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1 Einleitung

Ich habe mich das erste Mal mit dem Thema ,,Schilddriise und deren Krankheiten*
beschéftigt, als ich vor fiinf Jahren mein Ferialpraktikum auf der Nuklearmedizin in
Klagenfurt absolviert habe. Dadurch wurde mein Interesse mich mit dem Thema mehr zu
beschiftigen, geweckt. Zuerst erkundigte ich mich bei den Schwestern und Arzten, danach las
ich immer mehr Fachbiicher dazu. Diese erlduterten mir, dass eine zu geringe Zufuhr von Jod
iiber die Nahrung zu einer VergroBerung der Schilddriise fiihrt. Besteht der Jodmangel tiber
die Jahre fort, kommt es in der zundchst nur vergroBerten Schilddriise zum knotigen Umbau,
zu zystischen, regressiven Verdnderungen oder Verkalkungen die spéter auch zum Wachstum
funktionell autonom wirksamer Bezirke fithren kdnnen.

Daher sollten die Schilddriisenkrankheiten als Folgekrankheit eines langen bestehenden
Jodmangels angesehen werden. '

Erschreckenderweise leiden immer mehr Menschen unter Schilddriisenerkrankungen.

In meiner Bakkalaureatsarbeit behandle ich wesentliche Schilddriisenerkrankungen sowie
physiologische Grundaspekte der Schilddriise. Besonderes Augenmerk wird auf die
Ausarbeitung von Hypothyreose, Hyperthyreose, moduldre Verdnderung und karzinomatose

Prozesse gelegt.

2 Pathophysiologische Grundlagen
2.1 Anatomie der Schilddriise

Die Schilddriise ist ein schmetterlingsformiges Organ. Sie befindet sich vor und beiderseits
neben der Trachea dicht unterhalb des Kehlkopfes und besteht aus zwei Lappen, die durch

einen kleinen Mittellappen, den Schilddriisenisthmus, miteinander verbunden sind.

Die Entwicklung der Schilddriise setzt friihzeitig in der Embryonalentwicklung ein. In der 7.

Schwangerschaftswoche erreicht sie ihre endgiiltige Position vor der Trachea.

'Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S.14.
2Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S.16.
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Abbildung 1.: Lage der Schilddriise’

2.2 Physiologie der Schilddriise
2.2.1 Jodstoffwechsel

Aufgabe der Schilddriise ist es, den Organismus mit den Hormonen Trijodthyronin und
Tetrajodthyronin zu versorgen, deren essentieller Bestandteil das Spurenelement Jod ist.
Deshalb hat die Jodmenge, die liber die Nahrung aufgenommen wird, auch Einfluss auf die
Morphologie und Funktion der Schilddriise.

Nach Berechnung der Weltgesundheitsorganisation (WHO) betrégt der tagliche Jodbedarf des

Erwachsenen etwa 150 bis 250ug-d.h. im ganzen Leben nur etwa 4 bis 5 g. *

* Vgl. Hotze. Schilddriise;Mehr wissen-besser verstehen. 2008; S.12.
4Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 18 f.
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2.2.2 Sekretion der Schilddriisenhormone

Die Sekretion der Schilddriisenhormone wird wesentlich durch das in der Hirnanhangsdriise
gebildete TSH (Thyreoidea stimulierendes Hormon) gesteuert.

Durch enzymatische Zerlegung der Thyreoglobulinmolekiile erfolgt die Freisetzung von T,
und Ts.

Die Schilddriise sezerniert taglich etwa 100um T4 wobei T; nur zu einem geringeren Teil aus
der Schilddriise sezerniert wird (ca. 10um tdglich) und zum groBten Teil extrathyreoidal aus

T, durch die Wirkung der Typ I 5°'- Dejodase gebildet wird. *

2.2.3 Transport der Schilddriisenhormone

T, ist im Serum zu iiber 99.9% an Transportproteine gebunden, nur etwa 0,03% liegen in
freier Form vor.
Diese Transportproteine sind:

e Thyroxin bindendes Globulin (TBG)

e Transthyretin

e Albumin. ¢

TBG ist das wichtigste Transportprotein. Pro Molekiil wird ein Schilddriisenhormonmolekiil
gebunden.

Seine Konzentration beim Menschen betridgt etwa 15ug/ml. Durch die Proteinbindung wird
eine rasche Ausscheidung von T, aus dem Organismus verhindert. Die biologische
Halbwertszeit von T4liegt bei etwa 5 bis 8 Tagen.

T; ist im Serum ebenfalls zu tiber 99% an Transportproteine gebunden. Der Anteil des freien
Ts liegt jedoch mit etwa 0,3% hoher als der des Ts.

Grund hierfiir ist, dass im Vergleich zu T4 das Ts weniger stark an Transportproteine
gebunden ist. Dadurch ist die Halbwertszeit im Serum von T; auch deutlich kiirzer und liegt

bei etwa 19 Stunden. ’

> Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 23 f.
¢ Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 24.
" Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 25.
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Fiir die Wirkung der Schilddriisenhormone in den Zellen sind nur die freien Hormone
verantwortlich. Die Gesamthormonkonzentration wird bei normaler Schilddriisenfunktion
deshalb auch durch die Konzentration der Transportproteine bestimmt.

Die Schilddriisenfunktion bei Patienten mit verdnderter Transportproteinkonzentration muss

daher differenzierter beurteilt werden. ®

Stoffwechselwirkung der Schilddriisenhormone

Die Schilddriisenhormone werden passiv durch Diffusion in die Zielzelle aufgenommen. Fiir
diesen Transportweg stehen nur die freien und die an Albumin und Transthyretin gebundenen
Hormone zur Verfiigung. Die Schilddriisenhormone kénnen auch {iber einen aktiven,

energieabhéngigen Carrier in die Zielzelle aufgenommen werden.

In der Zelle sind verschiedene Stoffwechselwege moglich, in der die aktive Aufnahme in den
Zellkern und die Bindung von T; an einen spezifischen nukledren Rezeptor die zentrale Rolle
spiele. Es handelt sich hier um zwei nukledren Rezeptoren mit hoher Homologie, die T; mit
erhohter Affinitdt und T, mit etwa 10fach geringerer Affinitdt binden. Die Rezeptoren
entsprechen Transkriptionsfaktoren, die an sog. ,,Schilddiisenhormon-responsible Elemente*
(SRE) binden. Zusitzlich fiihrt T; Verdnderungen von Transportvorgéngen an der
Zellmembran und zu einer vermehrten Aufnahme von Kohlenhydraten und Aminoséuren in
der Zelle. Neben diesen Vorgingen werden die Schilddriisenhormone im endoplasmatischen
Retikulum und an den Mitochondrien an verschiedenen anderen Proteinen gebunden, wobei
diese Bindungen nicht zu keiner direkten Hormonwirkung fiihren aber regulierende Einfliisse
besitzen. Diese Schilddriisenhormone sind im gesamten Organismus fiir einen normalen

Ablauf verschiedener physiologischer Vorgédnge erforderlich.

