. Hier kann der Arzt/ die Arztin die GroBe der Struma fest-
stellen und auBlerdem etwaige Knoten oder Verdnderungen des Gewebes feststellen. Der Un-
tersucher erhebt mithilfe dieser Untersuchungsmethode erstens das Schilddriisenvolumen und
stellt weiters fest in welche Richtungen sich die Schilddriise bzw. die Struma abgrenzt
(substernal, retrosternal). Zu achten ist weiters auf das Echomuster, welches homogen-

inhomogen und echonormal-echoarm sein kann. Stellt der Untersucher eine sogenannte diffu-
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se Echoarmut fest, so muss er den Verdacht auf eine Autoimmunerkrankung der Schilddriise
priifen. Im Rahmen der Sonographie kann der Arzt/ die Arztin auch Zysten und Knoten loka-
lisieren. Findet der Untersucher im Rahmen der Untersuchung einen Knoten, so muss er auch
diesen genau beurteilen. Hierfiir bestimmt er erst einmal die GroB3e des Knotens und achtet
auch auf die Beschaffenheit — welche verschieden sein kann. Mogliche Formen sind die Beur-
teilung einer soliden oder zystischen Beschaffenheit bzw. einer zystischen Degeneration.
Auch die Knoten werden hinsichtlich ihres Echomusters eingeteilt in echoreich, echoarm oder
echokomplex. Auch der Rand des Knotens wird untersucht — dieser kann scharf oder unscharf
sein. Im Zusammenhang mit dem Rand stellt der Arzt / die Arztin auch fest, ob der Randsaum
echofrei ist oder ob es liberhaupt einen Randsaum gibt. Weiters wird der Knoten auf Verkal-
kungen hin untersucht. Ergibt sich aufgrund einer Verkalkung der Hinweis auf ein medullédres
Schilddriisenkarzinom, so muss der Arzt/ die Arztin auch eine Calcitoninbestimmung veran-
lassen. Letztendlich betrachtet der Untersucher das Organ noch gesamt und sucht nach Ver-
kalkungen in der ganzen Schilddriise, zudem untersucht er auch die Lymphknoten.

Weiters kann zur Abkldrung einer Struma auch eine Szintigraphie und eine Feinnadelpunkti-

on durchgefiihrt werden (vgl. Hérmann, R. 2005, S.16ff).

Diagnose

Grundsitzlich wird die Struma mittels Palpation diagnostiziert. Weiters wird auch eine Sono-
graphie durchgefiihrt. Zeigt diese, dass die Schilddriise vergrofert oder knotig ist, wird ein
Szintigramm durchgefiihrt. Erweisen sich Knoten als echoarm, wird weiters die Feinnadel-
punktion durchgefiihrt. Zeigt sich das TSH in der Laboruntersuchung innerhalb der Normal-
werte, so kann man eine Schilddriisenfunktionsstérung ausschlieBen — allerdings sollten auch

die freien Hormone gemessen werden.

Therapie

Wird eine Verkleinerung der Struma angestrebt, werden 100 — 200 pg Jodid verabreicht, diese
Dosis wird dann je nach Therapiefortschritt nach ungeféhr 2 Jahren verringert. Bei der Struma
nodosa wird eine Gabe von L-Thyroxin iiber 1 — 2 Jahre empfohlen. Spéter kann diese Struma
auch mit Jodid behandelt werden. Grundsétzliches Ziel der Strumatherapie ist die Absenkung
des TSH Spiegels.

4.2 Hyperthyreose

Definition
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Die Hyperthyreose oder Schilddriiseniiberfunktion kann in verschiedenen Auspragungen auf-
treten. Einerseits die Immunhyperthyreose wie andererseits die Autonomie zéhlen zu den iib-

lichsten Erscheinungen dieser Schilddriisenerkrankung.
4.2.1 Immunhyperthyreose

Definition

Beim Morbus Basedow handelt es sich um eine Autoimmunerkrankung, bei der die Schild-
driise nicht mehr der Kontrolle und der Steuerung der Hypophyse unterliegt. Grund dafiir ist
ein Immundefekt, der zur Bildung von Autoantikdrpern (sogenannte thyreoideastimulierende
Immunglobuline — TSI) fiihrt, die beispielsweise an die TSH-Rezeptoren der Thyreozyten
andocken und diese dann zur Hormonproduktion stimulieren. Dieser Mechanismus fiihrt zur

Uberproduktion der Schilddriisenhormone.

Epidemiologie

Die Héaufigkeit der Hyperthyreose bei erwachsenen Menschen liegt bei 1 — 2 %, wobei die
Immunhyperthyreose und die Autonomie den groBten Teil ausmachen. Die Autonomie tritt in
Gebieten mit guter Jodversorgung der Bevdlkerung aber in den Hintergrund (vgl. Ziegler,R.
2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 787fY).

Frauen erkranken fiinfmal hdufiger als Méanner an einer Hyperthyreose. Meist tritt die Erkran-

kung zwischen dem 20. und dem 40 Lebensjahr auf (vgl. Hormann, R. 2005, S.39).

Ursachen

Ursache dieser Erkrankung ist eine Autoantikdrperproduktion, die vom Immunsystem ausgeht.
Das fiihrt zur Stimulation der Thyreozyten (liber den TSH — Rezeptor), was zur iiberméfigen
Hormonproduktion fiihrt. Die verantwortlichen Antikérper werden auch als TSI - thyreoi-
dastimulierende Immunglobuline bezeichnet. Auch eine genetische Disposition wird nicht
ausgeschlossen. Die Auswirkungen des Morbus Basedow finden sich im Bereich des Warme-
haushaltes, des Cholesterin- und Glykogenabbaus, einer Erhohung der Herzqualititen. Der
tatsachliche Ausloser der Erkrankung ist bisher unbekannt. Auch frithere Annahmen iiber eine
Entstehung der Krankheit durch Stress (Schreck-Basedow) konnte bisher nicht bestétigt wer-
den. Als mogliche Ursache werden derzeit Bakterien oder Viren vermutet. Haufige Nebener-
krankung der Immunhyperthyreose ist die endokrine Orbitopathie (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg.
Baenkler, H.W. 2007, S. 789f).

Klinik
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Patientinnen und Patienten leiden unter Gewichtsverlust, Haarausfall, Tremor, Schwitzen,
Nervositit — die Auswirkungen zeigen sich zudem im Gastrointestinaltrakt, dem Nervensys-

tem, dem Herz-Kreislaufsystem etc.

Untersuchung

Zuallererst wird die Anamnese durchgefiihrt, bei der auf die fiir die Hyperthyreose typischen
Symptome eingegangen wird. Danach folgt die Palpation. Weiters wird eine korperliche Un-
tersuchung und eine Augenuntersuchung durchgefiihrt. Der Arzt/ die Arztin beurteilt das kli-
nische Erscheinungsbild des Patienten/ der Patientin entweder als euthyreot oder als hyperthy-
reot. Weiters wird auch hier eine Laboruntersuchung durchgefiihrt, auch eine Sonographie,
oder eine Szintigraphie konnen zur Diagnosestellung herangezogen werden (vgl. Hormann, R.

2005, S.48f).

Diagnose

Im Labor zeigt sich eine Erhohung der peripheren Schilddriisenhormone, zugleich ist das
TSH erniedrigt. Wichtig ist weiters die Untersuchung auf Peroxidase-Antikérper oder anti-
mikrosomale Antikorper, da ungefdhr 75 % der Patientinnen und Patienten mit einer Immun-
hyperthyreose Antikdrper aufweisen.

Therapie

Therapien, die bei der Immunhyperthyreose angewendet werden, sind neben der Behandlung
mit Thyreostatika, eine Operation oder eine Radiojod-Strahlentherapie. Individuell werden
diese Therapiemoglichkeiten einzeln angewendet oder kombiniert (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg.

Baenkler, HW. 2007, S. 793f).
4.2.2 Endokrine Orbitopathie

Definition

Bei der endokrinen Orbitopathie handelt es sich um eine Erkrankung, die aufgrund eines
Morbus Basedow oder einer Autoimmunthyreoiditis au8erhalb der Schilddriise auftritt.
Epidemiologie

Beinahe 60 % der Patientinnen und Patienten, dic an Morbus Basedow erkrankt sind, entwi-

ckeln eine endokrine Orbitopathie. Seltener kommt es bei einer Autoimmunthyreoiditis zu
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dieser Erkrankung. Auch Patientinnen und Patienten, die an einer floriden Hyperthyreose lei-

den, weisen zu 50 % eine endokrine Orbitopathie auf.

