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1 Einfiihrung

Schilddriisenerkrankungen zéhlen zu den héiufigsten
Krankheiten: Etwa 15 Prozent der Menschen in Deutsch-
land sind davon betroffen. Im Vordergrund steht der
durch Jodmangel bedingte Kropf (endemische Struma).
Aber auch die anderen Krankheiten der Schilddriise - wie
z. B. die Uberfunktion (Hyperthyreose) und Unterfunk-
tion (Hypothyreose), Schilddriisenentziindungen und -
krebs - werden in diesem Buch eingehend behandelt.

Neben einer Einfiithrung in Aufbau und Funktion der
gesunden Schilddriise lernt der Leser (bzw. Patient oder
Angehoriger eines Schilddriisenkranken) die Erkrankun-
gen, Untersuchungsverfahren und Behandlungsméglich-
keiten kennen. Alle wichtigen im Zusammenhang mit
Diagnostik und Therapie auftretenden Fragen werden be-
antwortet. Welche Beschwerden weisen auf eine Schild-
driisenerkrankung hin? - Welche Blutuntersuchungen
sind bei welcher Erkrankung sinnvoll? — Ultraschall oder
Szintigraphie? - Weshalb sind Verlaufsuntersuchungen
wichtig? - Ist eine Operation wirklich nétig? - Wann ist
eine Radiojodtherapie besser? - Wie kann ich mir die
Wirkung einer Radiojodtherapie vorstellen? - Wie komme
ich durch Abwigen von Risiken und Chancen zu einem
eigenen, moglichst kompetenten Urteil?

Durch verstidndliche - aber keineswegs anspruchs-
lose — Information soll es dem Leser erleichtert werden,
sich von seiner Schilddriisenkrankheit und -therapie ein



Bild zu machen, das den neuesten wissenschaftlichen
Erkenntnissen entspricht. Er wird in die Lage versetzt, als
»miindiger Patient“ seinem Arzt ein informierter Partner
zu sein.

Wenn ein Wissenschaftler ,,verstindlich® schreibt,
wird sein Werk als ,,populidrwissenschaftlich“ eingeordnet,
und zwar - falsch verstanden - meist mit negativem
Aspekt. Dieses Buch will erkldrtermaflen populdrwissen-
schaftlich sein - in seiner fundamental positiven Bedeu-
tung, denn was niitzt Wissenschaft, wenn sie nur von
einem kleinen Kreis von Fachgelehrten verstanden wird?
Dazu ein paar Gedanken von C.W. Ceram, dem Autor von
»GOtter, Griaber und Gelehrte:

»Die sogenannte »Sach-Literatur« hat die Aufgabe,
die sie bis heute noch nicht im entferntesten erfiillt hat:
die davongelaufenen Wissenschaften einzufangen zum
Gebrauch. Die ungliicklichste Form solcher notwendigen
Vermittlung zwischen dem Wissenschaftler (und seinen
Ergebnissen) und dem Laien (und seinem Bildungsdrang)
ist die sogenannte »populdrwissenschaftliche Schrift«. -
Der Irrtum jener, die »populdrwissenschaftlich« schreiben
wollen, beruht darauf, dafi sie eine falsche Vorstellung
vom »Laien« haben. Sie konstruieren sich das Modell
eines Halbidioten, tragen vor nach dem Leitsatz »Nun stel-
len wir uns mal ganz dummy«, und verkennen véllig die
Tatsache, da8 im Zeitalter der Spezialisierung der Physi-
ker ein Laie ist gegeniiber dem Botaniker, der Elektronen-
Ingenieur gegeniiber dem Arzt, der Jurist gegeniiber dem
Psychologen®.

Die »Krankheiten der Schilddriise« sind ein beson-
ders kompliziertes, schwerverstindliches Kapitel in der
Medizin, ein gefiirchtetes Priifungsthema bei Examens-
kandidaten. Der Autor hat sich vorgenommen, die Fakten
und Zusammenhinge so verstindlich wie moglich dar-
zustellen, nicht jedoch soweit, dal durch grobe Verein-



fachung eine Verfilschung entstiinde. Daher m&gen man-
che Kapitel (z. B. tiber die Schilddriisenautonomie) einige
Anspriiche an den Leser stellen. Der Betroffene jedoch
wird zweifellos in der Lage sein, in ,,seinen® Kapiteln aus-
reichende Informationen fiir den Umgang mit seiner Krank-
heit zu finden.

Xl



2 Zwei schlimme
Krankheitsfille

Frau Meyer war eine etwas mollige, ausgeglichene
Nachbarin. Man begegnete sich hin und wieder, wechselte
ein paar eher belanglose Worte, selten genug ergab sich
Gelegenheit zu einem tiefgriindigeren Gesprich.

Seit einigen Wochen ist sie jedoch zunehmend ver-
dndert. Es begann damit, dafi sie eine gewisse innere Un-
ruhe, eine Anspannung und Nervositit erkennen liefi. Da-
bei war die Ehe allem Anschein nach in Ordnung, der
Mann hatte einen sicheren Arbeitsplatz bei der Post, die
Kinder brachten in der Schule verniinftige Leistungen.
Kurzum: Es gab offensichtlich keinen Grund fiir diese Ver-
dnderung.

Die Kinder beschwerten sich schon bald bei den
Spielgefdhrten iiber die erhdhte Reizbarkeit der Mutter,
der Ehemann war jetzt hdufiger in der Eckkneipe anzu-
treffen.

»Jetzt miissen Sie aber bald mal aufhéren mit dem Ab-
nehmen, Frau Meyer. Das Diinne steht Thnen nicht!“
»Dabei esse ich das Doppelte wie friiher, und trotz-
dem nehme ich ab. Ob es an den Durchfillen liegt?“

Frau Meyer klagte ihrer besten Freundin, daf} es ihr
immer zu warm sei, daf§ sie furchtbar schwitze. Dabei sei
sie doch noch lingst nicht in den Wechseljahren. Sie fiihle
sich nach kleinsten Anstrengungen abgeschlagen, leide



unter Herzrasen und Herzstolpern, unter Luftnot, Be-
klemmungen und Angstgefiihlen. Seit Wochen habe sie
Schlafstérungen. Aulerdem sei sie erschreckend vergef3-
lich geworden, sie kdnne sich nichts mehr merken. ,,Ich
fithle mich wie eine Achtzigjahrige!“

Tatsichlich konnte Frau Meyer einem leid tun. Die
einstmals rundliche, gemiitliche Frau war zu einem klap-
perdiirren Nervenbiindel geworden, und die Teetasse in
ihrer Hand zitterte so stark, dafl die Tischdecke Flecken
abbekam.

»Seit wann tragst du eigentlich stdndig eine Sonnen-
brille?“

»Vor einer Woche habe ich mir eine kaufen miissen.
Immer dieses Brennen und Jucken in den Augen. Und
dieses Trdnen. Schon morgens sehe ich verheult aus
und habe dicke Sdcke unter den Augen. Am schlim-
msten ist die Mittagssonne, die sticht in den Augen,
scharf wie Messerstiche. Auflerdem geniere ich mich
wegen meiner Glubschaugen.“

Was die eigene Familie nicht schaffte, das gelang der
Freundin: Sie konnte Frau Meyer dazu bewegen, endlich
einen Arzt aufzusuchen.

Der Hausarzt erkannte auf Anhieb, worum es sich
handelte. Auf dem Uberweisungsschein war zu entziffern:
wVerdacht auf Hyperthyreose vom Typ Morbus Basedow*,

In den folgenden Tagen, Wochen und Monaten wurde
Frau Meyer mit einer Fiille von Untersuchungen und Be-
griffen konfrontiert, von denen sie zuvor noch nie etwas
gehort hatte, und von denen einige nichtsdestotrotz eine
lebenswichtige Bedeutung fiir sie erhielten.

Bevor wir uns diesem Gebiet systematisch zuwen-
den, sei der so ganz und gar unterschiedliche Fall der Frau
Kaiser vorgestellt:



Frau Kaiser war 74 Jahre alt und wohnte in einem pri-
vaten Seniorenheim. Als ehemalige Studienritin in den Fi-
chern Deutsch und Geschichte war sie immer lebhaft inter-
essiert gewesen an der aktuellen Politik und schéngeistiger
Literatur. Seit einer Grippe vor einem halben Jahr hatte sie
sich nach Ansicht der Verwandten, die sie bis dahin gerne
besuchen kamen, auffallend geidndert. Frau Kaiser war an
allem desinteressiert. Die abonnierten Zeitungen lagen un-
gelesen herum, vor dem Fernseher schlief sie unmittelbar
nach dem Einschalten ein. Sie war schwerhorig geworden,
das einst wache Gesicht war einer schlifrig-gutmiitigen Mi-
mik gewichen, die Sprache war verlangsamt, die Stimme
rauh und heiser. Immer war sie in Decken eingehiillt dicht
neben der Heizung anzutreffen. Ihr Gesicht wirkte teigig
geschwollen, die Haut blaf3gelblich, trocken und schuppig.
Das Personal hatte Miihe, sie an den gemeinsamen Mittags-
tisch zu bringen. Das Abendbrot lief sie regelméafig stehen.

»Das ist das Alter!“, meinte der Schwiegersohn, und
er stand nicht allein mit seiner Fehldiagnose. Etwas
spéter verstarb Frau Kaiser: an ,,Altersschwiche®

Dabei wire ihr so leicht zu helfen gewesen! Eine
chronische Schilddriisenentziindung hatte ihr nach und
nach unbemerkt die Schilddriise zerstort, so dafd diese
nicht mehr geniigend Schilddriisenhormone produzieren
konnte. Mit der versiegenden Energielieferung verldschte
schliefilich der letzte Lebensfunke. Wire die Schilddrii-
senunterfunktion rechtzeitig erkannt worden, hitte die
tigliche Einnahme einer Tablette eines Schilddriisenhor-
monpréparats aus der verdimmernden Greisin wieder die
quirlige Frau Kaiser gemacht, die sie vor der unentdeckten
Krankheit gewesen war.

In beiden Fillen war der Ubeltéter - und damit gleich-
zeitig das Opfer - nur ein kleines Organ: die Schilddriise.



Damit wir verstehen lernen, welche krankhaften Ver-
dnderungen der Schilddriise es gibt, wie sie entstehen, mit
welchen diagnostischen Verfahren sie entdeckt und wie
sie behandelt werden, sollten wir uns als Grundlage ein
Bild von der gesunden Schilddriise verschaffen.



3 Die gesunde Schilddriise

Bei der Geburt wiegt die Schilddriise 2 Gramm und
bringt es beim Erwachsenen auf 18 (Frau) bis zu 25 Gramm
(Mann). Im hoheren Lebensalter schrumpft die Schilddriise
ein wenig.

Lage und Aufbau der Schilddriise

Wegen ihrer geringen Grofle ist die gesunde Schild-
driise weder zu sehen noch zu tasten. Sie liegt im mittleren
bis unteren Drittel des vorderen Halsabschnitts vor der
Luftréhre, die sie mit einem rechten und linken Lappen
seitlich umgreift. Mit diesen zwei Lappen und dem vor der
Luftréhre liegenden Verbindungsstiick, dem Isthmus,
dhnelt die Form der Schilddriise einem Schmetterling. Die
oberen Anteile der Fliigel reichen bis zum Schildknorpel
des Kehlkopfes (daher der deutsche Name ,,Schild-Driise®),
die unteren Rinder bis knapp oberhalb des Ubergangs vom
Hals zum Brustraum.

Die groflen Blutgefifle des Halses ziehen seitlich eng
an den Schilddriisenlappen vorbei.

In diesem anatomischen Zusammenhang ein paar
Vokabeln, die Thnen beim Lesen eines Arztbriefes begeg-
nen kénnen:

Wenden Sie Thren Hals stark zur Seite und dann zur
Gegenseite, so spiiren Sie beidseits je einen kriftigen



Abb. 1. Die Lage der Schilddriise

Muskel, die - sich verjliingend - am oberen Brustbeinrand
aufeinanderzulaufen. Die hier gut tastbare kleine Grube
heif’t in der Fachsprache ,,Jugulum®, das Brustbein ,,Stern-
um® Eine vergroflerte Schilddriise kann nach unten ,.hin-
ter das Brustbein® (,,retrosternal“) wachsen.

Glandula (=Driise)

thyreoidea: Schilddriise

Trachea: Luftréhre

Lobus pyramidalis:  eine Verlingerung des Schilddriisen-
isthmus nach oben hin, eine aus der
fetalen Entwicklung herriihrende
unbedeutende Formanomalie.



Isthmus: die Verbindung zwischen beiden

Schilddriisenlappen

orthotop: an normaler Stelle gelegen

ektop: auflerhalb des eigentlichen Schild-
driisenbereichs gelegen

kaudal: unten

kranial: oben

Die Schilddriise wird stark durchblutet, etwa vier- bis
fiinfmal mehr als die Nieren und gar hundertmal mehr als
die Arm- und Beinmuskeln. Abgesehen davon, daf} jedem
Schilddriisenoperateur die auffallend starke Durchblutung
des Organs besondere Aufmerksambkeit abverlangt, hat die-
se Durchblutung natiirlich eine herausragende Bedeutung
fiir die normale Funktion der Schilddriise. Wahrend driisi-
ge Organe wie die Leber und Bauchspeicheldriise ihren
produzierten Saft (Sekret) in ein Gangsystem abgeben, fehlt
der Schilddriise - wie auch allen anderen Hormondriisen -
ein derartiger Transportweg fiir ihre Wirkstoffe (Hormo-
ne): Die Hormondriisen geben ihren Saft (Inkret) direkt ins
Blut ab, von wo aus die Hormone an alle Kérperzellen
gelangen. Daher also die starke Durchblutung der Schild-
driise.

Wichtig ist die Nachbarschaft der Schilddriise. Ver-
groflert sie sich ndmlich, kann es zu Verlagerung und Ein-
engung der Luftr6hre kommen. Oder die grofien Hals-
venen werden abgedriickt, und es entsteht das Bild der
»Einflufistauung“(= auch Abbildung 32).

Seitlich der Schilddriise zieht beidseits ein Nerv in
die Brusthshle hinab, wo er sich um ein grofes Blutgefifl
schlingt und dann wieder halsaufwirts umkehrt: der
Stimmbandnerv. Er heif3t ,Nervus laryngeus recurrens®
(recurrens = zuriicklaufend), da er ~ wie gesagt — wieder
zuriicklduft. In der Furche zwischen Luft- und Speise-
rohre zieht er an der Hinterflache der Schilddriise zum



Kehlkopf (Larynx) hoch, wo er die inneren Kehlkopt-
muskeln und damit die Stimmbénder versorgt. Driickt
eine knotig vergréflerte Schilddriise gegen diesen Nerv,
kann es zu Stimmverdnderungen wie einer Heiserkeit
kommen. Wird der Nervus recurrens bei einer Operation
einseitig geschiddigt, kann eine Heiserkeit, verbunden mit
einer geringeren Lautstdrke, auftreten. Daher wird bei der
Operation peinlichst auf die Schonung dieses fiir die
sprachliche Kommunikation so wichtigen Nerven geach-
tet.

Am hinteren Rand der Schilddriisenkapsel liegen die
Nebenschilddriisen, vier insgesamt. Sie sind ebenfalls
Hormondriisen; sie produzieren das fiir den Kalzium-
stoffwechsel wichtige Parathormon. Bei einer Schild-
driisenoperation wird ebenfalls auf die Erhaltung dieser
nur linsengroflen Strukturen geachtet.

Feinaufbau der Schilddriise

Die Schilddriise besteht mikroskopisch aus Lépp-
chen, die aus einer Vielzahl mikroskopisch kleiner
blaschenartiger Gebilde, den Follikeln, zusammengesetzt
sind. Diese kugeligen bis schlauchartigen Strukturen sind
etwa 1/4 bis 1/2 Millimeter grof3 und werden von einer
Zelltapete (Follikelepithel) ausgekleidet. Diese Zellen sind
die Thyreozyten. Sie umgeben das Kolloid, in dem sich
das Thyreoglobulin, Speicherstoff fiir die Schilddriisen-
hormone, befindet.

Form und Grofe dieser Follikel, die Gestalt der Zell-
schicht und der Gehalt an Kolloid (inmitten des Follikels)
dndern sich mit dem Funktionszustand. Bei einer verstirk-
ten Aktivitdt werden die Zellen zylindrisch, bei verminder-
ter Funktion flachen sie ab. Zwischen den Follikeln, also in
den Zwickeln, verlaufen Blut- und Lypmphgefifle. Hier



Abb. 2. Die Feinstruktur der Schilddriise. Die Schilddriise
ist aus Bldschen (Follikel) aufgebaut, deren Wand aus den
Schilddriisenzellen (Thyreozyten) besteht.Im Follikelinneren
befindet sich das Kolloid mit dem Thyreoglobulin. Zwischen
den Follikeln, in den Zwickeln, liegen Blutgefi3e, Lymphbah-
nen und die C-Zellen. (Niheres siche Text)

liegen auch die sog. parafollikuldren C-Zellen. Es handelt
sich dabei um ein diffus in der Schilddriise verteiltes endo-
krines Organ, das in den Kalziumstoffwechsel des Korpers
eingreift.



Funktion
Die Bildung der Schilddriisenhormone

Stellen Sie sich den Schilddriisenhormonstoftwechsel
einmal als industrielles Unternehmen vor. Die Schilddriise ist
darin die Fabrik, die Schilddriisenhormone herstellen soll.
Wie eine Stahlfabrik als Rohstoff Eisenerz benétigt, braucht
die Schilddriise Jod. Jod wird mit der Nahrung zugefiihrt, im
Verdauungstrakt freigesetzt und gemeinsam mit vielen
anderen Stoffen ins Blut aufgenommen. Gelangen die Jod-
Teilchen auf dem Transportweg Blut in die Schilddriise, wer-
den sie von den Schilddriisenzellen (Thyreozyten) aktiv aus
dem Blut heraus in die Fabrik aufgenommen.

Hier sind bereits Rohteile fertigmontiert, in die nur
noch das Jod eingebaut zu werden braucht. Wird in die
bereitstehende Aminosdure Thyrosin nur 1 Jodatom ein-
gebaut, heifit das Produkt Monojodthyrosin, werden
2 Jodatome eingebaut, entsteht Dijodthyrosin. Beide sind
nur Zwischenprodukte.

Ein letzter Syntheseschritt fithrt zu den fertigen Pro-
dukten: Werden ein Molekiil Monojodthyrosin und ein
Molekiil Dijodthyrosin gekoppelt, entsteht Trijodthyronin,
abgekiirzt T..

Werden zwei Molekiile Dijodthyrosin gekoppelt, ent-
steht Tetrajodthyronin, abgekiirzt T _ oder Thyroxin. (Eine
weitere Bezeichnung ist ,,Levothyroxin® die wir bei der
Abhandlung der medikamentdsen Therapie bevorzugt
verwenden werden.)

Also: Wichtigster Grundstoff fiir die Bildung der
Schilddriisenhormone ist das Element Jod. Normaler-
weise mit der Nahrung aufgenommen gelangt es durch
Resorption ins Blut und auf diesem Transportweg in die
Schilddriise, wo es von den Thyreozyten aufgenommen
wird. Durch einige Fabrikationsschritte (Synthese) ent-
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stehen die beiden Schilddriisenhormone Trijodthyronin
(Ts) und Tetrajodthyronin (T4 oder Thyroxin). Normaler-
weise betrigt die Produktionsrate fiir T, etwa 10 Prozent
und fiir T4 etwa 9o Prozent.

Die fertigen Schilddriisenhomone T, und T, werden
im Thyreoglobulin gespeichert.

Wird im Blut mehr Schilddriisenhormon benétigt,
nehmen die Schilddriisenzellen (Thyreozyten) etwas
Thyreoglobulin aus dem Kolloid auf, befreien T, und T,
aus der Speicherform und geben die freien Hormone ins
Blut ab, wo sie allerdings sofort wieder gebunden werden
(siehe unten).

T, ist um ein Vielfaches wirksamer als T, und daher
in deutlich niedrigerer Konzentration im Blut vorhanden.
Uberwiegend gibt die Schilddriise also das harmlosere
Hormon T4 ins Blut ab, sozusagen als zirkulierenden Vor-
rat. Braucht eine Zelle irgendwo im Kérper das hochwirk-
same T, wird vom nichstbesten T, einfach ein Jodatom
abgespalten, und ein frischgebackenes T, steht blitzschnell
zur Verfligung.

So erwiinscht die blitzschnelle Bereitstellung im
Bedarfsfalle auch ist, so gefahrlich kann sie bei Stérungen
im System werden. Daher ist eine weitere Sicherung ein-
gebaut: T und T, kommen nur zu einem winzigen Anteil
frei im Blut vor. Zu 99,95 Prozent sind die Hormone an
sogenanntes Transporteiweify gebunden und - so an die
Kette gelegt - biologisch unwirksam. (Noch vor einigen
Jahren konnte man die Schilddriisenhormone nur in die-
ser ihrer gebundenen Form bestimmen. Dank modernster
Labormethoden gelingt heute die direkte Messung der
biologisch aktiven freien Schilddriisenhormone, so daf8
auf die - frither breiten Raum einnehmende - Darstellung
der Bindungsproteine im Rahmen dieses Buches verzich-
tet wird.) Die Konzentration an freiem T3 und T, im Blut
wird relativ konstant gehalten.
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Abb. 3. Das von
der Schilddriise frei-
gesetzte T, und T,
wird im Blut sofort
an sogenannte Bin-
dungsproteine ge-
bunden und erst bei
aktuellem Bedarf ei-
nes konkreten Ver-
brauchers, z.B. einer
Muskelzelle, wieder
vom Protein losge-
koppelt. Das biolo-
gisch aktive freie T,
kann in die Zelle
eindringen und den
zelluldren Energie-
haushalt ankurbeln

Die Wirkung der Schilddriisenhormone

Die Schilddriisenhormone wirken an sdmtlichen
Korperzellen. Schon vor der Geburt férdern sie Wachstum
und Entwicklung. Als Hauptwirkung ist die Energie-
gewinnung und -umwandlung aus der Nahrungsenergie
anzusehen. Damit beeinflussen die Schilddriisenhormone
alle Stoffwechselvorginge der ungefihr 60 Billionen Zel-
len, aus denen der Koérper besteht. Die Energieumwand-
lungsprozesse benotigen Sauerstoff und produzieren
Wirme. Daher friert ein Patient mit Schilddriisenunter-
funktion, einer mit Uberfunktion schwitzt stark.
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Die Schilddriisenhormone wirken auf
Energiehaushalt

Temperaturregulation

Eiweif3-, Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel
Muskelstoffwechsel

Mineralhaushalt

Korperliche und geistige Leistungsfihigkeit
andere Driisen (z. B. Keimdriisen)

das psychische Befinden.

Eine Funktion wird in ihrer Bedeutung oft erst dann
erkannt und einprigsam anschaulich, wenn sie gestort ist.
Und daher werden wir die Wirkung der Schilddriisenhor-
mone besser verstehen, wenn wir uns den Krankheiten
der Schilddriise zuwenden.

Doch zuvor muf} uns der sogenannte ,Regelkreis“
beschiftigen. Denn die Schilddriise funktioniert norma-
lerweise nicht isoliert vor sich hin, sondern ist eingebun-
den in ein kompliziertes Kontrollsystem.

Der Regelkreis

Es ist fiir den Korper lebenswichtig, dal - angepafit
an den aktuellen Bedarf - immer die richtige Konzentra-
tion von Schilddriisenhormonen an den Verbrauchsorten
(wie beispielsweise den Muskelzellen) aufrechterhalten
wird. Dies kann nur gewihrleistet werden, wenn auch im
Blut die ,,richtige“ Konzentration an Schilddriisenhormo-
nen - im richtigen Verhiltnis von gebundener und freier
Form - bereitgestellt wird. Und das kann nur klappen,
wenn die Freisetzung der Schilddriisenhormone aus der
Schilddriise richtig funktioniert, was wiederum voraus-
setzt, daf alle Syntheseprozesse in der Schilddriise regel-
recht ablaufen. Und damit alle diese Schritte auch tatsich-
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lich normal in Gang gehalten werden, bedarf es der aus-
reichenden Zufuhr des ,,Rohstoffs“ Jod.

Kontrolle ist nétig

Es ist klar, dafl das komplexe Zusammenspiel all
dieser Prozesse eines iibergeordneten Zentrums bedarf.
Dieses Kontroll- und Steuerorgan ist die Hirnanhangs-
driise (Hypophyse), die knapp bohnengrof8 und mit
einem Stiel mit dem Hirn verbunden an der Schédelba-
sis liegt.

Greifen wir auf unser Modell von der Schilddriisen-
fabrik zuriick:

Die einzelnen Fabrikationsschritte und ihre Ver-
kniipfung untereinander werden also permanent von
einem Kontrollorgan iiberwacht. Wie funktioniert das?

Mit dem Blut als Transportmittel wird der Hypo-
physe jederzeit die aktuelle Schilddriisenhormonkonzen-
tration im Blut mitgeteilt und damit die Arbeitsleistung
der Fabrik. Die Menge des Produkts (T,und T ) ist der
entscheidende Parameter, an dem sich ablesen 143t, ob
auch alles andere, das mit der Herstellung dieses Produkts
verbunden ist, quantitativ und qualitativ stimmt.

Uber diese blof3e Kontrolle hinaus hat die Hypophyse
auch die Méglichkeit zu wirksamen Eingriffen:

Sinkt die Hormonkonzentration im Blut ab, ist eine
Regulierung erforderlich. Das Aufsichtsorgan Hypophyse
veranlaf3t die Fabrik Schilddriise, mehr Produkte ins Blut
abzugeben. Am raschesten gelingt die Korrektur, indem
die Fabrik Lagerbestinde riumt. Dariiber hinaus sorgt
der Aufseher fiir langfristigen Nachschub: Er bewirkt,
dafl der Rohstoff Jod verstirkt resorbiert wird und vor

allem, daf} die Synthese der Hormone beschleunigt ab-
lduft.
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TSH

Das Instrument, das der Hirnanhangsdriise fiir diese
Aufgaben zur Verfiigung steht, heif3t ,TSH* (Abkiirzung
von: Thyreoidea stimulierendes Hormon).

Die Hirnanhangsdriise ist ibrigens die Schaltzentra-
le fiir den Stoffwechsel vieler anderer Hormone (z.B. der
Sexualhormone und der Nebennierenrindenhormone), so
dafl der Schilddriisenhormonstoffwechsel in mannig-
facher - zum Teil noch unbekannter - Weise mit dem {ib-
rigen Hormonhaushalt des Korpers verkniipft ist. Die fiir
die Schilddriise kompetente Abteilung der Schaltzentrale
ist im Vorderlappen der Hypophyse untergebracht.

Das von der Hypophyse ins Blut abgegebene TSH be-
sitzt also drei Wirkungen: Es fordert die Jodaufnahme in
die Schilddriise, regt die Hormonsynthese in der Schild-
driise an und sorgt fiir die Abgabe von T, und T, ins Blut.

Jahrzehntelang war man der Meinung, dal TSH al-
lein der entscheidende Faktor fiir eine Grof8enzunahme
der Schilddriise sei. Wenn es der Hypophyse langfristig
nicht gelingt, durch die genannten Maflnahmen die er-
wiinschte ausreichende Schilddriissenhormonproduktion
zu erzielen, wird die Fabrik einfach vergrofiert. Diese
Hypothese von der kropferzeugenden (,,strumigenen)
Wirkung des TSH war u.a. durch Versuche an jodarm er-
nihrten Ratten erarbeitet worden: Mit zunehmender Jod-
verarmung stieg die TSH-Konzentration. Mit zunehmen-
der TSH-Konzentration im Blut wuchs auch proportional
ihre Schilddriise.

Die Hypothese ist allerdings inzwischen zunehmend
geidndert worden, da auch die klinische Erfahrung lehrt,
daf sich bei Patienten mit einem Kropf in der Regel nor-
male TSH-Werte im Blut finden. Auf einen neuen Er-
klirungsversuch der Kropfentstehung wird im Kapitel
iiber die Struma eingegangen (= Seite 104ff.).
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Nur in Kiirze sei hier die heute giiltige Ansicht vor-
weggenommen:

Die TSH-Ausschiittung der Schilddriise ist fiir das
vermehrte Wachstum der einzelnen Schilddriisenzellen
(Thyreozyten) verantwortlich. An der Entstehung eines
Kropfes (Struma) ist jedoch noch eine zweite Komponente
beteiligt: die einzelnen Thyreozyten vermehren sich auch.
Die erste Wachstumsart wird Hypertrophie genannt und ist
also durch eine vermehrte TSH-Ausschiittung aus dem
Hypophysenvorderlappen verursacht. Die zweite Wachs-
tumsart wird Hyperplasie genannt und wird - das ist die
neueste Erkenntnis - durch Jodmangel in der Schilddriise
verursacht. Beide Wachstumskomponenten sind bei der
Kropfentstehung gleichzeitig, aber durchaus in unter-
schiedlichem Ausmafl vorhanden. (Niheres = Seite 105.)

Im Nachhinein mag es erstaunlich und unbegreiflich
erscheinen, daf jene Tierversuche von 1965 so un-
vollstindig gedeutet wurden und fast 30 Jahre lang
das wissenschaftliche Bild der Kropfentstehung ge-
prégt haben. Schon damals hitte ein simpler Blick
auf die Ergebnisse zeigen miissen, dafl die Struma
nicht nur proportional dem TSH-Anstieg, sondern -
viel elementarer — umgekehrt proportional dem
Jodgehalt wuchs (Abbildung 4). Forschung heif3t im
Engl.,,research®. Wortlich kénnte man research iber-
setzen mit ,Wieder-Suche® Wie unser Beispiel zeigt,
ist es manchmal fortschrittlich, drei Jahrzehnte alte
Arbeiten wiederzusuchen, allerdings - und das mag
die Klippe sein - mit dem Wissen von Heute.

Die Hypophyse und die Schilddriise sind in Form
eines Regelkreises miteinander verbunden. Eine verminder-
te Hormonkonzentration im Blut erzeugt eine vermehrte
Freisetzung von TSH aus der Hypophyse. Steigt die Schild-

16



Abb. 4. Tierexperimentelle Ergebnisse. Je stirker der Jod-
gehalt (PB]) der jodmangelernihrten Ratten abfillt, um so
stirker steigt der TSH-Spiegel im Blut und damit auch das
krankhafte Wachstum der Schilddriise.

(Ndheres siehe Text)

driisenhormonkonzentration daraufhin an, wird die TSH-
Freisetzung der Hirnanhangsdriise gebremst.

Das System funktioniert im Grunde wie ein techni-
scher Regelkreis, beispielsweise wie ein Thermostat. Der
Thermostat registriert die vorgegebene Raumtemperatur
und veranlafit den Brenner zum Ein- oder Ausschalten. In
Analogie hierzu entspricht die vorgegebene Raumtempe-
ratur der Schilddriisenhormonkonzentration im Blut, der
Thermostat der Hirnanhangsdriise und der Brenner der
Schilddriise.

Eine praktische Konsequenz aus der Annahme einer
»strumigenen® (kropferzeugenden) Wirkung des TSH
und der Kenntnis des Regelkreises ist die Therapie mit
Schilddriisenhormonen: Durch Einnahme von Thyroxin-
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priparaten steigt die Hormonkonzentration im Blut, und
die TSH-Ausschiittung wird gebremst.

TRH

Die Hypophyse ist zwar der Aufseher iiber die Schild-
driise, aber es gibt noch einen Oberaufseher. Die eigentliche
Kommandozentrale des Schilddriisenhormonstoffwechsels
sitzt oberhalb der Hypophyse und zwar in den unteren An-
teilen des Zwischenhirns, dem Hypothalamus.