Schilddriisenhormone beeinflussen den Kohlenhydratstoffwechsel, den Fettstoffwechsel, den
Eiweistoffwechsel, den Knochenstoffwechsel bei Kindern im Wachstum und bei

Erwachsenen, das zentrale Nervensystem und die Muskulatur. °

¥ Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 25.
? Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 28 ff.
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2.2.5. Schilddriisenhormone

Zu den Schilddriisenhormonen gehdren Trijodthyronin (Ts) und Tetrajodthyronin (Ts). Sie
beeinflussen den Stoffwechsel und Funktionszustand fast aller Organe, nicht nur beim

neugeborenen Organismus sondern auch beim Erwachsenen. '

Die Tabelle 1 zeigt die Einfliisse der Schilddriisenhormone auf die Organsysteme:

e Steigerung von Grundumsatz und Gesamtstoffwechsel
e Fordernder Einfluss auf Wachstum und Entwicklung
e Wirkung auf das Nervensystem:
Hypothyreose: Apathie
Hyperthyreose: Ubereregbarkeit
e Wirkung am Muskel:
Hypothyreose: Verlangsamte Sehenreflexe
Hyperthyreose: Ev. Myopathie
e Fordernde Wirkung auf Calcium- und Phosphatumsatz
e Hemmende Wirkung auf Glykogen- und Proteinsynthese
e Erhohte Katecholaminempfindlichkeit des Herzens ->bei Hyperthyreose
Tachykardie'!

Tabelle 1: Einfliusse der Schilddriisenhormone

' Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 49 f.
" Vgl. Herold G. Innere Medizin. 2005; S. 630.
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Triiodthyronin (T3) und Tetraiodthyronin (T4) sind Bestandteile des sogenannten
thyreotropen Regelkreises (vereinfachte Darstellung siehe Abbildung 1). Hierbei wird die
Schilddriisenfunktion durch den Hypothalamus und die Hypophyse (Hirnanhangsdriise)
reguliert. Das Hormon TSH (Thyreoidea stimulierendes Hormon) wird in der
Hirnanhangsdriise gebildet und in die Blutbahn abgegeben und fordert, an den
Schilddriisenzellen angelangt, deren Wachstum und die Ausschiittung von den
Schilddriisenhormonen T und T, die selbst wiederum die Ausschiittung von TSH hemmen.
Dieser als negative Riickkopplung bezeichnete Mechanismus fiihrt zur Konstanthaltung der
Stoffwechselparameter im gesunden Organismus. Die Konzentration an TSH im Serum
spiegelt damit indirekt die aktuelle Hormonsekretion und somit auch die Versorgung

peripherer Organe wider. '

Adeno-
hypophyse

Schilddriise

V 5'-Dejodase

) Peripherie
T, =

Abbildung 2.: http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/e/ef/Thyroid hormone_feedback.png/180px-
Thyroid_hormone_feedback.png (Stand: 23.05.2009) "

TRH (Thyreotropin-releasing-hormone) ist ein Hormon der Schilddriise, welches an der
Schilddriisenfunktion beteiligt ist. Eine Stérung in der Freisetzung und Produktion dieses

Hormons fiihrt zu einer Storung der Schilddriisenfunktion.

2Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 39 f.
B Vgl. http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/e/ef/Thyroid_hormone feedback.png/180px-
Thyroid hormone feedback.png (Stand: 23.05.2009)

-9.-


http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/e/ef/Thyroid_hormone_feedback.png/180px-%20%20%20%20%20%20Thyroid_hormone_feedback.png
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/e/ef/Thyroid_hormone_feedback.png/180px-%20%20%20%20%20%20Thyroid_hormone_feedback.png
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/e/ef/Thyroid_hormone_feedback.png/180px-Thyroid_hormone_feedback.png
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/e/ef/Thyroid_hormone_feedback.png/180px-Thyroid_hormone_feedback.png
http://de.wikipedia.org/wiki/Negative_R%C3%BCckkopplung
http://de.wikipedia.org/wiki/Thyreotropin
http://de.wikipedia.org/wiki/Hypophyse
http://de.wikipedia.org/wiki/Hypothalamus
http://de.wikipedia.org/wiki/Thyreotroper_Regelkreis
http://de.wikipedia.org/wiki/Triiodthyronin

Skenderi Amela Schilddriise und ihre Krankheiten

2 Diagnose von Schilddriusenkrankheiten

Wesentlich in der Diagnose sind Anamnese und Erhebung klinischer Befunde. Diese erlauben
die Formulierung einer konkreten Fragestellung, auf deren Basis weiterfiihrende in-vitro und

in-vivo- Untersuchungen gezielt eingesetzt werden konnen. '

3.1 Anamnese und korperliche Untersuchung

Die eingehende Erhebung der Krankenvorgeschichte steht vor Beginn einer korperlichen

Untersuchung.

Folgende Fragen stellen hdufig einen elementaren Bestandteil einer eingehenden Anamnese
dar:
e Sind bereits Schilddriisenkrankheiten bekannt?
e Treten in der ndheren Verwandtschaft gewisse Schilddriisenerkrankungen gehéuft auf?
e Wurde die Schilddriise bereits untersucht? Wenn ja, welche Ergebnisse brachten die
Untersuchungen?
e Gab es schon einmal Beschwerden im Halsbereich/ an den Augen?
e Gibt es Verdnderungen in der vegetativen Anamnese (Appetit, Schwitzen, Nervositit,
Unruhe, Schlafstérungen, Mudigkeit, Herzklopfen, umv.)
e Bestehen klinische Symptome, die auf Funktionsstorungen der Schilddriise deuten?
e Welche Medikamente wurden in letzter Zeit eingenommen?
e  Wurden Medikamente eingenommen, die die Schilddriise in ihrer Funktion
beeinflussen konnen?
e Werden sonstige Hormonersatztherapien bzw. Kontrazeptiva verwendet?
e Besteht eine Schwangerschaft?
e Fand eine Jodkontamination (z.B. Computertomographie mit jodhéltigem

Kontrastmittel) statt? '°

' Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 34 ff.
'3 Vgl. Zeydabadinejad. Moltzahn. Krengl. Schilddriisensonographie. 1997; S. 14 f.
!¢ Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 35.
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Bei der korperlichen Untersuchung werden nicht nur die Halsregion, sondern auch die Augen,
die Haut, die Thorax- und Abdominalorgane, das Nervensystem, die Muskulatur und das
psychische Befinden der Patienten mit einbezogen. Wesentlichen Stellenwert in der
korperlichen Untersuchung hat die Palpation der Schilddriise.

Unter Palpation versteht man das Abtasten mit einem oder mehreren Fingern. Beim Abtasten
der Schilddriise stellt man sich tiblicherweise hinter den Patienten, um die Schilddriise besser

splren zu konnen.

3.2 In-vitro Diagnostik

In der Routine werden neben Schilddriisenhormonen oft Schilddriisenautoantikdrper (TAK,

TPO, TRAK) bestimmt.

3.2.2 Schilddriisenautoantikorper

Zu den Autoantikdrpern gegen Schilddriisenantigene, die als Reaktion einer zelluldren
Schidigung der Schilddriise erscheinen oder gegen den TSH-Rezeptor gerichtet sind, zihlt
man:

e Anti-Thyreoglobulin- Antikdrper (TGAK oder TAK)

e Anti-Thyreoidea-Peroxidase-Antikorper (TPOAK)

e TSH- Rezeptor- Antikorper (TRAK).'®

3.2.3 Tumormarker

Bei den Tumormarkern unterscheidet man zwischen Serumthyreoglobulin (Tg) und
Serumcalcitonin. Das Serumthyreoglobulin kommt auch im Serum Gesunder vor.
Entscheidend ist seine Bestimmung in der Karzinomnachsorge, da ein Anstieg des

TG- Spiegels auf ein Rezidiv oder eine Metastasierung hindeuten konnte. Fiir die Diagnose

einer medulldren Schilddriisenkarzinoms kann Calcitonin als Tumormarker hilfreich sein.