Ursachen

Betroffen sind bei der endokrinen Orbitopathie das Binde- und das Fettgewebe sowie der Au-
genmuskel. Ausloser ist eine ,,lymphozytire Infiltration® Der Grund fiir das Auftreten neben
dem Morbus Basedow ist vermutlich das Vorliegen gemeinsamer Antigene des Orbita- und
des Schilddriisengewebes. Liegt eine genetische Veranlagung vor, kann es durch das Antigen
zu einer Reaktion in der Orbita kommen.

Problematisch ist bei dieser Erkrankung, dass die Augenhohle anatomisch begrenzt ist und
somit die Auswirkungen wie die 6dematose Schwellung, Infiltration und eine Bindegewebs-
vermehrung zu einer Druckerhdhung und dem typischen Hervortreten der Augen fiihrt. Wei-
ters leiden Patientinnen und Patienten durch diese Erkrankung und den damit einhergehenden
Auswirkungen unter Sehstorungen (Doppelbilder, ...). Dazu kommt noch der nicht vollstin-
dige Lidschluss, was wiederum zu Trockenheit fiihrt, was Entzlindungen begiinstigt.

Klinik

Das deutlichste Symptom dieser Erkrankung ist das Hervortreten der Augen, der sogenannte
Exophtalmus. Das Ausmal} dieses Symptoms kann durch den Abstand von der Kornea zur
Orbitabasis gemessen werden — verwendet werden dazu die Hertel-Werte. Bei der endokrinen
Orbitopathie kann ein Auge, aber auch beide Augen betroffen sein. Die Erkrankung kann
leicht aber auch sehr schwerwiegend verlaufen, d.h. dass es sich um eine leichte lymphozytire
Infiltration des Retrobulbédrraumes handeln kann, oder aber auch um den sogenannten ,,malig-
nen Exophtalmus®, der mit Entziindungen, Protrusio bis hin zum Visusverlust durch zu star-
ken Druck auf den Sehnerv einhergeht.

Patientinnen und Patienten mit einer endokrinen Orbitopathie berichten liber Lichtempfind-
lichkeit, Druckgefiihl, und ungewohnlich starken Trianenfluss. Dazu konnen auch noch weite-
re Symptome kommen, wie z.B. das Gefiihl einen Fremdkorper im Auge zu haben, Kopf-
schmerzen und Sehstérungen. Je nach den Symptomen ist die Auspragung der Krankheit ab-

schitzbar. Klagen Betroffene bereits tiber Doppelbilder und Sehprobleme, so ist eine sofortige

Therapie dringend notwendig (vgl. Hormann, R. 2005, S.78f).

Diagnose

Meist ist die Erkrankung ,,auf den ersten Blick® erkennbar. Wie bereits erwéhnt, ist ein GroB3-

teil der Erkrankten auch von einem Morbus Basedow betroffen. Wichtig ist bei der endokri-
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nen Orbitopathie eine enge Zusammenarbeit zwischen dem Schilddriisenexperten/ der Schild-
driisenexpertin und einem Opthalmologen/ einer Opthalmologin.

Die endokrine Orbitopathie wird in verschiedene Stadien eingeteilt, die von der ,,Deutschen
Gesellschaft fiir Endokrinologie* weiterentwickelt wurden. Diese Einteilung reicht von Stadi-
um 0 bis Stadium VI. In Stadium 0 liegen keine Symptome vor. Ab Stadium I kommt es zur
,Lidretraktion® und vermindertem Lidschlag. Ab Stadium II leiden die Betroffenen unter ei-
ner Beteiligung des Bindegewebes, Entziindungen und einer Schwellung des Lides. Grad 3 ist
durch den Exopthalmus gekennzeichnet. In Stadium IV greift die Erkrankung auf den Au-
genmuskel iiber, weiters kommt es zu Sehstdrungen. Stadium V beinhaltet ein Ubergreifen
der Erkrankung auf die Kornea, weiters sind Lidsionen der Hornhaut aufgetreten. Das
schwerste Stadium, Stadium VI beschreibt die extremste Auswirkung der endokrinen Orbito-
pathie: Der Nervus opticus ist beteiligt, das Sichtfeld eingeschrinkt — ein Verlust des Sehver-
mogens ist moglich.

Zu bedenken ist immer, dass auch eine andere Ursache hinter dem Exopthalmus stecken kann.
So ist ein Tumor hinter dem Auge nicht auszuschlieBen (Lymphom, Hidmangiom, malignes
Melanom oder eine Metastase). Besonders zu bedenken ist diese Mdglichkeit, wenn beim
Exopthalmus keine Entziindung vorliegt. Weitere Erkrankung, die u.a. ausgeschlossen werden
miissen sind eine Myositis, eine Sarkoidose, Morbus Cushing oder ein arteriovendses Aneu-

rysma (vgl. Hormann, R. 2005, S.81fY).

Therapie

Derzeit gibt es noch keine kausale Therapie. Deswegen ist die genaue Untersuchung der/ des
Betroffenen wichtig. Bei vielen Patientinnen und Patienten mindern sich die Symptome der
endokrinen Orbitopathie, sobald es durch die Behandlung mit Schilddriisenhormon zur Euthy-
reose mit einem TSH Wert der ein wenig unter oder genau im Bereich des Normwertes liegt
kommt. Eine weitere Notwendigkeit konnen Steroide darstellen, wenn eine Entziindung und
eine lymphozytére Infiltration vorliegt. Patientinnen und Patienten, die an einer solchen ,,flor-
iden entziindlichen aktiven endokrinen Orbitopathie leiden, zeigen auch durch eine Kombi-
nation von Steroiden mit einer Strahentherapie deutliche Besserung. Wichtig ist bei Rauche-
rinnen und Rauchern ein Verzicht auf Nikotin, da Nikotin einen negativen Einfluss auf den
Verlauf der endokrinen Orbitopathie hat.

Lokal sind Trdnenersatzmittel zur Verhinderung von Entziindungen, und Maflnahmen zur
Vermeidung von Lidédemen wichtig — der Oberkorper sollte nachts hochgelagert werden.

Zudem kann der unvollstdndige Lidschluss mit Hilfe eines speziellen Verbandes, dem soge-
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nannten Okklusionsaugenverband behandelt werden. Da Patientinnen und Patienten auch an
Lichtempfindlichkeit leiden, sollte eine getonte Brille getragen werden.

Medikamentds sind Glukokortikoide in der akuten Phase der endokrinen Orbitopathie ange-
zeigt. Die Dosierung richtet sich dabei nach einem bestimmten Schema. Meist wird dabei
iiber einen Zeitraum von iiber 6 Wochen Fluocortolon in einer Dosis von 100 mg am Tag ver-
abreich. In einem Abstand von 4 Tagen werden von dieser Dosis jeweils 10 mg abgezogen.
Befindet sich die Patientin/ der Patient in der akuten Phase der Erkrankung, mit einer Beteili-
gung des Optikus, wird Methylprednisolon in einer Dosis von 500 — 1000 mg intravends in
den ersten drei Tagen verarbreicht. Danach wechselt die Therapie in das oben beschriebene
Schema.

Weitere Optionen sind die Behandlung mit Somatostatinanaloga, wobei hier jedoch bis jetzt
nur wenig Erfahrung gemacht wurde, auBerdem Therapien, die immunsuppressiv wirken,
weiters die Therapie mit hochdosierten Immunglobulinen — diese ist jedoch sehr teuer. In der
Akutphase der Erkrankung kann auch eine Bestrahlung vorgenommen werden. Hier sollte
jedoch mit Steroiden kombiniert werden. Weiters ist zu bedenken, dass eine Bestrahlung bei
einer akuten Verschlechterung des Visus nicht vorgenommen werden darf, genauso wie beim
Vorliegen einer diabetischen Retinopathie. Die Behandlung mittels der Bestrahlung dauert 4
Wochen an und wirkt dhnlich wie die Therapie mit Steroiden.