Dort wird ein Hormon gebildet, das die Hypophyse
anregt. Das Hormon heifst ,,Thyreotropin Releasing Hor-
mone*, abgekiirzt TRH. (Thyreotropin ist ein Synonym
tiir TSH; releasing bedeutet: freisetzend). TRH bedeutet
somit,,TSH freisetzendes Hormon“

TRH und TSH sind im Sinne eines Regelkreises
(»Feedback-System“) miteinander verbunden. Ob es wirk-
lich eine strenge Befehlshierarchie vom Hypothalamus

Abb.5. Die groflen Drei im Regelkreis: Schilddriise, Hypo-
physe (Hirnanhangsdriise) und Hypothalamus
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Abb. 6. Schema des Regelkreises. Der ,Oberaufseher
(Hypothalamus) setzt mit seinem Instrument TRH den,,Auf-
seher (Hypophyse) unter Druck, und der gibt mit seinem
Instrument TSH den Druck weiter an die ,,Fabrik® (Schild-
driise). Die ,,Fabrikarbeiter® (Follikel) reagieren mit stimu-
liertem Fleif, indem sie die Synthese der Produkte (Schild-
driisenhormone T, und T,) steigern. Die erh6hte Produk-
tionsrate kommt den,,Verbrauchern“ (Zellen in den Organen)
zugute. Die im Blut kreisende Konzentration an Produkten
(T, und T,) wird kontinuierlich an die ,,Aufsichtsbehérde
(Hypophyse und Hypothalamus) gemeldet, so dafl das Zu-
sammenspiel aller Beteiligten eine normale, jederzeit bedarfs-
angepafite Versorgung aller Kérperzellen mit Schilddriisen-
hormonen gewihrleistet.
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zur Hypophyse (mittels TRH) und von dort zur Schild-
driise (mittels TSH) gibt, oder ob der ,,grofle Feedback-
Mechanismus“ (System Hypophyse - Schilddriise) nicht
auch direkt mit dem ,,kleinen Feedback-Mechanismus*
(Hypothalamus - Hypophyse) verkniipft ist, ist bislang
unklar.

Noch weniger weiff man dariiber, ob und auf welche
Weise auch der Hypothalamus irgendwelche Befehle von
»oben® erhilt. Bislang ist nur in hohem Mafle zu vermu-
ten, dafd die Grof3hirnrinde, in der Sinneseindriicke verar-
beitet werden, die ,tieferen* Hirnzentren beeinflufit. Wie
sonst wire auch die ‘psychosomatische’ Potenz der Schild-
driise zu erkldren?

An dieser Stelle sei auch eine ganz und gar unwis-
senschaftliche Frage gestattet: Warum liegt dieses kleine
Organ Schilddriise geradezu als Wegelagerer am Engpaf3
zwischen Psyche (Gehirn) und Soma (gesamter iibriger
Korper)?

Die geschilderten Fakten sind von auferordentlich
praktischem Interesse fiir jeden Schilddriisenkranken.
Denn nahezu bei jedem Patienten, dessen Schilddriise
untersucht wird, wird iiber Blutabnahmen T}, T4 und TSH
bestimmt. Oft wird auch der TRH-Test durchgefiihrt. Und
ein sogenannter ,,Suppressionstest dient der Priifung, ob
der Regelkreis normal funktioniert. Der Regelkreis kann
nidmlich krankhafterweise gestort, ,entkoppelt* sein. Man
redet dann von einer Autonomie. Eine ausfiihrliche Dar-
stellung der genannten Tests findet sich in den Diagno-
stik-Kapiteln (= Seite 63 und 122). Der Schilddriisenauto-
nomie ist wegen ihrer Bedeutung ein ganzes Kapitel ge-
widmet (= Seite 115).
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4 Die Untersuchungen
(Diagnostik)

Vielleicht bemerken Sie selbst eine Zunahme des
Halsumfangs, indem Hemd- oder Blusenkragen nicht
mehr so gut wie frither zu schlielen sind, oder Sie wurden
durch Thren Hausarzt, durch Kolleginnen oder Bekannte
auf eine Vergroflerung Ihrer Schilddriise aufmerksam ge-
macht. Vielleicht fithr(t)en auch ernste Beschwerden, die
Sie selbst nie und nimmer einer Schilddriisenkrankheit
zugeschrieben hitten, Sie in die Praxis Thres Hausarztes
oder/und die eines Schilddriisenspezialisten.

Egal, ob Sie Thren Hausarzt aufsuchen oder von ihm
zu einem Spezialisten liberwiesen werden, es werden
einige Untersuchungen erforderlich sein. Damit sollen Sie
in diesem Kapitel vertraut gemacht werden.

Am Beginn jeglicher drztlichen Untersuchung, auch
wenn sie zuguterletzt komplizierte technisch-apparative
Diagnostik einschlief3t, stehen immer zwei simple, aber
ungeheuer wichtige Verfahren: die Anamnese und die kor-
perliche Untersuchung.

Die Anamnese

Die Anamnese (griech. ,Erinnerung®; bezeichnet die
Vorgeschichte der Krankheit) ist nach der Aufnahme der
Personalien das erste Thema, das auf Sie zukommt. Der
Arzt will wissen, welche Beschwerden Sie haben.



In vielen modernen Fachpraxen lauft die Erhebung
der Anamnese so ab, daf} Sie in einem ersten Schritt von
einer Praxishelferin einen speziellen Fragebogen ausge-
hindigt bekommen, den Sie im Wartezimmer moglichst
genau ausfiillen sollten. Oder aber eine speziell ausgebil-
dete Arzthelferin (oder medizinisch-technische Assisten-
tin, MTA) befragt Sie anhand einer Checkliste zu [hren
Beschwerden. Anhand dieser Vorinformationen kann sich
der Arzt oft bereits mit einem Blick ein Bild von [hrer
Krankheit machen und eine Verdachtsdiagnose im Hin-
terkopf entwickeln. Wenn Sie dann in sein Sprechzimmer
gerufen werden, geniigen oft einige gezielte Zusatzfragen,
um die Verdachtsdiagnose ein wenig mehr zu erhirten.

Abb.7. Ineinem personlichen Gesprich stellt der Arzt ge-
zielte Fragen, auf die Sie sich vorbereiten kdnnen
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Auch Sie selbst konnen sich dabei darauf konzentrieren,
die Sie interessierenden wichtigen Fragen ins Gesprich zu
bringen, denn Sie haben ja in der Vorphase erfahren, wor-
auf es ankommt, und Sie kénnen Dinge, die Sie vergessen
haben soliten, nachtragen.

Abb. 8. Zum Arztbesuch sollten Sie Unterlagen von friihe-
ren, woanders durchgefiihrten Untersuchungen mitbringen.
Telefonische Riickfragen sind immer zeitraubend
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Falls die Schilddriise schon einmal zu einem friihe-
ren Zeitpunkt untersucht wurde, empfiehlt es sich, die
Vorbefunde mitzubringen. Sie ersparen moglicherweise
tiberfliissige Kontrolluntersuchungen. In jedem Falle aber
liefern die Vorbefunde wichtige Aufschliisse iiber den Ver-
lauf der Erkrankung.

Ein Gesprich ist besonders dann effektiv, wenn Sie
selbst einigermaflen gut vorbereitet sind. Daher hier ein
Liste von Fragen, die zur richtigen Diagnose und Therapie
beitragen konnen.

e Kommen Schilddriisenerkrankungen in der Ver-
wandtschaft vor?

e  Wurde bei IThnen die Schilddriise schon einmal un-
tersucht?
Wann zum ersten, wann zum letzten Mal?

e  Wurde bei Thnen die Schilddriise behandelt?
Wann? Mit Medikamenten (Prédparat und Dosis)?
Durch Operation? Mit einer Radiojodtherapie?

®  Haben Sie Beschwerden am Hals?
KloBgefiihl? Schluckbeschwerden? Fremdkorper-
gefiihl? Schmerzen? Luftnot? Heiserkeit? Anschwel-
len bei Aufregung? Hat sich die Schilddriisenver-
groBerung verdndert? Sind Knoten vorhanden?

®  Wann wurde erstmals eine Schilddriisenvergrofie-
rung festgestellt?

®  Haben Sie Beschwerden an den Augen?
Vermehrtes Trinen? Augenjucken? Verschwommenes
Sehen? Hervorgetretene Augen? Lichtempfindlich-
keit? Doppelbilder?

®  Welche Medikamente nehmen Sie ein? (Alle Pripa-
rate, auch homoopathische, und Dosierung.)

®  Wird in Threm Haushalt Jodsalz verwendet?

Ist in letzter Zeit bei Thnen eine Rontgenuntersuch-

ung mit jodhaltigem Kontrastmittel durchgefiihrt
worden?
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Bei folgenden Beschwerden interessiert auch besonders der
Zeitraum:

Haben Sie an Korpergewicht abgenommen?

Wieviel Kilogramm in welcher Zeit? Ungewollt? War
der Appetit dabei normal?

Haben Sie an Korpergewicht zugenommen? (Zusatz-
fragen wie oben)

Neigen Sie zur Gewichtszunahme, wenn Sie nicht ge-
horig mit Essen aufpassen?

Sind Sie innerlich unruhiger geworden?

Waren Sie schon immer ein ,nerviser Typ“?

Konnen Sie Warme nicht mehr so gut vertragen?
Schwitzen Sie schnell am ganzen Koérper?

Frieren Sie leicht?

Haben Sie oft kalte Hinde und Fiif3e?

Ist Thre Haut trocken und schuppig?

Leiden Sie unter vermehrtem Haarausfall?

Ist Ihr Pulsschlag dauernd erh6ht oder unregelméfig?
Herzstolpern?

Leiden Sie an Schwellungen (Odemen) am Korper?
Leiden Sie an Verstopfung?

Haben Sie vermehrt Stuhlgang? Durchfille?

Sind Sie miider und langsamer geworden?

Leiden Sie unter Antriebsschwiche, Lustlosigkeit?
Sind Sie ,,Jahmarschig” geworden?

Leiden Sie an Depressionen und Angstzustdnden?
Fiihlen Sie sich gleichzeitig ,kaputt“ und ,iiber-
nervos“?

Haben Sie weitere Beschwerden?

Bestehen andere Krankheiten?

Zusitzliche Fragen fiir Frauen:

Nehmen Sie weibliche Hormone ein (,,Pille® Ostro-
gene)? '
Sind Sie schwanger? Stillen Sie?
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Bei der Durchsicht der Fragen wird Ihnen aufgefal-
len sein, daf} man sie nach lokalen Beschwerden (am Hals)
und nach allgemeinen Beschwerden (im iibrigen Korper)
unterteilen kann.

Eine Anmerkung: Die aufgefiihrten Beschwerden
deuten nicht zwingend auf eine Schilddriisenkrank-
heit hin, da viele Symptome auch bei anderen
Krankheiten vorkommen. Andererseits bedeutet der
Umstand, dafl keine einzige Beschwerde auf Sie
personlich zutrifft, noch lange nicht, daf§ Ihre Schild-
driise kerngesund sei. Gerade die hdufigste der
Schilddriisenerkrankungen, der iibliche Kropf (,eu-
thyreote Struma“), geht lingere Zeit ohne Lokal- und
Allgemein-Beschwerden einher und gilt trotzdem als
behandlungsbediirftig.

Die korperliche Untersuchung

Nach der Anamnese folgt die korperliche Unter-
suchung.

Der Arzt schaut aufmerksam auf Ihren Hals und for-
dert Sie zum Schlucken auf.

Dann tastet er die Schilddriisenregion ab, indem er
hinter Sie tritt. Manche Arzte tasten auch von vorne die
Schilddriise ab. Mit den Fingern lassen sich eine Vergro-
Rerung der Schilddriise, die Konsistenz (weich oder derb),
knotenformige Verdnderungen und ein Schwirren (ver-
stirkte Durchblutung bei Uberfunktion) ertasten sowie
die Schluckverschieblichkeit der Struma priifen und um-
schriebene oder ausgedehntere Schmerzhaftigkeit loka-
lisieren.,

Diese einfache Untersuchung erlaubt bereits eine
Stadieneinteilung eines eventuell vorhandenen Kropfes.
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Der Puls wird gemessen, die Augenpartie sorgfiltig
gemustert (bei Verdacht auf Basedow‘sche Erkrankung),
die Hautbeschaffenheit (am Unterarm) angeschaut. Auf
Aufforderung strecken Sie die Hinde mit gespreizten Fin-
gern vor. Zittern die Finger ganz leicht (,feinschlagiger
Tremor®)? Und wihrend der Erhebung der Anamnese und
des korperlichen (klinischen) Untersuchungsbefundes
registriert der Arzt — halb unbewuf3t, mit einem modi-
schen Begriff: ,aus dem Bauch heraus® - sehr genau Ihr
Verhalten. Ist die Patientin oder der Patient vor ihm ner-
v6s und zappelig, gereizt, trige, desinteressiert? Reifit sich
der Patient ungeheuer zusammen?

Bis zu diesem Punkt wurde noch kein einziger Appa-
rat der hochtechnisierten Medizin eingesetzt, und den-
noch hat sich im Kopf Ihres Arztes bereits eine Verdachts-
diagnose geformt.

Eine Verdachtsdiagnose ist aber noch keine hieb-
und stichfest abgesicherte Diagnose, und die ist in den
allermeisten Fillen nur mit den modernen apparativen
Methoden moglich. Die vor Jahrzehnten iibliche Bestim-
mung des ,,Grundumsatzes® ist iiberholt wie der Feuer-
stein durch das Gasfeuerzeug. Und was sind noch so sen-
sible Fingerbeeren und scharfe Augen gegen die brillanten
Ergebnisse, die das Ultraschallgerit fern jeder Subjektivi-
tdt auf den Monitor zaubert!

Die vom Arzt gestellte Verdachtsdiagnose ist wichtig,
weil sich hiernach die Strategie der weiteren Diagnostik
richtet. Ein erfahrener und kostenbewufiter Arzt wird
nidmlich nicht komplett alles machen, was er zu bieten hat,
sondern selbstverstdndlich eine verniinftige, sinnvolle
Auswahl unter den diagnostischen Verfahren treffen, wo-
bei er sich halt nach seiner Verdachtsdiagnose richtet.

Das diagnostische Programm - stufenweise ausge-
fiihrt - unterscheidet sich je nachdem, ob eine Krankheit
ausgeschlossen oder bestitigt werden soll. Diese Diffe-
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renzierung mag lhnen spontan wenig einleuchten, und
sie wird auch hier - ohne niher darauf einzugehen -,
nur erwihnt, weil nach diesen Kriterien aus Griinden
der Kostenddmpfung im Gesundheitswesen immer wie-
der Systeme der ,,Stufendiagnostik® vorgeschlagen wer-
den. Hielte sich Thr Arzt wirklich streng an diese Emp-
fehlungen, kénnte dies fiir Sie als Patienten bedeuten,
daf} die Diagnose statt bei einem einzigen kurzen Praxis-
besuch kleckerweise bei mehreren Besuchen erst nach
geraumer Zeit gestellt wird. (Es wird versucht, in diesem
Buch immer wieder verniinftige Kompromifivorschléage
zu machen, wobei die Vermeidung einer unnétigen Beli-

stigung - jedweder Art — des Patienten im Vordergrund
steht.)

Spezielle Untersuchungen

Die sich an Anamneseerhebung und klinische (kor-
perliche) Untersuchung anschlieenden diagnostischen
Verfahren lassen sich in zwei grofle Gruppen unterteilen:
e  Invitro-Diagnostik
e  Invivo-Diagnostik

Dabei versteht man unter der In vitro-Diagnostik
das, was durch eine Blutabnahme mit Bestimmung der ,,In
vitro-Werte“ abgekldrt wird. Es handelt sich also um die
Labordiagnostik (in vitro = im Glase, gemeint ist hier das
Reagenzglas). Bei der Blutuntersuchung wird beispiels-
weise die Serumkonzentration der Schilddriisenhormone
bestimmt.

Unter In-vivo-Diagnostik versteht man die Unter-
suchungen am Patienten (in vivo = am lebenden Objekt).
Darunter fallen Methoden wie die Ultraschalluntersuch-
ung (Sonographie) und die Szintigraphie.
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Blutuntersuchungen (,In vitro-Tests"”)
Allgemeines

Blutuntersuchungen bzw. Laboruntersuchungen (,,In
vitro -Tests“) sind ein wesentlicher Bestandteil der gesam-
ten Schilddriisendiagnostik. Als alleinige Sdulen einer Dia-
gnostik konnen sie allerdings eine wacklige Grundlage fiir
die Diagnose und die daraus abgeleitete Therapie abgeben.

Das kann mancherlei Griinde haben: So produziert
selbst das allerbeste Labor etwa in fiinf Prozent aller Be-

Abb.9. Blutuntersuchungen sind ein wesentlicher Bestand-
teil der Schilddriisendiagnostik
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stimmungen Fehlbefunde. Eine falsch verstandene Gldu-
bigkeit in die ,,Apparatemedizin“ kann dazu fithren, dafl
erhohte oder erniedrigte Blutwerte statt des Patienten be-
handelt werden. Wie bereits ausgefiihrt, geben erst die
komplexe Gesamtschau der anamnestischen Angaben des
Patienten, der klinischen Untersuchung, evt]. weiterer me-
dizinisch-technischer Untersuchungsergebnisse und nicht
zuletzt der ,,diagnostische Blick“ des erfahrenen Arztes
eine soweit wie moglich richtige Diagnose. Dies gilt zu-
mindest fiir die Erstuntersuchung, in geringerem Mafle
tiir die meisten Kontrolluntersuchungen, bei denen selbst-
verstdndlich nicht immer das gesamte Spektrum der
Schilddriisendiagnostik eingesetzt zu werden braucht.

Verdnderungen der Schilddriisenhormonkonzentra-
tion im Blut und ihre Auswirkung im Kérper kénnen
durchaus zeitlich versetzt vorkommen. Das mag vor allem
daran liegen, daf} die (routinemiBig leicht bestimmbare)
Konzentration im Blut nicht identisch ist mit der (nicht
bestimmbaren) Konzentration der freien Schilddriisen-
hormone im peripheren Gewebe. So ist zu erwarten, dafl
es z. B. erst zu einer (Uber-)Sittigung der Zellen in den
Geweben kommt, bevor die Konzentration im Blut an-
steigt. Der (nicht mefbare) Versorgungszustand der
peripheren Zellen jedoch ist es, der die Schilddriisenstoff-
wechselsituation des betreffenden Menschen reprdsen-
tiert.

Weiterhin ist es nicht unerheblich, ob ein Patient mit
stark erhdhten oder erniedrigten Schilddriisenhormon-
werten erst zwei Wochen lang leidet oder unerkannt
bereits seit Monaten. Im letzteren Fall konnte er bereits
lebensbedrohlich entkriftet sein. Die blofle Betrachtung
des T - und T -Wertes gibt auch noch keine Auskunft dar-
tiber, ob der Patient an einer zusitzlichen Erkrankung lei-
det, die seine Schilddriisenkrankheit méglicherweise ver-
schlimmert.
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Ferner kann die Einnahme bestimmter Medikamen-
te das Ergebnis der Hormonanalyse storen. Eine Interpre-
tation von Ergebnissen der In vitro-Tests ist somit ohne
Kenntnis der Medikamentenanamnese und evtl. Begleit-
erkrankungen sowie ohne klinischen Eindruck nicht aus-
reichend mdéglich.

Ein gar nicht so seltener Fehler ist beispielsweise
jener: Es wird eine Blutuntersuchung veranlaflt mit dem
Ergebnis, daf T, und T, im Normbereich sind und der
TRH-Test ebenfalls unauffillig ist. Die Konsequenz: Alles
okay, keine Behandlung erforderlich.

Falsch! Der Patient, bei dem diese Blutuntersuchung
durchgefiihrt wurde, hat einen deutlichen Kropf mit zwei
gut tastbaren Knoten. Selbstverstindlich muf er behan-
delt werden! Gerade die allerhdufigste Schilddriisen-
erkrankung, der endemische Kropf, geht mit v6llig nor-
malen Laborwerten einher.

Wichtig: Die in diesem Buch angegebenen Normal-
werte miissen nicht mit denen des Labors Thres Arztes
iibereinstimmen. Jedes Labor bestimmt seine Normal-
werte selbst. Erkundigen Sie sich also im Zweifelsfall bei
Threm Arzt.

Auf die labortechnischen Details der Bestimmungs-
methoden wird hier nicht eingegangen. Es ist vielleicht
am Rande interessant, daf$ fiir die Prinzipien der Metho-
den, die , kompetitive Proteinbindungsanalyse* und ihre
Weiterentwicklung, den ,Radioimmunoassay“ (RIA), je-
weils ein Nobelpreis verliehen wurde.

T3 T4
TSH AKX
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T,undT,

Wie bereits erwihnt (Seite 12), liegen die beiden Schild-
driisenhormone T und T, an spezielle Bindungsproteine ge-
bunden im Blut vor und zwar zu 99.95 Prozent. Die Konzen-
tration der allein biologisch wirksamen nicht gebundenen,
also freien Form ist damit quantitativ so ungeheuer gering,
daf es bis in jiingste Zeit nur méglich war, das sogenannte
Gesamt-T, und Gesamt-T, im Serum zu bestimmen. Diese
Bestimmungsverfahren sind jedoch stéranfillig, da sich jede
Verdnderung der EiweifSbindung - z. B. durch Medikamente
wie Ostrogene (,,Pille“), Heparin und Salizylate, aber auch
bei Leberzirrhose oder Nulldidt - im Ergebnis der Labor-
analyse bemerkbar macht und daher den gewiinschten Ein-
druck von der tatsdchlichen Schilddriisenstoffwechselsitua-
tion verfilschen kann.

Da fiir die Beurteilung der Stoffwechsellage aber sowieso
die Konzentration an freien Hormonen mafigebend ist, gab es
lange Zeit indirekte rechnerische Verfahren, mit denen man
auf die Konzentration der freien Hormone schliefen konnte.

Durch die Verbesserung der Hormonanalysen ist es
inzwischen jedoch méglich, die winzigen Mengen der frei-
en Hormone zuverldssig zu bestimmen. Und daher geht
man in der Routinediagnostik zunehmend dazu iiber, nicht
mehr das Gesamt- T, und Gesamt- T, zu bestimmen, son-
dern die freien Hormone Da beide Verfahren z. Zt. noch
gdngig sind, werden hier beide (noch) besprochen.

Ubliche Abkiirzungen:

Gesamt- T (Totales T ) TT

Freies T FT3
Gesamt- T (Totales T ) TT3

Freies T FT4

< klefiner als
>

grofler als
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Groflenordnungen:

ug (»mikrogramm®) = 1 Tausendstel eines mg
»milligramm®)

ng (,nanogramm®) = 1 Tausendstel eines pg

pg (»picogramm®) = 1 Tausendstel eines ng

dl (,,deziliter®) = 1 Zehntel eines Liters
(=100 ml)

ml (,,milliliter) = 1 Tausendstel eines Liters

Trijodthyronin (T,)

Normalbereich: ~ TT, (80 - 200 ng/dl Serum)
FT3 (2,1 - 5,8 pg/ml Serum)

Eine Erhohung des Wertes findet sich bei Schilddrii-
seniiberfunktion (Hyperthyreose), eine Erniedrigung bei
Unterfunktion (Hypothyreose).

Ganz so simpel ist die Interpretation eines Wertes
jedoch keineswegs immer. Auf die hiermit angesproche-
nen Konstellationen kann im Rahmen dieses Patienten-
Ratgebers allerdings nicht ausfithrlich eingegangen
werden. Die ,,Spitzfindigkeiten® (die im konkreten Fall
natiirlich alles andere als Spitzfindigkeiten sind) wird
Thr Arzt ausreichend in seine Uberlegungen einbezie-
hen.

Stellvertretend fiir eine Reihe von Interpretations-
schwierigkeiten sei hier nur das ,Niedrig-T -Syndrom*
angefithrt (= Seite 148). Es betrifft schwerstkranke, oft
komatdse Patienten, bei denen ein extrem erniedrigter
T -Wert festgestellt wird. Diese Patienten haben dennoch
keine Schilddriisenunterfunktion.

Umgekehrt braucht ein stark erhéhter T -Wert nicht
notwendigerweise ein Indiz fiir eine Schilddriiseniiber-
funktion zu sein: Bei extremem Jodmangel leistet sich der
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Korper nicht mehr den Luxus der Bereitstellung des mit
vier Jodatomen ausgestatteten Vorratshormons Thyroxin
(T,), sondern beschrédnkt sich ganz und gar 6konomisch
auf die Produktion des mit nur 3 Jodatomen beladenen,
biologisch aktiveren T . Bei stark erniedrigtem T und
gleichzeitig ,kompensatorisch® stark erhohtem T; besteht
dann durchaus eine normale (euthyreote) Stoffwechsellage!
Diese Konstellation ist in unserer Gegend jedoch ziemlich
selten.

Thyroxin (T 4)

Normalbereich: TT, (5,0 - 12,0 pg/dl Serum)
FT, (0,8 - 2,2 ng/dl Serum)
Unter T4-Einnahme reicht der obere
Grenzwert des FT4-Normalbereichs bis
3,5 ng/dl Serum,

Eine Erhéhung des Wertes findet sich bei Hyperthy-
reose, eine Erniedrigung bei Hypothyreose.

Falsch erhohte TT, - Werte werden bei Erh6hung der
spezifischen Bindungsproteine (TBG) im Blut - z. B. durch
die ,Pille“ -, falsch erniedrigte Werte bei erniedrigter
TBG-Konzentration gefunden. Auch die gleichzeitig beste-
hende Einnahme verschiedenster Medikamente kann die
Bestimmung des TT storen.

) Die Bestimmung der FT, - Konzentration wird durch
Ostrogene (,,Pille“) nicht gestort.

TSH und TRH-Test

Die TSH-Bestimmung im Serum kann entweder allein
oder im Rahmen eines TRH-Tests erfolgen.
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Zunéchst zum TRH-Test:

Durchfiihrung: Eine erste ventse Blutabnahme ist
erforderlich zur Bestimmung des ,basalen TSH-Wertes*
(Diese geringe Blutmenge dient praktischerweise gleich-
zeitig der Bestimmung der T - und T -Werte, falls diese
Untersuchungen angezeigt sind.)

Dann beginnt der TRH-Test mit der Verabreichung
von TRH, am einfachsten und wenigsten beldstigend fiir
den Patienten in Form des nasalen TRH-Tests: In jedes
Nasenloch wird ein Spriihstof8 TRH gegeben. Ein Spriih-
stof3 enthélt 1 mg TRH. Wéhrend des Spriihstof3es sollten
Sie tief die Luft durch die Nase einziehen. Eine durch Er-
kéltung verstopfte Nase hat {ibrigens keine storende Aus-
wirkung auf das Testergebnis.

Relativ genau 30 Minuten nach dem Spriihstof er-
folgt die zweite (und letzte) Blutentnahme zur Bestim-
mung des ,,TSH nach TRH* Ende.

Statt der nasalen Gabe kann man TRH (200 pg) auch
intravends injizieren, was in unmittelbarem Anschlufl an
die erste Blutabnahme durch die noch liegende Nadel ge-
schieht. Gegeniiber der intravendsen Gabe hat der nasale
TRH-Test den Vorteil, daf3 gelegentlich beobachtete fliich-
tige Nebenwirkungen des Tests wie Wiarmegefiihl, Ubel-
keit, Schwindel, Kopfdruck und scheinbarer Harndrang
wesentlich seltener auftreten.

TS T
TSH [
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Das basale TSH

Bis noch vor kurzem reichte die alleinige Bestimmung
der basalen TSH-Konzentration im Serum meist nicht aus,
um eine zuverlissige Aussage iiber die Schilddriisenfunk-
tionslage zu erhalten. Das lag daran, dafl sich der unterste
Normbereich mit erniedrigten TSH-Werten iiberlappte. Er-
héhte TSH-Spiegel boten nie ein methodisches Problem. In
jiingster Zeit wurde ein »supersensitiver TSH-Test“ entwik-
kelt, der die erwiinschte, bis auf das Hundertfache gestei-
gerte, Empfindlichkeit im untersten Bereich leistet. Weshalb
ist das Problem iiberhaupt wichtig?

Der TSH-Normalbereich beim Gesunden liegt zwi-
schen 0,3 bis 4,0 pU/ml. Bei einer Schilddriiseniiberfunk-
tion ist die basale TSH-Konzentration im Serum infolge der
erhdhten Schilddriisenhormonwerte stark erniedrigt bis
gar nicht mehr nachweisbar. Ist nun die Trennschirfe zwi-
schen beiden Bereichen besonders hoch, ist auch die dia-
gnostische Treffsicherheit entsprechend gesteigert. Bei
einem sehr breiten ,Graubereich® ist ein gemessener Wert
in diesem Bereich eine flaue Entscheidungshilfe.

Deshalb gehorte es vor der Entwicklung des super-
sensitiven TSH-Tests zum Standardrepertoire der Schild-
driisendiagnostik, auch noch den TRH-Test durchzufiih-
ren. Damit gelingt eine Steigerung der diagnostischen
Empfindlichkeit (,,Sensitivitit“). Bei einem moglicherwei-
se im ,,Graubereich® liegenden basalen TSH-Wert bewirkt
ndmlich die TRH-Gabe eventuell eine deutliche TSH-Frei-
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setzung aus der Hypophyse ins Blut, und dieser TSH-An-
stieg (in der 2. Blutprobe) kann dann ein klares Ergebnis
liefern.

TRH-Test: Ergebnisse

Bei der Beurteilung des TRH-Tests unterscheidet

man drei Grofien:

®  TSH basal (,TSH vor TRH,TSH 1)

e TSH nach TRH (,,TSH-Antwort*, ,TSH-Respons®
»ITSH 2%)

®  ATSH (,,delta-TSH*). Darunter versteht man die Dif-
ferenz zwischen beiden Werten (TSH 2 minus TSH 1)

Ein TRH-Test kann ,negativ, ,positiv oder ,patho-

logisch (krankhaft) positiv* ausfallen.

e  negativer TRH-Test“: wenn ATSH < 2,5 pU/ml

e positiver TRH-Test“: wenn ATSH > 2 2,5 und TSH
2 bis 25 pU/ml

e pathologisch positiver TRH-Test“: wenn TSH basal
> 4,0 pU/ml und/oder wenn ,,TSH nach TRH“ > 25
pU/ml.

Normalbereich: TSH vor TRH (,,TSH basal“): 0,3 - 4,0 pU/ml
TRH - Test: ,positiver TRH-Test
(siehe oben)

Die Bedeutung der TSH-Bestimmung
und des TRH-Tests

Die TSH-Bestimmung basal und im Rahmen des
TRH-Tests geben Auskiinfte zum funktionellen Aspekt der
Schilddriisendiagnostik, nicht jedoch zum morphologi-

37



schen (gestaltliche Verdnderung der Schilddriise wie
Kropf oder Knoten).

Normale Ergebnisse zeigen also nur eine normale

Funktion an. Dennoch kann der betreffende Patient durch
einen riesigen Kropf mit Einengung der Luftrohre schlimm
schilddriisenkrank sein.

Ein normaler TSH-Wert oder TRH-Test schlieflen
eine Schilddriiseniiberfunktion mit Sicherheit aus.
Ein negativer TRH-Test, also ein fehlender Anstieg
des TSH nach TRH-Gabe, ist allein genommen viel-
deutig und bedarf weiterer Abkldrung.

Sind gleichzeitig die T - und T -Werte erhdht, handelt
es sich um eine Hyperthyreose (Die Bezeichnung der
in diesem Falle vorliegenden Hyperthyreoseform be-
darf zusitzlicher Untersuchungen).

Sind T, und T, erniedrigt, kann der negative TRH-
Test Ausdruck einer von der Hirnanhangsdriise aus-
gehenden Unterfunktion der Schilddriise sein.

Sind T, und T, normal, gibt es eine ganze Palette von
Méglichkeiten. Eine wichtige ist die ,,euthyreote
Autonomie® (= Seite 115). Eine systematische Auf-
zdhlung wire an dieser Stelle wenig sinnvoll. Bei der
Besprechung der Krankheiten und ihrer Therapie
wird die Konstellation auftauchen.

Ein pathologisch positiver TRH-Test beweist eine
latente Unterfunktion (T3 und T, im Normbereich)

bzw. eine manifeste Schilddriisenunterfunktion (T,
und T erniedrigt). '

Weil die Mehrzahl der heute durchgefithrten TSH-Be-

stimmungen ,,supersensitiv® ist und weitere Verbesserun-
gen in Aussicht sind, ist der TRH-Test dabei, seine Schliis-
selstellung verlieren. Viele Arzte verzichten bereits heute
auf den TRH-Test und begniigen sich mit der Bestimmung
des basalen TSH (nur 1 Blutentnahme erforderlich).
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Schilddriisenantikoérper

Bekanntlich entwickelt der Organismus bei Kontakt
mit Fremdkdrpern (z. B. Bakterien) eine immunologische
Abwehr. Die massenhafte Produktion von spezifisch gegen
die Fremdkorper (Antigene) gerichteten Antikorpern soll
die Storenfriede unschéddlich machen. Es gibt aber auch
krankhafte Storungen, bei denen sich die Abwehr gegen
korpereigene Objekte richtet. Zu solchen Autoimmun-
erkrankungen (auto = selbst) gehoren das Rheuma und
auf dem Schilddriisengebiet z. B. bestimmte entziindliche
Verdnderungen und die Basedow’sche Erkrankung. Die
gegen korpereigene Objekte gerichten Antikdrper nennt
man Autoantikorper.