"Vgl. Zeydabadinejad. Moltzahn. Krengel. Schilddriisensonographie. 1997; S. 15.
" Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 53.
Vgl. Herold G. Innere Medizin. 2005; S. 632.
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3.3 In-vivo Diagnostik

3.3.1 Schilddriisensonographie

Die Schilddriisensonographie ist die Untersuchung der Schilddriise mittels Ultraschall. Sie ist
iiblicherweise das erste bildgebende Verfahren, das im Rahmen einer Schilddriisendiagnostik

eingesetzt wird. Diese Methode hat folgende Vorteile:

e Einfache Durchfiihrbarkeit

e Die Schilddriise ist aufgrund ihrer oberflachlichen Lage einer Ultraschalluntersuchung
sehr gut zugénglich

e Die Sonographiegerite besitzen heute bereits eine relativ hohe Detailauflosung

e Keine Strahlenbelastung fiir den Patienten (auch bei graviden Patientinnen

durchfiihrbar)®

Die Untersuchung wird iiblicherweise in Riickenlage durchgefiihrt. Eine leichte
Uberstreckung der Halswirbelsiule wird durch einen unter den Schulterblittern positioniertes
Polster erreicht. Ein Kontaktgel zwischen Ultraschallkopf und Haut ermdglich ein
ungehindertes Weiterleiten der Schallwellen. Die Untersuchungsdauer betridgt iiblicherweise

etwa 10 Minuten. !

General

Freq 12.0MHz
Depth 4.5cm |
Sector 100%
Gain 49%

1897189 [(1-12] @9 &

Abbildung 3 : Sonographie der Schilddriise

Y Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 78 f.
! Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 79.
22 Abbildung eines Patienten der Nuklearmedizin in Klagenfurt
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Bei der Beschreibung und Dokumentation des sonographischen Befundes sollten folgende

Angaben immer enthalten sein:

e Linge, Breite und Tiefe fiir jeden Lappen der Schilddriise

e Besonderheiten in Bezug auf Lage und Form

e Beurteilung der Binnenstruktur des Organs

e Beschreibung von Lokalisation, Grof3e, Echogenitéit und Begrenzung umschriebener
Herdbefunde

e Beurteilung benachbarter Strukturen im Bereich des Halses *

Tabelle 2 gibt einen Uberblick iiber die Referenzbereiche (obere Grenzwerte) von

Schilddriisenvolumina, die in ausreichend jodversorgten Gebieten errechnet wurden.

Alter/Geschlecht Volumen (entspricht Gewicht in Gramm)
Neugeborene 1,5—-2ml
1-bis 2jdhrige 2-3ml
3-bis 4jdhrige 3ml
5-bis 6jdhrige 4 ml
7-bis 10jdhrige 6 ml
11-bis 12jdhrige 7 ml
13-bis 14jdhrige 8 —10ml
15-bis 18jdhrige 15 ml
erwachsene Frauen 18 ml
erwachsene Ménner 25 ml

Tabelle 2.: Obere Grenzwerte fiir das normale Schilddriisenvolumen

Anmerkung: Das Volumen eines Schilddriisenlappens in der tdglichen Routine kann mit der

folgenden Formel errechnet werden:

Volumen eines Lappens= Tiefe (cm) x Breite (cm) x Linge (cm) x 0,5 »

» Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 79 f.
* Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 81.
»Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 80.
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3.2.4 Szintigraphie

Im Gegensatz zur Sonographie hat die Szintigrafie eine vollig andere physiologische Basis.
Sie gibt Aufschliisse iiber den globalen und regionalen Funktionszustand der Schilddriise, die
abzulesen sind an der direkten Proportionalitit zwischen der Farbgebung und dem Ausmal

des Jodstoffwechsels. ¢

Bei der Szintigraphie der Schilddriise ist die Strahlenbelastung im Vergleich zu anderen
nuklearmedizinischen Methoden relativ gering. Grundlegend bei der
Schilddriisenszintigraphie ist die Aufnahme von Jod durch funktionell aktive
Schilddriisenzellen, die in zwei Phasen ablduft. Die Jod- Aufnahme aus dem Blutkreislauf in
die Zelle erfolgt zunédchst durch den Na+ / I- -Symporter. Diese Phase wird Jodination
genannt. AnschlieBend erfolgt der rasche Jodeinbau in organische Jodverbindungen. Dieser

Prozess wird Jodisation genannt.
Die Jodaufnahme wird gesteuert durch:

e Stimulatoren (TSH oder TSH R-AK)
e den Jodgehalt der Schilddriise.

Bei der Schilddriisenszintigraphie ist das am hadufigsten eingesetzte Radionuklid das Tc-99m,

welches in Form von Tc-99m-Pertechnetat zur Verfiigung steht.

links

Eg_&_l_;énm

Uptake:21,78 %Fldche:31,9 cm?

= ¥ 8 3

Abbildung 4.: Szintigraphie der Schilddriise **

*Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankeiten. 2003; S. 86 f.
7Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 87.
% Abbildung eines Patienten der Nuklearmedizin in Klagenfurt
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3.2.5 Feinnadelpunktion

Mit Hilfe der Feinnadelpunktion kénnen Zellen mit einer Einmalspritze aus einem
verddchtigen Knoten (<Icm, sonomorphologisch echoarm, szintigraphisch kalt) entnommen

werden, und Aussagen beziiglich der Dignitét (,,Wertigkeit®) treffen zu konnen. *

3.2.6 Weitere radiologische und nuklearmedizinische Verfahren

Je nach Befundergebnissen aus den genannten Untersuchungsverfahren kommen in der
weiterfithrenden Diagnostik noch andere radiologische (Computertomographie (CT),
Magnetresonanz (MR), Rontgen) oder nuklearmedizinische (Single Photon Emission
Computed Tomography (SPECT/ CT), Positronen-Emissions-Tomographie /
Computertomographie (PET/CT) Verfahren zum Einsatz. *°

29 Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 97 f.
3% vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 104 ff.
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4. Schilddrisenkrankheiten
4.1.Schilddriisenknoten

Schilddriisenknoten zéhlen zu den haufigsten morphologischen Veranderungen der
Schilddriise. Je nach szintigraphischem Bild unterscheidet man zwischen hyperfunktionellen

31

(auch heiBBen) und hypofunktionellen (auch kalten) Knoten.

Heifle Knoten:

Sind fast ausschlieBlich gutartig

Produzieren mehr Hormone als das iibrige Schilddriisengewebe

Entziehen sich dem hypothalamisch-hypophysdren Regelkreis

e Konnen zu einer hyperthyreoten Funktionslage fithren

Kalte Knoten:
e Konnen bosartig sein (punktionszytologische Abkldrung ab einer Gréfle von 1cm)
e Produzieren weniger Hormone als das iibrige Schilddriisengewebe

e Storen die Funktionslage in aller Regel nicht *

Behandlung:

Die Untersuchung der Schilddriise gibt dem behandelnden Arzt Hinweise auf Dignitét
(Gutartigkeit/Bosartigkeit), Funktion und Ausmal} von Schilddriisenknoten. Die Behandlung
und die Prognose hidngen von der jeweils zugrunde liegenden Erkrankung ab. Aufgrund der
extrem hohen Anzahl an Patienten mit Knoten wire es nicht moglich und sinnvoll, alle
vorkommenden Schilddriisenknoten zu operieren. Daher ist bei der Diagnosestellung einer
“Knotenstruma” ein in diesen Dingen erfahrener Arzt erforderlich, der die unterschiedlichen

Aspekte und Befunde des Patienten miteinander in Verbindung bringen kann.*

'Vl http://de.wikipedia.org/wiki/Schilddr%C3%BCsenknoten (Stand: 26.06.2009)
32V gl.www.hormone-nbg.de (Stand: 26.06.2009)

33V gl.www.hormone-nbg.de (Stand: 26.06.2009)
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e Medikamentose Therapie (Gabe von Schilddriisenhormonen)
> Bei ausgeschlossener Malignitit
» Bei ausgeschlossener Autonomie
Ziel: Entstehen weiterer Knoten vermeiden und das nichtknotige Parenchym
verkleinern bzw. weiteres Wachstum verhindern
e QOperation
» Bei Malignomverdacht
Trachea- Einengung, Osophagus- Einengung
Kein Ansprechen auf medikamentdse Therapie

Beschwerden des Patienten

YV V VYV V

GroBenzunahme der Knoten
» Autonomie (Wunsch des Patienten)

e Radiojodtherapie
» Behandlung von Autonomien (hyperfunktionelle Knoten)
» Kontraindikation zur Operation (z.B. Patienten- Alter)

» Wunsch des Patienten

4.2. Hypothyreose

Unter einer Hypothyreose (Unterfunktion) versteht man den Mangel an / oder die
unzureichende Versorgung der Korperzelle mit Schilddriisenhormonen.