Eine letzte Moglichkeit der Behandlung ist eine Operation, die bei einer Opticusneuritis, oder
fehlgeschlagenen Therapien mit Steroiden und/oder Bestrahlung angezeigt ist. Weiters kon-
nen auch kosmetische Griinde Anlass flir eine Operation sein. Bei der Operation wird das
Siebbein ausgerdumt, die mediale und untere Orbitawand wird entfernt. Danach wird der
Fettkorper entfernt und beim Vorliegen von Doppelbildern eine Schieloperation durchgefiihrt
— dies ist aber erst nach der Akutphase moglich (vgl. Héormann, R. 2005, S.83ff).

4.2.3 Thyreotoxische Krise

Definition

Eine Hyperthyreose kann in Form der thyreotoxischen Krise auch lebensbedrohend werden.
Patientinnen und Patienten, die eine thyreotoxische Krise entwickeln zeigen eine Eintriilbung
des Bewusstseins, werden apathisch oder agitiert, bekommen Fieber und zeigen Symptome
wie Erbrechen, Durchfall und konnen ein akutes Abdomen entwickeln (vgl. Hormann, R.

2005, S.47).
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Patientinnen und Patienten mit einer thyreotoxischen Krise zeigen zudem ein Psychosyndrom.
Dieses kann im Stadium I in Form von Erregung auftreten oder wie in Stadium II in Form von
Halluzinationen, Stadium III bedeutet letztendlich ein Koma. Die thyreotoxische Krise fiihrt

bei 30 — 50 % der Erkrankten zum Tod.

Ursachen

Ausgelost werden kann die Krise durch Kontrastmittel, die Jod enthalten oder durch die ope-
rative Behandlung einer Immunhyperthyreose, bei der keine Thyreostatika als Therapie zum

Einsatz kommen (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 792).

Therapie

Patientinnen und Patienten, die in eine thyreotoxische Krise entgleiten, miissen auf der Inten-
sivstation iiberwacht werden. Wichtig ist dabei vor allem eine genau abgestimmte Therapie
der Hyperthyreose. Weiters kann eine Thyreoidektomie wesentlich zur Besserung des Zu-
standes beitragen, wenn dies rechtzeitig geschieht.

Die Thyreoidektomie ist oftmals die einzige Moglichkeit das Leben des/ der Betroffenen zu
retten. Sie sollte innerhalb der ersten 48 Stunden durchgefiihrt werden, wenn die normale
Therapie der Hyperthyreose keine positive Wirkung zeigt. Vor dieser Notoperation muss auf
jeden Fall der Kreislauf des/ der Betroffenen stabilisiert werden — dies erfolgt durch die Gabe
von Betablockern und einem hdmodynamischen Monitoring.

Die Thyreostatische Therapie erfolgt intravends in hohen Dosen von Thiamazol, das dreimal
in einer Dosierung von 40 — 80 mg verarbreicht wird.

Allgemein sollte darauf geachtet werden, dass der Fliissigkeitsverlust ausreichend substituiert
wird. Zudem muss auch sichergestellt werden, dass der erhohte Kalorienverbrauch gedeckt
wird. AuBBerdem konnen bei Fieber Eisbeutel angewendet werden, auch die Gabe von Sauer-
stoff und die Therapie von Herzrhythmusstorungen und Praventionsmafnahmen hinsichtlich

einer Thrombose sind wichtig (vgl. Héormann, R. 2005, S.76f).
4.2.4 Schilddriisenautonomie

Definition

Bei der Schilddriisenautonomie handelt es sich um eine aufler Kontrolle geratene Produktion
von Schilddriisenhormon, d.h. dass diese nicht der regulierenden Wirkung des TSH unterliegt.
Grund fiir diese autonome Produktion von Schilddriisenhormon sind Zellen, die nicht mehr

der Kontrolle der Hypophyse unterliegen. Auch Immunglobuline, die zu solch einer Reaktion
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fiihren konnen, sind in diesem Fall nicht nachweisbar. Die aufler Kontrolle geratenen Zellen
bilden ein Adenom, welches meist solitir, aber auch multilokuldr und in ganz seltenen Fallen

diffus auftritt.

Epidemiologie

In Deutschland sind etwa die Hélfte der Patientinnen und Patienten mit Hyperthyreose von
einer Autonomie betroffen. Dies trifft nicht zu auf Gebiete mit geniigender Jodversorgung —

hier iiberwiegt die Immunhyperthyreose.

Ursachen

In den meisten Fillen ist eine zu geringe Jodversorgung der Ausloser fiir eine Schilddriisenau-
tonomie. Der Jodmangel fiihrt zu einer andauernden Stimulation durch das TSH. Neben dem
Jodmangel kann auch ein chronisch erhdhter Wachstumshormonspiegel, Akromegalie und

TSI eine Autonomie ausldsen kdnnen.

Klinik

Das Adenom muss nicht zwangslaufig zur Hyperthyreose fithren. Dekompensiert es jedoch,
so wird die Hyperthyreose manifest und somit ist eine Behandlung unumgénglich. Patientin-
nen und Patienten klagen oftmals {iber ein Druckgefiihl aufgrund des Adenoms, das sich je-
doch lokal beschréinkt. In bestimmten Féllen ist der Knoten lediglich kosmetisch storend. Im

Labor sind das T3 und T4 erhoht, das TSH ist beim TRH-Test erniedrigt. Schilddriisenanti-

korper sind nicht nachweisbar.

Diagnose

In der Sonographie zeigt sich das autonome Adenom meist echoarm, kann aber auch echo-
gleich oder inhomogen in Erscheinung treten. Weiters kann eine Szintigraphie durchgefiihrt
werden. Ist das Ergebnis dieser Untersuchung nicht eindeutig, so kann auch ein Suppressions-
szintigramm durchgefiihrt werden. Hier nimmt die Patientin/ der Patient fiir 7 Tage eine Dosis
von 60 pg Trijodthyronin ein, auch eine Gabe von 150 — 200ug L-Thyroxin iiber 2 Wochen
ist moglich. Danach wird das Suppressionsszintigramm durchgefiihrt. Hier nimmt das auto-
nome Adenom weiterhin das Isotop auf, das gesunde Gewebe hingegen ist nicht darstellbar.

Zu denken ist hier auch an andere Hyperthyreosen oder an eine Struma maligna.

Therapie
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Die Erkrankte/ der Erkrankte erhélt Thyreostatika. Ist die Euthyreose erreicht, kann der Arzt/
die Arztin die endgiiltige Behandlung festlegen. Mdglichkeiten sind hier entweder eine Ope-
ration oder eine Radiojodtherapie. Die Operation wird iiblicherweise bei unter 20-jdhrigen
Betroffenen durchgefiihrt, vor allem wenn das Adenom sehr grof ist.

Ist die Operation nicht angezeigt, erhilt die Patientin/ der Patient Radiojod. Wichtig ist nach
der Behandlung eine langfristige Kontrolle und eine Therapie, um eine Neubildung eines
Strumas zu verhindern. Entweder wird hier Jodid verarbreicht oder L-Thyroxin.

Patientinnen und Patienten sollten jéhrlich eine Kontrolle durchfiihren lassen (vgl. Ziegler,R.

2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 799ff).

4.2.5 Hyperthyreose bei Thyreoiditis

Die subakute Thyreoiditis (Thyreoiditis de Quervain) kann im Anfangsstadium zur Uberfunk-
tion flihren. In diesem Fall kann zusitzlich zur Gabe der iiblichen Medikamente eine zeitwei-

lige Gabe von B-Blockern notwendig sein.

4.2.6 Zentrale Hyperthyreose

Ausloser dieser Hyperthyreose ist in seltenen Fillen ein Hypophysenadenom, das TSH produ-
ziert. Bei dieser Form findet man im Labor erhdhte T3, T4 und TSH Spiegel vor.