Im Bereich der Schilddriise konnen Autoantikérper
gegen folgende Komponenten gebildet werden:
¢ in den Follikelepithelzellen (Thyreozyten) gegen

Mikrosomen

(Mikrosomale Antikérper = MAK) und den TSH-

Rezeptor (TSH-Rezeptor-Autoantikérper = TRAK),
® im Kolloid gegen Thyreoglobulin (Thyreoglobulin-

Antikérper = TAK)
®  gegen Schilddriisenhormone (Die T - bzw. T -Anti-

korper haben keine klinische Bedeutung. Sie kénnen

jedoch als Storfaktor fiir die korrekte Bestimmung
der Serumkonzentration von T3 und T4 wirken.)
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MAK und TAK

Die mikrosomalen Antikdrper (MAK) sind gegen
das mikrosomale Antigen (Mikrosomen = bestimmte
Zellbestandteile) gerichtet. Als Hauptkomponente der
vielfiltigen, nicht ndher charakterisierbaren Bestandteile
des Mikrosomalen Antigens wurde die Schilddriisenper-
oxidase (Thyreoidale Peroxidase = TPO) identifiziert.
Diese TPO ist ein bei der Schilddriisenhormonsynthese
wichtiges Enzym. Die TPO kann auch direkt (anstelle von
MAK) bestimmt werden.

Die Thyreoglobulin - Antikérper (TAK) zeigen eben-
falls einen in der Schilddriise (intrathyreoidal) ablaufenden
Autoimmunprozef§ an.

MAK und TAK kommen bei verschiedenen Schild-
driisenerkrankungen vor, aber auch - und das schrinkt die
diagnostische Aussagekraft etwas ein - bei Gesunden.
Ein stark erhohter Titer (Titer: eine halbquantitative Men-
genangabe) spricht fiir eine Autoimmunentziindung der
Schilddriise (Autoimmunthyreoiditis; = Seite 152), im Falle
einer Uberfunktion fiir eine Basedow‘sche Krankheit, also
die immunologisch bedingte Form der Hyperthyreose.

Die MAK-Bestimmung ist etwas empfindlicher als
die TAK-Bestimmung. In der Routine werden MAK und
TAK meist kombiniert bestimmt.

Normalwerte sowohl fiir MAK als auch TAK: Titer
bis 1: 100.

TRAK

An der Membran jeder Schilddriisenzelle sitzen
»Rezeptoren®, an denen das aus der Hirnanhangsdriise frei-
gesetzte TSH angreift und iiber Enzymprozesse die Schild-
driisenzelle aktiviert. Gegen diesen TSH-Rezeptor kénnen
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Autoantikorper gebildet werden. Diese TSH-Rezeptor-
Autoantikérper (TRAK) haben eine Bedeutung fiir die Dif-
ferentialdiagnose der Hyperthyreoseformen. Ein erhhter
TRAK-Wert spricht fiir eine ,Jmmunogene Hyperthyreose“
(= Seite 126). Bei der Verlaufsbeobachtung der immuno-
genen Hyperthyreose spricht ein bleibend erh6hter TRAK-
Wert fiir das Fortbestehen der Krankheit. Ein im Behand-
lungsverlauf sinkender TRAK-Wert beweist allerdings
nicht sicher das Verschwinden des krankmachenden Pro-
zesses in der Schilddriise. Der damit eingeschrankten Be-
deutung des Tests liegt zugrunde, dafl einmal die in der
Schilddriise gebildeten Antikérper nicht immer in die Blut-
bahn gelangen und zum anderen der TRAK nicht nur eine
die Hormonproduktion stimulierende, sondern auch eine
blockierende Komponente umfafit.

Auf weitere Schilddriisenantikérper wird nicht ni-
her eingegangen, da sie in der diagnostischen Routine
keine gr6fere Bedeutung besitzen. Die ,Wachstumsstimu-
lierenden Antikérper (Thyroid Growth Stimulating Im-
munoglobulins = TGI) z. B., von zunehmendem Interesse
wegen ihrer Beteiligung an der Entstehung des Basedow-
Kropfes und der euthyreoten Struma und als Ursache von
Versagen der Schilddriisenhormonbehandlung (in 3 %
der Fille), haben bislang nur in der Forschung eine Be-
deutung, da die Bestimmung fiir die klinische Routine viel
zu aufwendig ist.

Thyreoglobulin (hTg)

Das Thyreoglobulin (,humanes Thyreoglobulin®
= ,hTg*“) wird von den Schilddriisenzellen in das Innere
des Follikels sezerniert. Nur geringste Mengen geraten
normalerweise in die Blutbahn. In gewissen Grenzen
steigt die hTg-Konzentration im Blut mit der Struma-
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grofe an, so dafl die hTg-Bestimmung im Blut ein leidli-
cher Indikator fiir das Strumawachstum darstellen mag.
Eine endgiiltige Bewertung steht noch aus.

Unverzichtbar ist die hTg-Bestimmung jedoch in der
Nachsorge des differenzierten Schilddriisenkarzinoms
(= Seite 163).

Nach optimaler Therapie (mit vollstindiger Entfer-
nung der Schilddriise) zeigt ein nicht nachweisbarer
hTg-Spiegel an, daf kein funktionstiichtiges Schilddrii-
sengewebe im Bereich der Schilddriise oder in anderen
Korperregionen (= Metastasen) vorhanden ist. Ein An-
stieg dieses schilddriisenspezifischen Tumormarkers ist
ein Alarmsignal, das umfangreichere Nachuntersuchun-
gen zur Folge haben muf3.

Beim Normalbereich ist es wichtig, zwischen Patien-
ten im Schilddriisenkarzinom-Nachsorgeprogramm und
Nicht-Karzinompatienten zu unterscheiden.:

Normalbereich:
In der Karzinom-Nachsorge: bis 1ng/ml Serum
Ubrige Patienten: bis 50 ng/ml Serum

Die hTg-Bestimmung kann in 3 Prozent der Fille
durch Antikérper gestdrt sein. Diese weist man durch den
sog. ,Wiederfindungstest* nach. Bei Nachweis von hTg-
Antikdrpern ist der gemessene hTg-Wert nicht verwertbar.

Die Ultraschalluntersuchung
(Sonographie)

Neben der (abgehandelten) In vitro-Diagnostik (Labor-
untersuchungen) gibt es die In vivo-Diagnostik. Hierzu ge-
horen zwei Verfahren: die Ultraschalluntersuchung und die
Szintigraphie der Schilddriise.
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Eine Schilddriisenuntersuchung ohne Sonographie
ist so unvollstindig wie ein Fahrrad ohne Lenker. Ohne
Sonographie ist eine Holperfahrt in die Diagnostik und
eventuell auch in die Therapie vorprogrammiert.

Nachteile hat die Sonographie gar keine, Vorteile da-
gegen zuhauf, wie Sie gleich sehen werden.

Doch zunichst zum Untersuchungsgang, wie Sie ihn
als Patient erleben:

Sie werden in einen meist abgedunkelten Raum ge-
fithrt, in dem ein Apparat und eine Liege stehen. Sie le-
gen sich auf die Liege, wobei durch eine Nackenrolle Thr
Kopf leicht nach hinten iiberstreckt wird. Aus einer Tube
gibt der Arzt ein wenig Kontaktgel auf ihren Hals und
fihrt dann leicht mit dem sogenannten Schallkopf des
Sonographiegerites iiber die Schilddriisenregion. Auf
einem Bildschirm ist die Schilddriise mitsamt ihrer
nichsten Umgebung zu sehen. Jetzt kann der Unter-
sucher mit der Technologie des Computers die Gréfle

Abb. 10. Die Ultraschalluntersuchung
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der Schilddriise, eines Knotens oder einer Zyste ausmes-
sen. Die Dokumentation des Untersuchungsbefundes ist
standardisiert: von jedem der beiden Schilddriisen-
lappen wird ein Bild im Quer- und Lingsschnitt abfoto-
grafiert. Uber diese vier Aufnahmen hinaus kdnnen - je
nach Untersuchungsbefund - manchmal weitere Bilder
erforderlich sein. Die Untersuchung nimmt wenige
Minuten in Anspruch. Der Arzt reicht IThnen Papiertuch
zum Abwischen des Gels, und schon sind Sie fertig.
(Manche Arzte bevorzugen die sonographische Untersu-
chung beim sitzenden Patienten.)

Welche Vorteile hat die

Ultraschalluntersuchung?

Im Gegensatz zur Szintigraphie ist die Sonographie
mit keinerlei Strahlenexposition verbunden. Es werden
keine ionisierenden Strahlen verabreicht; ein Schallkopf
sendet Schallwellen (fiir uns nicht hérbare Frequenz,
daher Ultra-Schall) aus, die sich an den unterschiedlichen
Gewebsstrukturen, auf die sie treffen, brechen und reflek-
tiert werden {(Echo). Es treten auch keinerlei andere
schidliche Nebenwirkungen auf. Sie ist also v6llig unge-
fihrlich (und wird aus diesem Grunde bekanntlich auch
in der Schwangerschaft eingesetzt).

Die Sonographie der Schilddriise zeigt die Form,
Grofle (= Seite 101) und Struktur der Schilddriise. Relativ
genau lassen sich der maximale Quer- und Langsdurch-
messer jedes Lappens und die Dicke des Isthmus ausmes-
sen. Damit ist auch eine einigermaflen exakte Volumen-
bestimmung maglich.

Dariiberhinaus liefert das Sonogramm Aufschliisse
iber die Gewebsstruktur der Struma oder eines Knotens.
Das gesunde Schilddriisengewebe zeigt ein homogenes,
hellgraues Echomuster (Abbildung 11).
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Abb. 11a. Das Sonogramm (Ultraschallbild) einer norma-
len Schilddriise, Querschnitt und Lingsschnitt. Im Lings-
schnitt (11b) 163t sich der Umfang eines Schilddriisenlappens
mit einer Konturlinie umfahren und das Volumen bestimmen.

A = Arteria carotis communis (Halsschlagader); H = Haut
M = Muskulatur; T = Trachea (Luftrhre); V = Vena jugularis
(grofle Halsvene); WS = Wirbelsiule
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Abb.11b

Krankhafte Abweichungen vom normalen Echo-
muster konnen die gesamte Schilddriise betreffen. So stellt
sich z. B. bei einer Schilddriiseniiberfunktion oder
bestimmten entziindlichen Verdnderungen die gesamte
Schilddriise auffallend dunkler dar (echoarmes Muster).
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Am besten erweist sich die Sonographie jedoch bei um-
schriebenen Gewebsveridnderungen. Hat sich in der Schild-
driise ein Knoten gebildet, muf} festgestellt werden, ob es
sich beispielsweise um eine Zyste handelt. Das Sonogramm
zeigt's sofort: die Zyste entspricht sonographisch einem
schwarzen (echoleeren) Areal mit einer sogenannten dor-
salen Schallverstirkung (Hinter dem schwarzen ,Loch®
entsteht ein sehr heller Schlagschatten (Abbildung 12).
Ist ein tastbarer Knoten im Sonogramm unscharf
begrenzt und weist eine teils echoarme, teils echoreiche
Struktur (echokomplex) auf, kann es sich unter Umstén-
den um einen Schilddriisenkrebs handeln.
Abbildung 13 stellt eine schematische Zusammenfas-
sung der sonographisch fafSbaren Befunde dar:
1a: ,echonormales Reflektionsmuster bei der normalen
Schilddriise

1b: bei der diffus vergroferten Schilddriise (endemischer
Kropf)

2: ,echoreicher Knoten® oft mit feinem echofreiem Rand-
saum: bei gutartigen ,,Adenomen*

3. ,gemischtes Echo* : bei regressiver Degeneration (Ab-

bauvorginge)

4: yechoarm®: bei fokaler Autonomie, aber auch bei Kar-
zinomen.
Unterscheidungsméglichkeit durch zusétzliche Szinti-
graphie
(Karzinom: kalter Knoten; autonomes Adenom: heifler
Knoten)

5. echofrei : bei Zysten

5b: Zyste mit Einblutung

6: gemischt bei diffuser (nicht knotiger) Verdnderung:
degenerativ

7: echoarm bei diffuser Verdnderung: Bei Autoimmun-
erkrankungen der Schilddriise
(Immunogene Hyperthyreose; Hashimoto-Thyreoiditis)
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Abb.12. DasSonogramm (Ultraschallbild) einer Schilddrii-
senzyste im rechten Lappen

Abb. 13. Krankhafte Befunde im Sonogramm (Schemati-
sche Darstellung). Siehe Text

Die Abbildungen 14 bis 16 zeigen einige konkrete
Beispiele:
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Abb.14a. Sonographischer Langsschnitt durch einen Schild-
driisenlappen. Auffallend ist eine ausgeprigte diffuse Echo-
armut (Gewebe wirkt schwarz), verbunden mit einer Verdik-
kung des Tiefendurchmessers und Verplumpung der Pole. Das
Bild ist typisch fiir einen Morbus Basedow (= Seite 126)

Abb. 14b. Lingsschnitt durch den rechten Schilddriisen-
lappen. Ebenfalls Echoarmut. Der Schilddriisenlappen ist ver-
kleinert. So sieht eine andere Form der Autoimmunerkran-
kung der Schilddriise aus: Es ist ein fortgeschrittenes Stadium
einer Hashimoto-Thyreoiditis (= Seite 152)
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Abb. 15. Lingsschnitt durch den rechten Schilddriisen-
lappen. Am unteren Pol (rechts im Bild) fillt ein rundliches,
schwarzes (,echoarmes“) Areal auf. Es handelt sich dabei um
ein autonomes Adenom (,,unifokale Autonomie®). Abbildung

20 zeigt das dazugehdrige Szintigramm. Niheres zur Auto-
nomie (= Seite 115).

Abb. 16. Querschnitt durch den linken Schilddriisenlappen.
Es findet sich ein vergleichsweise helleres (,,echoreiches) Are-
al, das teilweise von einem feinen Saum umgeben ist und im
Inneren zwei degenerative Zystchen aufweist. Es handelt sich
um ein makrofollikuldres Adenom, das gutartig ist, aber im
Szintigramm als ,,kalter Knoten“ imponieren kann.
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Eine exakte Diagnose ldf3t sich aufgrund der Ultra-
schalluntersuchung allein jedoch hochst selten stellen. Kno-
tige Schilddriisenverdnderungen miissen nahezu immer
zusitzlich szintigraphisch abgekldrt werden. Hiufig ist
auch eine Punktion des Knotens erforderlich, um durch mi-
kroskopische Untersuchung der Zellen die Diagnose stellen
zu konnen (siehe unten). In welchem Falle eine alleinige
Sonographie und wann eine ganz bestimmte Kombination
von Untersuchungsmethoden sinnvoll ist, werden wir bei
der Besprechung der unterschiedlichen Krankheiten sehen.
Vorweggenommen sei bereits, daf} bei der diffusen (also:
nicht-knotigen) Jodmangel-Struma des Jugendlichen die
Sonographie voll ausreicht, um einen Einblick in die Ge-
websstruktur der Schilddriise zu erhalten.

Hat die Sonographie Nachteile?

Die Frage klingt so ,,prinzipiell. Gewif hat die Miicke,
die vom Ultraschall der Fledermaus geortet wird, Nachteile
zu befiirchten. Nicht anders geht es dem mit Sonar georte-
ten U-Boot. Die vom 5- oder 75 Megahertz (Mz)-Schallkopf
eines im medizinischen Bereich eingesetzten Ultraschall-
gerdtes ausgehenden Ultraschallwellen sind dagegen voll-
kommen ungefihrlich.

Feinnadelpunktion und Zytologie

Im Rahmen der diagnostischen Abkldrung einer
Schilddriisenerkrankung ist mitunter eine Feinnadel-
punktion der Schilddriise hilfreich bzw. notig. Wann dies
der Fall ist, werden wir gleich sehen. Zuvor ein paar Be-

merkungen zum Untersuchungsgang:
Fillt dem Arzt bei der Ultraschalluntersuchung ein

irgendwie verdichtiger Befund auf, wird er Thnen emp-
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fehlen, gleich anschliefend eine Punktion der Schilddriise
vorzunehmen.

Eine Nadel in den Hals? Das hort sich gefahrlich an,
und der Patient bekommt zunichst mal einen Schreck.
Kein Grund zur Sorge. Die Feinnadelpunktion ist gerade-
zu harmlos, ob Sie‘s glauben oder nicht. Objektiv ist die
Belastung nicht schlimmer als bei einer Blutentnahme aus
einer Vene.

Die Feinnadelpunktion heif3t so, weil sie mit einer
sehr feinen Nadel durchgefiihrt wird. Sie liegen mit etwas
zuriickgebogenem Kopf auf der Ultraschall-Liege. Der Arzt
desinfiziert die Stelle, die er punktieren will, und dann for-
dert er Sie zum Schlucken auf. Noch mal, und noch mal. Bis
Sie nicht mehr kénnen. Das ist der giinstigste Zeitpunkt fiir
den Einstich mit der feinen Nadel, denn jetzt kénnen Sie
die Knotenpunktion durch einen nervosen Schluckakt (bei
dem sich der Knoten bewegt) kaum noch stéren. Eventuell
unter Ultraschallkontrolle sticht der Arzt also mit der Nadel
in den Knoten und zieht kriftig an der Spritze, um durch
Erzeugung eines Unterdrucks in der Spritze Schilddriisen-
zellmaterial zu aspirieren (Abbildung 17).

Die Nadel wird wiederholt etwas zuriickgezogen und
mit etwas gedndertem Winkel wieder vorgeschoben, wobei
jedesmal aspiriert wird. Diese sogenannte ficherférmige
Punktion gewdhrleistet, dafl nicht nur aus einem einzigen,
zufillig getroffenen Punkt in einem Knoten Zellmaterial
aspiriert wird. Die Prozedur der Feinnadelpunktion ist
nach ein paar Sekunden erledigt, und Sie denken oder
sagen erstaunt ,Was, das war schon alles?“ Der Arzt fordert
Sie auf, mit einem kleinen Tupfer die Punktionsstelle noch
eine Minute abzudriicken. Wie bei der Venenpunktion.

Wurde eine groflere Zyste abpunktiert - dabei sind
Flissigkeitsmengen iiber 20 ml keine Seltenheit -, dann
sollten Sie gut 20 bis 30 Minuten geduldig die Punktions-
stelle abdriicken. Denn vielleicht haben Sie Gliick: in etwa
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Abb. 17. Bei der Feinnadelpunktion erzeugt der Arzt durch
kriftigen Zug am Spritzenstempel einen Unterdruck, mit dem
es ihm gelingt, Zellen aus dem Innern der Schilddriise anzu-
saugen (,,Aspirationspunktion®)

der Hilfte der Fille verkleben die Zystenwinde, und der
unangenehm driickende Knoten ist durch den kleinen
Nadelstich fiir immer beseitigt.

Nach der Punktion beginnt die Hauptarbeit -: die
mikroskopische Untersuchung des Punktats. Zur Vorberei-
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tung wird das meist sparliche Zellmaterial vom Arzt auf ei-
ner kleinen Glascheibe (Objekttréger) zu einem hauchdiin-
nen Film ausgestrichen und an der Luft getrocknet. Néhere
Einzelheiten wollen wir hier nicht erdrtern. Jeder Arzt, der
Schilddriisen punktiert, hat zuvor sowieso prinzipiell mit
einem Pathologen vereinbart, wie dieser die Zell- oder
Gewebsprobe am liebsten zugeschickt bekommt.

Die zytologische Untersuchung (Zytologie: Zell-
kunde) ist etwas aufwendiger und braucht Zeit. Oft dauert
es zwei, manchmal drei Wochen, bis das Ergebnis bei Ih-
rem Arzt eintrifft. Seien Sie also nicht beunruhigt, wenn
der Befundbericht etwas auf sich warten lafit.

Wann ist eine Feinnadelpunktion
angezeigt? (Indikationen)

Eine detaillierte, komplette Auflistung der Indikatio-
nen zur Feinnadelpunktion ist sicherlich nicht Aufgabe
dieses Buches. Doch 1df3t sich sagen:

Punktiert werden sollten: klinisch verdachtige Kno-
ten, ein schnell gewachsener Kropf, jede sonographisch
auffillige Struktur, szintigraphisch kalte Knoten oder
Areale, Zysten (zur Druckentlastung) und eventuell bei
Verdacht auf Schilddriisenentziindung. Je erfahrener der
Arzt, umso gelassener wird er auf eine Punktion verzich-
ten konnen. Bei Verdacht auf ein Schilddriisenkarzinom
ist die Feinnadelpunktion unerlifilich.

Welche Vorteile hat die
Feinnadelpunktion?

Neben den bereits genannten Vorteilen ist hervor-
zuheben, daf! die Feinnadelpunktion zu einer raschen
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Diagnose, gesteigerter diagnostischer Sicherheit (diagno-
stische Treffsicherheit: 9o bis 95 Prozent) und zur Ver-
meidung operativer Eingriffe beitrigt.

Die Feinnadelpunktion der Schilddriise ist fiir den
Patienten objektiv nicht belastender als eine Venenblut-
entnahme.

Welche Nachteile hat die
Feinnadelpunktion?

Selten kann sich ein kleiner lokaler Blutergufl (Ha-
matom) bilden, am ehesten, wenn - entsprechend der
Venenpunktion - die Punktionsstelle nicht abgedriickt
wurde. Eine Raritiét ist eine kleine lokale Entziindung.
Ein Einwand gegen jegliche Punktion ist die verbreitete
Sorge, daf§ es zu einer Tumorzellverschleppung (im Falle,
dafl es sich um bésartiges Gewebe handelt) kommen
konnte. Hierzu 1483t sich sagen, dafl nach einer Fein-
nadelpunktion der Schilddriise eine derartige Verschlep-
pung von Tumorzellen nie beobachtet wurde. Sorgfiltige
Untersuchungen des Stichkanals bei Patienten, bei denen
die Feinnadelpunktion einen Schilddriisenkrebs auf-
deckte und die anschlieflend operiert wurden, konnten
die Sorge vor einer derartigen, unter Umstinden gefihr-
lichen Komplikation einer Feinnadelpunktion voll ent-
kriften.

Sollten Sie an einer Gerinnungsstdrung leiden oder
sogenannte Antikoagulantien einnehmen (z. B. Einnahme
von Marcumar nach Herzinfarkt), verbietet sich die Fein-
nadelpunktion. Nur nach besonderer Vorbereitung, die
mit Thnen abgesprochen werden miifite, wire die Fein-
nadelpunktion durchfiihrbar.
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Die Szintigraphie

Wie wir wissen, werden die im Kérper vorhandenen
Jodatome ausschliellich zur Synthese von Schilddriisen-
hormonen verwendet. Da der Herstellungsort fiir die
Schilddriisenhormone die Schilddriise ist, wandern die
Jodatome iiber den Blutweg in diese ,,Fabrik®. Hier nun
setzt das raffinierte Prinzip der Szintigraphie ein: Man
mischt ein paar radioaktive Jodatome (Isotope) unter die
Heerscharen der auf dem Weg zur Schilddriise befindlichen
nicht-radioaktiven Jodatome. Diese radioaktiven Jod-
Isoptope ,benehmen sich chemisch identisch wie die
nicht-radioaktiven Isotope, aufgrund ihrer Radioaktivitit
senden sie jedoch Strahlung aus, die von geeigneten Mef3-
geriten registriert werden kann. Nach einer gewissen Zeit
sind die im Vergleich zu den Massen von nicht-radio-
aktiven Jodatomen wenigen , Stoffwechselspione® in der
Schilddriise angekommen und verteilen sich dort wie ihre
nicht-radioaktiven Artgenossen. Uber ihre Strahlung mel-
den sie ihren Aufenthaltsort, so daf mit Hilfe einer Gam-
makamera (weil Gammastrahlen = Lichtquanten registriert
werden) ein Bild (Szintigraphie) der Schilddriise entsteht.
(Aus dem Griechischen: Szinti = Lichtblitz, graphein =
schreiben). Nicht nur die Grofe der Schilddriise wird damit
sichtbar - diese Aufgabe erfiillt die Sonographie besser -
sondern auch die Funktion erschliefit sich bildlich. Liuft
die Funktion in der gesamten Schilddriise oder auch nur in
einer Abteilung der Fabrik (Knoten) tibertourig ab, ist dies
mit einer {ibertourigen Anraffung von Jodatomen verbun-
den. Auch die radioaktiven Jodatome werden sich vermehrt
ansammeln. Im Falle eines Knotens redet man dann von
einem ,,heiflen Knoten®

Friher verwendete man als radioaktive Spione
Jod-131, das als Kapsel oder Fliissigkeit geschluckt wurde
und iiber die Magen-Darm-Resorption ins Blut gelangte.
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Wegen unndtiger Strahlenbelastung tauschte man spéter
Jod-131 durch Jod-123 aus, das mit einer physikalischen
Halbwertzeit von 13 Stunden (Jod-131: 8,3 Tage) und ei-
ner niedrigen Gammaenergie (Jod-131: hohe Gamma-
energie und fiir diagnostische Zwecke iiberfliissige Beta-
strahlung) giinstiger ist. Die aufwendige technische
Produktion von Jod-123 (Zyklotronprodukt) und die lin-
geren Untersuchungszeiten fithrten jedoch dazu, das
diese schlechthin ideale Untersuchungssubstanz fiir die
Schilddriise nur noch bei ganz speziellen Fragestellun-
gen eingesetzt wird (z. B. vor einer Radiojodtherapie,
= Seite 84)

99mTc

Fast ausschlie8lich wird heute die Schilddriisen-
szintigraphie mit dem radioaktiven Isotop Technetium-
99m (abgekiirzt *Tc) durchgefiihrt, genauer mit der che-
mischen Verbindung Technetium-99m-Pertechnetat
(= 99mTcO4). Weil das Pertechnetat-Molekiil eine der
Tonengrofle der Jodsotope vergleichbare Grofie besitzt,
wird es wie die Jodatome von der Schilddriise angerafft
(Trappingmechanismus: von engl. trap = Falle). Es wird
jedoch nicht wie die Jodatome in der Schilddriise weiter
zu Hormonen verarbeitet (,verstoffwechselt®). Fiir szinti-
graphische Zwecke reicht die Verwendung von **"TcO, aus,
fiir Funktionsstudien vor einer Radiojodtherapie jedoch
nicht.

Zum ,Renner® in der Routineschilddriisendiagnos-
tik wurde Technetium-99m vor allem deshalb, weil es in
einer nuklearmedizinischen Abteilung immer vorhanden
ist - die Mehrzahl aller nuklearmedizinischen Unter-
suchungen wird mit diesem Isotop durchgefiihrt -, eine
fiir die Szintigraphie giinstige Strahlung (140 keV) besitzt
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und - bei einer physikalischen Halbwertzeit von nur
6 Stunden - zu einer niedrigen ,,Strahlenbelastung® fiihrt.
Bei der iiblichen Verwendung von 37 Megabequerel
(37 MBq = 1 Millicurie (mCi)) **™Tc ergibt sich eine
Strahlenbelastung von 0,39 ¢Gy (rad) als Schilddriisen-
dosis bzw. von 0,41 mSv als ,effektive Aquivalentdosis®

Es ist klar, daf3 diese quantitativen Angaben dem
strahlenphysikalisch und -biologisch unkundigen Laien
nichts, aber auch gar nichts sagen. Sie stehen hier nur der
Vollstindigkeit halber. Eine Erklidrung der bloen Begriffe,
gar das Ermoglichen einer kompetenten Bewertung durch
den Leser, wiirde den Rahmen dieses Buches sprengen. Es
kann an dieser Stelle nur betont werden, daf die Strahlen-
belastung durch die Szintigraphie so gering (im Vergleich
zur natiirlichen Strahlenbelastung) ist, daf3 sie vernach-
lassigbar ist. Dies gilt umso mehr, wenn man sich vor
Augen hilt, dafy ohne Szintigraphie méglicherweise eine
exakte Diagnosestellung und daraus folgend auch die
richtige Therapie unterbleiben kdnnten.

Wie lduft die Schilddriisenszintigraphie ab?

99mTc-Pertechnetat wird in eine Armvene injiziert
(Meist erfolgt gleichzeitig eine Blutentnahme zur Bestim-
mung der Schilddriisenhormone und des TSH). Nach
etwa 15 bis 25 Minuten ist der optimale Zeitpunkt zur
Szintigraphie, die im Liegen oder Sitzen durchgefiihrt
wird. Wichtig ist, daf3 Sie wihrend der Aufnahme an der
Gammakamera moglichst unbeweglich bleiben, damit das
Szintigramm gut gelingt. Apparativ wurden die friiher iib-
lichen ,,Scanner® durch Gammakameras abgelost.

Abbildung 18 zeigt eine Patientin vor einer Gamma-
kamera. Abbildungen 19 bis 22 bieten unterschiedliche
Beispiele fiir Szintigramme.
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Abb. 18. Die Szintigramme werden mit einer Gammakamera
aufgenommen. Zusitzlich wird gleichzeitig der TcTU gemes-
sen (siehe Text)

Was zeigt das Schilddriisenszintigramm?

Das Szintigramm wird im Maf3stab 1:1 aufgezeichnet,
d. h. die Schilddriisengréfle im Szintigramm entspricht
genau der Grofie Threr Schilddriise. Die Gro8enverhiltnis-
se sind jedoch die geringste Information, die das Szinti-
gramm zu bieten hat. Wichtiger ist es, das Szintigramm als
sogenanntes Funktionstopogramm zu begreifen. (griech.
»topos® = Ort), d. h. das Szintigramm ist ein Bild, das in
der Schilddriise Orte vermehrter oder verminderter Stoff-
wechselaktivitit anzeigt. Bedeutsam ist diese bildhafte
Information beispielsweise bei der Diagnostik der funk-
tionellen Schilddriisenautonomie.
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TcTU: 16.5%

Abb.21. Hyperthyreose bei Morbus Basedow. Die Schilddriise
ist vergroflert und zeigt — als Ausdruck ihrer gesteigerten Funk-
tion - eine vermehrte Anreicherung des **™Ic, quantitativ do-
kumentiert mit dem erhohten TcTu von 16,5 %

<t

Abb. 19. Szintigramm einer linksbetont mifiggradig vergrd-
Berten Schilddriise ohne Knotenbildung (,,Struma diffusa“).
Der TcTU liegt im Normbereich (unten rechts ausgedruckt.
(Die farbige Wiedergabe des Szintigramms mittels eines Farb-
kopierers ist heute das gdangigste Dokumentationsverfahren.)

Abb. 20. Gering vergrofierte Schilddriise mit einer fleck-
formig intensiveren Anreicherung im unteren Pol des rech-
ten Schilddriisenlappens. Im Farbszintigramm ist dieser Kno-
ten rot ausgedruckt (,, Heiffler Knoten®). Es ist ein autonomes
Adenom. (Das zugehorige Ultraschallbild ist Abbildung 15)
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Abb. 22. Normal grofle Schilddriise bei einem 11-jdhrigen
Midchen. Ein tastbarer derber Knoten im unteren Anteil des
linken Schilddriisenlappens zeigt keine Aktivitdtsanreiche-
rung. Es ist ein kalter Knoten, im Kindesalter mit gesteigertem
Verdacht auf Bosartigkeit. Eine Operation ist unvermeidlich.

Der TcTU

Eine zusétzliche wertvolle Information kann mit die-
ser Untersuchung gewonnen werden, wenn der Gamma-
kamera ein Rechnersystem nachgeschaltet ist (Das ist die
Regel in einer modernen nuklearmedizinischen Abtei-
lung). Mit dem Rechner kann nédmlich die prozentuale
Aufnahme (Aufnahme: engl. ,uptake) des *™Tc-Pertech-
netats in die Schilddriise gemessen werden. Diese Unter-
suchung, die gleichzeitig mit der Szintigraphie abliuft
und von Thnen nicht als gesondert bemerkt wird, heifit in
der Fachsprache ,,Thyreoidale Pertechnetataufnahme®
oder *"Tc-Thyreoidea-Uptake, abgekiirzt TcTU. Dieser
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sehr wichtige Begriff wird - falls erforderlich - mit jedem
Szintigramm ausgedruckt, taucht in Arztbriefen auf und
sollte Sie daher interessieren, zumal fiir Sie persénlich
entscheidende Konsequenzen aus der Bestimmung des
TcTU abgeleitet werden konnten (= auch Seite 122).