Die Privalenz der angeborenen Hypothyreose liegt bei 1:3000 Lebendgeburten, die Pravalenz
der erworbenen Form bei etwa 10%. **

Bei einer Unterfunktion der Schilddriise ist der Ablauf des Stoffwechsels des Korpers
langsamer als normal. Die Folge dessen ist die abnehmende korperliche und geistige
Leistungsfahigkeit. Der Nachweis der Erkrankung, die gut behandelbar ist, erfolgt in der

Regel anhand von Blutuntersuchungen. *

*Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 258
3 Vgl. Benker.Reinwein. Checkliste Endokrinologie und Stoffwechsel. 1988; S. 77 f.
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Einteilung und Ursachen

Autoimmunthyreoiditis (hidufigste Ursachen)
Iatrogen
Postoperativ
(wenn fehlende oder unzureichende Substitutionstherapie)
Nach Radiojodtherapie
(wenn fehlende oder unzureichende Substitutionstherapie)
Thyreostatische Therapie
Jodexzel3
Lithium-Therapie

Extremer Jodmangel

Sekundiire /tertiire Form (sehr selten)
TSH-Mangel
TRH- Mangel

Periphere Form (selten)
Periphere Hormonresistenz

Zentrale Hormonresistenz

Tabelle 3: Ursachen der Autoimmunthyreoiditis *

Diagnose der hypothyreoten Funktionslage; latente und manifeste

Hypothyreose

Die Privalenz der angeborenen Hypothyreose liegt bei 1:3000 Geburten. Die ,,schwerste*
Form ist mit massiven Zeichen der korperlichen und geistigen Fehlentwicklung (Kretinismus)
verbunden, sie kommt aber in Mitteleuropa aufgrund der frithzeitigen Diagnostik nicht hiufig

VOr.

Neben der Anamnese spielen bildgebende Verfahren wie Sonographie und Szintigraphie als

auch die Labordiagnostik eine wichtige Rolle. *’

¢ Vgl. Hotze.Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 259.
7 Vgl.Gerlach U. Wagner H. Wirth W. Innere Medizin fiir Pflegeberufe. 2006; S. 457.
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Die Hauptfunktion des thyreotropen Regelkreiseses bei hypothyreoten Zustdnden ist es, die
Produktion von Schilddriisenhormonen durch eine Maximierung der TSH-Ausschiittung zu
erhohen. Als Screening-Parameter eignet sich daher die alleinige Bestimmung des basalen
TSH- Spiegels (Referenzbereich: ca. 0,4-4,0 mU/l) im Blut. Bei normalen Werten kann bei
einem klinisch unauffilligen Patienten auf eine weitere Bestimmung der

Schilddriisenhormone verzichtet werden.

Bei der subklinischen Hypothyreose sind die fT5 und fT,-Spiegel im Blut normal, der TSH-
Spiegel bereits erhoht. Bei der leichten Verlaufsform kann er jedoch im hochnormalen

Bereich (2,6- 4,0 mU/1) liegen.

Typisch fiir eine manifeste Hypothyreose ist eine Erniedrigung der fT; und fT4— Spiegel bei
erhohtem TSH- Spiegel (meist >710 mU/l)

Bei der erworbenen Hypothyreose ist neben der Durchfiihrung der Sonographie und

gegebenenfalls der Szintigraphie die Bestimmung von TPO- AK und TAK sinnvoll.

TPO Antikorper sind Antikorper gegen ein bestimmtes Enzym (Schilddriisenperoxidase )der
Schilddriise. Die Schilddriisenperoxidase sitzt auf der inneren Zellmembran der

Schilddriisenzellen und hilft bei der Bildung von Schilddriisenhormonen.

Beim Thyreoglobulin-Antikdrper handelt es sich um einen Schilddriisenautoantikdrper, der
bei verschiedenen Schilddriisenerkrankungen im Blut vorhanden sein kann. Das
Thyreoglobulin ist ein Protein, das ausschlieBlich in der Schilddriise als Vorldufer fiir

Thyroxin und Trijodthyronin gebildet wird. **

Therapie

Die Therapie der angeborenen Hypothyreose ist die lebenslange Verabreichung von
Thyroxin. Das Ziel ist, das TSH zu normalisieren bzw. das fT4 im Normalbereich zu halten.
RegelmiBige Kontrolluntersuchungen inklusive Bestimmung des Wachstums- und

Knochenalters sind hier notwendig. *°

¥ Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Hypothyreose (Stand: 26.06.2009)
¥ Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 269 ff.
“Vgl. Gerlach U. Wagner H. Wirth W. Innere Medizin fiir Pflegeberufe. 2006; S. 457.
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Bei der erworbenen Hypothyreose ist ebenfalls eine lebenslange Ersatztherapie (Substitution)
meist mit T4 empfehlenswert. Die Menge und Dosis des Hormons muss in allen Féllen
individuell angepasst werden. Die Behandlung wird lebenslang durchgefiihrt und beginnt in
der Regel mit einer niedrigen Dosis (25-50 pg L-T4/Tag) an Schilddriisenhormonen, die dann
mit der Zeit bis zur vollen Substitutionsdosis (ca. 150-200 ug L-T,/Tag) gesteigert wird. *

Die Kontrolle beim Erwachsenen erfolgt in der Regel halbjdhrig. Bei Kindern ist der
Kontrollzyklus altersabhéngig. Ergdnzend sind Kontrollen von Wachstum, Gewicht sowie

Kontrollen der psycho- und somatomotorischen Entwicklungen. *

Wihrend meines Praktikums an der Geriatrischen Tagesklinik im LKH Klagenfurt, entschied
ich mich fiir meine Bakkalaureatsarbeit in einer Untersuchungsserie an etwa 65 Patienten die
Haufigkeit von Schilddriisenstorungen (Hyperthyreose und Hypothyreose) zu errechnen und

darzustellen.

Eingeschlossen wurden alle Patienten tiber 60 Jahren und die kein Schilddriisenhormon oder
thyreostatisches Medikament einnehmen. Ziel der empirischen Beobachtung war die
Héaufigkeit von latenten und manifesten Hyperthyreose und Hypothyreose im Krankengut

alterer Patienten darzustellen.

Nun gehe ich auf meine Ergebnisse ein. Eine normale Schilddriisenfunktion (Euthyreose), das
heif3t die Schilddriise produziert weder zu viel noch zu wenig Schilddenhormone haben aus

meiner empirischen Beobachtung 46 Patienten, das sind 70,7%.

In der Tabelle 4 sicht man wie viele Patienten an einer Unterfunktion der Schilddriise leiden,

welche unter latenter und manifester Hypothyreose unterteilt wird.

Hypothyreose (Unterfunktion)

latente 9 Personen (13,84%)

manifeste | 0 %

Tabelle 4: latente und manifeste Hypothyreose

' Vgl. Gerlach U. Wagner H. Wirth W. Innere Medizin fiir Pflegeberufe. 2006; S. 457 1.
42 Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 267.
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4.2 Hyperthyreose

Unter einer Hyperthyreose (Schilddriiseniiberfunktion) versteht man eine Uberproduktion von

Schilddriisenhormonen.