Therapie

Liegt ein Adenom vor, so wird dieses unter Umstdnden entfernt. Die weitere Therapie griindet
auf der Gabe von Thyreostatika und mdglicherweise auch eine Radiojodtherapie. Liegt kein
Adenom vor, jedoch ein TSH Rezeptordefekt, so ist eine vollstaindige Entfernung der Schild-
driise bei Vorliegen einer groflen Struma beinahe unumginglich. Weitere Ausldser einer Hy-
perthyreose dieser Form konnen das Chorionkarzinom, aber auch selten ein Schilddriisenkar-

zinom sein.

4.2.7 Hyperthyreose factitia

Diese Form der Hyperthyreose tritt oftmals in Verbindung mit der zusétzlichen Gabe von
Schilddriisenhormon nach einer Operation und anschlieBender Radiojodtherapie auf, die zur
Therapie des differenzierten Thyreozytenkarzinoms angewendet wird. In diesen Féllen sollte
versucht werden, die Dosierung ein wenig herabzusetzen. Weiters konnen Fehler bei der Ein-
nahme bzw. bei der Dosierung von Schilddriisenhormon auftreten. So ist es moglich, dass

Patientinnen und Patienten durch eine zu hohe Einnahme einen Gewichtsabbau erzwingen
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wollen. Auch das Miinchhausen-Syndrom kann eine Ursache darstellen (vgl. Ziegler,R. 2001,

Hrsg. Baenkler, H.W. 2007, S. 803).

4.3 Hypothyreose

Definition

Die Hypothyreose bezeichnet jene Erkrankung, bei der zu wenige Schilddriisenhormone vor-
handen sind. Die Unterfunktion der Schilddriise kann sich, je nachdem wie stark das Defizit
der Schilddriisenhormone ausgeprégt ist, sehr verschiedenartig manifestieren, d.h. dass eine
Storung im hormonellen Regelkreis vorliegen kann, bei welcher man am erhdhten TSH-Wert
ablesen kann, dass eine Unterfunktion vorliegt (latente bzw. subklinische Hypothyreose),die
freien Schilddriisenhormone sind hier noch ausgeglichen, bis zur sogenannten manifesten
Hypothyreose, die mit niedrigen peripheren Hormonkonzentrationen einhergeht. Auch ein

Koma kann im Rahmen einer Hypothyreose auftreten.

Epidemiologie

Die Hypothyreose tritt oft auf, wobei die Erkrankungshéufigkeit mit dem Alter ansteigt. Frau-
en erkranken viermal so soft wie Ménner. Die Privalenz liegt bei ca. 1 — 3 % (manifeste Hy-

pothyreose) und fiir die latente/ subklinische Hypothyreose bei ca. 6 — 10 %.

Ursachen

Meist liegt der Hypothyreose eine Storung in der Produktion von Schilddriisenhormonen
zugrunde (Synthese und Sekretion). Moglich, jedoch selten, kann auch ein Defekt der Zielor-
gane vorliegt, d.h. dass diese nicht ausreichend auf die Schilddriisenhormone reagieren. Meis-
tens liegt eine Storung in der Schilddriise selbst vor, dann spricht man von einer priméiren
Hypothyreose. Jedoch kann auch eine sekundire Hypothyreose vorliegen, bei der das TSH,
welches in der Hypophyse gebildet wird, die Schilddriise nicht ausreichend oder gar nicht
stimuliert. Liegt der Defekt im Bereich des TRH, welches im Hypothalamus gebildet wird, so
spricht man von einer tertidren Hypothyreose (vgl. Hormann, R. 2005, S.86f).

Klinik
Charakteristisch flir eine Hypothyreose ist die Verlangsamung sdmtlicher Stoffwechselpro-
zesse im Organismus. Deswegen klagen Erkrankte auch {iber die fiir diese Erkrankung typi-

schen Symptome: Miidigkeit, Leistungsabfall, Konzentrationsstdrungen, fehlender Antrieb,

haufiges Frieren, Gewichtszunahme, Depressionen, Obstipation, etc.
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Betroffen von der Hypothyreose sind die Schilddriise selbst (mit einer moglichen Struma),
das Herz-Kreislaufsystem, die Lunge, Haut sowie Hautanhangsgebilde, die Augen, Mund und
Larynx, das Nervensystem, Muskeln und Skelett, der Gastrointestinaltrakt, der Stoffwechsel
und die Sexualorgane (vgl. Hormann, R. 2005, S.89f).

4.3.1 Primére Hypothyreose

Definition

Es handelt sich um eine durch die Schilddriise selbst bedingte Erkrankung, die Steuerung, d.h.
der Hypothalamus und der Hypophysenvorderlappen sind funktionsfdhig (vgl. Ziegler,R.
2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 804).

Ursachen

Die Ausloser der primiren Hypothyreose sind sehr weit gestreut. Moglich sind bereits ange-
borene Defekte in der Schilddriise, z.B. eine ,,Schilddriisenagenesie, - aplasie, - dysplasie®.
Weiters konnen auch Stoérungen in der Jodverwertung vorliegen. Weitere Ausldser sind Thy-
reoiditiden, Autoimmunthyreoiditis, die transiente Hypothyreose bei Saduglingen, extremer
Iodmangel und seltene Erkrankungen der Schilddriise (z.B. Lymphome oder Sarkoidose) (vgl.
Hormann, R. 2005, S.87).

Tritt die Hypothyreose bereits im Sauglingsalter auf, so liegt entweder eine Entziindung vor,
welche zur Zerstérung des Schilddriisengewebes fiihrt, aber auch eine fehlende Anlage, sind
Erkldrungen, warum es bei Sduglingen zur Hypothyreose kommt. Auch ein ungewo6hnlicher
Jodmangel kann zur Hypothyreose fiihren.

Mit dem Alter gewinnen die sogenannten Autoimmunerkrankungen der Schilddriise immer
mehr an Bedeutung (Hashimoto-Thyreoiditis). Weiters kann eine Hypothyreose nach einer
Resektion der Schilddriise entstehen, genauso wie nach einer Radiojodtherapie. Bei dieser
Erkrankung ist die Steuerung intakt, das TSH ist erhoht (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler,
H.W. 2007, S. 805).

Haufigster Ausloser einer primidren Hypothyreose ist die Hashimoto-Thyreoiditis, die nach
und nach dazu fiihrt, dass aufgrund der Zerstérung des Schilddriisengewebes nicht ausrei-
chend geniigend Schilddriisenhormone zur Verfiigung steht. Tritt diese Erkrankung wéhrend
der Wachstumsphase auf, so kann es durch die mit der Hypothyreose verbundene Verlangsa-
mung sdmtlicher Prozesse im Organismus dazu fiihren, dass sich das Gehirn sowie das Skelett
nicht richtig entwickeln. Nach der Wachstums- und Reifungsphase zeigen sich die Auswir-

kungen der Hypothyreose in samtlichen Stoffwechselprozessen.
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GroB3e Bedeutung hat die Hypothyreose im Séuglingsalter, da durch die Auswirkungen der
Erkrankung auf den Organismus eine normale Entwicklung ausgeschlossen ist. Man spricht
bei diesem Zustandsbild vom Kretinismus, was bedeutet, dass weder das Gehirn- noch das
Korperwachstum normal verlaufen.

Klinik

Im Erwachsenenalter entwickeln sich die bereits erwidhnten Symptome langsam. Verantwort-
lich fiir den schleichenden Verlauf der Erkrankung ist das L-Thyroxin, welches eine sehr lan-
ge Halbwertszeit hat. Wichtig ist auch, dass den Erkrankten selbst, die Symptome vorerst
nicht auffallen, sondern eher das Umfeld eine Verdnderung im Verhalten feststellt. Dies reicht
von Miidigkeit bis hin zu psychotischen Zustinden. Kommt es zum vollstindigen Krankheits-
bild spricht man vom Myxddem. Die Erkrankten leiden an einer teigartigen Schwellung der
gesamten Haut, was zur Einschrinkung von Mimik und Gestik fiihrt. Weiters kommt es durch
die VergroBerung der Zunge zu Sprachproblemen. Fliissigkeitsansammlungen treten im Peri-
kard und im Bauchraum auf. Kommt es zum sogenannten Myxddemherz leidet der Patient an
Bradykardie und einer Vergrof3erung des Organs.