Der Suppressionstest

Manchmal, besonders wenn sich der Verdacht auf
autonome Areale in der Schilddriise einstellt, ist eine Wie-
derholung der Untersuchung (Szintigraphie und TcTU)
notwendig. Sie erhalten dann aber zuvor Schilddriisen-
hormone, um die Intaktheit des Regelkreises zu priifen.
Diese Szintigraphie mit Bestimmung des TcTu nach genau
vereinbarter Einnahme von Schilddriisenhormonen nennt
man ,Suppressionstest (= auch Seite 122).

Zeitpunkt, Art und Menge der Tabletteneinnahme
sind von Arzt zu Arzt unterschiedlich. Folgende Varianten
sind géngig:
®  Der Patient nimmt 7 bis 14 Tage lang 60 - 100 pg L-T,

(z. B. 3 x 1 Tablette Thybon 20 Henning oder 1 Tablette

Thybon 100 Henning) tigl. ein.
® Einnahme von 150-200 pg Levothyroxin tdgl. tiber

10-14 Tage (150 pg bei Patienten iiber 50 J., 200 pg bei

Patienten unter 50 Jahren).
® Einnahme von Levothyroxin (etwa 2,0 - 2,2 ug/kg

Korpergewicht) iiber 4 bis 6 Wochen lang (im Rah-

men der iiblichen Substitutionstherapie mit Thyro-

xin)
® Einzeitige Einnahme von 3 mg Levothyroxin und
Test (Szintigraphie und TcTU) ca. 11 Tage danach.

Sollte der Suppressionstest bei Thnen durchgefiihrt

werden, werden Sie genaue Anweisungen von lThrem Arzt
erhalten.

63



Was passiert beim Suppressionstest? Durch die Gabe
von Schilddriisenhormon wird iiber den Blutweg der
Hypophyse mitgeteilt, dafl geniigend oder sogar zuviel
Schilddriisenhormon im Kérper vorhanden ist. Bei nor-
mal funktionierendem Regelkreis (= Abb. 6.) wird die
Hypophysenaktivitdt unterdriickt (supprimiert), d.h. die
Hypophyse wird die TSH-Ausschiittung verringern, d.h.
auch die davon abhingige Aufnahme von %™Tc¢ in die
Schilddriise (Maf dafiir: TcTU) wird verringert.

Bei intaktem Regelkreis wird also ein im Vergleich
zum Ausgangswert (TcTU der Voruntersuchung) deutlich
erniedrigter TcTU gemessen: ,,positiver Suppressionstest.*

Bei funktioneller Schilddriisenautonomie ist der
TcTU im Vergleich zum Ausgangswert unzureichend
erniedrigt: ,,negativer Suppressionstest*,

Das Kriterium fiir Positiv/Negativ ist nicht allge-
meinverbindlich definiert, da die Autonomie ein gradu-
elles Phanomen ist. (Niheres = Seite 115ff.). Jeder Nuklea-
rmediziner muf} seine eigenen Normwerte bestimmen,
die aufgrund unterschiedlichen Ausmafes des jeweiligen
Jodmangels in der Region durchaus betrichtlich variieren
kénnen.

Zusatzliche Untersuchungen

Manchmal sind iiber die bisher aufgefithrten Unter-
suchungen hinaus weitere diagnostische Verfahren erfor-
derlich:

Die Tracheazielaufnahme und der Oesophagusbrei-
schluck dokumentieren eine Verdringung und evtl. Ein-
engung der Luftréhre (Trachea) bzw. der Speisershre
(Oesophagus). Ein PrefS- und Saugversuch unter Durch-
leuchtung gibt AufschluBd iiber eine evtl. Wandinstabilitit
der Luftréhre. Bei zu starkem und langem Druck durch

64



eine Struma konnen die Knorpelspangen der Luftréhre
zugrunde gehen (,,Tracheomalazie®).

Die Thoraxiibersichtsaufnahme (Réntgenaufnahme
des Brustraums) ist angezeigt bei der Aufdeckung von in
den Brustkorb hineinwachsenden (retrosternalen oder
intrathorakalen) Strumaanteilen und auch zur Entdek-
kung von Lungenmetastasen bei Schilddriisenkarzinom.

Die Computertomographie der Schilddriise bietet
entscheidende Vorteile bei der Beurteilung von Schild-
driisenkarzinomen (CT ohne jodhaltige Kontrastmittel!).

Die Computertomographie der Orbitae (Augenhdh-
len) ist gelegentlich wertvoll bei der endokrinen Orbito-
pathie (= Seite 126 u. Abb. 43). Vor allem bei einseitigem
Augenbefall (in 10 Prozent bei Morbus Basedow) ist mit
der CT ein Tumor differentialdiagnostisch abzugrenzen.

Zunehmend wird die CT von der Kernspintomo-
graphie (Synonyme: NMRT = Nuklearmagnetische Re-
sonanztomographie; MR = Magnetresonanz-Verfahren)
abgelost, da MR ohne Strahlenbelastung der Augenlinse
ist.

Alternativ ist die Sonographie der Orbitae manch-
mal ausreichend.

Vorteil: billig. Nachteil: Nicht alle Augenmuskeln las-
sen sich befriedigend erfassen.

Die Ganzkorperskelettszintigraphie mit *™Tc-MDP
dient der Metastasensuche bei Schilddriisenkarzinom.

Die Szintigraphie mit Thallium-201 zeigt eine An-
reicherung in bdsartigem Schilddriisengewebe. Diese
Anreicherung ist insofern unspezifisch, als lediglich eine
vermehrte Proliferation (Wachstum) angezeigt wird. Be-
sonders wenn im *™Tc-Szintigramm ein Knoten ,kalt” ist,
im Thallium-201-Szintigramm aber ,heifl, so besteht der
Verdacht auf ein Schilddriisenkarzinom.

Diese Szintigraphie wird zunehmend in der Nach-
sorge von Schilddriisenkarzinomen eingesetzt, da bei
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dieser Methode ein Absetzen der Schilddriisenhormon-
therapie nicht erforderlich ist. In manchen Fillen scheint
die Thallium-201-Szintigraphie auch empfindlicher (nicht
jodspeichernde) Metastasen zu registrieren.
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5 Therapie

In diesem Kapitel wird eine ausfiihrliche Ubersicht
iber die Behandlungsmoglichkeiten bei Schilddriisen-
erkrankungen gegeben. Diese Zusammenfassung emp-
fiehlt sich deshalb, weil diese Therapieformen bei unter-
schiedlichen Schilddriisenerkrankungen zum Teil dhnlich
sind. Bei der Abhandlung der verschiedenen Krankheiten
kann dann auf wiederholte Darstellungen der allgemei-
nen Therapiegrundlagen verzichtet werden, und statt des-
sen werden die wesentlichen krankheitsbedingten Unter-
schiede oder blof§ Variationen in der Therapie knapp und
konzentriert, teilweise stichwortartig, aufgefiihrt.

Grundsitzlich unterscheidet man drei Therapie-
formen:
®  die medikamentdse Therapie,
®  die operative Therapie und
® die Radiojodtherapie

Die medikamentose Therapie

Grob gesehen lassen sich die Medikamente, welche
die Schilddriisenfunktion beeinflussen, in zwei Katego-
rien einteilen: Mit den einen Prédparaten ,,gibt man Gas“
(z. B. mit Schilddriisenhormonen bei der Unterfunktion),
mit den anderen ,tritt man auf die Bremse® (z.B. mit
»Thyreostatika“ bei Schilddriiseniiberfunktion).



Die Substitutionstherapie
mit Schilddriisenhormonen

Die Substitutionstherapie (Substitution = Ersatz
eines Mangels) basiert auf folgender Vorstellung:

Jodmangel fithrt - zumindest voriibergehend bzw.
schubweise - zu einer verminderten Produktion von T,
und T mit der Konsequenz, daf aus der Hirnanhangs-
driise vermehrt TSH ausgeschiittet wird (Regelkreis). Das
TSH stimuliert die Schilddriise zu einer den Hormon-
mangel ausgleichenden Mehrproduktion von T und T,
verbunden mit einer als Anpassungsprozefl aufzufassen-
den Grolenzunahme der Schilddriisenzellen und damit
der Schilddriise insgesamt. Die ausgleichende Hormon-
mehrproduktion bremst die TSH-Ausschiittung, so dafl
eine ausgeglichene (euthyreote) Stoffwechsellage wieder-
hergestellt ist. Im Grof3en und Ganzen fallen also bei der
Jodmangelstruma keine eindeutig erh6hten TSH-Werte
oder etwa erniedrigte T - und T -Werte auf. Die logische
Konsequenz aus dem Gesagten ist, daf8 eine , kiinstliche“
Anhebung der Schilddriisenhormonkonzentration im
Blut die immer wieder — man konnte sagen: stichelnde -
TSH-Ausschiittung unterbindet. Somit entlastet zur Ruhe
gekommen kann der unférmige Kropf zu einer gesunden,
schlanken Schilddriise »abmagern®,

Friiher erhielt der Patient Priparate, die in einem
bestimmten Mischungsverhiltnis sowohl T,als auch T,
enthielten. Nachdem man aber erkannt hatte daf8 sich
die Korperzellen das biologisch aktivere Trijodthyronin
(T ) jederzeit ihrem Bedarf entsprechend aus dem im
Blut kreisenden Tetrajodthyronin (Thyroxin, T ,) selbst
besorgen, indem sie dem T, eines seiner vier ]odatome
abspalten, gibt man heute der Therapie mit reinem T,
(Thyroxin) den Vorzug. Das hat fiir den Patienten den
nicht zu vernachldssigenden Vorteil, dafl die unter
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simultaner T -Medikation beobachteten gipfelartig
aufschieflenden ,,Herzsensationen® (schneller und un-
regelmidfiger Pulsschlag) sowie Nervositit nahezu ver-
schwunden sind. Also: Mit der richtig dosierten Ein-
nahme von Thyroxin findet sich im Koérper eine normale
Konzentration von T3 und T4 im Blut, und das auch im
normalen Verhiltnis zueinander.

Vom Molekiil Thyroxin gibt es zwei Formen, von
denen Sie die eine sofort wieder vergessen kénnen, ndm-
lich die ,,rechtsdrehende® bzw. das D-Thyroxin (D von
dexter = rechts). Dieser Form kommt keine biologische
Bedeutung zu.

Wenn wir in diesem ganzen Buch von Thyroxin re-
den, meinen wir immer das ,,linksdrehende“ Molekiil,
ndmlich L-Thyroxin (von levo = links). In den letzten
Jahren hat man sich angewdhnt, im Rahmen der Schild-
driisenhormontherapie von ,,Levothyroxin“ zu spre-
chen. Daher wollen wir uns hier diesem (etwas umstiand-
lichen) Sprachgebrauch anschliefen. (Also adieu, du
kurzes ,,T4“!)

Handelsiibliche, bei der Substitutionstherapie ange-
wendete reine (d. h. nichts anderes als L-T4 enthaltende)
Levothyroxin-Prdparate (die Zahlen entsprechen der je-
weiligen Dosierung in ug) sind in alphabetischer Reihen-

Berlthyrox 50, 100, 150
Eferox 25,50, 100, 150
Euthyrox 25, 50, 75, 100, 125, 150, 175, 200,300

L-Thyroxin 2s, 50,75, 100, 125, 150, 200 Henning
L-Thyroxin depot Henning
Thevier 50, 100

Das Priparat, L-Thyroxin Henning test* wird nur

fiir den Suppressionstest, also in der Diagnostik, verwen-
det (= Seite 63)
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Auch reine Trijodthyronin-Priparate (exakt: ,Lio-
thyronin®; kurz: L-T 3), z. B. ,Thybon 20 Henning®, Thybon
100 Henning" oder Trjodthyronin BC 50 bleiben speziel-
len Problemen vorbehalten.

Kombinationsprédparate
In einigen Praparaten wird Levothyroxin mit Lio-
thyronin (L—T}) oder mit Jod kombiniert.

Levothyroxin (LT,) plus Liothyronin (LT,):

Den Préparaten, die eine Kombination aus Levo-
thyroxin und Liothyronin sind, kommt heutzutage nur
noch in Ausnahmefillen eine Bedeutung zu. Dies wire der
Fall bei einer sog. Konversionsschwiche: etwa bei einem
Leberschaden wird nicht mehr geniigend T,in T, umge-
wandelt, so dafl besser gleich das biologisch aktivere T,
verabreicht wird.
®  Novothyral

(100 pg Levothyroxin plus 20 pg Liothyronin)
®  Novothyral 75

(75 pg Levothyroxin plus 15 ug Liothyronin)
®  Novothyral mite

(25 pg Levothyroxin plus 5 pg Liothyronin)
®  Prothyrid

(100 pg Levothyroxin plus 10 pg Liothyronin)
. Thyroxin—T3 »Henning*“

(100 pg Levothyroxin plus 20 g Liothyronin)

Levothyroxin (LT ) plus Jodid

Diese Kombinationspréparate aus Thyroxin und Jod
gewinnen eine zunehmende wesentliche Bedeutung. Da-
her verdient diese wichtige Therapieart eine ausfiihrliche,
gesonderte Beschreibung. Nidheres = Seite 77 und beson-
ders Seite 102-106.
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Beginn und Dauer der Therapie mit
Levothyroxin:

Man beginnt mit einer einschleichenden Dosierung,
z. B. mit 50 pg pro Tag etwa 8 bis 14 Tage lang.

Dann steigert man die Dosis in ein- bis zweiwdch-
igen (eventuell vierwdchigen) Abstdnden, abhingig von
der Vertraglichkeit, Kontrolluntersuchungen und natiir-
lich der vorliegenden Krankheit (Indikation) um 25 bis
50 ug bis zur gewlinschten Dosis. Zur Behandlung der
euthyreoten Struma benétigt der Erwachsene eine mitt-
lere endgiiltige Dosis von etwa 100 bis 150 pg Levothyro-
xin tdglich, manche bendtigen bis zu 200 pg pro Tag. Der
dltere Mensch kommt meist mit einer Dosis bis zu 100 pg
aus. Zur Vermeidung von Herzbeschwerden beginnt er am
besten mit nur 25 pg pro Tag. Wegen der biologisch langen
Halbwertzeit braucht Levothyroxin nicht auf mehrere
Einzeldosen am Tag verteilt werden; es reicht eine einma-
lige Einnahme. Ob die empfohlene Einnahme niichtern
eine halbe Stunde vor dem Friihstiick fiir eine gute Re-
sorption tatsichlich so wichtig ist, ist unklar.

Was aber unbestreitbar sehr wichtig ist —: die regel-
miflige, langfristige Tabletteneinnahme! Ein Kropf ist
halt etwas anderes als ein Schnupfen, der nach einer Wo-
che auskuriert ist. Untersuchungen haben allerdings ge-
zeigt, dafl nur die Hilfte aller Patienten mit der Diagnose
»Kropf bei euthyreoter Funktionslage“ die empfohlene
Langzeittherapie konsequent durchhilt. Nun ja, wenn der
Hals spiirbar diinner wird und schon vorher verhiltnis-
miflig wenig Beschwerden bestanden...

Die Notwendigkeit einer langen, durchaus auch le-
benslangen Substitutionstherapie mit Schilddriisenhormo-
nen wird vielleicht an folgendem Beispiel anschaulicher:

Stellen Sie sich vor, es werde IThnen zugemutet,
jeden Tag Ihres Lebens einen Doppelzentner Kartoffeln
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einen Kilometer weit zu transportieren. Das geht iiber
Thre Kréfte, und mit der Zeit kommen Sie ganz schon auf
den Hund. Aufgrund Ihrer Beschwerden erhalten Sie
eine Schubkarre. Damit ist IThre Aufgabe ein Kinderspiel,
und Sie erholen sich so rasch, daf} Sie iibermiitig wer-
den: Sie spiiren ja Thre vormalige Schwiche nicht mehr
und lassen daher die Schubkarre weg. Was passiert, ist
klar: die gleichen massiven Beschwerden wie zuvor keh-
ren zuriick (,,Rezidiv®).

Das Bild laf3t sich auf die Substitutionstherapie
(= Schubkarre) bei euthyreoter Struma iibertragen.

Dennoch gibt es viele Arzte, die etwa 1 bis 2 Jahre
nach erfolgreicher Therapie die Therapie mit Levothyro-
xin ausschleichend beenden (,,Auslaiversuch®), gleichzei-
tig aber die Einnahme von Jod als »Rezidivprophylaxe“
(Vorbeugung eines erneuten Auftretens der krankhaften
Verdnderungen) empfehlen. Erweist sich das Hilfsmittel
Jod als ungeniigend, entwickelt sich - das tritt oft auf -
ein Rezidiv. Die Schubkarre (Levothyroxin) muf} wieder
her. Der Versuch hat halt nicht geklappt. Ursache fiir
das Scheitern kann sein, dafl der Jodmangel nicht allein
Schuld am Strumawachstum trug. In der Mehrzahl der
Fille ist das Versagen bei reiner Jodgabe darauf zuriick-
zufithren, daf eine Jodfehlverwertung besteht: Durch
Enzymdefekte - man unterscheidet sechs Formen der
Jodfehlverwertung - ist die Schilddriise nicht in der Lage,
aus ausreichend zur Verfiigung gestelltem Jod das End-
produkt L-Thyroxin oder L-Trijodthyronin zu bilden.

Wenn man nicht zu lange wartet, richtet der Auslaf3-
versuch keinen grofleren Schaden an.

Was leistet die Substitutionstherapie mit
Schilddriisenhormonen?

Der Effekt hingt sehr vom lokalen Ausgangsbefund
ab. Derbe Knotenstrumen sind kaum noch zu verkleinern.
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In diesen Fillen ist es bereits als Erfolg zu werten, wenn
das Strumawachstum gestoppt wird.

Der Behandlungserfolg ist am grofiten bei nicht kno-
tig verdanderten (,,diffusen®) Strumen junger Menschen.
Bei ihnen 148t sich eine Volumenreduktion um 30 bis
40 % der urspriinglichen Kropfgrofle erreichen.

Der hauptsichliche Effekt der Hormontherapie ist
im ersten halben Jahr nach Behandlungsbeginn zu erwar-
ten - bei richtiger Therapiedosis. Nach spitestens zwei
Jahren ist mit einer weiteren Strumaverkleinerung nicht
mehr zu rechnen.

Daher macht sich in letzter Zeit die Empfehlung breit,
die Therapie mit Levothyroxin auf eine maximale Dauer
von 2 Jahren zu beschrinken.

Nur ..., was dann? (Siehe obiges Beispiel mit der
Schubkarre.)

Der sich an die Substitutionstherapie ,lediglich® an-
schlieenden Redidivprophylaxe bzw. Vorbeugung eines
weiteren Strumawachstums steht (abgesehen von Kindern
und jungen Erwachsenen ) meist haargenau das gleiche
Instrument zur Verfiigung wie vorher -: Levothyroxin.

Die zitierte Empfehlung erinnert daher penetrant an
jenen Bickerladen, dessen Besitzer wechselte. Anschlie-
Bend wurden die gleichen Brotchen gebacken, allerdings
unter einem anderen Namen.

Indikationen der Therapie
mit Levothyroxin (L-Thyroxin)

Die Substitutionstherapie mit Levothyroxin wird bei
zahlreichen Schilddriisenerkrankungen angewendet, z. B. bei
allen Formen der Jodmangelstruma (endemischer Kropf),
Schilddriisenunterfunktion (Hypothyreose), Schilddriisen-
entzindung, in einer bestimmten Phase der Behandlung
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einer Uberfunktion, als Rezidivvorbeugung nach Opera-
tion und Radiojodtherapie, unter bestimmten Vorausset-
zungen.

Nebenwirkungen der
Levothyroxin-Praparate:

Bei Uberschreiten der erforderlichen Dosis entsteht
die ,,Hyperthyreosis factitia“ (kiinstlich fabrizierte Schild-
driiseniiberfunktion). Es kénnen Symptome auftreten wie
Herzrasen (,Tachykardie“), Schwitzen, vermehrte Unruhe
und Durchfall. Reduktion der Dosis oder (voriibergehen-
des) Absetzen der Therapie beseitigt die Hyperthyreosis
factitia (die bei erhaltenem intaktem Regelkreis eine ,,un-
echte” Hyperthyreose darstellt).

Levothyroxin vermindert die Wirkung von Insulin
und verstiarkt die Wirkung von Antikoagulantien (z. B.
Marcumar). Die betroffenen Patienten miissen zumindest
in der Anfangsphase der Hormontherapie den Blutzucker-
spiegel und den Quick-Wert hiufiger kontrollieren.

Osteoporose?

Seit einigen Jahren ist der Verdacht aufgekommen,
daf3 eine langfristige Einnahme von Schilddriisenhormo-
nen die Entstehung einer Osteoporose bei Frauen im Kli-
makterium begiinstigt. Die Untersuchungen (Knochen-
dichtemessungen) sind jedoch sehr widerspriichlich.

Vorldufiges Fazit:
®  Fiir Frauen vor der Menopause besteht kein Zusam-

menhang zwischen Levothyroxin-Einnahme und

Osteoporose.
® Frauen nach der Menopause sollten mit der Levo-

thyroxin-Dosis so eingestellt werden, daf3 der basale

TSH-Spiegel nicht voll unterdriickt (supprimiert) ist.
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®  Ausnahme: Bei Schilddriisenkarzinom ist unbedingt
eine TSH-suppressive Dosierung erforderlich. Dann ist
eine zusitzliche Ostrogentherapie in Betracht zu ziehen.

Kontraindikationen

Vor allem bei bestimmten Herzerkrankungen ist die
Therapie mit Levothyroxin untersagt.

Levothyroxin und Schwangerschaft

In der Schwangerschaft sind alle Medikamente ver-
boten, bis auf wenige Ausnahmen. Zu diesen Ausnahmen
zdhlt das Levothyroxin. Das Levothyroxin ist ja eigentlich
kein ,,Medikament“ im Sinne eines Pharmakon, also einer
Fremdsubstanz. Levothyroxin ist so gut synthetisiert, daf3
das hochemfindliche Kontrollorgan Hirnanhangsdriise
nicht unterscheiden kann, ob das Hormon aus der Apo-
theke oder der korpereigenen Fabrik Schilddriise stammt.
Levothyroxin ersetzt (,,substituiert®) ja nur den Mangel
eines korpereigenen Hormons. In der Schwangerschaft
wiirde ein fortbestehender Mangel dem Embryo bzw.
Feten schaden. Levothyroxin in der Schwangerschaft un-
bedingt weiternehmen! (Ndheres = Seite 172).

Die Therapie mit Jodid

Da die haufigste Schilddriisenkrankheit die Jodmangel-
stuma (,,endemischer Kropf* ist, kommt dem Element Jod in
der Therapie eine besondere Bedeutung zu. Gerade bei der
Jodmangelstruma kann alternativ zur Therapie mit Schilddrii-
senhormonen insbesondere bei Kindern und jungen Erwach-
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senen eine Behandlung bzw. Prophylaxe mit Jodid versucht
werden. Bei diesen Altersgruppen gelingt - ziemlich dhnlich
wie mit Levothyroxin ~ eine Strumaverkleinerung um ca. 30
bis 40 %. Mit Dosen von 300 bis 500 pg taglich laf3t sich das
verarmte Jodreservoir (Jodpool) des Korpers innerhalb von
Wochen bis Monaten auffiillen, dann ist eine Dauerdosis von
150 bis 200 pg tiglich ausreichend.

Die Art der Einnahme ist unerheblich. Man kann bei
ahnlicher Wirksamkeit 200 pg Jod pro Tag oder 1,5 mg pro
Woche (als Einzeldosis) einnehmen.

Jod-Prdparate

® Jodetten 100 Henning (100 pug Jod)
®  Jodetten 200 Henning (200 pg Jod)
® Jodetten depot Henning (1,53 mg Jod)
®  Jodid 100 (100 pg Jod)
®  Kaliumjodid BC 200 (200 pg Jod)
®  Mikroplex Jod (100 ml Lsung
enthilt 1,2 mg Jod)
®  Strumex (100 pgJod)
Indikationen

Therapie und Prophylaxe (Vorbeugung) der Jod-
mangelstruma durch Deckung des Jodbedarfs vor allem
bei Jugendlichen und in der Schwangerschaft

Kontraindikationen
Schilddriisenautonomie, Hyperthyreose, Jodallergie.
Bei einer latenten (noch verborgenen) Hyperthyre-

ose kann Jod eine manifeste Uberfunktion auslésen (=
Seite 120).
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Kombinierte Therapie mit Levothyroxin
und Jodid

In den letzten Jahren wird zunehmend eine kombi-
nierte Therapie mit Levothyroxin und Jodid propagiert.

Ob diese Kombinationstherapie sinnvoller ist als die
Therapie mit reinem Levothyroxin, war lange unklar.
Kritikpunkt: Thyroxin bremst ja infolge des Regelkreises
die Ausschiittung von TSH aus der Hirnanhangsdriise.
TSH aber ist - neben anderem - auch verantwortlich fiir
die Jodaufnahme in die Schilddriise. Ist also dann die
Zugabe von Jod zu Levothyroxin, das also indirekt die
Jodaufnahme bremst, nicht iiberflitssig? Umfangreiche
kontrollierte Studien sind durchgefiihrt und noch im
Gange. Es steht demnach jetzt wohl zweifelsfrei fest, dafl
die zusdtzliche Gabe von Jod zu Levothyroxin einen deut-
lich besseren Effekt auf eine Strumariickbildung hat.

Das ist darauf zuriickzufiihren, dafl neben der Wich-
tigkeit der Verminderung der TSH-Ausschiittung (durch
Einnahme von Levothyroxin) auch der Jodmangel in der
Schilddriise als mindest ebenso wichtiger Parameter bei
der Strumaentstehung erkannt ist und somit der gleich-
zeitige Ausgleich des Jodmangels durch Einnahme von
Jodid - genau dies ist eben moglich - entscheidend ist
(Ndheres = Seite 104ff.).

Praparat
®  Jodthyrox
(100 pg Levothyroxin plus 100 ug Jod)
®  Thyreocomb N
(70 pg Levothyroxin plus 115 ug Jod)
®  Thyronajod 50, 75,100,125
(50, 75,100 oder 125 pug Levothyroxin plus jeweils
150 pg Jod)
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Indikationen: Vor allem bei der euthyreoten Struma
bei Patienten bis zum 40. Lebensjahr. Erst danach nimmt
die Autonomie zu, bei der mit der Gabe von Jod Vorsicht
geboten sein kann.

Behandlung mit Thyreostatika

Es wurde einleitend bemerkt, daf es bei der medika-
mentdsen Therapie zwei Kategorien von Préparaten gibt.
Diejenigen, mit denen man ,,Gas gibt®, haben wir jetzt
kennengelernt. Die Kategorie, mit der man ,,auf die Brem-
se tritt®, betrifft die Thyreostatika (Thyreoidea = Schild-
driise; statika = zum Stehen bringen),

Da diese Medikamente ausschlie8lich bei der Hyper-
thyreose (Schilddriiseniiberfunktion) eingesetzt werden,
werden sie unter diesem Kapitel abgehandelt (= Seite
133f1.).

~Alternative” medikamentése Therapie

Jede andere medikamentdse Therapie als die bislang
dargestellte ,,schulmedizinische® als ,,alternativ® zu be-
zeichnen, ist zunichst einmal ganz einfach eine arrogante
Uberheblichkeit. Und eigentlich miifite dieses heikle Kapi-
tel mit einem Essay eingeleitet werden, in dem das Ver-
hiltnis von ,Schulmedizin® (iibrigens {iberwiegend eben-
falls ,,Erfahrungsmedizin®) zur ,,alternativen® Medizin aus
den Schubladenklischees herausgeldst werden sollte. The-
ma fiir ein ganzes Buch, und damit verkneift sich der
Autor hier so einiges, was ihm aus dem Spannungsfeld
zwischen (lebensrettenden) Erfahrungen mit der Homéo-
pathie am eigenen Kérper und der wissenschaftlichen
Ausbildung und Forschung (u. a. Promotion mit einem
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pharmakologischen Thema) in den Fingern an der PC-
Tastatur juckt.

Also nur einige Statements:

®  Fiir den Thyreoidologen (Wissenschaftler, der sich
speziell mit der Schilddriise beschiftigt) ist es oft
unmdoglich, die Aussagen in der alternativen Fach-
literatur nachzuvollziehen. Das liegt nicht nur an der
anderen Sprache und an ungewohnten Theorien,
sondern mehr noch daran, daf? alternative Mediziner
oft nicht nur die schulmedizinische Therapie ableh-
nen, sondern auch deren diagnostische Verfahren.
Wenn aber die Diagnose nicht iiberpriifbar ist, laft
sich von vornherein iiber Sinn und Unsinn sowie
Wirksamkeit einer bestimmten Therapieform in
einem konkreten Fall nicht diskutieren.

¢  Die von Neuraltherapeuten empfohlenen 10-20-ma-
ligen Injektionen (in etwa einwdchigen Abstinden)
von Lokalanisthetika in die Schilddriise bringt bei
»echten“ Schilddriisenerkrankungen keinen (schul-
medizinisch) nachweisbaren positiven Effekt. Im
Falle einer Schilddriiseniiberfunktion (Hyperthyre-
ose) wire sogar davor zu warnen, da wertvolle Zeit
verloren ginge, um die mitunter sehr gefdhrliche
Stoffwechselentgleisung zu bremsen.

®* Die Homoopathie hilt — oft in nahezu unvorstell-
baren Verdiinnungen - Mittel vor, die beispielsweise
getrockneten Schwamm (Badiaga), Badeschwamm
(Spongia), die Gesteinsart Gneis (Lapis albus) und
Quecksilber (Mercuris solubilis) enthalten. Dane-
ben gibt es zahlreiche ,Komplexmittel®, die als ho-
moopathische Fertigarzneien erhiltlich sind.

®  Von den pflanzlichen Inhaltsstoffen scheint das Wolfs-
trappkraut (Lycopus europaeus) eingehend unter-
sucht. Es soll die Schilddriisenhormonproduktion
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direkt in der Schilddriise und durch Blockierung von
TSH-Effekten drosseln. Daher wird es von homdopa-
thisch tdtigen Arzten als Thyreostatikum eingesetzt.
Der Autor hat nicht ausreichende Erfahrung mit die-
sen Priparaten, um ein definitives Urteil abgeben zu
kénnen. Seine persénliche Meinung: Die Hyperthyre-
ose ist ihm zu gefihrlich, als daf3 er auf die erprobte
rasche Wirksamkeit der schulmedizinisch iiblichen
Thyreostatika verzichten mdchte. Und zur Behand-
lung der (euthyreoten) endemischen Struma er-
scheint ihm nichts ,,natiirlicher” als das Schilddriisen-
hormon Thyroxin, das absolut rein und dem in der
Schilddriise produzierten Hormon chemisch véllig
identisch von Pharmafirmen hergestellt wird. Es ist
damit weniger eine ,,Fremdsubstanz“ als etwa ein
Badeschwamm. Und das in der Therapie oder Prophy-
laxe eingesetzte Jodid ist so natiirlich wie das Jod der
Meere, woher es stammt. Das Kapitel Schilddriise ist
damit kaum als Schlachtfeld geeignet, auf dem sich
»ochulmedizin® und ,,alternative Medizin“ feindliche,
exemplarische Grundsatzattacken liefern konnten
oder sollten.

Chirurgische Therapie

In einer besonderen Disziplin ist Deutschland un-

umstrittener Weltmeister: im Operieren von Krépfen. Pro
Jahr werden hierzulande etwa 90.000 Struma-Operatio-
nen durchgefiihrt. Gibe es eine gesetzlich geregelte, ver-
niinftige Jodprophylaxe, kénnten die allermeisten dieser
Operationen vermieden werden. Ein bekannter Slogan
lautet: ,Nichts ist iiberfliissiger als ein Kropf!“ Das 143t

sich mit gleicher Giiltigkeit auch auf Kropfoperationen
tibertragen.
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Es gibt Schilddriisenerkrankungen, bei denen eine
Operation zwingend notwendig ist. Eine solche ,,absolute
Operationsindikation“ besteht bei konkretem Verdacht auf
eine bgsartige Schilddriisenverdnderung (,Malignitdts-
verdacht) und bei Erfolglosigkeit nichtoperativer Metho-
den, etwa bei Einengung der Luftréhre durch eine Struma
oder bei Hyperthyreose.