Einige ,.,typische* Symptome, die bei der Schilddriiseniiberfunktion auftreten kdnnen, sind:
e Beschleunigter Herzschlag
e Gewichtsverlust
e Nervositit
e Zittern
e Innere Unruhe
e Schlaflosigkeit

e Durchfall, uvm. ¥

Die héufigsten Ursachen der Hyperthyreose sind der Morbus Basedow, die
Schilddriisenautonomie und eine erhéhte Zufuhr von Schilddriisenhormonen in Form von
Medikamenten. Im Falle einer krisenhaften lebensbedrohlichen Uberfunktion spricht man von

einer so genannten ,.,thyreotoxischen Krise* (,,Schilddriisenhormonvergiftung*).

Unter einer Schilddriisenautonomie versteht man eine Verselbststindigung von Teilen des
Schilddriisengewebes vom thyreotropen Regelkreis , sodass die Produktion von
Schilddriisenhormonen nicht bedarfsgerecht stattfindet. Dies erfolgt iiberwiegend in
Abhidngigkeit von diesem Regelkreis; ein Teil der Schilddriisenzellen produziert aber auch
beim Gesunden unabhingig davon Schilddriisenhormone. Die Zunahme dieser autonomen
Funktionsanteile kann unter bestimmten Bedingungen zu einer Schilddriiseniiberfunktion

fihren.

Vgl. Huch R. Mensch- Kérper- Krankheit. 2003; S.244.
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Einteilung

Folgende Schweregrade werden unterschieden:

o die latente bzw. kompensierte Hyperthyreose (normaler
Schilddriisenhormonspiegel, erniedrigter TSH-Wert),

o die subklinische Hyperthyreose (Schilddriisenhormonspiegel erhoht, Patient
aber symptomlos),

o die manifeste Hyperthyreose (sowohl periphere Schilddriisenhormone als auch
TSH erhoht) und

o die thyreotoxische Krise (krisenhafte Verschlimmerung einer
Schilddriiseniiberfunktion, die aufgrund ihrer Symptome akut lebensbedrohlich

ist). #

Thyreotoxische Krise

Eine thyreotoxische Krise ist, unabhéngig von der Ursache, bei jeder Form einer
Hyperthyreose moglich. Solch eine Krise kann sich vollig unerwartet und rasch innerhalb
weniger Stunden oder Tage entwickeln. Ausloser einer thyreotoxischen Krise konnen grofB3ere
Mengen von Jod, die vom Kdorper des Betroffenen ein bis vier Wochen zuvor aufgenommen
wurden, das Absetzen von Thyreostatika, Operationen aber auch andere Begleiterkrankungen
sein. Bei der ,,thyreotixischen Krise* unterscheidet man zwischen drei Stadien. Zum ersten
Stadium gehdren Symptome wie erbrechen, Unruhe, hohes Fieber, Schwitzen,
Muskelschwiche, etc. Zu dem zweiten Stadium gehort Bewusstseinseintriibung (zeitlicher
und ortlicher Desorientierung) und beim dritten Stadium liegt Bewusstlosigkeit vor, d.h. der

Patient fillt ins Koma. #

#“Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Hyperthyreose (Stand: 26.06.2009)
#Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 232.
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Diagnose

Neben Anamnese, klinischen Symptomen und bildgebenden Verfahren spielt die
Labordiagnostik eine entscheidende Rolle. Ein Beweis fiir eine manifeste Hyperthyreose ist
eine Erhohung des freien Trijodthyronin (fT5) oder des Thyroxin (fT4) in Kombination mit

einer Erniedrigung des TSH-Spiegels und den jeweiligen klinischen Symptomen.

Um das Krankheitsbild zu differenzieren stehen folgende weitere Laborparameter zur
Verfiigung: Thyreotropin Rezeptor Autoantikorper (TRAK) und Anti-Thyreoperoxidase-
Antikorper (anti-TPO-AK) konnen mit hoher Spezifitit zeigen, ob es sich um eine
immunogene Hyperthyreose (z.B. Morbus Basedow) handelt. Vermutet man als Ursache der
Hyperthyreose eine vermehrte Jodbelastung, so kann der Jod-Gehalt des Urins bestimmt

werden.

Immunogene Hyperthyreose — Morbus Basedow

Morbus Basedow, auch Basedow-Krankheit genannt, ist eine Autoimmunkrankheit der
Schilddriise. Haufig geht die Erkrankung mit einer Struma, einer Hyperthyreose und einer

Beteiligung des Auges (endokrine Orbitopathie) einher.

Diese Immunhyperthyreose ist hdufig bei jiingeren bis mittleren Erwachsenen anzutreffen,
was nicht bedeutet, dass sie nicht in jedem Lebensabschnitt auftreten kann. Ca. 40% aller
Betroffenen sind unter 35, wobei der Erkrankungsgipfel zwischen dem 20. und 40.

Lebensjahr liegt.

In einem Teil der Féalle kommt es unter einer iiberbriickenden medikamentosen Therapie
innerhalb von ein bis eineinhalb Jahren von selbst wieder zu einer Remission. In einigen

Fillen ist eine definitive Behandlung mittels Operation oder Radiojodtherapie notwendig. ¥

Da diese Erkrankung hdufig mit Endokrine Orbitopathie (Hervortreten der Augen) assoziiert
sein kann, empfiehlt sich bei Erstdiagnose die Durchfiihrung einer fachérztlichen

Augenkontrolluntersuchung.

4Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki.Hyperthyreose (Stand: 26.06.2009)
4Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Morbus_Basedow (Stand: 26.06.2009)
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Therapie

Medikamente

Die betroffenen Patienten miissen bei der medikamentdsen Therapie Thyreostatika zur
Hemmung der Bildung der Schilddriisenhormone solange und so hoch dosiert einnehmen, bis
es zu einer Normalisierung der Laborwerte (Euthyreose) kommt. Oftmals werden
schwefelhaltige Thyreostatika wie z.B. Propylthiouracil, Carbimazol, Thiamazol und andere
eingesetzt. Thyreostatika sind bei einer durch eine Schilddriisenentziindung ausgeldsten
Hyperthyreose, einer sogenannten Thyreoiditis, unwirksam, da es aufgrund des
Entziindungsprozesses nicht zu einer Beeinflussung der Freisetzung der gespeicherten
Hormone (,,priaformierte Hormone*‘) kommen kann. *

Bei der Basedow-Erkrankung wird primér oft versucht, durch die 12-18 monatige Gabe von
Thyreostatika eine Remission zu erzielen. Nebenwirkungen der Thyreostatika

(Blutbildveranderung, hapatische Cholestase) sind zu beachten.

Operation

Das Ziel der operativen Therapie ist die dauerhafte Verhinderung des Wiederauftretens einer
Hyperthyreose, vorausgesetzt, die medikamentose Normalisierung der Laborwerte verlief
erfolgreich. Rezidivhyperthyreosen bei Morbus Basedow- Patienten geben oft Anlass zur
Operation. Als Alternative zur Radiojodtherapie werden auch Autonomien manchmal
operativ saniert.

Nach Schilddriisenoperationen ist im Sinne einer Substitution bzw. einer Rezidivprophylaxe

die regelméifige Einnahme von Schilddriisenhormonen essentiell.

% Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Hyperthyreose (Stand: 26.06.20009)
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Radiojodtherapie

Als Alternative zur Operation bietet sich in vielen Fillen- nach einer erfolgreichen
medikamentdsen Normalisierung der Laborwerte- die Radiojodtherapie an. Sowohl bei
Morbus Basedow Patienten als auch bei funktioneller Autonomie stellt die Radiojodtherapie
hiufig eine gute Alternative zur Operation dar. Wegen der dabei auftretenden hohen
Strahlenbelastung ist diese Form der Therapie fiir schwangere und stillende Patientinnen
kontraindiziert.*

Wesentlich hinsichtlich einer Entscheidung zwischen Operation und Radiojodtherapie ist
jedenfalls der Wunsch des Patienten. Nach Radiojodtherapie kann es auch notwendig werden,
eine substitutive Therapie mit Schilddriisenhormonen einzuleiten. Die Erfolgsquoten der

Radiojodtherapien sind sehr grof.

Nun die Werte der latenten und manifesten Hyperthyreose aus meiner empirischen

Beobachtung.

Hyperthyreose (Uberfunktion)

latente 1 Person (1,54%)

manifeste | 9 Personen (13,84%)

Tabelle 5: latente und manifeste Hyperthyreose

Die Errechnung meiner Werte sind ersichtlich aus der Tabelle 6., die die Normwerte und auch

die veridnderten Werte bei latenten und manifesten Hyperthyreose und Hypothyreose erhalten.

Hormone Normwerte | Manifeste Manifeste Latente Latente
Hyperthyreose | Hypothyreose | Hypothyreose | Hyperthyreose

fT,= Thyroxin | 11-22 1 l Normal Normal
pmol/L

fT:= 0,90- 2,70 T l Normal Normal

Trijodthyronin | pmol/mL

TSH= T l

Thyreodea 0,400- i T

Stimulating 3,500

Hormon) mU/L

Tabelle 6: Laborwerte
¥ Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Hyperthyreose (Stand: 26.06.2009)

_25.-



http://de.wikipedia.org/wiki/Hyperthyreose
http://de.wikipedia.org/wiki/Radioiodtherapie

Skenderi Amela Schilddriise und ihre Krankheiten

4.3 Struma

Eine VergroBerung der Schilddriisen nennt man Struma (Kropf) und ist die weltweit hiufigste
Erkrankung der Hormondriisen. Sie kann gleichmiBig (Struma diffusa) oder knotig (Struma

nodosa) sein. *

Die héufigste Ursache fiir das Entstehen einer Struma ist der alimentire Jodmangel. Andere

Ursachen miissen davon abgegrenzt werden (siche Tabelle 7): °!

- Jodmangel

- Autonomie

- Immunthyreopathien (Morbus Basedow, Hashimoto- Thyreoiditis)
- Medikamente

- Entziindungen

- Zysten

- Maligne und benigne Schilddriisentumoren, Metastasen extrathyreoidaler Malignome
- TSH oder TSH-dhnliche Substanzen

- Akromegalie

- Storungen der Schilddriisenhormonsynthese

- Periphere Hormonresistenz

- Mitbeteiligung der Schilddriise bei verschiedenen Krankheiten

- Strumigene Substanzen

Tabelle 7: Ursachen der Struma

* Vgl. Huch R. Mensch-Kérper-Krankheit. 2003: S. 244,
1 Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 147.
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Epidemiologie

Die Struma ist die hdufigste bekannte Endokrinopathie. Weltweit leben derzeit etwa 1 Mrd.
Menschen in Jodmangelgebieten. Schatzungsweise weisen ca. 200 Mio. Menschen einen
Kropf als Folge des Jodmangels auf. Weil frither die Struma in diesen Jodmangelgebieten so
hiufig vorkam, spricht man auch von einer endemischen Struma. Etwa 20 Mio. Menschen in
Gebieten mit extremem Jodmangel weisen neonatale Unterfunktionen mit entsprechenden
Folgen auf. *

Ein Unterschied in der Haufigkeit der Erkrankung findet sich auch bei den Geschlechtern.

Studien haben ergeben, dass die Struma bei Frauen 5 mal haufiger auftritt als bei Ménnern.

Therapie

Bei der euthyreoten Struma unterscheidet man zwischen der medikamentdsen, operativen und

Radiojodtherapie.

Medikamentose Therapie

Ziel der Behandlung ist, es die Struma zu verkleinern. Fiir die medikamentdse Behandlung

stehen Jod, L-Thyroxin, sowie die Kombination aus Jod und L-Thyroxin zur Verfliigung.

Die Joddosis bei Kindern unter 10 Jahre betrdgt 100png Jodid/ Tag und bei Erwachsenen
200ug Jodid/ Tag. Bei jiingeren Menschen fiithrt die Kombinationstherapie aus Jodid und
L-Thyroxin innerhalb der ersten 6 Monate hdufig zu einer deutlichen Volumenabnahme von
20 bis 40%. Nach diesem Zeitpunkt ist eine weitere Abnahme der Strumagrof3e nur noch

selten.”

Die Behandlung verlduft oft iiber Monate bis Jahre. Nach wie vor existieren allerdings
kontroverse Ansitze iiber die Dosierung der Schilddriisenhormontherapie bei der diffusen

bzw. noddsen Struma.

2Vgl. Hotze- Schumm.Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 149 f.
3 Vgl. Gerlach U. Wagner H. Wirth W. Innere Medizin fiir Pflegeberufe. 2006; S. 449 f.
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Operative Therapie

Die Operation der Schilddriise sollte beim konkreten Verdacht auf ein Schilddriisenkarzinom,

Einengung der Luftrohre tiber 50%, Einengung der Speiserohre erfolgen. **
Arten der Schilddriisenoperation:

o Strumaresektion ist eine Teilentfernung der Schilddriise die bei jeder gutartigen
Knotenstruma durchgefiihrt wird.

e Die Thyreoidektomie ist die vollstindige Entfernung aller sichtbaren Anteile der
Schilddriise. Operation der Wahl bei Malignom.

e Die Hemithyreoidektomie, eine vollstindige Entfernung aller sichtbaren Anteile eines
Schilddriisenlappens, wird bei einseitig vorliegenden (multiplen oder solitidrem)

Schilddriisenknoten mit gesunder Gegenseite durchgefiihrt. >

Radiojodtherapie

Die Radiojodtherapie ist ein wirksames Verfahren zur Volumenreduktion der Schilddriise, zur
Ausschaltung autonomer Areale sowie zur Behandlung der Basedow-Krankheit. Bei der
Behandlung der Struma maligna wird sie postoperativ eingesetzt. Sie spielt zur Behandlung
der gutartigen Struma mit normaler Funktion (blande Struma) eine untergeordnete Rolle und
wird nur dann eingesetzt, wenn eine Operation nicht gewollt oder nicht moglich ist.

Mit dieser Methode kommt es regelméBig zu einer Verkleinerung des Volumens um gut

30-40%.

*Vgl. Gerlach U. Wagner W. Wirth W. Innere Medizin fiir Pflegeberufe. 2006; S. 450.
>*Vel. http://de.wikipedia.org/wiki/Struma (Stand: 27.06.2009)
*Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 159.
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4.4 Thyreoiditis

Thyreoiditis bezeichnet grundsatzlich einen entziindlichen Zustand der Schilddriise. Man
unterscheidet zwischen akuten, subakuten und chronischen Entziindungen. Dariiber hinaus ist
es liblich, sie nach dem Schmerzcharakter (schmerzlose und schmerzhafte

Schilddriisenentziindungen) sowie nach der Ursache einzuteilen. *’

Akute Thyreoiditis

Eine akute Thyreoiditis kann verschiedene Ursachen haben. Sie wird in infektidse, iatrogene

und paraneoplastische Thyreoditis unterteilt.