Eine lebensgefdhrliche Komplikation ist ein durch das Myxddem hervorgerufenes Koma.
Ausloser dafiir konnen Erkrankungen wie Infekte oder eine Unterkiihlung sein. Tritt dies im
Rahmen einer nicht entdeckten Hypothyreose auf, so kann der oder die Erkrankte somnolent
und in weiterer Folge komatds werden. Es kommt im Rahmen des Komas zu einer Absen-
kung der Kdorpertemperatur, zu verstirkter Verstopfung und zu Hypotonie — das Myxddem-
koma ist ein Zustand mit hoher Sterblichkeit (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W.
2007, S. 805fY).

Untersuchung

Die Anamnese dient zur Erfassung von familidren Haufungen von Schilddriisenkrankheiten,
auch Operationen, etwaige Bestrahlungen und eine genaue Erhebung des Zeitraumes, seit
dem die Symptomatik besteht bilden den Kern der Anamnese. Weiters wird spezifisch auf die
fiir eine Hypothyreose typischen Symptome eingegangen, z. B. Miidigkeit, Obstipation etc.
Die korperliche Untersuchung dient zur Feststellung des Halsumfanges, einer Inspektion und
Palpation der Schilddriise, wie weiteren Untersuchungen der Reflexe, der Stimme, der Puls-
frequenz und des Blutdrucks etc. Im Labor erfolgt die Bestimmung der Schilddriisenwerte,
auch eine Sonographie und eine Szintigraphie kdnnen zur Diagnosestellung dienen (vgl. Hor-

mann, R. 2005, S.91fY).
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Diagnose

In der Laboruntersuchung zeigt sich bei einer Hypothyreose eine Absenkung der peripheren
Schilddriisenhormone, wihrend das basale TSH erhoht ist. Der iiber der Norm liegende TSH-
Wert zeigt an, dass die Hypothyreose vorliegt. Werden im Rahmen dieser Untersuchung An-
tikorper festgestellt, handelt es sich um die Hashimoto-Thyreoiditis, bei der die TPO-AK sehr
stark erhoht und die Anti-Thyreoglobulin Antikorper etwas erhoht sind.

Die Hypothyreose kann, wenn das Vollbild der Erkrankung vorliegt, bereits durch die Blick-
diagnose festgestellt werden, letztendlich wird dieser Verdacht durch die Bestimmung der
Laborwerte bestétigt. Ist die Hypothyreose noch nicht manifest, zeigen sich die Symptome
nicht in vollem Ausmal, weshalb auch hier der Untersuchung der Blutwerte eine grof3e Be-
deutung zukommt.

Weiters ist auch die Sonographie der Schilddriise wichtig fiir die Diagnose. Ublicherweise
stellt der/ die Untersuchende eine verkleinerte Schilddriise fest, die eventuell Narben aufweist.

Moglich, jedoch selten finden sich grofle Strumen.

Therapie

Bei der Therapie der Hypothyreose muss darauf geachtet werden, dass die Dosis nur langsam
gesteigert wird, da eine zu hohe Dosierung innerhalb eines kurzen Zeitraumes zu Beschwer-
den im Herz-Kreislaufsystem flihren kann, wie z.B. zu Herzinfarkten. Das Schema der ,,Ein-
schleichung® sieht eine Gabe von ungefdhr 12,5 pg — 25 ng L-Thyroxin einmal téglich vor -
diese Dosis wird in einem Zeitraum von circa zwei Wochen im selben Verhéltnis gesteigert
bis nach einer ldngeren Zeit von ungefihr 3 Monaten die Enddosis eingenommen werden
kann. Ublicherweise werden bei dieser Dosis zwischen 100 — 200 ug L-Thyroxin verarbreicht.
Besondere Bedeutung hat die vorsichtige Einschleichung bei élteren Patientinnen und Patien-
ten, da diese oftmals sehr empfindlich auf die Therapie reagieren. Hier sollten zunéchst circa
100 pg L-Thyroxin verarbreicht werden, dann sollte die Testung des TRH erfolgen (nach tiber
einem Monat). Ist das TSH wieder in den Normbereich abgesunken, wurde die erforderliche
Dosis erreicht, ist dies nicht der Fall, so muss mit circa 25 pg — 50 pg so lange gesteigert wer-
den bis die Substitution zufrieden stellend ist. Dies liegt dann vor wenn der TSH Wert bei
ungefdhr 0,3 bis 0,5 liegt und beim TRH Test noch eine leichte Reaktion festgestellt werden
kann.

Leidet der/ die Erkrankte am Myxddem Koma so muss das L-Thyroxin in hoher Dosis intra-
venos zugefiihrt werden. (500 pg innerhalb der ersten 24 Stunden, danach 100 pg/ 24 Stunden.

Wichtig ist weiters die Gabe von Glukokortikoiden, die Intubation und Beatmung des Patien-

30/44



ten, der Patientin. Uber Infusionen miissen Glukose, Elektrolyte und Plasmaexpander zuge-
fiihrt werden.

Grundsitzlich sind bei einer diagnostizierten und unter Therapie vorliegenden Hypothyreose
keine weiteren Komplikationen zu erwarten, sofern die Diagnose rechtzeitig gestellt wurde.
Wird die Erkrankung jedoch {iber Jahre hinweg nicht therapiert, so kann es iiber eine Hyper-
cholesterindmie letztendlich zur Arteriosklerose und zu Storungen des kognitiven Leistungs-

vermdgens im Alter kommen (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 807ff).
4.3.2 Sekundire und tertiire Hypothyreose

Definition

Sekundidre Hypothyreose: hier handelt es sich um eine Insuffizienz der sogenannten ,,thyre-
otropen Zellen* im Hypophysenvorderlappen. Bei diesem Krankheitsbild sind die Schilddriise
und der Hypothalamus voll funktionsfahig.

Tertidre Hypothyreose: hier handelt es sich um eine Insuffizienz des Hypothalamus, was be-

deutet, dass die TRH Produktion beeintréchtigt ist.

Ursachen

Bei der sekunddren Hypothyreose fehlt das TSH, obwohl der Hypothalamus intakt ist, das
TRH ist erhoht, was zum Anstieg des Prolaktins fiihren kann. Ausloser dieser Erkrankung
kann ein Tumor, eine Entziindung oder ein Trauma sein (hypophysér). Auch eine Entstehung
ohne feststellbaren Ausldser ist moglich.

Die tertidre Hypothyreose ist sehr selten und wird ebenfalls durch einen Tumor, ein Trauma,
eine Entziindung oder ohne feststellbare Ausloser verursacht. Da bei dieser Erkrankung der
Hypothalamus eingeschriankt arbeitet, sind das TSH und auch die peripheren Schilddriisen-

hormon erniedrigt.

Klinik

Die Symptomatik ist gleich wie bei der primiren Hypothyreose. Erwdhnenswert sind eventu-
elle Symptome die durch den Ausfall der Hypophyse auftreten konnen, wenn dieser Austfall
gemeinsam mit einem Nebennierenrindenhormonmangel und Gonadenhormonen auftritt. Das

Myxddemkoma kommt kaum vor — wird der Patient/ die Patientin komatds, so liegt eher ein

durch die Insuffizienz des Hypophysenvorderlappens verursachter Zustand vor.

Diagnose
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In der Laboruntersuchung sind die peripheren Schilddriisenhormonspiegel unter dem Norm-

wert. Bedeutend ist hier auch der TRH Test. Wichtig ist vor allem die Untersuchung der Hy-
pophyse.

Therapie

Die Behandlung ist gleich wie bei der primiren Hypothyreose, wobei die Einschleichung von
L-Thyroxin schneller moglich ist. Wichtige Parameter zur Kontrolle des Therapieerfolges
sind die peripheren Schilddriisenhormonspiegel (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W.
2007, S. 809f1).

4.4 Thyreoiditiden

Bei Thyreoiditiden handelt es sich um Schilddriisenentziindungen. Entziindungen der Schild-
driise die mit Symptomen einhergehen sind selten. Meist sind hypothyreote Patientinnen und
Patienten betroffen, bei denen sich eine solche Entziindung nach einer vorangegangenen Im-

munthyreoiditis zeigt. Die Thyreoiditiden werden in drei Gruppen eingeteilt:
4.4.1 Akute Thyreoiditis

Definition

Diese Entziindung der Schilddriise tritt akut auf und wird meist durch Bakterien ausgelost.