Eine ,relative Operationsindikation besteht, wenn
eine Krankheit mehrere Behandlungsmethoden alternativ
zuldf3t, aus verschiedenen Griinden jedoch der Operation
der Vorzug gegeben wird.

Die Indikationsstellung hat selbstverstindlich immer
die spezielle Schilddriisenkrankheit und die individuelle
Situation des Patienten mitsamt seiner Wiinsche zu be-
riicksichtigen. Ein Beispiel: Eine seltene Komplikation ei-
ner Strumaoperation ist eine Stimmbandldhmung mit
bleibender Heiserkeit und leiser Stimme. Trife dieses sel-
tene Ereignis beispielsweise eine Grundschullehrerin,
konnte sie woméglich anschliefend ihren Beruf nicht
mehr ausiiben. Die Beriicksichtigung dieser personlichen
Gegebenheit konnte die betroffene Patientin und ihren
Arzt sich eher gegen eine Operation entscheiden lassen.

Was Patienten oft am meisten interessiert, ist die
Narbe, die nach der Operation zu sehen ist. Doch das ist
das allergeringste Problem. Fast alle Operateure legen zur
Eréffnung der Haut einen ,,Kragenschnitt“ an, von dem
spiter nur eine wenige Zentimeter lange feinste Narbe zu
sehen ist. Meist 1483t sich diese Narbe kaum erkennen, da
sie in ein horizontal verlaufendes Halsfiltchen gelegt zu
werden pflegt.

Wichtiger ist, was in der Tiefe, unter der Haut, ge-
schieht. Und da sind die Operationsverfahren unterschied-
lich, je nach Krankheit selbstverstiandlich und durchaus
auch je nach Operateur. Daher kann hier nur eine grobe
Ubersicht gegeben werden:
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Bei einer Schilddriisenautonomie strebt man eine
,funktionskritische Resektion® an, also eine mdglichst
selektive Entfernung des kranken Schilddriisengewebes
unter moglichst weitgehender Schonung der gesunden
Anteile.

Die immunogene Hyperthyreose, bei der die gesam-
te Schilddriise erkrankt ist, erfordert eine ausgedehnte
Resektion mit Belassen eines kleinen Restes von nicht
mebhr als 4 bis 6 Gramm (,,Subtotale Thyreoidektomie®).
Andernfalls kommt es leicht zu Hyperthyreose-Rezidiven.

Beim endemischen Kropf (,blande Struma*“ oder
»euthyreote Struma“) ergibt sich die Notwendigkeit einer
Operation vor allem dann, wenn die Struma die Hals-
organe (Luftrohre) beeintrichtigt.

Zur Operation bei Schilddriisenkarzinomen = Seite
159.

Komplikationsmoglichkeiten

®  Recurrensparese (Lihmung des Stimmbandnerven):
etwa in 1-2 % aller Struma-Operationen (siehe auch
Abbildung 1). Der Prozentsatz einer voriibergehen-
den Stimmbandnervlihmung liegt etwas hoher.

®  Tetanie: Die ungewollt vollstindige Entfernung der
Nebenschilddriisen fithrt zum Ausfall der Parathor-
monproduktion mit schweren Stérungen im Kalzium-
stoffwechsel und Muskelkrampfen. Heute sehr selten.

¢  Letztlich sollte auch nicht das Narkoserisiko verges-
sen werden, das allerdings sehr niedrig anzusetzen
ist. Eine standardmifige Untersuchung (EKG, Ront-
genuntersuchung der Lunge, Stimmbandpriifung
und einige Labortests) in der Klinik, wo die Opera-
tion durchgefiihrt wird, trigt mit zur Risikovermin-
derung bei.
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Rezidivprophylaxe

Nach einer Schilddriisenoperation ist in den meisten
Fallen eine Substitutionstherapie mit Schilddriisenhormo-
nen erforderlich, um einem erneuten Strumawachstum
vorzubeugen (,,Rezidivprophylaxe®). Denn beispielsweise
bei der operativen Verkleinerung einer euthyreoten Stru-
ma wird ja ,nur“ der Kropf beseitigt, nicht aber die Ursa-
che, die zum Kropf fiihrte. Nach operativer Verkleinerung
der ,,Fabrik“ Schilddriise wird die ausreichende Produk-
tion von Schilddriisenhormonen eher noch schlechter ge-
lingen als vor der Operation, und daher ist in diesem Fall
eine Substitutionstherapie mit Schilddriisenhormonen

Abb. 23. Die Furcht vor einer Operation ist oft sehr grof.
Erst wenn alles vorbei ist, kommt der erleichterte Stof3seuf-
zer: ,Hitte ich das gewuft, daf alles so einfach ist...!
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erst recht erforderlich. Nehmen Sie eine drztliche Emp-
fehlung, nach der Operation Schilddriisenhormone einzu-
nehmen (meist lebenslang), unbedingt ernst. Andernfalls
kommt es nach etwa fiinf bis zehn Jahren ndmlich zu
einem (wirklich vermeidbaren) Wiedersehen mit Threm
Operateur oder zur Radiojodtherapie.

Beachten Sie unbedingt die adrztlichen Anweisungen,
die in jedem konkreten Krankheitsfall unterschiedlich
sein konnen!

Radiojodtherapie

Die Radiojodtherapie von Schilddriisenerkrank-
ungen ist das bekannteste Beispiel nuklearmedizinischer
Therapie... und gleichzeitig ziemlich unbekannt, wenn
man die oft abstrus anmutenden Vorstellungen iiber die-
ses schonende, ungefihrliche Therapieverfahren erfihrt.
Kein Mensch wird ,,in einen Atomreaktor verwandelt®
und in einen Bunker gesperrt. Es liuft alles sehr undra-
matisch, gar langweilig, ab:

Aufgrund von Voruntersuchungen, bei denen bei-
spielsweise ein ,autonomes Adenom der Schilddriise“
festgestellt wurde, wird die Indikation zu einer Radiojod-
therapie gestellt und mit dem Patienten ausfiihrlich be-
sprochen. Nach (der Dosisberechnung dienenden) ambu-
lanten Messungen (,,Radiojodtest“) wird der Termin zur
stationdren Aufnahme vereinbart.

Auf der nuklearmedizinischen Spezialstation schluckt
der Patient eine Kapsel mit der berechneten Jod-131-Dosis,
und das ist schon die ganze Therapie!

Das radioaktive Jod wird von dem ,heiflen Knoten®
angerafft. Der nicht in den Knoten eindringende Teil des
Jod-131 hat keine Méglichkeit, sich irgendwo anders fest-
zusetzen und wird iiber den Urin und gering mit dem
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Abb. 24. Die Radiojodtherapie ist unspektakuldr. Die Pati-
entin schluckt eine Kapsel mit Jod-131, dann wartet sie - oft
voll Langeweile - in einem (fast) normalen Krankenzimmer
nur noch auf die Entlassung, deren Zeitpunkt von Messun-
gen abhingig ist

Speichel ausgeschieden. Gelangte diese iiberschiissige
Radioaktivitit unvermittelt in die Kanalisation, bedeutete
dies eine tiberfliissige Strahlenbelastung der Umwelt. Aus
Strahlenschutzgriinden miinden daher die Abflufirohre
aus den sanitdren Einrichtungen der Krankenzimmer in
eine Abklinganlage. In groflen Behiltern werden dort die
Ausscheidungen so lange verwahrt, bis so viele Halbwert-
zeiten vorbei sind, daf$ keine Radioaktivitdt mehr gemes-
sen werden kann (Halbwertzeit von Jod-131: 8,3 Tage). Erst
dann werden die Ausscheidungen der Kanalisation iiber-
geben. Schon wegen der Sammlung seiner radioaktiven
Ausscheidungen muf} der Patient stationdr auf der Spe-
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zialstation bleiben. Das ist durch die Strahlenschutz-
gesetzgebung vorgeschrieben.

Es gibt noch einen zweiten Grund fiir die stationdre
»Isolierung®, welche mehr oder weniger darin besteht, dafl
der Patient weder die Station verlassen noch Besuch emp-
fangen darf. Durch die Anreicherung der Radioaktivitdt in
seinem Schilddriisenknoten ist er ja selbst zur Strahlen-
quelle geworden. Fiir Besucher wiirde er somit zur (iiber-
fliissigen) Strahlenbelastung (Ein Diabetiker spritzt sich
das fiir ihn persénlich so segensreiche Insulin ja in den
eigenen Korper und nicht etwa in den seiner Besucher.)

Schon wihrend der paar Tage des stationdren Aufent-
halts beginnt im Schilddriisenknoten bereits die heilende
Wirkung des Radiojod, ohne daf} der Patient meist schon
irgendetwas spiirt. Das radioaktive Jodisotop Jod-131 sendet
neben Gammastrahlen auch Betastrahlung aus. Diese Beta-
strahlen sind die therapeutisch wirksame Komponente. Sie
haben im Gewebe eine sehr geringe Reichweite, und so wer-
den nahezu ausschlielich die krankhaften Zellen des Kno-
tens, die das Jod-131 selektiv anraffen, von ihnen getroffen.
Die Dosis des Jod-131 war zuvor so berechnet worden, dafl
sich eine zelltotende Wirkung im Knoten entfalten kann.
Die eingetretene Wirkung, z. B. das Kleinerwerden oder
Verschwinden des Knotens, kann der Patient selbst erst oft
einige Wochen (bisweilen bis zu einem halben Jahr) spéter
bemerken, wenn er lingst zu Hause ist.

Der Zeitpunkt der Entlassung aus dem stationiren
Aufenthalt - die fast immer driangendste Frage des Patien-
ten, der nach dem Schlucken der radioaktiven Kapsel nur
»wartet, - ist durch die Strahlenschutzgesetzgebung vor-
geschrieben: friihestens 48 Stunden nach der Verabrei-
chung des Jod-131 und/oder dem Erreichen einer Rest-
aktivitit von 74 MBq Jod-131. Diese Aktivitit wird auf der
nuklearmedizinischen Station mit eine Sonde taglich ge-
messen, wenn Sie ,,entlassungsreif“ scheinen.
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Sie stellen sich einfach in definiertem Abstand vom
Mef3gerdt auf, und das Gerét gibt dann die Restaktivitit in
Threm Koérper (vor allem in der Schilddriise) an.

Keine medizinischen Griinde bestimmen also den
Entlassungstermin, sondern der Me8wert von 74 MBq
Jod-131. Wann die Radioaktivitit im Patienten so weit ab-
geklungen ist, hdngt von der ,effektiven Halbwertzeit®
ab. Dieser Begriff beeinhaltet eine simple mathematische
Verkniipfung der physikalischen mit der ganz und gar
individuellen ,biologischen Halbwertzeit“. Die biologi-
sche Halbwertzeit ist die Zeit, die vergeht, bis die Hilfte
der aufgenommenen Radioaktivitdtsdosis aus (einem
Organ oder) dem Kérper wieder ausgeschieden ist. Viele
Faktoren greifen hier komplex ineinander: die Gréf3e der
Struma, die funktionelle Aktivitdt der Hirnanhangs-
driise (TSH) und der Schilddriise u. a. Die Wirkung des
Radiojod ist neben der Dosis aber in entscheidender
Weise von der Verweildauer der Strahlung im Zielorgan
Schilddriise abhingig. Diese von biologischen Einfliissen
bestimmte ,Verweildauer® 143t sich anhand der zitierten
Messungen vor der Therapie hinreichend genau schit-
zen: Im Rahmen eines ,Radiojodtests“ mit einer kleinen
Testdosis Jod-131 wurde ndmlich das Speicherverhalten
des Radiojod ermittelt. Wurde z. B. wahrend des Tests re-
lativ wenig Radiojod in die Schilddriise eingelagert, oder
verlief} das gespeichtete Jod wieder rasch die Schild-
driise, mufte die Jod-131- Dosis fiir die Therapie ausglei-
chend hoch berechnet werden, um die beabsichtigte Wir-
kung zu erzielen. Es ist also unsinnig, wenn sich ein Pati-
ent auf einer Therapiestation wundert, dafl ein anderer
Patient schon nach kiirzerer Zeit als er selbst entlassen
wird, obwohl seine eigene Therapiedosis niedriger lag
(AuBerdem ist bei allen Patienten die jeweilige Schild-
driisenerkrankung so unterschiedlich wie die Nase oder
das Hobby der Betreffenden.)
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In einigen europiischen Lindern (z.B. Belgien, Frank-
reich, Schweiz) ist die Radiojodtherapie ambulant moglich .
Im Rahmen der gesetzlich vorgegebenen europdischen
Harmonisierungsmafinahmen wird es auch in Deutschland
zu Anderungen kommen. Mit einer ambulanten Radiojod-
therapie wird zwar nicht zu rechnen sein, Der Entlassungs-
grenzwert wird wohl auf das 2,5 bis 3-fache (also etwa
92-111 MBq) angehoben. Das wird die stationdre Aufent-
haltsdauer betrichtlich verkiirzen. Und auch die heute iib-

Abb.25. Das einige Tage nach der Radiojodtherapie ange-
fertigte Szintigramm bei einem Patienten mit Schilddriisen-
karzinom zeigt eine grofle Metastase im Bereich der linken
Schlife (siehe Text)
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lichen monatelangen Wartezeiten fiir die Radiojodtherapie
werden damit wohl abgebaut werden. Um diesen Warte-
zeiten zu entkommen, hat sich bereits ein “Radiojod-Tou-
rismus” entwickelt: Patienten werden - zu geringeren
Kosten - zur ambulanten Radiojodtherapie ins benachbar-
te Ausland geschickt.

Nicht nur bei der Behandlung gutartiger Schild-
driisenkrankheiten, sondern erst recht auch bei der Hei-
lung der haufigsten Art von Schilddriisenkrebs, den diffe-
renzierten Karzinomen), hat die Radiojodtherapie ihren
unschlagbaren Platz. Selbst Patienten mit mehreren Meta-
stasen (Tochtergeschwiilsten) in Lunge und Skelett wer-
den in aller Regel dauerhaft geheilt, und zwar bei unge-
schmilerter Lebensqualitit.

Der Patient des hier abgebildeten Szintigramms (Ab-
bildung 25) hat einen bereits duflerlich festzustellenden
Tumor an der linken Schlife. Die starke Anreicherung von
Jod-131 beweist unfehlbar, dafl es sich um die Metastase
(neben anderen in Lunge und Wirbelsdule) eines (diffe-
renzierten) Schilddriisenkarzinoms handelt. Die mehr-
fache Radiojodtherapie brachte die Metastasen zum Ver-
schwinden, dauerhaft (= auch Seite 160).

Nebenwirkungen der Radiojodtherapie

Bei vielen Patienten, aber auch Arzten, trifft man die
Auffassung an, die Radiojodtherapie sei besonders risiko-
reich. Diese Fehleinschitzung rithrt wohl vor allem daher,
daf diese Therapieform nur auf speziell dafiir einge-
richten Stationen moglich ist, wo kein Besuch empfangen
werden darf, und daf3 sie bei gutartigen Schilddriisen-
erkrankungen erst jenseits des 35. bis 40. Lebensjahres
erlaubt sei. Auch der Tschernobyl-GAU nagt am Vertrauen
in die Ungefahrlichkeit der Radiojodtherapie.
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Hierzu einige Anmerkungen:

Die USA, bekanntlich auflerordentlich rigoros im
(zivilen) Umweltschutz und der Kontrolle des Medizin-
betriebs, kennen solch strenge Strahlenschutzgesetz-
gebung wie in Deutschland iiberhaupt nicht. Dort erhilt
ein Patient seine Therapiekapsel ambulant und geht dann,
mit einigen schriftlichen Empfehlungen versehen, nach
Hause zuriick. Aulerdem hat es dort die ,Altersgrenze®
nie gegeben, selbst Kinder werden mit Radiojod behan-
delt. Seit kurzem haben offizielle Fachgremien auch in
Deutschland die Empfehlung der Altersgrenze fallenlas-
sen.

Viele Radiotherapeuten — auch der Autor gehort dazu
- haben diese Altersgrenze schon viele Jahre vorher mifi-
achtet, lag dieser Grenze doch eine etwas makabre (Vor)-
Sicht zugrunde: Aufgrund der Erfahrungen mit Hiroshima
und Nagasaki bestand eine gewisse Furcht, daf§ nach Gabe
hoher Radioaktivititsdosen mit einer Latenz von Jahr-
zehnten bosartige Tumoren - statistisch allerdings von ge-
ringer Hiufigkeit - die Folge sein kénnten. Wiirde man nur
iber 40 Jahre alte Patienten behandeln, kimen relativ weni-
ge von ihnen in das Alter, in dem Spétfolgen zu erwarten
wiren, und von diesen wenigen wiirde es statistisch gese-
hen ja wiederum nur sehr, sehr wenige treffen. Aber im-
merhin: fiir diese zugegebenermafen sehr seltenen ,,Falle®
wire die Radiojodtherapie zu einer Art Zeitbombe gewor-
den. :

Schon viele Jahre steht es fest - und inzwischen diirf-
te auch der allerletzte Zweifel ausgerdumt sein -, daf} die
Radiojodtherapie abolut unschidlich ist. Seit 1944 wird sie
durchgefiihrt, und gerade die durch die Folgen von Hiro-
shima und Nagasaki entziindeten Vorbehalte und Befiirch-
tungen waren es, die gerade die Radiojodtherapie so scharf
ins Visier nehmen lieRen wie es vermutlich keinem einzi-
gen Medikament widerfuhr.
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Kontrollierte Studien an Zehntausenden von Patien-
ten in den USA und in Schweden ergaben, dafl mit der
Radiojodtherapie weder ein ,,somatisches“ noch ein ,,ge-
netisches Risiko“ verbunden ist (soma = Korper; Krebs-
risiko).

Bei einer durchschnittlich dosierten Radiojodtherapie
eines Morbus Basedow liegt die Strahlenbelastung der Go-
naden (Keimdriisen) mit etwa 1 bis 3 Rad in der Groflen-
ordnung von Rontgenuntersuchungen im Bereich des Ma-
gen-Darmtrakts oder des Beckens. Das theoretische Risiko
von genetischen Verinderungen liegt bei 0,01 bis 0,05 %, im
Vergleich zu einem natiirlichen Risiko von 5 bis 10 %.

Ein durch die Fachliteratur geisterndes ,,Hypothyre-
oserisiko“ infolge einer Radiojodtherapie besteht dagegen
tatsdchlich, wird aber ganz bewuf3t einkalkuliert und so-
gar als sinnvoll in Kauf genommen. Es geht darum, dafl
nach Radiojodtherapie einer Hyperthyreose (Uberfunk-
tion) in einem gewissen Prozentsatz eine bleibende Hypo-
thyreose (Unterfunktion) erzeugt wird. Dieser Prozentsatz
ist abhéngig von der Dosis bzw. dem Therapiekonzept:
Die hohe Hypothyreoserate von 70 % in den USA ist
erklirlich dadurch, dal wegen der hohen Rezidivneigung
der Hyperthyreose die Dosis absichtlich so hoch gewéhlt
wird, daB iiber das hierdurch sicherer gewshrleistete defi-
nitive Verschwinden der Hyperthyreose hinaus das Auf-
treten einer Hypothyreose in Kauf genommen wird. Be-
griindung: es ist besser, eine Unterfunktion problemlos
mit Schilddriisenhormonen zu behandeln, als durch eine
zu niedrig gewihlte Radiojoddosis den Patienten immer
wiederkehrenden Rezidiven auszusetzen und dabei dem
Risiko der Herzschidigung und der Medikamentenneben-
wirkungen auszusetzen. In Deutschland dosiert man
etwas vorsichtiger, da das Wunschziel (eigentlich aber:
Nebenziel) ja die Euthyreose (normale Schilddriisen-
stoffwechsellage) ist. Eine deutlich niedrigere Unter-
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funktionsrate (Ergebnis des Autors: bei ca. 700 Patienten
mit Uberfunktion: 6,6 % Unterfunktion) bezahlt man
daher mit einer hheren Rezidivrate der Uberfunktion.
Welches Konzept im Einzelfall favorisiert wird, sollte zwi-
schen Patient und Radiotherapeuten vorab beredet wer-
den.

Eine lokale Entziindung (,,Strahlenthyreoiditis*) nach
der Radiojodtherapie ist selten und harmlos.

Fazit: nennenswerte Nebenwirkungen der Radio-
jodtherapie sind nicht bekannt.

Operation oder Radiojodtherapie?

In sehr vielen Fillen sind Radiojodtherapie und Ope-
ration gleichwertig. Nach objektiver Beratung durch den
Hausarzt, Nuklearmediziner und/oder den Chirurgen kann
der Patient in der Mehrzahl der Fille die Wahl zwischen
Radiojodtherapie und Operation treffen. Ein niedriges
Lebensalter gilt nicht mehr als Kontraindikation gegen eine
Radiojodtherapie, ebenso ist ein hohes Lebensalter keine
Kontraindikation mehr gegen einen operativen Eingriff.

Nur in einem kleinen Teil der Fille ergeben sich ein-
deutige Indikationen fiir oder gegen das eine oder andere
Verfahren.

Eine absolute Kontraindikation zur Durchfiihrung
der Radiojodtherapie ist die Schwangerschaft.

Fiir eine Operation und gegen eine primire Radio-
jodtherapie entscheidet man sich bei Karzinomverdacht.
Hier besteht sogar eine absolute Kontraindikation gegen
die Radiojodtherapie, weil ja unbedingt die Diagnose
histologisch gesichert werden muf. Besteht ein Karzinom,
mufl es moglichst radikal wegoperiert werden, und dann

erst folgt die Radiojodtherapie, die dann noch die evtl.
Reste des Tumors beseitigt.
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Bevorzugt wird die Operation auch bei sehr groflem
Kropf und bei der Notwendigkeit, sehr rasch Abhilfe (z. B.
Kompression der Luftréhre) schaffen zu miissen.

Gegen eine Operation zugunsten der Radiojodthera-
pie entscheidet man sich bei schlechtem Allgemeinzu-
stand, kleiner oder fehlender Struma (bei Uberfunktion)
und bei Strumarezidiv nach Operation.

Die Radiojodtherapie ist zu bevorzugen bei Patien-
ten mit erh6htem Operationsrisiko, des weiteren bei
Patienten mit ,multifokaler Schilddriisenautonomie® (=
Seite 115), da hierbei die erkrankten Schilddriisenregionen
gezielt und unter Schonung der gesunden Partien ausge-
schaltet werden kénnen.

Ob fiir oder gegen eines der beiden definitiven
Therapieverfahren: die letzte Entscheidung féllt der Pa-
tient selbst. Dabei sind es trotz sachlicher, fachkundiger
Beratung mitunter seine subjektive Strahlenangst oder
Operationsangst, welche ihn zu seiner Entscheidung be-
wegt.
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6 Allgemeines liber
Schilddriisenkrankheiten

Schilddriisenkrankheiten kénnen einen Menschen
stark verdndern. Um diese Aussage augenfillig zu machen,
nahm der Zeichner ein weltberithmtes, jedermann bekann-
tes Gesicht, das von Marylin Monroe, und verénderte es
entsprechend den Krankheitseinfliissen: Marylin mit eu-
thyreoter Struma (endemischer Kropf), mit Schilddriisen-
iberfunktion und -unterfunktion. Die Verehrung (des
Zeichners wie des Autors) fiir das Idol Marilyn verbot es je-
doch, die schone Frau gar zu sehr durch weit fortgeschritte-
ne Krankheitsstadien zu verunstalten.

Und so zeigen die Abbildungen 26 bis 28 nur leichte
Veranderungen, die dem unbefangenen Leser, der die
»normale“ Marilyn nicht kennt, méglicherweise kaum
auffallen. Drastischere Veranderungen werden wir auf
den nichsten Seiten sehen.

Es gibt iiber 50 verschiedene Schilddriisenkrank-
heiten. Davon werden die Rarititen in diesem Buch nicht
behandelt. Man kann grob zwischen zwei Betrachtungs-
weisen der Schilddriisenerkrankungen unterscheiden.

Es gibt Erkrankungen, bei denen die krankhafte
Strukturverinderung des Organs Schilddriise im Vorder-
grund zu stehen scheint und andere, bei denen die Funk-
tionsstérung und damit die Auswirkungen im {ibrigen
Organismus in den Vordergrund treten.

Der Kropf (Struma) gilt als die am weitesten verbrei-
tete Schilddriisenkrankheit. Dabei ist ein Kropf an sich



Abb. 26. Jedem von uns vertraut (und von den meisten ver-
ehrt): Marilyn! Doch irgendetwas scheint nicht mit ihr zu stim-
men: Ein kleiner Kropf (,euthyreote Struma diffusa®) irritiert
den Blick aufs weltbekannte Dekollete. Doch Marilyn ist noch
immer schén, es geht die gleiche Faszination von ihr aus.
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Abb. 27. Marilyn mit Morbus Basedow. Die Krankheit ist
noch nicht weit fortgeschritten. Doch schon lassen sich erste
Verdnderungen erkennen: Etwas panikartig starren die dezent
hervorgetretenen Augen, und die ungewollte Gewichtsabnah-
me hat den Kurvenstar ein wenig diinner werden lassen.

gar keine Krankheitsbezeichnung, sondern nur ein Sym-
ptom (wie beispielsweise Fieber). Ein Kropf zeigt nur an,
dafl etwas mit der Schilddriise nicht stimmt. Erst zusitz-
liche Untersuchungen belegen, ob es sich um eine Schild-
driiseniiber- oder unterfunktion handelt, um einen Jod-
mangelkropf, eine Entziindung oder eine bosartige
Geschwulst. Statistisch gesehen ist der Kropf mit norma-
len Schilddriisenhormonwerten (,euthyreote Struma®)
allerdings weit in der Uberzahl.
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Abb.28. Marilyn mit Schilddriisenunterfunktion. Die Haa-
re sind etwas stumpfer. Das Gesicht ist voller, etwas gedun-
sen. Die Figur beginnt ,aus dem Leim zu gehen®

Gestaltliche (,morphologische) Verdnderungen des
Organs Schilddriise lassen sich mit bildgebenden Metho-
den wie der Ultraschalluntersuchung oder der Szinti-
graphie erfassen.

Die Diagnostik der Funktionsstorungen, die sich im
ganzen Kérper auswirken, geschieht mit Hilfe von Blutab-
nahmen und einigen Tests. Da in den meisten Fllen von
Schilddriisenerkrankungen sowohl die morphologischen
als auch die hiermit untrennbar verkniipften funktionel-
len Aspekte abklirungsbediirftig sind, nicht zuletzt im
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Hinblick auf therapeutische Entscheidungen, ist eine ein-
zige Untersuchung (zum Beispiel eine Ultraschallunter-
suchung der Schilddriise) kaum ausreichend; mit einer
Blutabnahme verbundene Tests runden das Bild verniinf-

tig ab.
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7 Der Kropf (Die Struma)

Jegliche Vergroflerung der Schilddriise wird — das sei
noch einmal betont - als Kropf (lateinisch: Struma) be-
zeichnet, egal, welche Ursache dahinter steckt. Der Begriff
bezeichnet also nur ein Symptom wie z. B. Fieber, Riicken-
schmerzen oder Anschwellung eines Beins. Eine Diagnose
wird erst daraus, wenn die Ursache festgestellt wird (z. B.
Fieber: Malaria; Riickenschmerzen: Bandscheibenvorfall;
Anschwellung eines Beins: Thrombose). Die Ursache einer
Struma kann vielfiltig sein, sie kann bei fast allen Schild-
driisenerkrankungen auftreten. Am hiufigsten wird sie
durch einen Jodmangel verursacht (= Seite 102ff.).

Zunichst einige Definitionen

Finden sich Knoten in der Struma, redet man von
einer Struma nodosa (von lateinisch ,,nodus“: Knoten).

Ist die Struma frei von Knoten, handelt es sich um
eine Struma diffusa.

 Endemische Struma: wenn mehr als 10 Prozent der

Bevilkerung in einer Region eine Struma haben.

Sporadische Struma: eine Schilddriisenvergréflerung
in einem Nichtendemiegebiet.

Die GroBBe der Struma

Eine Schilddriise ist normal grof, wenn ihr Volumen
nicht gréfer ist als ein Daumenendglied des betreffenden



Menschen. (Richtlinie der Weltgesundheitsorganisation,
WHO).
Nach diesen Richtlinien ist folgende Grof3eneintei-

lung der Strumen {iblich:

Struma Grad o: keine Struma;

Struma Grad I: tastbare Struma

Struma Grad Ia: bei normaler Kopfhaltung ist die Struma
nicht sichtbar.

Struma Grad Ib: bei voll zuriickgebeugtem Hals wird die
Struma sichtbar;
oder: in einer normal groflen Schild-
driise findet sich ein kleiner Knoten.

Struma Grad II: Struma bei normaler Kopfhaltung be-
reits sichtbar

Struma GradIIl: ~Sehr grofle Struma mit Zeichen der Stau-
ung und Kompression im Halsbereich.

Diese Grofleneinteilung beruht allerdings auf so aufier-
ordentlich subjektiven Untersuchungsmethoden wie Tasten
und Hinschauen. Fiir frithere epidemiologische Unter-
suchungen mag die Einteilung ausreichend gewesen sein.

Eine objektivere Grof8enzuordnung ist schon mit
einem einfachen Zentimeterband méglich. Doch auch
diese Messung des Halsumfangs ist ungenau, hangt sie
doch beispielsweise davon ab, in welcher Hohe der oft un-
regelmiflig geformten Struma mit welcher Spannung des
Zentimetermafles gemessen wird.

Eine objektive Gréflenbestimmung ist nur mit appa-
rativen Methoden méglich: der Szintigraphie (= Seite 56)
und am besten mit der Ultraschalluntersuchung (Sono-
graphie) (= Seite 42ff.).

Bei der Ultraschalluntersuchung lassen sich der maxi-
male Lings- und Querdurchmesser jedes Schilddriisen-
lappens ausmessen. Mit Hilfe einer simplen Formel ist dar-
aus das Volumen der Schilddriise zu berechnen. (Moderne
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Abb.29. Die Schilddriise ist normal grof3, wenn ihr Volumen
nicht grofer ist als die Daumenendglieder des betreffenden
Menschen.

Ultraschallgerite enthalten ein entsprechendes Programm,
so daf} das Volumen am Rande des Ultraschallbildes mit-
ausgegeben wird.) Wegen der Moglichkeit der genauen
sonographischen Gréfenbestimmmung der Schilddriise
sollte das alte Einteilungsschema der WHO - fiir epidemio-
logische Feldstudien entworfen - verlassen werden.

Als maximales noch normales Volumen der Schild-

driise gilt:
Frauen <18 ml (im Mittel: 8,7 ml+ 3,9 ml)
Minner < 25 ml (im Mittel: 12,7 ml + 4,4 ml)

15-18 Jahre < 15 ml
11-14 Jahre <10 ml
6-10 Jahre < 8 ml

- 5Jahre < 6 ml
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Das normale Schilddriisenvolumen ist damit abhéin-
gig von Alter, Geschlecht und Gewicht.

Kritische Anmerkungen

®  Bei der Volumenberechnung wird so getan - ob vom
Untersucher per Hand oder ob durch das Programm
des Ultraschallgerites, ist egal -, als ob ein Schild-
driisenlappen ein stromlinienformiges ,,Rotationsel-
lipsoid* wire. Oft entspricht die Form eines kropfig
verdnderten Schilddriisenlappens aber einer knolli-
gen Kartoffel. Es mufl daher einleuchten, daf§ eine
festgestellte Groflenverdnderung eines Kropfes um
ein bis manchmal mehrere Milliliter (abhidngig von
der Kropfgrofe) nicht auf die Goldwaage gelegt wer-
den sollte.

®  Bei der Volumenberechnung wird der gesamte Isth-
mus (Briicke zwischen beiden Schilddriisenlappen)
schlichtweg ,vergessen. Gerade aber bei der jugend-
lichen Struma ist oft der Isthmus allein deutlich ver-
dickt.

® Ragt die Struma auch nur wenig hinter das Brust-
bein (,retrosternale Struma®), 183t sich der untere
Pol der Schilddriisenlappen nicht mehr mit dem
Ultraschallkopf erfassen, und eine Volumenberech-
nung ist nicht exakt moglich.