Eine akute, eitrige Entziindung wird durch eine Infektion im Hals-, Nasen-, oder
Ohrenbereich, durch Bakterien, Pilze und Parasiten verursacht. In manchen Fillen kommt es
innerhalb weniger Tage zu einer schmerzhaften Schilddriisenentziindung mit ausgepragtem

Krankheitsgefiihl. Diese Entziindungsform ist sehr selten.

Symptome konnen sein: Fieber, Tachykardie, Schweilausbriiche, schweres Krankheitsgefiihl,

etc.

Zu den Diagnostikma3inahmen zéhlen unter anderem die kdrperliche Untersuchung,
Inspektion, Palpation, Sonographie, Szintigraphie aber auch die Feinnadelpunktion, die eine
sichere differentialdiagnostische Einordnung ermdglicht. Durch Operation oder Antibiose

heilt die Erkrankung ohne Folgen aus. **
Subakute Thyreoiditis de Quervain

Erstmals wurde die subakute Thyreoiditis 1904 von Fritz de Quervain beschrieben.

Die subakute Entziindung ist hdufiger als die akute und sie wird eventuell durch Viren
ausgelost. Man unterscheidet zwischen zwei Verldufen: es gibt schleichende Verlaufe ohne
starke Schmerzen oder Verldufe mit extrem starken Schmerzen.

Die Patienten klagen iiber starke Schmerzen in der Halsregion wie in der Kiefer-und

Ohrenregion. *

7Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 235
**Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 235 fT.
% Vgl. Gerlach U. Wagner H. Wirth W. Innere Medizin fiir Pflegeberufe. 2006; S. 461.
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Aufgrund der Entziindungsreaktion kommt es zu einer Schiadigung der Thyreozyten.
Infolgedessen werden die Schilddriisenhormonspeicher ins Blut entleert und die
Schilddriisenhormonkonzentration steigt deutlich an. Die Folge sind Beschwerden im Sinne
einer Hyperthyreose.

Durch die entsprechende Therapie kann es zu einer Verbesserung kommen. Wihrend eine
ursachenspezifische Therapie noch nicht bekannt ist, sind die Symptome durch
Verabreichung von Salicylsdure oder Diclofenac sowie durch die voriibergehende Gabe von
Cortisonpréparaten gut behandelbar. Der Versuch der Behandlung mit Thyreostatika ist
wirkungslos. Nachdem die Schilddriise ausgeheilt ist, behilt sie in der Regel ihre normale

Funktion.

Chronische / lymphozytire Thyreoiditis (Hashimoto Thyreoiditis)

Die chronische Thyreoiditis ist eine iiber Jahre hinweg verlaufende, schmerzlose Erkrankung,
bei der das Gewebe ganz oder teilweise zerstort wird. Diese Erkrankung ist auf einen
Gendefekt und eine Autoimmunerkrankung zuriickzufiihren. Sdmtliche Symptome treten
langsam und schleichend auf, was der Grund ist, warum die Erkrankung meist eher zufillig
entdeckt wird. Da als Folge der Erkrankung eine endokrin funktionsuntiichtige Schilddriise
zuriickbleibt, ist eine lebenslange Substitution von Schilddriisenhormonen notwendig.

Die Hashimoto-Thyreoiditis tritt sehr hdufig in Verbindung mit anderen
Autoimmunkrankheiten auf (z.B. Myasthenie, perniziése Andmie, atrophische Gastritis).

Typisch ist eine Erhohung der Schilddriisenantikorper TPO-AK und TG-AK. *

5 Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 238 ff.
' Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 243 f.
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4.5 Schilddriisenkarzinom

Unter dem Begriff Schilddriisenkrebs versteht man eine bosartige Neubildung der
Schilddriise. Der Schilddriisenkrebs wird in verschiedene Typen unterteilt, wobei hiufig
bereits junge Erwachsene betroffen sind. Symptome konnen lange Zeit fehlen.

Haufigkeit und Ursachen

In der Tabelle 8 ist die Haufigkeit maligner Schilddriisentumoren zusammengestellt: ¢

Neuerkrankungen:
30 pro 1 Million pro Jahr
Relative Hiufigkeit:

Papillér: 50- 80%

Follikulér: 20- 40%

Medullar: 4 — 10 % (davon ca. ein Viertel familiér)
Anaplastisch: 2%

Tabelle 8: Haufigkeit maligner Schilddriisentumoren

Die Ursachen sind im Einzelnen nicht vollstindig geklart. Ein Zusammenhang besteht jedoch
mit Jodmangel (etwa 2,3-fach erhohtes Risiko). Auch Strahlung spielt - wie bei vielen
Krebserkrankungen - eine wesentliche Rolle: nach den Atombombenabwiirfen auf die
japanischen Stiadte Hiroshima und Nagasaki stieg in den betroffenen Gebieten das Risiko fiir
ein Schilddriisenkarzinom um ein Vielfaches an. Dies gilt auch fiir die Gebiete, die nach der
Katastrophe von Tschernobyl von einem massiven radioaktiven Niederschlag betroffen

waren. *

2V gl. http://de.wikipedia.org/wiki/Schilddr%C3%BCsenkrebs (Stand: 27.06.2009)
8 Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 281.
% Vgl. http://de.wikipedia.org/wiki/Schilddr%C3%BCsenkrebs (Stand: 27.06.2009)
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Bevor ich auf die einzelnen ,,Krebsarten eingehe, ist es hilfreich, sich die WHO-

Klassifikation der Schilddriisentumoren anzuschauen.

I.Epitheliale Tumoren
Gutartig
1.Follikuldres Adenom
2.Andere
Bosartig
1.Follikuldres Karzinom
Minimal invasiv (gekapselt)
Grob invansiv
Oxyphil
Hellzellig
2.Papillares Karzinom
Papilldres Mikrokarzinom
Gekapselt
Follikuldre Variante (Dabei handelt es sich um eine durchgehende mikrofollikiildre
Struktur. Charakteristische Merkmale sind Milchglaskerne, tritt bevorzugt bei
jungen Frauen auf)
Diffus sklerosierende Variante
3.Medullédres Karzinom (C-Zell-Karzinom)
Hereditdre Form
4.Undifferenziertes Karzinom
5. Andere
I1. Nicht- epitheliale Tumoren
III.Maligne Lymphome
IV.Verschiedene Tumoren
V. Sekundire Tumoren
VI. Unklassifizierbare Tumoren

VII. Tumorihnliche Lisionen

Tabelle 9: Klassifikation der Schilddriisetumoren nach WHO

% Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 280.
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Papillires Karzinom

Mit 50-80 % aller Schilddriisenkarzinome sind sie die hdufigsten bdsartigen Neubildungen
der Schilddriise. Die Metastasierung erfolgt vorwiegend iiber die Lymphgefaf3e in die
Lymphknoten des Halses. %

Follikulares Karzinom

Mit 20 — 40% aller Schilddriisenkarzinome sind die 2.haufigsten bosartigen Neubildungen der
Schilddriise. Sie metastasieren vorwiegend iiber die Blutbahn in Lunge, Skelett und Gehirn

(hamatogene Metastasierung).

Anaplastisches Karzinom

Da dieses Karzinom in seiner Feinstruktur keine Ahnlichkeiten mehr mit dem urspriinglichen
Schilddriisengewebe zeigt, wird es deshalb auch als undifferenziertes Karzinom bezeichnet.
Es wichst sehr aggressiv in das umliegende Gewebe ein und metastasiert sowohl lymphogen
als auch hamatogen. Etwa 2- 5 % aller Schilddriisenkarzinome entfallen auf diesen Typ. Die

Betroffenen sind meist élter als 60 Jahre. Eine Geschlechtspriferenz ist kaum zu erkennen.

% Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 284 .
Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 302 fT.
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In der Tabelle 10 sicht man die Besonderheiten des papilldren und follikuldren Karzinoms.