Die akute Thyreoiditis kann jedoch auch als Folge einer Strahlenbehandlung auftreten.

Ursachen

Eine mogliche Ursache fiir eine akute Thyreoiditis kann eine Entziindung im Halsbereich sein,
z.B. im Bereich der Tonsillen. Auch eine ,,Septikdmie* kommt als Ausloser dieser Erkran-
kung in Frage. Selten wird diese Entziindung durch andere Mikroorganismen wie Mykobakte-
rien, Parasiten, Spirochéten, etc. ausgeldst. Ein viraler Ausloser kommt bis zum jetzigen Zeit-
punkt und nach aktuellen Erkenntnissen nicht in Frage. Ausloser kann auch wie bereits er-
wihnt eine Radiojodtheraphie sein (circa 1 %) - weiters auch Traumen, Tumore und Metasta-

sen (perineoplastische Thyreoiditis).
Klinik
Die Patientinnen und Patienten klagen iiber Schmerzen und Druckempfindlichkeit der Schild-

driise. Das Organ ist zudem vergrofert. Oftmals treten im Rahme einer akuten Thyreoiditis

auch Symptome wie Fieber, Schwellung, und eine Rétung im Bereich der Schilddriise auf.

32/44



Diagnose

Die/ der Untersuchende erhirtet seinen Verdacht mithilfe der Laborwerte. Handelt es sich um
eine eitrige akute Thyreoiditis ist einer erhohte Blutsenkung und eine Linksverschiebung fest-
stellbar. Weiters zeigt sich die Schilddriise in der Sonographie ,,inhomogen®, und tendiert zur
Echoarmut. Um die Diagnose endgiiltig zu verifizieren wird eine Feinnadelpunktion durchge-
fiihrt.

Therapie

Die Patientin/ der Patient erhilt eine antibiotische Therapie, mittels intravendser Gabe. Au-
Berdem konnen Schmerzmittel zur Linderung der Beschwerden und Absenken des Fiebers

verarbreicht werden.
4.4.2 Subakute Thyreoiditis de Quervain

Definition

Diese Erkrankung ist eine weitere Form der Schilddriisenentziindung. Auffillig sind neben
der Parenchymentziindung auch die Langhansschen Riesenzellen.

Ursachen

Die Ursachen dieser Erkrankung sind nicht geklirt. Derzeit nimmt man an, dass Viren mit der
Entstehung dieser Entziindung im Zusammenhang stehen konnten.

Klinik

Die Patientinnen/ die Patienten klagen iliber Schmerzen im Bereich der Schilddriise, die sich
sehr weit ausdehnen konnen. Weiters kommt ein Krankheitsgefiihl hinzu, die Patientinnen/
die Patienten leiden an Fieber, Muskelschmerzen und Schwiche.

Diagnose

BSG und CRP liegen iiber ihrem Normwert. Die hohe Blutsenkung weist gemeinsam mit der
Feinnadelpunktion auf dieses Krankheitsbild hin. Es zeigen sich Granulome mit den ,,Lan-

gerhansschen Riesenzellen®. In der Sonographie ist die Schilddriise echoarm und inhomogen.

Therapie

33/44



Milde Formen dieser Erkrankung kann man sehr gut mit Acetylsalicylsdure oder sonstigen
Antiphlogistika behandeln. Tritt die Erkrankung schwerwiegender in Erscheinung sind Glu-
kokortikoide erforderlich.

4.4.3 Chronische Thyreoiditis (Hashimoto-Thyreoiditis)

Definition

Es handelt sich um eine chronisch-lymphozytdre Entziindung der Schilddriise, die iiber lange-
re Zeit zu einer Zerstorung des Schilddriisengewebes fiihrt.

Ursachen

Die Schilddriise weist einen Befall mit T-Lymphozyten und Plasmazellen (TPO-AK, TAK)
auf. Im Verlauf geht das Schilddriisengewebe zugrunde, was zur priméren Hypothyreose fiih-
ren kann. Moglich sind daneben auch weitere Autoimmunerkrankungen wie Morbus Addison

und Diabetes Mellitus 1.

Klinik

Die Entziindung selbst wird nicht klinisch auffallig, erst im Verlauf kommt es zur Hypothyre-
ose mit den dafiir typischen Symptomen.

Diagnose

Die Schilddriisenantikdrper sind stark erhoht (gegen TAK, MAK) und TPO kann erhdht sein.

Therapie

Lediglich die durch die Hashimoto-Thyreoiditis verursachte Hypothyreose muss behandelt

werden. L-Thyroxin wird wie bei der primiren Hypothyreose verabreicht.

4.4.4 Riedel-Struma

Es handelt sich hierbei um eine Verhartung der Schilddriise, die vermutlich autoimmun her-
vorgerufen wird. Bei circa 50 % der an der Riedel-Struma erkrankten Personen, werden in der
Laboruntersuchung Schilddriisenautoantikdrper nachgewiesen, ein Zusammenhang mit Mor-

bus Basedow besteht. Medikamentds kann die Erkrankung nicht geheilt werden.

4.4.5 Tuberkulose

Auch die Schilddriise kann im Rahmen einer Tuberkulose oder einer Lues befallen werden.

Eine spezielle Therapie ist hier jedoch nicht erforderlich.
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4.4.6 ,,Silent Thyreoditis“

¥ der symptomlosen Thyreoidits klingen von selbst wieder ab (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg.
Baenkler, H.W. 2007, S. 810ff).

4.5 Struma maligna

Definition

Auch in der Schilddriise kann es zu Malignomen kommen. Die epithelialen Tumore werden
dabei eingeteilt in gutartige (wie das follikuldre Adenom) und bosartige Tumore. Zu den bos-
artigen Tumoren der Schilddriise zéhlen das follikulére, das papilldre, das medulldre und das
anaplastische Karzinom. Weiters kommen auch sonstige bdsartige Tumore vor. Auch maligne
Lymphome konnen sich in der Schilddriise bilden. Weiters kann die Schilddriise auch von

Metastasen befallen werden.
4.5.1 Differenziertes Karzinom der Thyreozyten

Definition und Klinik

Beim differenzierten Karzinom der Thyreozyten besteht eine bosartige Entartung der Thyreo-
zyten. Wie genau das differenzierte Karzinom der Thyreozyten entsteht, ist noch nicht geklart
— bekannt ist, dass es entweder als papilldres oder follikuldres Karzinom auftritt. Ein Zusam-
menhang mit Jodmangel scheint in nicht zu bestehen. In Gebieten, in denen die Jodzufuhr
ausreichend ist, gibt es allerdings eine Tendenz zum papilléren Karzinom, das in seiner Prog-
nose giinstiger ausfillt als das follikuldire Karzinom. Symptome zeigen sich aufgrund des
Wachstums des Tumors und der Metastasierung. Selten kommt es durch das Karzinom zu
einer liberméBigen Produktion von Schilddriisenhormonen, was zur Hyperthyreose fiihrt.

Das papilldre Schilddriisenkarzinom tritt meist lokal begrenzt auf und iiberschreitet nicht den
Durchmesser von ca. 1,5 cm. Vor allem in Bezug auf die éltere Bevolkerung muss man an
eine mogliche Fernmetastasierung denken — Frauen sind hier eher gefdhrdet. Grundsitzlich
zeigt sich das Karzinom vorerst als Strumaknoten, gelegentlich ldsst sich ein Lymphom am
Hals diagnostizieren. Schreitet der Tumor in seinem Wachstum voran, so zeigen sich deutli-
che Zeichen, wie Infiltrationen in die Muskulatur, die Trachea und den Osophagus. Auch
Nerven konnen geschidigt werden — in diesem Stadium kommt es zu Schmerzen und lokalen
Auswirkungen des Tumors. Treten Fernmetastasen auf, so gelangen diese bevorzugt in das
Skelett und die Lunge. Das papillidre Karzinom metastasiert selten iiber die Blutbahn, sondern

vorwiegend iiber die Lymphe.
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Das follikuldre Karzinom fiihrt eher zu Infiltrationen in das umliegende Gewebe als das papil-
lare Karzinom. Im Gegensatz zum papilldaren Karzinom, kommt es beim follikuldren sehr sel-

ten zu einer Hyperthyreose.