Der endemische Kropf

Die iiberwiltigende Mehrzahl aller Kropfe in
Deutschland ist endemisch, d. h. sie kommen bei iiber 10
Prozent der Bevolkerung vor. Nach einer bundesweit 1993/
1994 durchgefiihrten Untersuchung besteht bei 21 % der
Kinder bis zu 10 Jahren und bei 52 % der 11-18jdhrigen
eine Schilddriisenvergr6ferung.
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Abb. 30. Sehr grofie Knotenstruma bei einer jungen Frau,
ein seltener Anblick heutzutage. Dieser Kropf konnte so gedei-
hen, weil er der Patientin — abgesehen vom kosmetischen Pro-
blem - keinerlei Beschwerden verursachte. In diesem Fall kom-
men Medikamente zu spdt. Aber nach der Operation muf die
Patientin Schilddriisenhormone einnehmen, damit sich nicht
einige Jahre spiter erneut ein Kropf (Rezidivstruma) bildet.

Als Ursache fiir den endemischen Kropf ist der Jod-
mangel schon lange bekannt. Wie wir erfahren haben (=
Seite 10), ist Jod der unverzichtbare Grundstoff fiir die
Synthese der Schilddriisenhormone. Wie hoch nun aber
ist der Bedarf an Jod, damit die Schilddriisenfabrik einen
normalen Betrieb aufrechterhalten kann?

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) empfiehlt
eine minimale tigliche Jodaufnahme von 150 pg fiir den
Erwachsenen (Siuglinge 50 pg, Kleinkinder 100 pg). Die
optimale Jodaufnahme jedoch, bei der eine ungestorte
Funktion der Schilddriise gewéhrleistet ist, wird zwischen
150 und 300 pg pro Tag angegeben.
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Die Bundesrepublik Deutschland, eines der reichsten
Lander der Welt, gehort zu den joddrmsten Lindern Euro-
pas. Am Ende der letzten Eiszeit wurde von den abschmel-
zenden Gletschermassen das Jod aus dem Boden in die
Meere ausgewaschen. Daher riihrt es, dafd bei uns nur 30
bis 70 pg Jod (in Koln z.B. 55 pg) tdglich mit der Nahrung
aufgenommen wird. Die Folge: Mehr als 25 Prozent aller
Bundesbiirger haben einen Kropf. Neueste Untersuchun-
gen haben ergeben, dafl der weitverbreitete Eindruck, es
gebe ein Nord-Std-Gefdlle der sogenannten Struma-
privalenz, nicht stimmt. Im Stiden sind die Kropfe ledig-
lich gréf8er und fallen daher mehr auf.

Wie erzeugt Jodmangel einen Kropf?

Bis in die heutige Zeit galt folgende Theorie der
Strumaentstehung: Bei Jodmangel ist die Schilddriisen-
hormonproduktion vermindert. Entsprechend der Funk-
tion des Regelkreises wird daraufhin aus der Hirnan-
hangsdriise vermehrt TSH freigesetzt, das nicht nur die
Schilddriisenhormonproduktion aktiviert, sondern auch
zu einem Strumawachstum fiihrt.

Dabei zeigt sich iibrigens, daf} das Strumawachstum
schon beginnt, wenn das TSH basal und auch nach TRH-
Stimulation (= Seite 15ff.) sowie der Schilddriisenhor-
monspiegel noch normal sind. Daraus folgt, dal man sich
bei einer Schilddriisenuntersuchung nicht - wie oft ge-
schieht - mit einer Blutuntersuchung allein begniigen
darf. Die ,,Blutwerte“ kénnen normal sein, und dennoch
kann ein Kropf bestehen, der behandlungsbediirftig ist.

Das Strumawachstum ist nicht nur TSH-abhingig,
sondern zusitzlich und sogar stérker abhingig vom Jod-
gehalt in der Schilddriise selbst (der sich in der Routine-
diagnostik nicht messen 1a3t).
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Ist die tdgliche Jodaufnahme geringer als der Verlust
durch die Jodausscheidung, kommt es allmédhlich zur
Jodverarmung der Schilddriise und in der Folge zu einer
Groflenzunahme des Organs. Diese Jodmangelstruma
wird jedoch - dies sei noch einmal betont - nicht, wie
Jahrzehnte angenommen, durch TSH-Wirkung allein her-
vorgerufen. Durch neueste Forschungsergebnisse ergibt
sich jetzt folgendes Bild:

Hypertrophie und Hyperplasie

Bei einem mifliggradigen Jodmangel in der Schild-
driise (> 150 mg/g Gewebe) reagiert die Schilddriise nur
mit einer Volumenvermehrung der Schilddriisenzellen
(Thyreozyten). — Es entsteht eine Zellhypertrophie.
Hypertrophie bedeutet lediglich eine Funktionssteigerung.

Die Hypertrophie ist iiberwiegend TSH-abhéngig
und schnell durch TSH-Suppression (mit Hilfe von Schild-
driisenhormonen) riickbildbar, d. h., dal innerhalb von
Wochen die Schilddriisengrdfle auf 30-40 % des Aus-
gangsvolumens reduzierbar ist. (Abnahme des Volumens
der Thyreozyten, des Kolloidgehalts der Follikel und der
Durchblutung).

Bei einem zunehmend geringeren Jodgehalt in der
Schilddriise (< 150 mg/g Gewebe) reagiert die Schilddrtise
mit einer Vermehrung der Schilddriisenzellen (numeri-
sche Zellproliferation). — Es entsteht eine Hyperplasie.
Dies ist das echte Wachstum. Daran sind lokale ,Wachs-
tumsfaktoren® (Zytokine) beteiligt. Diese stimulierenden
und hemmenden Wachstumsfaktoren sind normalerweise
in einem Gleichgewicht der Krifte vorhanden. Sinkt der
Jodgehalt in der Schilddriise, iiberwiegen die wachstums-
stimulierenden Einfliisse.

Die Anhebung des Jodgehalts der Schilddriise ist
nach derzeitiger Auffassung der sinnvollste Ansatz, die
Hyperplasie der Schilddriise als wesentlichsten Teil der
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Abb.31. Derzeitige Modellvorstellung iiber das Kropfwachstum
und die therapeutischen Ansitze (nach Hérmann, 1991)

Strumaentstehung zu reduzieren. Gleichzeitig wird die
Gabe von Schilddriisenhormonen beibehalten, um auch
das TSH-abhangige Wachstum zu bremsen. Therapeutisch
werden daher zunehmend Kombinationspriparate aus
Levothyroxin plus Jod (= Seite 77) bei der endemischen

Struma eingesetzt.
Wie entstehen Knoten in einem Kropf?
Die Wachstumsimpulse treffen jedoch keineswegs

auf eine vollig gleichartige Masse von Befehlsempfingern
in der Schilddriise. Jede Zelle in einem Follikel ist ein
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Individuum und reagiert individuell auf die Wachstums-
reize mit einer Groflenzunahme oder einer Vermehrung.
Daher kommt es, daf in linger bestehenden Krépfen in
umschriebenen Bezirken unterschiedliche Zellansamm-
lungen sich breitmachen, die sich als Knoten bemerkbar
machen.

Andere Zellen wiederum, die um sich herum die
jodmangelbedingte versiegende Hormonproduktion er-
leben, versuchen, das Versagen der ,,Arbeitskollegen wie-
der wettzumachen, indem sie sich allen Steuerungsver-
suchen entziehen und doppelt und dreifach arbeiten. Es
sind die autonomen Zellen, die dem Schilddriisen-Hypo-
physen-Regelkreis nicht mehr gehorchen. Vermehren sie
sich, kann es ebenfalls zu Knotenbildung kommen: auto-
nome Adenome. Die krankhafte Schilddriisenautonomie
ist also eine Fehlanpassung an den Jodmangel. Welche
mitunter lebensbedrohenden Eigenschaften diese autono-
men Zellen haben kénnen, werden wir spédter (= Seite
119ff.) sehen.

Stellen Sie sich vor, irgendjemand versucht auf
irgendeine Art, Thr Haus, in dem Sie leben, aufzubldhen.
Kein Wunder, wenn dann in einem Zimmer eine Wand
mitsamt der Installation einreif8t: das Zimmer steht unter
Wasser. Nichts anderes passiert beim Strumawachstum.
Auch hierbei kann es zu Einrissen kommen, beispiels-
weise eines kleinen Blutgefdfies. Blut tritt aus ins Schild-
driisengewebe. Wegen der Beschaffenheit von dlterem Blut
redet man von ,,Schokoladenzysten®. Bleibt die Zyste ldn-
gere Zeit bestehen, resorbiert sich das Blut allmédhlich,
und der Zysteninhalt wird zu einer bernsteinfarbenen
Fliissigkeit. Sie selbst kénnen nicht ertasten, ob es sich bei
dem Sie beunruhigenden Knoten um eine solche Zyste
oder irgendeinen anderen Knoten handelt. (Korrekterwei-
se sollte man von einer Schilddriisen-Pseudozyste spre-
chen, denn echte Zysten sind von einer Kapsel umgeben.)
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Eine weitere Form von Knoten, die in einer Struma
auftreten konnen, sind Krebsknoten.

Nur in etwa 3 bis 5 % aller Schilddriisenknoten steckt
ein Karzinom dahinter. Aber deshalb wird gerade die
Diagnostik von Knoten ernstgenommen und mit Sono-
graphie, meist auch Szintigraphie und evtl. einer Fein-
nadelpunktion vorangetrieben.

Diagnostik

®  Anamnese: Der Patient gibt oft keinerlei lokale Be-
schwerden (am Hals) an. Erst ab einer gewissen
Groflenzunahme der Struma, eventuell mit einem
nicht sichtbaren Wachstum hinter das Brustbein ver-
bunden, kann eine Kompression der unmittelbaren
Strumaumgebung zu Luftnot, Heiserkeit, Schluck-
beschwerden, Klof3gefiihl, Enge- und Wiirgegefiihl
fithren. Uncharakteristische Allgemeinbeschwerden
werden vom Patienten oft nicht auf die Schilddriise
bezogen.

®  Klinik: Aufler einem Kropf finden sich keine krank-
haften Veranderungen.

® Laborwerte: T, und T : im Normbereich. TSH basal/
TRH-Test: im Normbereich

®  Ultraschall: objektiviert Grofle (Volumen) und Be-
schaffenheit des Kropfes. Die Ultraschalluntersuch-
ung ist obligat.

®  Szintigraphie: Insbesondere bei knotigen Verznde-
rungen wichtig. Bei der ,,Struma diffusa“ des Ju-
gendlichen ist die Szintigraphie tiberfliissig.
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Abb. 32. ,Obere Einflulstauung® mit »,Umgehungskreis-
lauf® bei einer Patientin mit nach innen (,retrosternal®)
wachsender Struma. Ein seltenes Bild.
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Abb. 33. Ein Arzt, der bei der Abklirung einer Schild-
driisenerkrankung nur auf die Laborwerte starrt, mag man-
ches iibersehen. Gerade die mit ca. 95 Prozent hiufigste aller
Schilddriisenkrankheiten, die,,euthyreote Struma“ heifit so,
weil sie mit euthyreoten (normalen) Werten einhergeht. Die
Laborwerte allein sagen nichts aus iiber eine krankhafte
Formverdnderung des Organs Schilddriise.
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Therapie

®  Medikamentdse Therapie (= Seite 67 ff.):
®  mit Jodid: nur bei Jugendlichen und bei Schwan-
geren
¢ mit Kombinationsprédparaten (Levothyroxin
plus Jod)
(ab dem 40. Lebensjahr ist man mit der Verord-
nung von Jod etwas vorsichtig, weil ab diesem
Lebensalter die Schilddriisenautonomie zu-
nimmt (siehe unten).
®  Operation oder Radiojodtherapie: bei grofien Stru-
men mit mechanischer Einengung (= Seite 80 und

84).

Am Ende dieses Kapitels bleibt zu betonen, dafl der
endemische Kropf die hdufigste Schilddriisenerkrankung
tiberhaupt ist. Die Bildung des Kropfes, also die Vergrofle-
rung des Organs, das Schilddriisenhormone in ausrei-
chender Menge bilden soll, hat den ,,Sinn‘, den Jodmangel
und damit die drohende Unterversorgung des Korpers
mit Schilddriisenhormonen, zu kompensieren. Daher ist
der endemische Kropf fast immer eine ,,euthyreote Stru-
ma“, d. h., dal normale Schilddriisenhormonwerte im Blut
gefunden werden. Normale Laborwerte sagen also wenig
tiber die Indikation zu einer schilddriisenspezifischen
Therapie aus.
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8 Die Schilddriiseniiberfunktion
(Hyperthyreose)

Die Hyperthyreose ist durch eine erhohte Schilddri-
senhormonwirkung definiert. Der Energiehaushalt des
Korpers ist so iiberdreht, als driicke ein wahnsinniger Bei-
fahrer das Gaspedal durch und zwinge den ungliicklichen
Fahrer des betreffenden Autos dazu, mit einem iiberh6h-
ten Tempo von 200 Stundenkilometern iiber die Strafien
zu rasen. Das kann nicht lange gutgehen, und es besteht
die Gefahr, daf die Irrsinnsfahrt tédlich endet.

Die Beschwerden bei Hyperthyreose

Um bei unserem Beispiel zu bleiben: die Beschwer-
den sind abhingig vom Tempo der Wahnsinnsfahrt, wobei
die Tachoanzeige (analog: die T - und T -Konzentration
im Blut) nicht unbedingt mit dem Befinden des Fahrers
zu korrelieren braucht. Dessen Befinden richtet sich bei-
spielsweise auch nach seinem individuellen Nerven-
kostiim und dem Umstand, ob er sonst kerngesund ist.
Deswegen ist es auch unsinnig, bei der Diagnose nur auf
den Tacho (Schilddriisenhormonwerte) zu starren und
auf den Eindruck vom Fahrer (Patienten) zu verzichten.
Wieder zur Schilddriise: die mangelnde Korrelation zwi-
schen Hormonwerten it Blut und dem Befinden des Pati-
enten riihrt daher, daff die T - und T -Konzentration im
Blut nicht exakt die - biologisch entscheidende - Konzen-
tration im Gewebe widerzuspiegeln braucht.



Abb. 34. Patientin mit Schilddriiseniiberfunktion (Hyper-
thyreose). Die Augenverdnderungen sind Ausdruck einer Base-
dow’schen Erkrankung: Oberlidschwellungen, vorstehende
Augipfel, starrer Blick, Hornhaut auch oberhalb der Iris er-
kennbar, Trinentraufeln.

Typische Beschwerden eines Patienten mit Hyper-

thyreose sind:

®  Motorisch-psychische Unruhe: feinschldgiges Zittern
der Hinde, innere Unruhe, gesteigerte Nervositit,
Schlaflosigkeit

®  Herzrasen (,Tachykardie“) und Herzrhythmussto-
rungen
Gewichtsverlust trotz HeifShungers
Warme, feuchte Haut am ganzen Korper (und wei-
ches, diinnes Haar)

®  Wirmeunvertriglichkeit: Schweiffausbriiche, Schwit-
zen
Stuhlhiufigkeit gesteigert (Durchfille)
Muskelschwiche (Oberschenkel), Kraftlosigkeit
Blutdruck erhoht
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Beim Morbus Basedow kénnen Augensymptome
(,Endokrine Orbitopathie®) sowie umschriebene Haut-
verdnderungen an den Schienbeinen (,,pritibiales Myx-
6dem®) bestehen (= Seite 126).

Eine Besonderheit findet sich bei alten Menschen
(tiber 60 Jahre): oft ist eine rapide Gewichtsabnahme das
einzige Symptom einer schweren Hyperthyreose. (ndheres
siehe bei ,, Altershyperthyreose“ Seite 169).

Leichtere Grade einer Schilddriiseniiberfunktion las-
sen sich vom Laien meist schwer von einer ,,vegetativen

Abb. 35. Der Strefl im Alltagsleben schafft gesteigerte Ner-
vositit, offensichtlich und gut nachvollziehbar. - Die Nervo-
sitit und ,.innere Unruhe® bei Schilddriiseniiberfunktion da-
gegen ist den Patienten vllig unerklirlich, und sie versuchen
zunichst, dagegen anzugehen.
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Dystonie® unterscheiden. Einige Hinweise: Der Patient mit
rein vegetativen Beschwerden hat kalte Hinde, klagt meist
iiber Stuhlverstopfung und neigt zur bisweilen exaltierten
Ausschmiickung seiner Symptome. Demgegeniiber hat
der hyperthyreote Patient warme Hinde, leidet eher unter
Durchféllen und neigt dazu, seine Krankheitssymptome
herunterzuspielen und zu verbergen.

Die Ursache der hyperthyreoten Stoffwechselentglei-
sung ist unbekannt. Im wesentlichen unterscheidet man
zwei Formen der Hyperthyreose:
®  die Hyperthyreose bei Schilddriisenautonomie (nicht

immunogene Hyperthyreose)
®  dieimmunogene Hyperthyreose (Typ Morbus Basedow).

Die Schilddriisenautonomie

Unter autonomer Schilddriisenfunktion versteht
man eine teilweise oder vollstindige Unabhangigkeit der
Schilddriisenhormonproduktion von der Regulation durch
das System Hypothalamus - Hypophyse - Schilddriise
(Regelkreis), also eine Produktion ohne Beziehung zum
Hormonbedarf des Korpers.

Die Schilddriisenautonomie kommt in Gebieten mit
endemischem Jodmangel haufiger vor als in Gebieten mit
ausreichender Jodversorgung. Man nimmt an, dafl die
Autonomie eine Fehlanpassung an den Jodmangel ist. Der
eigentliche zelluldre Entstehungsmechanismus der Auto-
nomie ist allerdings unbekannt.

Nach der Verteilung des autonomen Gewebes in der
Schilddriise unterscheidet man drei Formen (teilweise mit
flieRendem Ubergang, bzw. kombiniert):
®  Unifokale Autonomie
e  Multifokale Autonomie
®  Disseminierte Autonomie
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Unter unifokaler Autonomie (fokal = herdformig)
versteht man einen einzelnen autonomen Knoten (frithere
Bezeichnung: ,autonomes Adenom®). Bei der multifokalen
Autonomie finden sich mehrere autonome Areale in der
Schilddriise, und bei der disseminierten Form ist das
autonome Gewebe in der ganzen Schilddriise fein verteilt.
Diese Form ist szintigraphisch schwer von der immuno-
genen Hyperthyreose zu unterscheiden.

Wegen der grofien Haufigkeit der funktionellen
Schilddriisenautonomie - vor allen jenseits des 40. Le-
bensjahres - und ihrer bis noch vor einigen Jahren stark
unterschitzten Bedeutung ist eine ausfiihrlichere Dar-
stellung erforderlich:

Dazu dienen die beiden wichtigen Abbildungen 36
und 37, wichtig, weil nur ihr Verstindnis Ihnen als betrof-
fenem Patienten manches klarmachen kann, beispiels-
weise, weshalb Sie evtl. mit einer Therapie nicht zogern
sollten oder im Gegenteil gut abwarten kénnen, warum
Kontrolluntersuchungen notwendig sind und welche kon-
kreten Konsequenzen der bei Thnen durchgefiihrte Sup-
pressionstest (= Seite 63) fiir Sie hat. Sie als Leser/in bzw.
Patient/in werden im folgenden also keineswegs in iiber-
kandidelte Expertenspitzfindigkeiten hineingezogen.
(Vielleicht schlagen Sie zun#chst noch einmal auf Seite 9
zuriick, wo Sie sich den normalen histologischen Aufbau
der Schilddriise zu Gemiite fiihren konnen.).

Die beiden Abbildungen 36 und 37 zeigen histologi-
sche Schnitte durch einen Knotenkropf, der mit einem
radioaktiven Jodisotop (schwarze Piinktchen) vorbehan-
delt wurde.

Abbildung 36 (,,Autoradiographie“) zeigt nicht nur
eine aulerordentlich unterschiedliche Grofle der Follikel
(die zahlreichen Kreise im Bild) und auch eine unter-
schiedliche Dicke der Follikelepithelien (= Thyreozyten;
das sind die an ihren Kernen erkenntlichen randbilden-
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Abb. 36. Autoradiographie einer Knotenstruma. Die regio-
nal unterschiedliche Schwirzung belegt eine unterschiedliche
Funktion der Schilddriisenfollikel (niheres siehe Text).

Abb. 37. Autoradiographie eines heiflen Knotens. Im Ge-
webeschnitt iiberwiegen Follikel mit hoher autonomer Jod-
aufnahme (Schwirzung). Es finden sich daneben aber auch
Follikel mit mittlerer oder nur geringer Aktivitit (ndheres siehe
Text)

Abbildung 36 und 37 aus: H.J.Peter, H.Gerber, H.Studer: Atiologie,
Pathogenese und Epidemiologie der Schilddriisenautonomie. Der
Nuklearmediziner 3,12 (1989) Seite 169-173
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den Strukturen der Follikel.). Sondern es fillt eine stark
unterschiedliche Ansammlung des Jod (schwarze Piinkt-
chen) im Innern der Follikel (dem Thyreoglobulin ent-
sprechend) auf. Da die Jodansammlung aber die Synthese
der Schilddriisenhormone widerspiegelt, erhellt aus die-
sem Bild, dafl die funktionelle Aktivitit der Follikel stark
unterschiedlich ist. Es besteht eine erhebliche ,,funktionel-
le Heterogenitit“ zwischen den Follikeln.

Abbildung 37 zeigt eine Autoradiographie von einem
»heiflen Knoten“ (nach Unterdriickung der TSH-Ausschiit-
tung aus der Hypophyse durch hohe Thyroxin-Gabe). Was
sieht man?

Im Vergleich zum oberen Bild iiberwiegen im Gewe-
be aus dem heiflen Knoten Follikel mit hoher Jodauf-
nahme. Offenbar haben sich diese ,,schwarzen Schafe“ (so
kénnte man sie nennen) iiberhaupt nicht an den Befehl
»von oben® (durch T, gedrosselte TSH-Ausschiittung aus
der Hypophyse) gehalten. Der Befehl lautete ja unmifiver-
stindlich: ,,Keine Jodaufnahme!“ Die in dem Bild doku-
mentierte Befehlsverweigerung (Unabhingigkeit vom
Regelkreis) nennt man ,,Autonomie®. Das Bild zeigt aber
noch mehr: In diesem unter die Lupe (besser: unters
Mikroskop) genommenem Nest gefihrlicher Befehlsver-
weigerer gibt es ganz schwarze Schafe, weniger schwarze
(= aktiv, gefdhrlich, autonom) und nur ein biflichen
schwarze. Also kein ,,Alles-oder-Nichts® keine Schwarz-
Weifl-Malerei; wichtig ist die Beachtung der Graustufen.
Und dann stellt man fest, daf§ in unmittelbarer Nachbar-
schaft zu grauen und ganz schwarzen sogar einige (nor-
male) weifSe Schafe auf der Weide existieren.

Forschungsergebnisse aus den letzten Jahren zeigen
noch komplexere Verhiltnisse: Nicht nur die einzelnen
Follikel verhalten sich funktionell unterschiedlich, eben-
falls einzelne Zellgruppen innerhalb desselben Follikels.
Ein Follikel besteht demnach nicht aus véllig gleichwerti-

118



gen Zellen (Thyreozyten), sondern die Follikel sind ,,poly-
klonal“ Diese Eigenschaft wurde aufer fiir die Funktion
auch fiir die Wachstumspotenz nachgewiesen. Bei der Ver-
mehrung der Follikel - und nichts anderes ist das Struma-
wachstum - entstehen aus diesen polyklonalen Mutter-
follikeln polyklonale Tochterfollikel. Wenn unter den
neugebildeten Follikeln diejenigen mit hoher funktio-
neller Aktivitdt allmdhlich iiberwiegen, entsteht eine
Schilddriiseniiberfunktion.

Es gibt gleichzeitig aber auch eine Autonomie des
Zellwachstums, und die ist von der Autonomie der Funk-
tion vollig getrennt. Das kann bedeuten: ein grofer Kno-
ten kann wenig funktionell aktiv sein, ein kleinerer um so
mehr. Oder: eine Radiojodtherapie kann die Hyperthyre-
ose beseitigen, ohne dafl dadurch notwendigerweise auch
das Knotenwachstum in allen Fillen gestoppt wird.

Autonome Areale kommen in jeder normalen Schild-
driise vor (physiologische, basale Autonomie). Auch eine
Gesellschaft kann einige wenige, verstreute Terroristen und
Radikale gut verkraften. Die Situation wird erst kritisch,
wenn diese unkontrollierten Elemente so zahlreich werden,
daf der Gesamtorganismus ihre Aktivitét nicht mehr kom-
pensieren kann.

Die funktionelle Schilddriisenautonomie (als basale
Autonomie) hat also fiir sich genommen zunichst noch
keinen Krankheitswert. Als graduelles Phdanomen ist
Autonomie kein qualitatives, sondern ein quantitatives
Problem

Die Fakultative Hyperthyreose

Durch Anwachsen des autonomen Gewebsanteils wird
schlieflich ein Stadium erreicht, in dem die ungeziigelte
Mehrproduktion von Schilddriisenhormon nicht mehr von
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der normal funktionierenden, dem Regelkreis gehorchen-
den restlichen Schilddriise durch verminderte Produktion
ausgeglichen werden kann. Ab diesem Stadium ist eine
»kritische Masse“ an autonomem Schilddriisengewebe er-
reicht. Die Patienten haben durchaus noch normale T - und
T,-Werte im Blut und noch keine Beschwerden. Sie sind
also labormiflig und klinisch euthyreot, scheinbar fast
kerngesund. Jetzt fehlt aber nur noch der Funke zum Pul-
verfaf3, um die Stoffwechselkatastrophe auszuldsen.

Dieser auslosende Funke ist ausgerechnet: Jod, das
Element, dessen Mangel wir so lang und breit bei der Be-
sprechnung der Jodmangelstruma (Endemischer Kropf)
beklagt haben und das ja geradezu in ursichlichem Zusam-
menhang mit der Autonomie steht, aber mit umgekehrtem
Vorzeichen: Autonomie als Fehlanpassung an den Jod-
mangel.

Nehmen wir den Fall an, der Patient mit dieser (noch
unbemerkten) Storung der Schilddriisenfunktion nimmt
nun jodhaltige Augentrofen, wegen einer Grippe jodhalti-
gen Hustensaft, oder er wird mit jodhaltigem Réntgen-
kontrastmittel untersucht. Was passiert? Die autonomen
Follikel, jetzt zahlreich genug, um die Revolution zu ge-
winnen, funktionell iiberdreht, bekommen nun in Massen
Jod, den unentbehrlichen Rohstoff fiir die Schilddriisen-
hormonsynthese, geliefert, und nun liuft die Synthese
hei3. Es werden Schilddriisenhormone produziert, was
das Zeug hilt, ohne Vor- und Riicksicht. Diese Jodgabe
wirkt dann so, als schiitte man einer terroristischen Ver-
einigung, die zu allem entschlossen, aber noch kirglich
bewaffnet auf ihren Einsatz wartet, sozusagen lastwagen-
weise Maschinenpistolen und Granaten vor die Haustiir.

Diese Situation, in der der Patient noch klinisch (von
seinem Befinden her) und labormifig euthyreot ist, eine
erhohte Zufuhr von Jod aber zum Ausbrechen einer schwe-
ren Hyperthyreose fiihrt, nennt man ,,Fakultative Hyper-
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thyreose” (,fakultativ®: unter den bestehenden Bedingun-
gen ist es stets ,moglich®; daf3 eine manifeste Schilddriisen-
tiberfunktion losbricht. Der Begriff ist allerdings nicht all-
gemein akzeptiert bzw. iblich.)

Die Menge der autonom produzierten Schilddriisen-
hormone ist somit von zwei Faktoren abhidngig: der Masse
des autonomen Schilddriisengewebes sowie der Hohe der
Jodzufuhr.

Folgerung: Ist der autonome Gewebsanteil relativ
grof3, wird eine relativ geringe Jodzufuhr eine Hyper-
thyreose auslosen kénnen. Ist das autonome Gewebsareal
so klein, daf3 die ,,kritische Masse“ nicht erreicht wird,
wird eine hohe Jodzufuhr keine Hyperthyreose induzie-
ren konnen.

In Jodmangelgebieten wie Deutschland kann der
autonome Schilddriisenanteil relativ groff werden, ohne
daf eine Uberfunktion entsteht. Eine dann erhohte Jod-
zufuhr 16st dann allerdings ziemlich zuverldssig eine
Uberfunktion aus.

Wann wird die Autonomie gefahrlich?

Der verantwortliche Arzt mochte seinen Patienten
natiirlich vor dem Ausbruch der Hyperthyreose bewah-
ren. Aber wann ist der Grad der Autonomie so hoch, dafi,
die Situation brenzlig werden kénnte? Der Patient selbst
spiirt ja moglicherweise, abgesehen von einer ihn még-
licherweise nicht einmal storenden Knotenstruma und
vieldeutigen uncharakteristischen Herzbeschwerden, kei-
nerlei Signale. Auch die Blutabnahmen brauchen keine
krankhaften Werte zu zeigen.

Da es um ein funktionelles Problem geht, muf} ein
funktioneller Test her. Die Ultraschalluntersuchung ist
hierzu ungeeignet. Sie zeigt zwar im Bereich der Autono-
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mie eine (unspezifische) gewisse Schallarmut. Zur Aktivi-
tat der funktionellen Stérung macht sie aber keine Aus-
sage.

Die Losung bringt ein nuklearmedizinisches Verfah-
ren, das wir bereits kennenlernten: der ,,Suppressionstest*.
(Durchfithrung = Seite 63).

Mit dem Suppressionstest priift man die Regulations-
fahigkeit des Regelkreises, sowohl bildlich (Szintigramm)
als auch quantitativ (Messung des TcTU).

Abb. 38. Suppressionstest (Schema). Niheres siehe Text.

Das linksseitige Szintigramm (Schema) zeigt eine
vergroBerte Schilddriise mit einem dunkleren (heiflen)
Bezirk im rechten Schilddriisenlappen. Die prozentuale
Aufnahme des Technetium-99m (,,TcTU) betrigt 5,5 %.

Das rechtsseitige Szintigramm (Schema) wurde als
Suppressionsszintigramm aufgenommen. Nach Gabe von
Thyroxin zeigt sich nur noch der heifle Knoten. Was ist
passiert? Durch Thyroxineinflufl wurde die TSH-Aus-
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schiittung aus der Hirnanhangsdriise blockiert, und damit
wurde die Technetium-Aufnahme des gesunden (dem
Regelkreis gehorchenden) Gewebes entsprechend eben-
falls blockiert. Nur noch der heifle Knoten stellt sich dar,
und damit ist er ganz klar demaskiert als autonomes Ge-
webe. Doch wie gefihrlich ist die Autonomie? Die Grofle
des Knotens, so haben wir ja erfahren, gibt dariiber nicht
unbedingt Auskunft. Schauen wir uns den TcTU unter
Suppressionsbedingungen an: Er betrdgt - unter identi-
schen MefSbedingungen wie der zuvor bestimmte Wert er-
mittelt - jetzt 5,0 %. Das Verhiltnis beider Mef3werte zu-
einander ist wichtig: Den Ausgangswert von 5,5 % setzen
wir gleich 100 %. Die gemessenen 5,0 % im Suppressions-
test sind dann also 90,9 % des Ausgangswerts. Das bedeu-
tet, daf3 sich nur 9.1 % des primidren TcTU (und damit des
gesamten Schilddriisengewebes) dem Regelkreis unter-
warfen, indem sie kein Technetium-99m aufnahmen.
90,9 % aber gehorchten dem Regelkreis nicht, und diese
autonomen Bezirke sind in dem Knoten konzentriert.
Diese Situation ist sehr gefdhrlich. Jodzufuhr in gar nicht
mal so hoher Dosis wird eine Hyperthyreose auslosen.

In eigenen Untersuchungen (frither noch iiberwie-
gend mit Jodisotopen) konnte der Autor nachweisen, dafl
diese ,Fakultative Hyperthyreose“ dann besteht, wenn
sich im Suppressionstest weniger als 15 % des Ausgangs-
werts supprimieren lassen. Mit anderen Worten aus-
gedriickt: Wenn weniger als 15 % regelbares (gesundes)
Schilddriisengewebe iibriggeblieben ist - der Rest ist
autonom - dann ist der (noch euthyreote) Patient gefahr-
det, durch den ,Funken® Jod das Pulverfafl (funktionelle
Schilddriisenautonomie) zum Explodieren (Ausldsung
der Hyperthyreose) zu bringen.