Papillires Karzinom
Hdufigkeit 50- 80%
Histologische  Papilldre Strukturen
Merkmale
Kerneinschliisse

Psammomkdrper

Milchglaskerne

Multifokal moglich

Metastasierung iiberwiegend lymphogen
Differezierungs- hoch — niedrig
grade differenziert mit

mmvasiven Wachstum

Sonderformen Mischtumoren mit
papilldrer und follikuldrer
Wachstumsform werden den

Papilldren Karzinomen zugeordnet

10 Jahre 80- 90 %

Uberlebenszeit

Follikulires Karzinom
20- 40%

Solitér, unilateral, meinst
gekapselt
Hochdifferenzierte Formen
Nur Nachweis von
Gefileinbruch

und Kapseldurchbruch
ermOglicht
Differentialdiagnose:
follikuldres Adenom
hdamatogen

hoch- bis niedrig- differenziert

mit grob invasivem Wachstum

Onkozytdre Variante
Besonderheiten:

keine Radiojodaufnahme

bei erhaltener Thyreoglobulin-
Synthese

60 —70 %

Tabelle 10: Papilldres und follikuldres Karzinom

% Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 288.
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Medullires Karzinom

Bei dem medulldren Karzinom, das von den Calcitonin- produzierenden Zellen der
Schilddriise ausgeht, handelt es sich um ein neuroendokrines Karzinom, das neben dem
Calcitonin auch weitere Hormone wie Somatostatin, Serotonin und vasoaktives intestinales
Peptid etc. produzieren kann und fiir etwa 5 % aller Schilddriisenkarzinome verantwortlich
ist. Die Krankheit kann sporadisch oder im Rahmen genetischer Syndrome auftreten. Die
Metastasierung erfolgt sowohl lymphogen als auch himatogen und tritt insgesamt bei Frauen

und Ménnern mit annihrend gleicher Haufigkeit auf. ®

Diagnose:
e Anamnese, Palpation (derbe Knoten)
e Sonographie (echoarme Knoten)
e Szintigraphie (kalte Knoten)
e Punktionszytologie (Cave: Follikuldres Karzinom nicht detektierbar)

e Tumormarker (v.a. Calcitonin)

Therapie

Grundsitzlich besteht die Behandlung des differenzierten (papilldr, follikulér)
Schilddriisenkarzinoms aus der Entfernung der gesamten Schilddriise (Thyreoidektomie) und
anschlieBender Radiojodtherapie. [ Ausnahme: papillares Mikrokarzinom (pT1a)]. Beim
medulldren Schilddriisenkarzinom ist die Operation entscheidend, eine Radiojodtherapie ist

prinzipiell nicht indiziert.

% Vgl. Hotze. Schumm-Draeger. Schilddriisen-Krankheiten. 2003; S. 284 ff.
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Nachsorge und Hormontherapie

Im Anschluss an die Operation und Radiojodtherapie erfolgt die kiinstliche Ersetzung der
Schilddriisenfunktion durch Schilddriisenhormone. Der TSH- Zielbereich in der
Langzeiteinstellung hiangt vom Tumorstudium ab. Fiir Low-risk-Karzinome (Primértumor
infiltriert die Kapsel nicht; keine Lymphknotenmetastasen oder Fernmetastasen) gilt: TSH-
Zielbereich 0,5 — 1 mU/L

Fiir high-risk- Karzinom® (Primértumor infiltriert Kapsel und/oder Vorhandensein von

Lymphknotenmetastasen bzw. Fernmetastasen) gilt: TSH-Zielbereich: <0,1 mU/IL.

Schilddriisenkarzinom Patienten werden in den ersten fiinf Jahren halbjahrlich kontrolliert
(Sonographie, Schilddriisenhormonkontrolle, TG-Bestimmung). Bei anhaltender
Rezidivfreiheit kann nach dem 5. Kontrolljahr das Kontrollintervall auf 1 Jahr ausgedehnt

werden.

Im Rahmen der ersten 6-Monatskontrollen (6 Monate nach Radiojodtherapie) werden die
Patienten stationdr aufgenommen. Nach 2maliger Injektion von rekombinant hergestelltem
TSH (Thyrogen *) bekommen die Patienten eine im Vergleich zur Therapie geringere Dosis
radioaktiven Jods verabreicht (185 MBq J131), um etwaige Rezidive bzw. Metastasen im so
genannten diagnostischen Ganzkorperscan visualisieren zu konnen. Bei high-risk-
Karzinomen kann dieses diagnostische Procedere im Rahmen weiterer Kontrollen erneut

durchgefiihrt werden (z.B. in Klagenfurt im Rahmen der 7- Jahreskontrolle).

Als elementarer Indikator fiir das Auftreten von Rezidiven bzw. Metastasen fiir das
differenzierte Schilddriisenkarzinom steht TG (Thyreoglobulin) zur Verfiigung.
Thyreoglobulin ist ein MaB fiir die Anzahl von Schilddriisenzellen im Organismus. Im
Idealfall ist nach der Operation sowie der anschlieBenden Radiojodtherapie der TG-Spiegel
negativ (<0,5 pg/ml). Bei erhohtem oder steigendem TG-Spiegel im Rahmen der
Nachsorgekontrolle muss in bestimmten Féllen von einem Rezidiv oder von einer
Metastasierung ausgegangen werden. In diesen Féllen miissen unter Umstinden weitere
diagnostische Mallnahmen getroffen werden bzw. die Entscheidung iiber die Wiederholung

der Radiojodtherapie.

-36 -


http://de.wikipedia.org/wiki/Schilddr%C3%BCsenhormon

Skenderi Amela Schilddriise und ihre Krankheiten

Beim medulldren Schilddriisenkarzinom ist die regelméfige Calcitonin-Bestimmung im
Rahmen der Nachsorge- Kontrollen elementar. Aus diagnostischen Zwecken kann es
notwendig sein, auch postoperativ den so genannten Pentagastrinstimulationstest

durchzufihren.

Der Pentragastin-Test ist ein Calcitonin-Stimulationstest, der in der Endokrinologie als
diagnostisches Verfahren eingesetzt wird. Hierbei kommt es zu einer Stimulation der
Ausschiittung des Calcitonins und damit zu einem messbaren Anstieg der Calcitonin-
Konzentration im Blut. Insbesondere beim medulldren Schilddriisenkarzinom kommt es zu

einem starken Anstieg der Calcitonin-Konzentration.
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Diskussion

Ich habe dieses Thema fiir meine Bakkalaureatsarbeit ausgewéhlt, weil es mich schon immer
sehr interessiert hat und ich sehr wenig dariiber wusste.

Durch meinen Ferienjob auf der Nukleamedizinischen Abteilung habe ich schon grobe
Einblicke iiber das Krankheitsbild bekommen. Dadurch wurde mein Interesse zu der

Bakkalaureatsarbeit geweckt.

Am Beginn der Bakkalaureatsarbeit tat ich mich ein wenig schwer, da ich nicht genau
wusste, womit ich beginnen sollte.

Da das Thema sehr umfangreich war, begann ich mit meinen Recherchen im Internet sowie
in einer Biicherei. Als ich dann eine grobe Ubersicht {iber das Thema bekam, machte es mir

sehr viel Spal3, dariiber weiter zu recherchieren.

Durch einen bekannten Nuklearmediziner bekam ich weitere Arztbiicher uiber das Thema und

konnte mich daher schnell und richtig einarbeiten.
Allerdings war ich sehr erstaunt iiber das Endresultat meiner Arbeit. Ich hitte nie damit

gerechnet, dass so viele Menschen an einer Schilddriisenkrankheit leiden und vor allem, dass

es eine gemischte Altersgruppe betriftt.
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