Diagnose

Die Funktionsparameter sind unauffillig, lediglich das Thyreoglobulin kann im Fall einer
Metastasierung erhoht sein. Dieses wird auch im Rahmen der Therapieplanung verwendet.
Die tibliche Form der Diagnosestellung erfolgt durch die Untersuchung einer Struma nodosa,
bei der auffillige Bereiche, wie Knoten, die kalt und echoarm sind mittels der Feinnadelpunk-

tion untersucht werden, die Metastasierung erfolgt meistens hdmatogen.

Therapie

Eine histologische Untersuchung stellt die Grundlage zur Planung der Therapie dar. Ist dies
geschehen, hat der Patient/ die Patientin meist eine gute Prognose. Kommt man durch diese
Untersuchung zu dem Schluss, dass es sich um ein papillires Karzinom handelt, das den
Durchmesser von 15 mm nicht iibersteigt, das zudem deutlich von der Umgebung abgegrenzt
ist, so muss lediglich der betroffene Schilddriisenlappen operativ entfernt werden. Aulerdem
werden auch die Lymphknoten entnommen. Erweist sich das papilldre Karzinom grofer als
15 mm und/ oder hat eine undeutliche Abgrenzung so muss, wie auch beim follikuldren
Schilddriisenkarzinom, das gesamte Organ entfernt werden.

Nach der erfolgten Operation beginnt ungefihr zwei Wochen spéter die Radiojodtherapie, die
darauf abzielt restliche Zellen zu vernichten. Um dabei prézise vorzugehen, wird eine Szinti-
graphie zur Feststellung des restlichen Gewebes durchgefiihrt. Die Vernichtung der gesunden
Thyreozyten erfolgt mit der Absicht, bosartige Zellen im Szintigramm deutlich darstellbar zu
machen — diese erscheinen als kalt. Sind nun die gesunden Thyreozyten vernichtet, kann der
Arzt/ die Arztin im Szintigramm ganz deutlich die bosartigen Zellen darstellen, da diese ein
deutlich geringeres Speichervolumen fiir Schilddriisenhormone haben. Weiters kommt es
auch bei den malignen Schilddriisenzellen zur Produktion von TG — misst der Arzt/ die Arztin
das TG, so ist es moglich festzustellen, ob nach der Eliminierung der gesunden Schilddriisen-
zellen abermals maligne Thyreozyten vorhanden sind oder gar eine Metastasierung vorliegt.
Sind diese Schritte der Therapie durchlaufen, so werden Erkrankte in der Regel mehrere Jahre
regelmiBig untersucht. Dies gestaltet sich in Form einer Messung des TG und einer Sonogra-
phie im Halsbereich, die halbjdhrlich stattfindet.

Kommt es aufgrund der vorangeschrittenen Erkrankung zur Entdiffernzierung der malignen

Zellen, so ist eine palliative Therapie angezeigt. Diese beinhaltet die Entfernung von Metasta-
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sen, die fiir den Chirurgen leicht erreichbar sind. Auch kann eine Chemotherapie bei einigen
Patienten/ Patientinnen wirksam sein (ca. 1/3). Wichtig ist, dass das TSH vollig unterdriickt,
um ein weiteres Wachstum der Tumorzellen zu unterbinden, da dieses durch TSH gesteigert

wird. Um dies zu erreichen ist eine Gabe von 200 — 300 pg L-Thyroxin pro Tag notwendig.

Prognose

Rund 80 % der Erkrankten iiberleben das papilldre Schilddriisenkarzinom, auch wenn das
Karzinom erst sehr spit entdeckt wird. Das follikuldre Schilddriisenkarzinom hat eine Rate
von 60 %.

Schldgt die Behandlung an, so haben die Betroffenen eine anndhernd normale Lebenserwar-
tung. Ist der Verlauf ungiinstig, so sterben die Patienten/ Patientinnen aufgrund der nicht mehr
gegebenen Wirksamkeit der Strahlentherapie (Entdifferenzierung). Dies kann schnell gesche-

hen, aber auch einige Jahrzehnte lang dauern.
4.5.2 Anaplastisches Schilddriisenkarzinom

Definition

Bei dieser Erkrankung handelt es sich um eine sehr bosartige Entdifferenzierug.

Ursachen

Man vermutet, dass dieser extrem bdsartige, rasch wachsende und undifferenzierte Tumor
von den Thyreozyten ausgeht. Die Chance einer Heilung ist in diesem Falle nicht gegeben,
Betroffene iiberleben im Schnitt ein halbes Jahr. Obwohl die Strahlentherapie die Auswirkun-
gen der Erkrankung lindern kann, kommt es letztendlich trotzdem zum erneuten Wachstum
des Tumors, was Tracheostoma erforderlich machen kann. Betroffene sterben an der der Tu-

morkachexie verbunden mit Komplikationen.

Klinik

Patientinnen und Patienten klagen iiber eine heisere Stimme und tiber Schwierigkeiten beim
Schlucken — dem zugrunde liegend typisch ist eine asymmetrische Schwellung des Halses.

Beim anaplastischen Schilddriisenkarzinom sind die Laborwerte unauffillig — nur die BSG

uberschreitet den Normwert.

Diagnose
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Das anaplastische Karzinom der Schilddriise zeigt sich im Bereich des groBer werdenden
Karzinoms in der sonographischen Untersuchung echoarm — die Szintigraphie stellt das be-
troffene Areal kalt dar. Um die Diagnose zu bestdtigen wird eine Biopsie durchgefiihrt. Dies

dient dem Ausschluss eines Lymphoms.

Therapie

Ist das anaplastische Karzinom bestétigt, wird eine Rontgenbestrahlung durchgefiihrt. Diese
reduziert die Tumorgrofle und lindert die Symptome die aufgrund des Tumors entstehen. Eine

Heilung ist unwahrscheinlich.
4.5.3 Medullares Schilddriisenkarzinom

Definition

Bei einem medulldren Schilddriisenkarzinom handelt es sich um eine Entartung der C-Zellen
— es findet keine Entdifferenzierung statt, jedoch kommt es zur erhdhten Kalzitoninproduktion.
Die Uberlebensrate bei diesem Karzinom liegt bei 70 — 80 % bezogen auf eine Dauer von 5
Jahren. Eine Verbreitung von Metastasen und Tumorkachexie sind bei diesem Karzinom die

Todesursachen.

Ursachen

Die Ursache des medulldren Schilddriisenkarzinoms ist unbekannt. Man weil3 lediglich, dass
die C-Zellen, welche fiir die Kalzitoninproduktion verantwortlich sind entarten. Man weil,
dass bei einem familidr hidufig auftretenden medulldren Schilddriisenkarzinom Mutationen im

RET-Proto-Onkogen auf Chromosom 11 vorliegen.

Klinik

Das medulldre Schilddriisenkarzinom wird meist durch einen Knoten auffillig. Auffallig sind
in diesem Stadium lediglich die erh6hten Kalzitoninspiegel der Erkrankten. Im vorangeschrit-
tenen Krankheitsverlauf leiden Patientinnen und Patienten oftmals an ,,therapierefraktiren
Durchfillen. Metastasen fithren zu verschiedenen Beschwerden, z.B. durch starken Druck
auf Nerven.

Im Labor wird der erhéhte Kalzitoninspiegel als Marker des Karzinoms auffillig. Neben dem

Kalzitoninspiegel ist auch das CEA — karzinoembryonale Antigen — erhoht.

Diagnose
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Grundlage ist die histologische Untersuchung oder der erhohte Kalzitoninspiegel. Denken
muss man als Differentialdiagnose auch an ein Phdochromozytom, eine Pankreatitis oder

NINS.

Therapie

Grundlegend wird das C-Zell Karzinom operativ entfernt. Sind die Kalzitoninspiegel nach der
OP noch immer erhdht, so sind u.a. eine Szintigraphie und ein CT angezeigt, um den Kdorper
nach Metastasen abzusuchen. Eine Strahlen- oder Radiojodbehandlung wird in der Regel
nicht durchgefiihrt, die Strahlentherapie hochstens als Mafinahme zur Schmerzlinderung bei
palliativen Patientinnen und Patienten.