Selbstverstindlich ist ein solcher Grenzwert - wie alle
Grenzwerte - nicht starr zu verstehen. Damit ist nur eine
relativ exakte Grofenordnung angegeben, ab der es sicher
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heikel wird. Im Einzelfall sind komplexe Randbedingungen
mitzuberiicksichtigen, wie schon friiher betont.
Zusammengefaflt stellt sich die zunehmende Ent-
wicklung der Schilddriisenautonomie wie folgt dar: Es
gibt eine normale basale Autonomie. Durch Fehlanpas-
sung an den Jodmangel nimmt die autonome Gewebs-
masse im Laufe der Jahre immer mehr zu (euthyreote
Autonomie), bis sie eine kritische Masse erreicht hat
(Fakultative Hyperthyreose), ab der eine erhohte Jod-
zufuhr eine manifeste Hyperthyreose auslgsen kann.

Diagnostik

¢  Klinik (Symptome der Hyperthyreose = Seite 113; Bei
»Fakultativer Hyperthyreose“ (,,Euthyreote Autono-
mie“) kénnen wiederkehrende Herzbeschwerden ein
Hinweis sein, oft aber fehlen hierbei handfeste Be-
schwerden.

® T Die hyperthyreote Stoffwechselentgleisung kiin-
digt sich meist mit einer zunehmenden T -Erhohung
an, dann folgt auch die T -Erhdhung.
T : ebenfalls erhoht
TSH/TRH: Bei euthyreoter Autonomie und Fakultati-
ver Hyperthyreose kann der TRH-Test noch normal
sein. Bei hyperthyreoter Funktionslage ist das TSH
basal und nach TRH erniedrigt.

® Sonographie: Die autonomen Knoten stellen sich
echoarm dar, oft von einem feinen echofreien Rand-
saum umgeben.

®  Szintigraphie: Die Basis-Szintigraphie kann bereits

autonomieverdidchtige Gewebsareale darstellen.

Suppressionstest: Nur mit dem Suppressionstest ge-

lingt der sichere Beweis einer Schilddriisenautonomie.

Der TcTU ermdglicht eine quantitative Abschitzung
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des Hyperthyreoserisikos (bei euthyreoter Autono-
mie) und steuert damit die Therapie-Entscheidung.

®  TSH-Rezeptor-Autoantikdrper (TRAK): negativ
(= kleiner als 10 %)

Therapie

Die Therapie der Hyperthyreose bei Autonomie wird
mit der Therapie der immunogenen Hyperthyreose ge-
meinsam abgehandelt (= Seite 133).

Ob die euthyreote Autonomie behandelt werden soll,
dariiber gehen die Meinungen auseinander. Die Indika-
tion zu einer Therapie hdngt sicherlich vom Grad der
Autonomie ab (quantitativ abschidtzbar durch den Sup-
pressionstest). Nimmt die euthyreote Autonomie so zu,
daf} eine ,,Fakultative Hyperthyreose festgestellt werden
kann, sollte nach Auffassung des Autors eine Therapie
durchgefiihrt werden, damit dem Patienten das latente
Risiko einer schweren Hyperthyreose durch unkontrol-
lierte Jodzufuhr erspart bleibt.

Da die Patienten bei der euthyreoten Autonomie und
ihrem Grenzfall, der ,,Fakultativen Hyperthyreose®, euthy-
reot sind, kommt eine medikamentdse Therapie (,,Gas“
oder ,,Bremse®) nicht in Betracht.

Es bietet sich entweder die Operation oder die Radio-
jodtherapie an. Der Radiojodtherapie diirfte dabei der Vor-
zug zu geben sein, da hiermit eine selektive Ausschaltung
der autonomen Areale unter weitgehender Schonung der
gesunden Anteile gelingt (Radiojodtherapie unter Suppres-
sionsbedingungen).
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Die immunogene Hyperthyreose
(Morbus Basedow)

Bei der immunogenen Hyperthyreose (= ,,Hyper-
thyreose vom Typ Morbus Basedow, ,,Autoimmunhyper-
thyreose®) handelt es sich um eine wahrscheinlich gene-
tisch bedingte Krankheit, bei der sich Autoantikérper
gegen den TSH-Rezeptor an der Oberfliche der Schild-
driisenzelle bilden. Wie TSH haben diese Antikérper eine
stimulierende Wirkung und regen daher die Schilddrii-
senzelle zu vermehrter Aktivitdt an.

Die Symptome der Uberschwemmung des Korpers
mit Schilddriisenhormonen sind auf Seite 113 aufgefiihrt.
Wihrend die Schilddriisenautonomie nie mit Augenver-
danderungen gekoppelt ist, findet sich bei immunogener
Hyperthyreose in 40 % der Fille eine ,endokrine Orbito-
pathie®

Die endokrine Orbitopathie

Die endokrine Orbitopathie (endokrin = hormonell
bedingt; Orbita = die Augenhdohle; pathie = Leiden) um-
fat das, was man mit ,,Basedow-Augen meint. In Folge
eines Autoimmunprozesses kommt es zur Einlagerung
von aufquellenden Substanzen in einige Strukturen des
Augenhéhleninhalts, vor allem in die Augenmuskeln und
das hinter dem Augapfel liegende Fettgewebe.

Die endokrine Orbitopathie gilt heute als eigenstin-
diges Krankheitsbild, das iiberzufillig haufig mit einer
immunogenen Hyperthyreose vergesellschaftet ist. Die
endokrine Orbitopathie kann auch mit einer normalen
Schilddriisenstoffwechsellage einhergehen. Es besteht
grundsitzlich keine Korrelation zwischen Schweregrad
der endokrinen Augensymptome und der aktuellen
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Schilddriisenfunktion. Wegen ihrer Beschwerden suchen
die Patienten oft zuerst den Augenarzt auf.

Die Augenverinderungen betreffen meist beide
Augen, nur in 10 % ein einziges. Nach Ausprdgung der
Augensymptome unterscheidet man 6 Schweregrade:

Grad |

Das Oberlid bleibt etwas zuriick, so dafl die Lidspalte
etwas weiter als normal wird (Oberlidretraktion). Zusitz-
lich hat der Patient etwas Schwierigkeiten beim Fixieren
eines Gegenstandes (Konvergenzschwiche).

Gradll
Es treten Schwellungen der Augenlider und der Bin-
dehaut auf. Es kommt zum vermehrten Trinentrdufeln.

Grad il
Die Augipfel treten hervor (,Protrusio bulbi“ oder

»Exophthalmus®), bedingt durch eine Schwellung der
Augenmuskeln und des hinter dem Augapfel gelegenen
Fettgewebes.

Grad IV

Es kommt zu unterschiedlich ausgeprigten Augen-
muskelschwichen. Die hiermit verbundene unterschied-
liche Kontraktionskraft in einem Muskel beider Augen
filhrt zu Doppelsehen, zunéchst erst beim Blick seitlich.

GradV
Es treten Geschwiire der Bindehaut auf.

Grad Vi
Beim ernstesten Krankheitsverlauf entwickeln sich

Sehausfille bis zur Erblindung (,Maligner Exophthal-
mus®).
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Abb. 39. Augenverinderungen bei Basedow’scher Erkran-
kung. Auffallend sind die Schwellungen der Oberlider und
Augenbrauen.

Abb. 40. Augenverinderungen bei Basedow’scher Erkran-
kung. Der Augapfel steht vor (,,Exophthalmus*).
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Abb. 41. Der Exophthalmus kann auch einseitig (hier:
rechts) bestehen.

Weitere Symptome: Seltener Lidschlag; oberhalb der
Hornhaut ist ein weifler Streifen der Sklera zu sehen;
beim Senken des Blicks bleibt das Oberlid zuriick; Licht-
scheu; schmerzhafter Druck hinter den Augen; Kopf-
schmerzen; eines der frithesten Zeichen ist oft eine An-
schwellung der seitlichen Augenbrauenpartie.

Therapie der endokrinen Orbitopathie

Eine die Ursache der Krankheit gezielt angehende The-
rapie kann es nicht geben, da man die Ursache nicht kennt.

Vor der Therapie sollte der Patient in einem ausfiihr-
lichen Gesprich iiber seine Erkrankung aufgeklart wer-
den, damit er die sachliche Begriindung fiir die hohe
Anforderung an seine Geduld und die seines Arztes ein-
sieht. Die Behandlung gehort in die Hinde eines Arztes
mit viel Erfahrung und ,,Fingerspitzengefiihl

Das Hauptproblem liegt darin, eine Verschlechterung
der Augensymptomatik zu verhindern.
e  Zunichst mufl die hyperthyreote Funktionslage nor-

malisiert werden. Das geschieht medikamentds mit

den Thyreostatika (= Seite 133), zu einem spéteren
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Zeitpunkt ist dann meist eine Radiojodtherapie er-
forderlich.

® Lokale Mafinahmen zur Linderung der Augenbe-
schwerden: Augentropfen (unter keinen Umstdnden
jodhaltige Tropfen!) konnen das Augenbrennen mil-
dern. Eine getdnte Brille, evtl. mit seitlicher Abdunk-
lung, kann die als schmerzhafte Stiche empfundenen
gleiflenden Sonnenstrahlen abschirmen. Zur Reduk-
tion der Schwellungen in der Augenumgebung emp-
fiehlt sich die Kopfhochlagerung wahrend des Schlafs
(evtl. Keil unter das Kopfkissen). Ein sogenannter
»Uhrglasverband“ mit feuchten Kompressen hilt
nachts die nicht komplett geschlossenen Augen feucht.

Oft 1483t sich weder durch die Normalisierung der
Schilddriisenstoffwechsellage und lokale Mafinahmen eine
weitere Verschlechterung der endokrinen Orbitopathie ver-
hindern. Dann miissen Glucokortikoide, besser bekannt als
»Cortison“ heran. Ublich ist eine hochdosierte Stof3thera-
pie, etwa in folgender Weise: 1 Woche lang 40 mg tiglich, in
der zweiten Woche 35 mg tdglich, jede weitere Woche eine
weitere Reduktion um 5 mg pro Tag. Uber die mitunter als
duflerst gravierend empfundenen Nebenwirkungen der
Cortisonpréparate muf§ der Patient vor Einleitung der The-
rapie aufgekldrt sein. Nennenswerte Entscheidungsmog-
lichkeiten hat er allerdings kaum. Im Einzelfall mindert
eine Verschlechterung der Augensymptomatik die Lebens-
qualitét heftiger als die Cortisonnebenwirkungen.

®  Alternativ oder begleitend ist eine Strahlentherapie
der Augenpartie (Orbita) moglich. Je frither diese
»Hochvoltbestrahlung der Orbita“ eingesetzt wird,
um so besser seien die Ergebnisse. Die Bewertung
dieser Mafinahme ist jedoch recht kontrovers.

[ ]

Falls die Verschlechterung der Augensymptome den-
noch ungehindert fortschreitet, bleibt die Méglich-
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keit zu einem operativen Eingriff an den Augen. Die
»Orbitadekompressions-Operation® nimmt den
Druck hinter den Augen, indem Platz geschaffen
wird, etwa durch Entfernung eines Teils der knocher-
nen Augenhéhlenwand. In den 8oer Jahren wurde
eine Operationsmethode (Prof. Olivari, Wesseling)
entwickelt, bei der lediglich das vermehrte Fettgewe-
be im Raum zwischen Augenmuskeln und Augen-
héhlenwand hervorluxiert wird. Diese Operation ist
sehr effektiv und schonend, da wichtigste Strukturen
wie z. B. der Sehnerv oder die Zentralarterie des
Auges nicht beriihrt werden.

Abb.42. Der obere Bildteil zeigt den Zustand der Augen vor
der Operation. Unteres Bild: Nach der Operation (nach Olivari)
sind Vorstehen der Augipfel, Doppeltsehen, Kopfschmerzen
und Bindehautentziindung verschwunden.
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Diagnostik derimmunogenen
Hyperthyreose

Klihik (Symptome) = Seite 113 und 127.
T und T : erhohte Werte
3 4 .

TSH/TRH: TSH erniedrigt; negativer Ausfall des
TRH-Tests

®  TSH-Rezeptor-Autoantikérper (TRAK): erhoht (iiber
10 %). (Bei der Schilddriisenautonomie mit Hyper-
thyreose ist der TRAK-Wert nicht erhoht.)

Abb.43. DasComputertomogramm der Augenhhlen (Or-
bitae) bei Basedow’scher Erkrankung zeigt in diesem Beispiel
eine deutliche Verdickung jeweils jenes Muskels, der an der
nasenwértigen Seite des Augapfels ansetzt. Die Struktur, die
von der Mitte der hinteren Begrenzung des Augapfels aus-
geht, ist der unauffillige Sehnerv. Beim Blick zur Seite kon-
trahieren sich rechts und links unterschiedlich dicke Muskel-
zligel, so dafd die Augenbewegung nicht synchron abliuft.
Resultat: Doppelbilder
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®  Sonographie: die gesamte Schilddriise stellt sich mit
diffuser Echoarmut dar.

®  Szintigraphie: Homogene intensive Radionuklid-
anreicherung in der Schilddriise. Der TcTU ist deut-
lich erhoht.

®  Suppressionstest: bei manifester Hyperthyreose nicht
indiziert.

®  Beiendokriner Orbitopathie:
Das Hervortreten der Augen kann mit einem Hertel-
Exophthalmometer quantifiziert werden. Mit der
Orbita-Sonographie konnen Augenmuskelver-
dickungen festgestellt werden Das Computertomo-
gramm (CT) stellt die Augenmuskelverdickungen und
die Vermehrung des Fettgewebes hinter dem Augapfel
genauer dar (Abbildung 43). Auch bei differential-
diagnostischen Schwierigkeiten, wenn z. B. ein Tumor
ausgeschlossen werden soll, wird die Orbita-CT einge-
setzt. In manchen Fillen stellt sich auch die Indikation
zu einer Kernspintomographie.

Therapie der Hyperthyreose

Grundsitzlich stehen drei Therapieformen zur Ver-
fiigung:
®  medikamentdse Therapie
®  Operation
®  Radiojodtherapie.

Medikamentose Therapie

Ziel der Therapie ist es, die UberschuSproduktion
von Schilddriisenhormonen zu bremsen. Diese Medika-
mente zum Bremsen bezeichnet man als Thyreostatika
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(Thyreoidea = Schilddriise; statika = zum Stehen brin-
gen). Unterschiedliche Substanzgruppen greifen an unter-
schiedlichen Punkten der rasenden Stoffwechselfahrt an.

Thyreostatische Praparate und
Handelsnamen
L Thiamazol: Favistan; Thiamazol 5, 20; Thiamazol
40 mg inject.,,Henning®; Thyrozol 5
o Carbimazol: Carbimazol 5, 10 ,,Henning®, Neo-Thy-
reostat
Propycilthiouracil: Propycil
Natrium-Perchlorat: Irenat

Perchlorate (Irenat-Tropfen) hemmen die Aufnahme
von Jodid in die Schilddriise und verhindern somit den
Rohstoff-Nachschub fiir die Schilddriisenhormonsynthese.

Schwefelhaltige Thyreostatika hemmen den Zusam-
menbau vorfabrizierter Vorlduferprodukte in der Schild-
driise, verhindern jedoch nicht das Verlassen der bereits
fertig produzierten Hormone aus der Schilddriise. Daher
kommt es, daf8 es etwa sechs Tage dauert, bis eine spuirbare
Wirkung dieser Thyreostatika eintritt. Man unterscheidet
sogenannte Thiamazol- Priparate (Favistan, Thiamazol,
Thyrozol) und Carbimazol-Priparate (Carbimazol, Neo-
Thyreostat). Eine andere thyreostatisch wirksame Substanz
ist das Propylthiouracil (Propycil).

Thiamazol- und Carbimazol-Préiparate zeigen keine
wesentlichen Unterschiede in ihrer Wirkungsweise. Sie
sind die am meisten verwendeten Thyreostatika.

Es ist schwer, hier Dosierungsrichtlinien zu geben,
da jeder einzelne Patient einer individuellen Entschei-
dung bedarf. Die Anfangsdosis (,,Initialdosis*) betrigt fiir
Carbimazol gewdhnlich etwa 15 bis 40 mg tiglich, die Do-
sis nach Beseitigung der hyperthyreoten Funktionslage
(»Erhaltungsdosis®) etwa 2,5 bis 15 mg taglich.
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Es diirfte einleuchten, daff man in der akuten hyper-
thyreoten Phase, also widhrend der {ibertourigen Raserei,
nur auf die Bremse tritt, d. h. Thyreostatika anwendet.

Hat man dann aber das Stadium erreicht, in dem
man das Auto wieder auf Normaltempo gebracht hat
(»euthyreote Stoffwechsellage®), findet sich der Patient
mit zwei unterschiedlichen Strategien der medikamen-
tosen Weiterbehandlung konfrontiert: a) thyreostatische
Monotherapie und b) Kombinationstherapie.

a) Thyreostatische Monotherapie

Um ein erneutes Entgleisen in eine lebensgefahrliche
Raserei zu vermeiden, ist es notig, das Bremspedal - mit
nur leichtem Druck - zu kontrollieren. Die Schilddriisen-
funktion wird also mit einer relativ niedrigen thyreo-
statischen ,Erhaltungsdosis“ gebremst. Diese Therapie-
form bedarf hiufigerer Kontrollen: reicht der gegen-
wirtige Druck aufs Bremspedal aus? Oder ist er gar zu
stark?

b) Kombinierte Therapie

Tritt der Patient zu lange auf die Bremse, weil er bei-
spielsweise die verordnete Dosis an Thyreostatika sechs
Monate statt - wie angeordnet - nur sechs Wochen lang
eingenommen hat, kann das schlimme Folgen fiir ihn ha-
ben: die Thyreostatika verursachen eine Unterfunktion
(Hypothyreose) und aktivieren iiber den Regelkreis die
Hirnanhangsdriise. Es kommt zu einem Wachstumsstimu-
lus auf die gesunden Schilddriisenzellen mit dem Resultat
einer Strumavergréferung. Im Falle einer endokrinen
Orbitopathie kann sich die Augensymptomatik durch die
thyreostatisch erzeugte Unterfunktion erheblich ver-
schlechtern.

Um diesen Risiken einer Thyreostatika-Uberdosie-
rung zu begegnen, empfehlen durchaus viele Schilddrii-
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senexperten eine zusitzliche Gabe von Schilddriisenhor-
monen (Kombinationstherapie). Der Patient fihrt also mit
gleichzeitig getretenem Gas- und Bremspedal. Eine sicher
sehr undkonomische Fahrweise, aber oft genug ange-
bracht, wenn nicht ganz auszuschliefen ist, daff der Pati-
ent die dringend empfohlenen Kontrollabstinde einhalt.
Eine ausfiihrlichere Aufklarung durch den Arzt wird in
den meisten Fillen aber den Patienten zu einer verant-
wortungsvollen Mitarbeit motivieren kénnen.

Als Nachteil der Kombinationstherapie mag angese-
hen werden, daf bei gleichzeitigem Gasgeben auch etwas
stdrker auf die Bremse getreten werden muf, d. h., daf§ die
Dosis des Thyreostatikum etwas hoher liegt als bei der
alleinigen Thyreostatika-Therapie (Monotherapie).

Nebenwirkungen der Thyreostatika

Die seltenste, aber auch schlimmste Nebenwirkung
ist die sog. Agranulozytose. Das ist eine ,allergische* Re-
aktion des Knochenmarks auf das Thyreostatikum: die
Produktion der weifien Blutkdrperchen im Knochenmark
kommt zum Versiegen, eine mitunter todliche Komplikati-
on. Alarmzeichen kénnen ,,Halsschmerzen mit Fieber®
sein. Es ist daher unbedingt erforderlich, die Neben-
wirkungsmaoglichkeit einer Agranulozytose so friih wie
moglich zu erkennen. Das geschieht zu Beginn der thy-
reostatischen Behandlung durch ein simples Pieksen in
eine Fingerbeere, und das zweimal wéchentlich. In dem
Blutstropfen werden die ,,Leukos® (Leucozyten = weife
Blutkdrperchen) unter dem Mikroskop gezahlt. Sinkt die
Leuko-Zahl unter 3000 pro pl, mufl sofort das Medika-
ment gewechselt werden.

Die Thyreostatika werden in der Leber abgebaut und
kdnnen hier zu (voriibergehenden) Schiden fiihren. Man-
che Patienten klagen auch iiber Magen-Darm-Beschwer-
den, Gelenkschmerzen, Hautrétungen und -jucken.
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Es sei hier klar gesagt: Thyreostatika sind Gift, aber
im Falle einer Hyperthyreose bleibt einem nichts anderes
ibrig, als diese Gifte einzunehmen. Denn die Vergiftung
durch die in der eigenen Schilddriise produzierten Hor-
mone kann weitaus iibler sein. Der Sie behandelnde Arzt
ist liber das Fiir und Wider informiert und wird es — abge-
stimmt auf Thre pers6nliche Situation - abzuwégen haben.

Operation

Eine definitive Behandlung der Hyperthyreose ge-
lingt mit der Operation. Vor dem Eingriff mufl jedoch
durch thyreostatische Therapie die Schilddriisenstoff-
wechsellage normalisiert sein.

(Ndheres zur Operation = Seite 80 und 92.)

Radiojodtherapie

In vielen Fillen mag die Entscheidung Radiojod-
therapie oder Operation gleichwertig sein. Zumindest bei
Patienten mit einem Hyperthyreoserezidiv nach Struma-
Operation oder mit einer kleineren Struma oder mit
erhohtem Operationsrisiko wird die Radiojodtherapie be-

vorzugt.
(Niheres zur Radiojodtherapie = Seite 84 und 92.)

Die thyreotoxische Krise

Mit zunehmender Hyperthyreose besteht die Gefahr,
in eine thyreotoxische Krise abzugleiten, das lebensbe-
drohliche Vorstadium des Koma. Diese gefihrliche Ent-
wicklung kann spontan bei einer Hyperthyreose auftre-
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ten, oft nach Gabe hoher Joddosen (Réntgenkontrast-
mittel, Medikamente) bei (unerkannter) Hyperthyreose
oder dem Auftreten einer zusitzlichen schweren Erkran-
kung bei bestehender Hyperthyreose.

Hochgradiges Herzrasen steigert sich dann zum Vor-
hofflattern oder Kammerflimmern, der Blutdruck steigt;
der Korper schwitzt bei 41 Grad Celsius und trocknet rasch
aus; Erbrechen, Durchfille, starke Angstgefiihle, Kraft-
losigkeit und Verwirrtheit leiten krisenhaft zum Koma
iber. Auf der Intensivstation wird man alle Mithe haben,
diesen Patienten noch zu retten. Daher kommt alles darauf
an, die Hyperthyreose rechtzeitig zu erkennen und zu be-
handeln sowie zusitzliche Gefdhrdungen auszuschalten
(siehe auch ,Altershyperthyreose® Seite 169).
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9 Die Schilddriisen-
unterfunktion

Unter Hypothyreose wird ein Defizit an Schilddrii-
senhormonwirkung im Organismus (in den Zielorganen)
verstanden.
Die Unterversorgung der Korperzellen mit Schild-
driisenhormonen fiithrt zu verminderten Stoffwechselvor-
gingen im Korper. Alle Schweregrade sind méglich, von
der latenten Hypothyreose bis hin zum Myx6dem-Koma.
Die Ursachen der Hypothyreose konnen sehr unter-
schiedlich sein. Nach dem Sitz der Schadigung unterschei-
det man:
®  Primire Hypothyreose: Der Defekt liegt in der Schild-
driise selbst. Er kann angeboren oder erworben sein.
e  Sekundire Hypothyreose: Die Hypothyreose entsteht
durch einen Defekt in der Hypophyse mit Versiegen
der TSH-Produktion.

e  Tertidre Hypothyreose: Ein im Hypothalamus gele-
gener Defekt fiihrt zu einem TRH-Mangel.

Am hiufigsten ist die primire (,,thyreogene®) Hypo-
thyreose. Auf die seltene sekundire (hypophysére) und
tertidre (hypothalamische) Form wird hier nicht einge-
gangen.



Die angeborene Hypothyreose

Auf etwa 3000 Neugeborene kommt 1 Kind mit einer
angeborenen Hypothyreose. Ursache kann eine Entwick-
lungsstérung der Schilddriise sein, z.B. volliges Fehlen ei-
ner Schilddriisenanlage (Aplasie oder Athyreose) oder
eine zu klein entwickelte Schilddriise an falschem Ort
(Zungengrundstruma, Ektopie, Dystopie) und seltener ein
Defekt in der Synthese der Schilddriisenhormone.

Bei der Geburt ist das betroffene Kind zunéchst
noch weitgehend unauffillig. Um die Hypothyreose den-
noch friihzeitig zu entdecken, wird routinemiflig bei je-
dem Neugeborenen - dieses ,,Neugeborenen-Screening*
ist gesetzlich vorgeschrieben - am 5. Tage nach der Geburt
ein Blutstropfen aus der Ferse abgenommen und darin
TSH bestimmt (TSH ist bei der Hypothyreose stark er-
héht ). Versdumte man die friihzeitige Diagnose und The-
rapie, wiirden sich schon bald die hypothyreoten Sympto-
me ausbilden:

Trinkfaulheit, Verstopfung mit vorgewdlbtem Bauch,
gedunsenes Gesicht, Bewegungsarmut.

In den nichsten Monaten und Jahren werden die Sto-
rungen augenfilliger: fehlproportionierter Zwergwuchs,
vorzeitig gealtertes Gesicht, geistiges Zuriickbleiben bis zur
Idiotie, Schwerhdrigkeit bis zur Taubheit, extreme Tragheit.
Dieses Vollbild des ,,Kretinismus* tritt infolge des Neugebo-
renen-Screening heute nicht mehr auf. Die Fritherkennung
ist deshalb so auflerordentlich wichtig, da bereits eingetre-
tene Hirnschidden durch eine Therapie mit Schilddriisen-
hormonen nicht mehr riickgéngig zu machen sind: eine
nur 3 bis 4 Wochen nach der Geburt unerkannte und daher
unbehandelte Hypothyreose setzt das Kind auflerstande,
spéter das Abitur zu schaffen.

Diese Form der Schilddriisenunterfunktion erfordert
eine lebenslange Behandlung mit Schilddriisenhormonen.
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Eine angeborene Form der Hypothyreose kann auch
durch Jodmangel der Mutter entstehen. Immerhin haben
5-12 Prozent der Neugeborenen in den siidlichen Regio-
nen Deutschlands ~ hier ist der Jodmangel am ausgeprig-
testen - einen angeborenen Kropf. Die Hilfte dieser Kin-
der hat auch einen erh6hten TSH-Spiegel im Blut, so daf§
zumindest eine latente (subklinische) Hypothyreose (=
Seite 145) besteht. Eine klinisch manifeste Schilddrii-
senunterfunktion wurde bei 0,3 Prozent der Neugebore-
nen im Jodmangelgebiet des Harzes gefunden. Diese
Form der Schilddriisenunterfunktion ist durch ausrei-
chende Jodgaben (50 bis 100 pg pro Tag bei Neugebore-
nen) zu beseitigen. Sie 148t sich vermeiden (Prophylaxe),
wenn die Mutter wihrend der Schwangerschaft und Still-
zeit Jod einnimmt. Empfohlene Menge: ca. 200 pg Jod tig-
lich.

Die erworbene Hypothyreose

Es gibt nur wenige Studien iiber die Haufigkeit (Pra-
valenz) der Hypothyreose bei der Gesamtbevélkerung.
Man rechnet damit, dafl 0,25 bis 1,1 Prozent eine Schild-
driisenunterfunktion haben. Untersucht man nur iltere
Menschen iiber 60 Jahre, die in Altenheimen leben, findet
man eine Hypothyreosehdufigkeit zwischen 1,1 und 3,4
Prozent. Der Hiufigkeitsgipfel der Schilddriisenunter-
funktion liegt zwischen dem 50. und 70. Lebensjahr.

Zusitzlich zur manifesten Hypothyreose sind noch
ca. 2 bis 5 Prozent der Bevolkerung mit latenter (subklin-
ischer) Hypothyreose zu rechnen.

Frauen sind vier- bis fiinfmal hdufiger betroffen als
Minner.

Die haufigste Ursache einer im spiteren Leben er-
worbenen Unterfunktion ist eine chronische Schilddrii-
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Abb. 44. Typisches Aussehen bei Schilddriisenunterfunktion

senentziindung (Hashimoto-Autoimmunthyreoiditis), wo-
bei Schilddriisengewebe im Laufe vieler Jahre allmdhlich
zugrunde geht. Eine Hypothyreose kann auch auftreten
nach einer Struma-Operation, einer Radiojodtherapie,
durch bestimmte Medikamente, nach zu langer oder
hochdosierter thyreostatischer Behandlung und, wie so
oft, auch ohne jegliche erkennbare Ursache.

Beschwerden

Der Umgebung des Patienten fillt ein korperlicher
und geistiger Leistungsabfall auf. So bietet der Patient
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Abb. 45. Trockene Haut kann ein Symptom der manifesten
Schilddriisenunterfunktion sein

eine extreme Antriebsarmut, Miidigkeit, Verlangsamung
und eine depressive Verstimmung. Ein stumpes Desinter-
esse spiegelt der Gesichtsausdruck wider.

Der Patient hat eine gesteigerte Kilteemfindlichkeit,
seine Haut ist kiihl, teigig und so trocken, dafl es beim
Entkleiden manchmal staubt (Abbildung 45). Das Haar ist
trocken und briichig. Trotz Appetitlosigkeit kommt es zu
einer starken Gewichtszunahme (,Myxddem®). Neben ei-
ner chronischen Verstopfung klagen Patienten mit Hypo-
thyreose oft auch iiber ,,rheumatische® Gliederschmerzen
und Schwerhérigkeit. Der Umgebung féllt eine rauhe, hei-
sere Stimme auf.

Kurzum: alle Stoffwechselvorginge korperlicher und
geistiger Art sind - je nach Ausprigung der Hypothyreose
~ mehr oder minder stark verlangsamt. Es ist, als trete je-
mand permanent auf die Bremse. Wird die Bremse noch
starker getreten, kann es zum Stillstand kommen: 40 %

der Patienten mit ,,Myx6dem-Koma*“ sterben.
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Abb. 46. Eine Gewichtszunahme kann zwar Ausdruck einer
Schilddriisenunterfunktion sein, in den meisten Fillen jedoch
sind gestorte Elgewohnheiten die Ursache. Im Zweifeisfail
lohnt sich eine Untersuchung der Schilddriisenfunktion

Diagnostik

® Klinik (Symptome): Der Patient mit seinem tridgen,
verlangsamten Denken merkst selbst kaum, daf} er
sich krankhaft verdndert hat, und er ist einfach zu
»faul® einen Arzt aufzusuchen. Und die Anverwand-
ten sehen in dem chronischen Verfall der Mutter
oder Tante nur einen beklagenswerten schicksalhaf-
ten Altersabbau. Wichtig ist es also, bei Symptomen
wie oben beschrieben an die Méglichkeit einer
Hypothyreose zu denken.

® T_:kann erniedrigt sein. Es kommen aber auch deut-
lich erhohte TS-Werte vor, die als nicht ausreichende
kompensatorische Mehrproduktion des stoffwechsel-
aktiveren T zu deuten sind. Die T -Bestimmung ist
also zur Diagnose der Hypothyreose unzuverldssig.
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T : erniedrigt

TSH/TRH-Test: Das basale TSH ist stark erhéht, die
TSH-Antwort nach TRH ist ebenfalls stark erhéht.
Zur Diagnose der Hypothyreose geniigt (fast immer)
die Bestimmung des basalen TSH.

Sonographie: oft verkleinerte Schilddriise feststellbar
Szintigraphie: erforderlich, um jodstoffwechselaktives
Schilddriisengewebe zu lokalisieren. Der TcTU ist
meist erniedrigt.

Therapie

Die Therapie ist so einfach - seit es die syntheti-
schen Schilddriisenhormonpréparate gibt. Der der Hypo-
thyreose zugrundeliegende Mangel an Schilddriisen-
hormonen wird durch lebenslange (!) Gabe eines Levo-
thyroxin-Priparates ausgeglichen. (= Seite 71ff.).

Je ausgeprigter die Hypothyreose ist, um so langsa-
mer muf die Substitutionstherapie eingeleitet werden. Ein
zu intensives ,Gasgeben“ kdnnte ernste Herzrhythmus-
storungen nach sich ziehen. Die individuell optimale
Thyroxin-Dosis wird unter Beriicksichtigung des Allge-
meinzustandes des Patienten mit dem TRH-Test ermittelt
(N#heres = Seite 37).