Normalerweise benotigt die Patientin/ der Patient nach der Operation eine Substitutionsthera-

pie mit L-Thyroxin.
4.5.4 Sonstige Malignome

Definition

Oftmals handelt es sich bei bosartigen Entartungen am Hals auch um Lymphome — diese kon-
nen auch mit einem anaplastischen Schilddriisenkarzinom verwechselt werden (vgl. Ziegler,R.

2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 814fY).
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Zusammenfassung

Die Schilddriise wiegt zwischen 15 und 60 g und liegt unter dem Kehlkopf vor der Trachea.
Sie ist aus zwei Lappen aufgebaut, die durch den Isthmus miteinander verbunden sind. Durch
Bindegewebe wird das Organ in zahlreiche weitere Lédppchen unterteilt, in welchen sich die
Schilddriisenfollikel befinden (vgl. Faller, A./ Schiinke M./ Schiinke G. 2004, S. 351)

In der Schilddriise werden die beiden Schilddriisenhormone, das T3 und das T4 gebildet. Die
Bildung dieser beiden Hormone wird durch das von der Hypophyse gebildete TSH angeregt.
Der Regelkreis der Hormonproduktion kommt durch das Absinken der freien Schilddriisen-
hormone zustande, was dazu fiihrt, dass der Hypothalamus TRH freisetzt, was wiederum die
TSH Freisetzung anregt (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W. 2007, S. 777).

Die Schilddriise hat wichtigen Einfluss auf sdmtliche Stoffwechselprozesse im Organismus.
So wirkt sie beispielsweise auf den Wairmehaushalt, das Zentralnervensystem, den Li-
pidstoffwechsel und den Glykogenabbau ein. Auch der Wachstums- und Reifungsprozess
wird von der Schilddriise beeinflusst (vgl. Huch, R. 2007, Hrsg. Huch, R./ Jiirgens, K.D. 2007,
S. 243).

Autoimmunthyreoitiden der Schilddriise treten in Form des Morbus Basedow oder der chro-
nisch lymphozytdren Thyreoiditis auf. Die Haufigkeit des Morbus Basedow liegt bei 1- 2 %,
die der chronisch lymphozytiren Thyreoiditis bei 10 %. Beide Erkrankungen treten bei Frau-
en hdufiger auf als bei Ménnern. Auch die ,,Silent Thyreoiditis“ zahlt zu den Autoimmunthy-
reoiditen, mit einem Anteil von 10 % an allen Hyperthyreosen betrifft sie vorwiegend Frauen.
Die Thyreoiditis de Quervain zédhlt zu den nicht autoimmun verursachten Thyreoitiden, die
wiederum Ofter Frauen betrifft. Sonstige Thyreoitiden sind die akute Thyreoiditis und die
Thyreoiditis Riedel (vgl. Gessl, A. < http://www.akh-
consilium.at/daten/schilddruesenentzuendungen.htm> [Stand: 06. 01. 2009].
Schilddriisenkarzinome werden unterteilt in das follikuldre Karzinom mit einer Haufigkeit
von 15 % aller Karzinome, weiters das papillire Karzinom mit einer Hiufigkeit von 80 %.
Daneben haben das anaplastische und das medulldre Karzinom einen Anteil von jeweils 5 %
(vgl.  Lind, P.<http://www.akh-consilium.at/daten/schilddruesenkarzinome.htm>[Stand:
06.01.2009]. Schilddriisenkarzinome haben gesamt gesehen eine Mortalitdtsrate von 14,7 Fil-
len in der Steiermark, davon 10,7 Frauen. Frauen und Méanner haben bis zum 75. Lebensjahr
ein 0,1 % Risiko an einem Schilddriisenkarzinom zu versterben (vgl. Statistik Austria
http://www.statistik.at/web_de/static/schilddruese ¢73 krebsmortalitact nach bundeslaende

rn_jahresdurchschnitt 021799.pdf > [Stand: 08.01.2009].
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Untersuchungsmethoden der Schilddriise sind neben der Anamnese und der Laboruntersu-
chung (vgl. Hérmann, R. 2005, S.228fY), die Palpation, die Auskultation, die Sonographie, die
Szintigraphie, die Feinnadelpunktion, das Rontgen, die Laboruntersuchung und die Compu-
tertomographie (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W. 2007, S. 779fY).

Die Struma der Schilddriise wird anhand des Schilddriisenvolumens diagnositiziert. Man un-
terscheidet die ,,Struma nodosa‘“ von der ,,Struma diffusa“(vgl. Hormann, R. 2005, S.15).

Die Therapie basiert auf der Verabreichung von Jodid. Die ,,Struma nodosa“ wird mit L-
Thyroxin liber 1 — 2 Jahre behandelt, danach erfolgt wieder die Gabe von Jodid. Ziel der
Strumatherapie ist ein niedrigerer TSH Spiegel (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W.
2007, S. 787f).

Die Hyperthyreose wird unterteilt in die Immunhyperthyreose und in die Autonomie. Die
Immunhyperthyreose, auch als Morbus Basedow bezeichnet, tritt aufgrund der fehlenden
Steuerung der Hypophyse auf. Es handelt sich um eine Autoimmunerkrankung, bei der es zur
Bildung von Autoantikdrpern kommt. Diese Erkrankung fiihrt zur ibermifigen Produktion
von Schilddriisenhormonen (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 788).
Typische Symptome dieser Erkrankung sind Gewichtsverlust, Tremor, Haarausfall — die
durch die Immunhyperthyreose verursache Uberproduktion der Schilddriisenhormone wirkt
sich daneben auch auf das Nervensystem, das Herz-Kreislauf-System und neben weiteren
Organen auch auf den Gastrointestinaltrakt aus (vgl. Hormann, R. 2005, S.45f).

Zur Therapie werden Thyreostatika, eine Radiojod-Strahlentherapie oder auch eine Operation
angewendet (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 793f).

Héaufige Nebenerkrankung der Immunhyperthyreose ist die endokrine Orbitopathie, die au-
Berhalb der Schilddriise auftritt. Beinahe 60 % aller an Morbus Basedow Erkrankten leidet an
einer endokrinen Orbitopathie (vgl. Hormann, R. 2005, S.78).

Auch eine thyreotoxische Krise kann im Rahmen der Immunhyperthyreose auftreten. Dabei
kommt es zu Fieber, Erbrechen, Durchfall, auch ein akutes Abdomen kann auftreten. Die Kri-
se ist lebensgeféhrlich (vgl. Hormann, R. 2005, S.47).

Auch bei der Schilddriisenautonomie unterliegt die Schilddriisenhormonproduktion nicht der
Regulation durch das TSH. Die Therapie besteht in der Gabe von Thyreostatika. Auch eine
Operation bzw. eine Radiobehandlung (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W. 2007, S.
8011).

Die Hypothyreose wird in die primdre und die sekundire/ tertidre Hypothyreose eingeteilt.

Bei dieser Erkrankung werden zu wenige Schilddriisenhormone produziert (vgl. Hormann, R.
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2005, S.86f). Die Therapie der Hypothyreose besteht in der Gabe von L-Thyroxin (vgl. Zieg-
ler,R. 2001, Hrsg. Baenkler, H.W. 2007, S. 807fY).

Bei Thyreoitiden handelt es sich um Schilddriisenentziindungen. Man unterscheidet die akute
Thyreoiditis, die subakute Thyreoiditis de Quervain und die Hashimoto-Thyreoiditis. Seltene
Ursachen sind Entziindungen im Rahmen einer Tuberkulose oder einer Lues (vgl. Ziegler,R.
2001, Hrsg. Baenkler, H.-W. 2007, S. 810fY).

Die Therapie des differenzierten Karzinoms der Thyreozyten besteht in der operativen Entfer-
nung des Tumors und der Radiojodtherapie.

Das anaplastische Karzinom wird mit einer Rontgenbestrahlung behandelt. Eine Heilung ist
jedoch selten.

Das C-Zell Karzinom wird operativ entfernt. Daran schliet eine Strahlen — oder Radiojodthe-
rapie an. Nach der Operation ist die Gabe von L-Thyroxin {iblich (vgl. Ziegler,R. 2001, Hrsg.
Baenkler, H.W. 2007, S. 814fY).
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