Die latente Hypothyreose -
die Psyche spielt mit

Gesundheit und Krankheit sind keineswegs durch
eindeutige Grenzwerte voneinander getrennte Zusténde.
Das Spektrum mag reichen vom Schwerstkranken bis zum
»Ein-biichen Ungesunden® Und so gibt es auch bei Schild-
driisenerkrankungen die unterschiedlichsten Auspragun-
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gen. Die latente Hypothyreose gehdrt zu den etwas schwie-
riger definierbaren Verdnderungen. Sie kann Vorstufe der
manifesten Hypothyreose sein, ist moglicherweise aber
auch ein eigenstidndiges Krankheitsbild.

Die Labordiagnostik ergibt normale Werte fiir die
T,- und T -Konzentration im Serum. Das basale TSH ist
normal bis leicht erhéht, TSH nach TRH (TRH-Test) kann
durch eine grenzwertige Erhohung allein diskret auffillig
sein.

Nach iiberwiegender Meinung erscheinen die ,,Pati-
enten euthyreot, also von ausgeglichener klinisch erfaf3-
barer Schilddriisenstoffwechsellage, sie haben evtl. eine
kleine Struma, und es wird noch diskutiert, ob sie iiber-
haupt behandlungsbediirftig sind.

Der Autor vertritt aufgrund eigener Untersuchungen
(Doppelblindstudie an 29 Patientinnen, in Kooperation mit
einer psychosomat. Klinik) und iiber 25 Jahren Erfahrung
folgende Ansicht:

Es gibt Frauen (in der Studie wurden nur Frauen
zwischen 18 bis 30 Jahre untersucht) in einem Alter von ca.
18 Jahren bis iiber die Wechseljahre hinaus mit der oben
dargestellten ziemlich uncharakteristischen Laborwerte-
Konstellation.

Die Frauen klagen {iber Beschwerden im Sinne einer
»vegetativen Labilitit“ und werden schnell lieblos in die
Schublade ,,Hysterie“ gepackt. Diese Patientinnen fiihlen
sich iberwiegend ,,kaputt* (Leistungsknick), antriebsarm,
lustlos und »ewig milde* Gleichzeitig aber sind sie ,,iiber-
nervos®, gereizt und aggressiv. In ihrem Tief fiihlen sie
sich selbst durch bescheidenste Anforderungen iiberfor-
dert und reagieren - in Verteidigung ihrer Trigheit - auf
jede Stdrung sofort mit aggressiver Abwehr. Ab einer
gewissen Ausprigung diese Verdnderungen mégen sie
sich selbst nicht mehr leiden, und die Umwelt (Familie,
Kollegen) hat sich sowieso schon mindestens distanziert.
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Depressionen treten auf. Medikamente (Antidepressiva)
und pychologische/psychiatrische Behandlung sind oft
erfolglos. Angst-,Zustinde® mit allgemeiner Lebensangst
und der stindigen Angst, zu versagen, nehmen diesen
Frauen, die fiir ihre Stérungen ,,doch gar keinen Grund®
haben, allmdhlich jede Lebenslust.

Nach Einleitung einer behutsam gesteigerten Substi-
tutionstherapie mit Schilddriisenhormonen kann eine
erstaunliche Besserung beobachtet werden (,,Ich fiihle
mich wie neugeboren!“). Dieser wenig bekannte Zusam-
menhang mag folgendermafien erkldrbar sein:

Diese Patientinnen haben zwar normale T - und T -
Werte im Blut. Aber ,normal® ist ja lediglich eine grobe
statistische Mefilatte, die auf das untersuchte Individuum
nicht unbedingt zuzutreffen braucht. (Der eine kommt
mit 3000 DM im Monat aus, der andere benétigt aber un-
bestreitbar das Doppelte, um seine Lebensbedingungen zu
erhalten). Wenn nun der gemessene T - oder T -Wert, ob-
wohl im Normbereich liegend, ein biffichen zu niedrig
wire fiir die betreffende Patientin? Darauf kdnnte auch
ein oftmals diskret erhdhter basaler TSH-Wert oder eine
erhohte TSH-Antwort nach TRH hindeuten, zumindest
aber eine moglicherweise auch nur diskrete Schilddriisen-
vergroferung. Jedes, das relativ niedrige Energieniveau
iiberfordernde Ereignis kdnnte eine stoflartige, kurz-
fristige TSH-Ausschiittung mit Spitzen von T, und damit
spontan Herzjagen, Nervositit usw. ausldsen.

Eine regelmifige, langfristige, ausreichend dosierte
Behandlung mit Schilddriisenhormonen bewirkt dann so-
wohl eine Anhebung des Energieniveaus als auch eine
Bremsung der Hypophysenaktivitit, also de facto eine
Harmonisierung des »hysterischen® Verhaltens, eine Stabi-
lisierung von Ausgeglichenheit.

Damit kein Mifiverstidndnis entsteht: Hiermit wird
keineswegs behauptet, dafl jetzt simtliche Depressionen,
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Angstzustinde und Suizidabsichten einfach und erfolg-
reich mit Thyroxin zu behandeln wiren. Aber es gibt der-
artige Zustdnde - welchen prozentualen Anteil an ,,psy-
chosomatischen“ Beschwerden sie ausmachen, ist noch
unklar -, die einer T -Therapie zugénglich sind. Im Hin-
blick darauf lohnt sich vielleicht mal eine Schilddriisenab-
klirung mehr, und der ,,Versuch® einer kontrollierten
Thyroxin-Behandlung eventuell ebenfalls.

Das Niedrig T,- Syndrom
und Niedrig T,-Syndrom

Bei schweren akuten oder chronischen Erkrankun-
gen, (nach Operationen, bei Leberzirrhose, unter Dauer-
beatmung), unter verschiedenen Medikamenten und bei-
spielsweise wihrend des Fastens kommt es zu einem
Absinken des T}- und manchmal auch des T4—Wertes, ohne
dafd wahrscheinlich eine Schilddriisenunterfunktion be-
steht. Der TRH-Test kann negativ sein. Eine Substitutions-
therapie wird nicht empfohlen.
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10 Die Schilddriisen-
entziindungen

Man unterscheidet drei Hauptgruppen von Schild-
driisenentziindungen (,,Thyreoiditis“ = Schilddriisen-
entziindung), die vollig unterschiedliche Krankheiten
sind:
®  Akute Thyreoiditis
®  Subakute Thyreoiditis
¢  Chronische Thyreoiditis

Akute Thyreoiditis

Akute eitrige Thyreoiditis
Akute nicht eitrige Thyreoiditis

Die akute Thyreoiditis ist extrem selten. Sie geht von
bakteriellen Infekten der Halsregion aus. Die Schilddriise
ist allerdings relativ resistent gegeniiber bakteriellen In-
fekten. Patienten mit akuter eitriger Thyreoiditis erkran-
ken hoch fieberhaft mit starker Druckschmerzhaftigkeit
der gerbteten, gespannten Schilddriisenregion, manchmal
bildet sich ein Abszef, der operativ entleert werden mufi.
Ansonsten bringen Antibiotika rasche Besserung.

Zur Gruppe der akuten nicht eitrigen Schilddriisen-
entziindungen gehort die Strahlenthyreoiditis. Sie tritt ge-
legentlich nach héherdosierter Radiojodtherapie auf oder
nach externer Bestrahlung wegen nicht in der Schilddriise



gelegener Tumoren am Hals. Nur bei heftigeren Beschwer-
den (selten) ist eine Behandlung erforderlich (z. B. mit
Cortisonpriparaten).

Subakute Thyreoiditis

Die ,,Subakute Thyreoiditis de Quervain® ist para-
infektios, d. h., sie tritt etwa zwei Wochen nach einem
grippalen (Virus-)Infekt der Luftwege auf.

I.\bb. 47. Die subakute Thyreoiditis kann gelegentlich ziem-
lich schmerzhaft sein. Eine chronische Schilddriisenentziindung

lauft dagegen unbemerkt ab. Erst ihre Spitschiden sind mehr
oder weniger auffillig
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Die Symptomatik ist merkwiirdig und gleichzeitig
typisch:

Nach einem Infekt, den man fast schon wieder verges-
sen hat, beginnt recht uncharakteristisch, erst schleichend,
dann aber unerbittlich heftig, eine starke Abgeschlagenheit
und Schwiche mit schwerem Krankheitsgefiihl. Die Blut-
senkung ist so extrem erh&ht (Werte oft iiber 100 mm n.
W.), dal man von einer ,,Tumorsenkung“sprechen kdnnte.
Die Zahl der weiflen Blutkorperchen (,Leukos®) im Blut,
sonst ein Anzeiger von Entziindungen, ist normal. Nicht
wenige Patienten mit dieser Erkrankung werden einer
Tumordiagnostik unterzogen.

Manchmal fillt eine derbe Festigkeit der oft heftig
druckempfindlichen Schilddriise auf (Abbildung 47). In der
Frithphase, wenn bei der Entziindung Zellen in der Schild-
driise zugrunde gehen, konnen erhohte Schilddriisen-
hormonwerte im Blut festgestellt werden. In der Spétphase
kann sich eine Unterfunktion entwickeln. In 2/3 der Fille
heilt die Schilddriise jedoch vollsténdig aus.

Diagnostik

Klinik (siehe oben)

Zusitzlich: Im Sonogramm findet sich eine herd-
formige Strukturauflockerung, im Szintigramm eine
stark verminderte Radionuklidanreicherung bzw. ein
kalter Knoten. Die Sicherung der Diagnose bringt
die Feinnadelpunktion bzw. die Zytologie.

Therapie

Trotz der Aussicht auf eine Spontanheilung in 2/3 der
Fille konnen die Patienten unter so heftigen lokalen und
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allgemeinen Beschwerden leiden, dafl eine Therapie not-
wendig ist. Mit einer Kortison- Stofitherapie (z.B. 40 mg
Ultralan téglich, langsame Reduktion wochentlich) gelingt
meist eine ,Wunderheilung®. Bereits weniger als sechs
Stunden nach Beginn der Kortisontherapie fiihlt sich der
Patient - zuvor wochenlang subjektiv schwerstkrank - wie
neugeboren.

Anmerkung: Die subakute Thyreoiditis de Quervain
gilt fdlschlicherweise als selten. Das liegt daran, daf3 die
Diagnose iiberwiegend klinisch (also nicht durch Labor-
untersuchungen) gestellt wird und daher meist nur die
Fille mit schwerem Krankheitsbild auffillig werden. In
einer speziellen Schilddriisenambulanz mit der entspre-
chend vorhandenen drztlichen Erfahrung und Kenntnis ist
diese Erkrankung in 1 bis 5 Prozent der Fille zu diagnosti-
zieren. Sie ist damit kaum seltener als der Morbus Basedow.

Chronische Thyreoiditis

Die chronische Thyreoiditis (,Chronisch lymphozy-
tire Thyreoiditis, ,Hashimoto-Thyreoiditis“) ist eine
Autoimmunerkrankung, dhnlich wie die immunogene
Hyperthyreose. Man unterscheidet verschiedene Formen,
von denen die Hashimoto-Thyreoiditis die haufigste ist.
Durch gegen die eigenen Schilddriisenzellen gerichtete
Antikérper, die Mikrosomalen Antikrper (MAK) und
Thyreoglobulin-Antikdrper (TAK) entsteht eine entziind-
liche Reaktion des Schilddriisengewebes mit einer Vergrs-
Berung und gummiartigen Verfestigung der Schilddriise.
Der betroffene Patient hat im typischen Fall zunichst
allenfalls minimale oder gar keine Beschwerden.

Erst viel spéter, wenn sich eine Schilddriisenunter-
funktion einstellt, werden hypothyreote Symptome (=
Seite 142) geklagt
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Die chronische Thyreoiditis ist die hdufigste Ursache
der Hypothyreose, sowohl bei Kindern als auch bei Er-
wachsenen.

Die Diagnostik beinhaltet MAK- und TAK-Bestim-
mungen (= Seite 40) sowie gegebenenfalls eine Fein-
nadelpunktion.

Die Therapie besteht in der lebenslangen Substituti-
on mit Schilddriisenhormonen. Diese Therapie kann
ebensowenig wie andere Medikamente den fortschreiten-
den Autoimmunprozef3 aufhalten.

Eine andere Form der chronischen Thyreoiditis, die
atrophische Form, zeichnet sich lediglich durch das Feh-
len einer Struma gegeniiber der ,hypertrophischen Form
(Hashimoto-Thyreoiditis) aus.

Auf seltenere Formen der chronischen Thyreoiditis
wird hier nicht niher eingegangen. Die sog. Riedel-Stru-
ma (,,Chronische, fibrés-invasive Thyreoiditis“) ist so ex-
trem selten, dafl der Autor in jetzt 25 Jahren Berufserfah-
rung ganze vier Patienten erlebt hat. Es gibt auch unklare
Ubergangsformen zwischen Autoimmunthyreoiditis und
Autoimmunhyperthyreose vom Typ Morbus Basedow:
»Hyperthyreoiditis“, Uber andere Veranderungen wie bei-
spielsweise die ,,Painless Thyroiditis“(,Schmerzlose Thy-
reoiditis) ist noch wenig bekannt.
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11 Die Schilddriisenkarzinome

Schilddriisenkarzinome machen 0,5 bis 1,5 Prozent
aller Krebserkrankungen aus. Frauen sind dreimal héufi-
ger als Minner betroffen.

In der Bundesrepublik Deutschland erkranken pro
Million Einwohner 10 bis 30 Menschen jihrlich neu an
einem Schilddriisenkarzinom. Todesfélle durch diese
Krankheit treten pro Jahr und 1 Million Einwohner nur 5
auf. Damit ist der Tod durch Schilddriisenkarzinom sehr
selten (angesichts der jahrlichen Todesrate durch die an-
deren Krebsarten).

Es gibt nicht das Schilddriisenkarzinom, sondern 15
verschiedene histologische Typen. Davon sind vier von
herausragender Bedeutung, da sie 9o % aller Schilddrii-
senkarzinome ausmachen:

®  Follikulires Karzinom (22 - 40 %)

®  Papilldres Karzinom (29 - 55 %)

®  Undifferenziertes (ca.20 %)
(anaplastisches) Karzinom

®  Medulldres Karzinom (ca.3 %)

Das follikuldre und papillédre Schilddriisenkarzinom
werden als differenzierte Schilddriisenkarzinome zusam-
mengefafit.

Es ist nun ganz entscheidend wichtig - gerade fiir
den Patienten und seine Angehérigen -, nicht nur be-
stiirzt zu registrieren, daf ein Schilddriisenkarzinom dia-

154



gnostiziert wurde, sondern vor allem darauf zu achten,
um welche Form es sich dabei handelt. Denn der Grad der
Bosartigkeit (Malignitdt) des Tumors und damit der even-
tuelle Leidensweg und die Lebensaussichten des betroffe-
nen Patienten unterscheiden sich teilweise ungeheuer
voneinander. Es sei hier bereits vorweggenommen, daf}
beispielsweise die Diagnose eines papilliren Schilddrii-
senkarzinoms keineswegs ein schreckliches Todesurteil
bedeutet. Bei dieser Form des Schilddriisenkarzinoms
kann der betroffene Patient eine normale Lebensdauer bei
normaler Lebensqualitit (!) erwarten.

Interessant ist: Bei Patienten, die wegen einer Knoten-
struma mit kalten Knoten operiert werden, findet man erst
bei der postoperativen feingeweblichen Untersuchung ein
Karzinom. Je nach Ausprdagung des regionalen Jodmangels
liegt die Haufigkeit zwischen 1 bis 8 Prozent.

In diesem Zusammenhang sei ein erstaunliches
Forschungsergebnis angefiigt: Bei sehr sorgféltigen auto-
ptischen Untersuchungen an Menschen, die nicht an
einer Schilddriisenkrankheit verstorben waren, stellte
man fest, daf bis zu 36 Prozent ein Schilddriisenkarzi-
nom besalen. Dieses verborgene (,,okkulte*) Karzinom
war fast immer von geringer Gréfle und zu Lebzeiten
nicht bekannt. Dieses erstaunlich hdufige und unbe-
merkte Vorkommen von Schilddriisenkarzinomen muf}
als Hinweis darauf gewertet werden, dafl diese okkulten
Karzinome nicht besonders bosartig sind, sondern daf$
man wahrscheinlich sehr viele Jahre oder gar lebenslang
ohne jegliche Beschwerden damit leben kann.

Aus diesem Forschungsergebnis wurden in letzter
Zeit weitreichende therapeutische Konsequenzen gezo-
gen. Doch dariiber mehr im Kapitel iiber die Therapie des
Schilddriisenkarzinoms (Seite 158).

Auf die dringende Frage nach der Ursache des Schild-
driisenkarzinoms gibt es — will man nicht néher auf einige
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Hypothesen eingehen - nur die unbefriedigende Antwort:
»Man weif3 es nicht

Neben dem histologischen Typ des Schilddriisen-
karzinoms ist die Tumorausbreitung von Bedeutung. Zur
Dokumentation dient das 1987 von einer internationalen
Expertenkommission iiberarbeitete ,TNM - System zur
Klassifikation maligner Schilddriisentumoren".

T beschreibt darin die Ausdehnung des Tumors, N
das Vorhandensein von regionédren Lymphknotenmetas-
tasen (N von nodulus = Knoten) und M das Vorhanden-
sein von Fernmetastasen. Metastasen sind Tochterge-
schwiilste, die dadurch entstehen, dafl sich ein Tumor
entweder in Lymphbahnen hineinfriit und in Lymphkno-
ten verschleppt wird oder dal Tumorzellen iiber den Blut-
weg in andere Korperregionen transportiert werden, wo
sie sich als Tumorkolonien vermehren (z. B. Lungen-, Ske-
lett- oder Hirnmetastasen).

T - Primértumor

TX Primértumor kann nicht beurteilt werden
To Kein Anhalt fiir einen Primértumor
T1 Der Tumor ist bis zu 1 cm grof und auf die Schild-
driise begrenzt.
® T2 Der Tumor ist grofler als icm, aber nicht mehr
als 4 cm in grofter Ausdehnung, begrenzt auf
die Schilddriise.
® T3 Tumor mehr als 4 cm in grofter Ausdehnung,
begrenzt auf die Schilddriise
® T4 Tumor mit jeder Grofle mit Ausbreitung jen-
seits der Schilddriise

N - Regionédre Lymphknoten

® NX Regionire Lymphknoten kénnen nicht beurteilt
werden.
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® No Kein Anhalt fiir einen Befall der regionéren
Lymphknoten.
N1 Regiondre Lymphknoten
Nia Metastasen in den Lymphknoten der betroffe-
nen Halsseite
® Nib Metastasen in den Lymphknoten auf beiden
Halsseiten, der anderen Halsseite, in der Mittel-
linie oder im Mediastinum (Das Mediastinum
liegt zwischen den Lungenfliigeln.)

M - Fernmetastasen
®  MX Das Vorliegen von Fernmetastasen kann nicht
beurteilt werden.
MO Keine Fernmetastasen
M1 Fernmetastasen vorhanden

Unter ,pTNM“ versteht man die pathologische Klas-
sifikation, die postoperativ (nach der Operation) erstellt
wird und die damit meist genauer ist als die Klassifikation
vor der Operation.

Zum besseren Verstindnis ein Beispiel: Bei einem
Patienten findet der Chirurg einen in grofiter Ausdeh-
nung 3 cm grofen Tumor im rechten Schilddriisenlappen
mit einem Befall von zwei Lymphknoten in der rechten
und von einem Lymphknoten in der linken Halsseite.
Aufgrund sonstiger Untersuchungen besteht kein Hin-
weis auf Metastasen in anderen Organen. Die mikros-
kopische Untersuchung des Schilddriisentumors ergibt
ein papillires Schilddriisenkarzinom. Die Diagnose lau-
tet in diesem Fall: ,,Papilldres Schilddriisenkarzinom
pT2N1b Mo“

Die solchermaflen erstellte Diagnose liefert die ent-
scheidenden Anhaltspunkte fiir weitere Therapieentschei-
dungen und die Prognose (Aussicht auf den Krankheits-

verlauf).
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Die differenzierten
Schilddriisenkarzinome

In den letzten 15 Jahren hat sich der Anteil der - giin-
stigeren — papilldren Karzinome im Verhiltnis zum Anteil
der follikuldren Karzinome verdoppelt. In der Schweiz
wird dies auf die Einfithrung der Jodsalzprophylaxe zu-
riickgefiihrt. Dieser Wandel kann jedoch auch simpel da-
durch entstanden sein, dafd seit der 1974 eingefiithrten
WHO-Klassifikation der Schilddriisentumoren jedes folli-
kuldre Karzinom, das auch nur minimale Teile eines papil-
laren Tumors aufweist, den papilldren Tumoren zugerech-
net wird. Doch welche Bedeutung hat es, ob das Karzinom
follikulédr oder papilldr ist?

Das papillire Karzinom ist das am wenigsten bdsar-
tige Karzinom der Schilddriise. Es bevorzugt das jiingere
Lebensalter, wobei Frauen mehr als dreimal hdufiger als
Minner betroffen sind. Schon friithzeitig metastasiert es
in die regioniren Halslymphknoten und setzt erst spét
Fernmetastasen. Demgegeniiber brechen die von den
Thyreozyten (Schilddriisenzellen) ausgehenden follikula-
ren Karzinome schneller in die Blutgefifle ein und bilden
Lungen- oder Skelettmetastasen.

Hat ein papilldres Schilddriisenkarzinom einen Tu-
mordurchmesser von weniger als 1 cm oder 1,5 cm (iiber
den genauen Grenzdurchmesser besteht keine Einigung),
spricht man von einem ,,Mikrokarzinom® Oft handelt es
sich um einen Zufallsbefund (,,okkultes Karzinom*) bei
der Operation einer Knotenstruma. Diese papilliren
Mikrokarzinome stellen insofern eine Besonderheit dar,
als sie die giinstigste Prognose haben. Ist der betroffene
Patient jiinger als 40 Jahre, gibt es histologisch keine
Zeichen grob zerstérerischen Wachstums und fehlen
Lymphknotenmetastasen, so wird lediglich der betroffene
Schilddriisenlappen entfernt und - bis auf eine Schild-
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driisenhormonbehandlung - auf jede weitere Therapie
verzichtet.

(Diese aus den USA stammende ,,harmlose“ Einschit-
zung des papilliren Mikrokarzinoms, die sich auf grofle
Statistiken und die zitierten Autopsiebefunde stiitzt, wird
in Deutschland gelegentlich noch mit Skepsis betrachtet, so
daf3 der Patient méglicherweise unterschiedliche Therapie-
empfehlungen erhilt. Die Sorge der Skeptiker: Wenn nun
im anderen, nicht wegoperierten Schilddriisenlappen eben-
falls ein oder gar mehrere Mikrokarzinome stecken? Stich-
wort: Multizentrische Karzinomentstehung.)

Eine andere Sonderform des papilldren Schilddriisen-
karzinoms ist das gehduft im hoheren Lebensalter auftre-
tende ,,onkozytire (oxyphile) Karzinom® das kein Radiojod
speichert und damit samt eventuell vorhandener Metas-
tasen keiner Radiojodtherapie zugénglich ist. Hierbei ist
der operative Eingriff radikaler zu gestalten, zumal es eine
hohere lokale Aggressivitit zeigt.

Therapie der differenzierten
Schilddriisenkarzinome

Bis auf die genannten beiden Sonderformen des
papilldren Karzinoms wird bei den differenzierten Schild-
driisenkarzinomen folgende Therapie durchgefiihrt:

1. Totale Thyreoidektomie

Darunter versteht man die operative vollstindige
Entfernung der Schilddriise. Bei aller Radikalitdt wird der
Chirurg dabei so sorgfiltig vorgehen, dafl er den beidseits
durch die Schilddriise hindurchlaufenden Stimmband-
nerv und die an der hinteren Schilddriisenkapsel befind-
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lichen Nebenschilddriisen unbehelligt 14f}t. Gegebenen-
falls werden auch die regionalen Lymphknoten entfernt.

2. Radiojodtherapie

Die nach der Operation fehlende Produktion der
Schilddriisenhormone wird zunéchst nicht medikamentés
ersetzt. Etwa 10 bis 14 Tage nach dem Eingriff wird in
einer nuklearmedizinischen Abteilung eine sehr wichtige
Untersuchung durchgefiihrt: eine Szintigraphie mit dem
radioaktiven Isotop Jod-131. Dabei erkennt man, wieviel
Restschilddriisengewebe noch stehenblieb, und manch-
mal auch, ob radiojodspeichernde Metastasen vorhanden
sind.

Unter stationdren Bedingungen erfolgt die erste
hochdosierte Radiojodtherapie. Die erste Dosis ist iib-
licherweise 50 mCi Jod-131. Die Dauer des stationdren Auf-
enthalts ist nicht exakt vorherzubestimmen, richtet sie
sich u. a. nach der (letztlich zunichst unbekannten) Menge
noch vorhandenen Schilddriisengewebes. Am Entlas-
sungstag wird ein sogenanntes ,,Ganzkorper-Verteilungs-
szintigramm® angefertigt (mit der noch im Kérper vor-
handenen Restaktivitit von Jod-131). Manchmal werden
erst jetzt eventuell vorhandene Metastasen sichtbar.

(Anmerkung: Prinzipielles iiber die Radiojodthera-
pie erfahren Sie auf Seite 84ff.)

Mit grofler Wahrscheinlichkeit werden weitere Radio-
jodbehandlungen erforderlich sein. Da jede Klinik mit
Radiojodtherapie-Station ihr eigenes modifiziertes Thera-
pie- und Organisationskonzept hat, kénnen hier nur die
Prinzipien des weiteren therapeutischen Verlaufs skizziert
werden:

Die nichste stationdre Aufnahme wird etwa 6 Mona-
te spéter erforderlich sein. Nun besitzen Sie (als Patient)
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Abb.48. Beieinem Schilddriisenkarzinom ist eine enge Zu-
sammenarbeit zwischen dem Chirurgen und dem Nuklear-

mediziner erforderlich

aber ja keine Schilddriise mehr und haben in Kiirze den
im Korper befindlichen Vorrat an Schilddriisenhormonen
verbraucht. Mit der regelmifiigen Einnahme von Schild-
driisenhormonen - die richtige Hohe der Dosis wird gele-
gentlich ambulant iiberpriift - werden Sie sich fit fiihlen,
»als ob nichts gewesen wire®
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Entsprechend der mit dem behandelnden Nuklear-
mediziner getroffenen Vereinbarung ist es etwa 4 Wochen
vor dem stationdren Aufnahmetermin soweit, daf} Sie Ihr
Schilddriisenhormonpréparat absetzen miissen bzw. von
Threm T -Préparat voriibergehend fiir zwei Wochen auf ein
T, -Prdparat wechseln und dann ohne Schilddriisenhormo-
ne leben. Fiir manche ist das eine unangenehme Zeit, denn
die jetzt eintretende Hypothyreose (Schilddriisenunter-
funktion) macht sich mit Miidigkeit und Gewichtszunahme
bemerkbar. Das bewuf8t angestrebte Ziel einer ausgeprig-
ten Hypothyreose ist wichtig, weil hierbei die Hypophyse
zur vermehrten Produktion von TSH angefeuert wird. TSH
aber hat ja u.a. die Wirkung, daf es verstirkt fiir eine
Jodaufnahme sorgt. Unter laufender Behandlung mit Schild-
driisenhormonen wire eine Radiojodtherapie véllig sinnlos,
da bei durch die Hormone induzierter Bremsung der hypo-
physédren Ausschiittung von TSH das Radiojod vom Kérper
nicht aufgenommen wiirde. Der TSH-Spiegel im Serum wird
durch eine Blutentnahme kontrolliert, und ist er nicht ausrei-
chend erhéht (iiber 30 mU/L), miissen Sie noch ein paar wei-
tere Tage der Hypothyreose erdulden, so unangenehm das
auch sein mag.

Die 2. Radiojodtherapie erfolgt mit 100 mCi Jod-131.
Falls Metastasen im Kérper vorhanden sind, kénnen sie
oft erst jetzt nachgewiesen werden. Zeigt sich am Ent-
lassungstag noch jodspeicherndes Gewebe in der Schild-
driisenregion oder im iibrigen Korper, bedeutet dies, daf
eine weitere Radiojodtherapie erforderlich ist, etwa wie-
der ein halbes Jahr spiter.

Die Serie setzt sich in der Regel so lange fort, bis kein
radiojodspeicherndes Gewebe (= Schilddriisenkarzinom)
mehr nachweisbar ist.

Die externe Strahlentherapie (z. B. mit dem Betatron)
kann eine sinnvolle Ergdnzung der Radiojodtherapie (als
Bestrahlung von ,innen“) in seltenen Fillen sein: bei
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Tumoren, die nicht im Gesunden entfernt werden konnten,
bei Tumorstadien pT4No - 3 und bei Lymphknotenmetas-
tasen.

Nachsorge

Nach abgeschlossener kombinierter Therapie be-
ginnt die Nachsorge.

Uber den reinen Ersatz der ausgefallenen eigenen
Schilddriisenhormonproduktion hinaus sollte die einzu-
nehmende Hormondosis so hoch sein, dal das basale TSH
vollstindig erniedrigt ist als Indiz dafiir, dal keine Wachs-
tumsimpulse von der Hypophyse ausgehen. Es hat sich
nimlich gezeigt, daf} differenzierte Schilddriisenkarzi-
nomzellen biologisch aktive Rezeptoren (und damit eine
Empfindlichkeit) fiir TSH besitzen und daf} eine hoher-
dosierte Schilddriisenhormontherapie zu einer Tumor-
verkleinerung und einer niedrigeren Rezidivrate fiihrt.
(Der Autor selbst neigt dazu, die Dosis bis zur subjektiven
individuellen Toleranzgrenze des Patienten zu steigern.)

Als wichtiger Nachsorgeparameter wird das Humane
Thyreoglobulin (hTg) im Blut bestimmt. Da Thyreo-
globulin nur von Schilddriisenzellen, ob gutartig oder
bosartig, synthetisiert werden kann, ist nach abgeschlos-
sener Abtdtung aller Schilddriisenzellen ein Anstieg der
Konzentration von Thyreoglobulin im Blut ein sicherer
Hinweis darauf, dafl wieder Schilddriisen(karzinom)-
zellen im Korper gewachsen sind. Bei etwa 3 % der Patien-
ten ist das Laborergebnis jedoch nicht zu verwerten (we-
gen Antikérperbildung).

Zum Ausschluff von Lungenmetastasen dienen Ront-
genaufnahmen der Lungen. Die Ganzkorperskelettszinti-
graphie kann eventuell vorhandene Knochenmetastasen

aufdecken.
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Als wertvolle Kontrolluntersuchung hat sich die
Ganzkérperszintigraphie mit Thallium-201 erwiesen. Sie
hat - in Verbindung mit der hTg-Bestimmung - die in
fritheren Jahren in allen Therapiezentren iibliche und den
Patienten immer wieder belastende diagnostische Ganz-
korperszintigraphie mit Jod-131 zum Teil abgel6st. Vorteile
der Thallium-201-Szintigraphie: der Patient braucht vor-
her nicht das Schilddriisenhormonpréparat langfristig
abzusetzen; und diese Methode ist evtl. diagnostisch emp-
findlicher als die Jod-131-Szintigraphie.

Die zeitlichen Abstdnde der Nachsorgeuntersuch-
ungen miissen mit Ihrem behandelnden Arzt besprochen
und abgestimmt werden.

Bei dem dargelegten Therapiekonzept ist die Pro-
gnose der differenzierten Schilddriisenhormone bemer-
kenswert gut. Selbst Lungen-und Knochenmetastasen las-
sen sich mit der Radiojodtherapie oft definitiv beseitigen.
Wichtig bleibt jedoch immer das Zusammenspiel aller be-
teiligten Fachérzte und - last but not least - die Mitarbeit
des gut aufgeklirten Patienten.

Das medullare Schilddriisenkarzinom

Das medulldre Schilddriisenkarzinom macht nur
3 Prozent aller Schilddriisenkarzinome aus. Es stammt
nicht von den Schilddriisenzellen (Thyreozyten) ab, son-
dern aus sogenannten C-Zellen, die zwischen den Folli-
keln liegen und die das Hormon Kalzitonin produzieren.
Das medullédre Schilddriisenkarzinom heifit daher auch
C-Zell-Karzinom. Wegen des familidren Vorkommens bei
dominantem Erbgang hat in die Diagnostik (Kalzitonin-
Bestimmung im Blut) auch die gesamte Familie einbezo-
gen zu werden. Oft ist der Tumor mit anderen hormonell
aktiven Tumoren vergesellschaftet.
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Die Therapie besteht aus einer méglichst radikalen
Operation mit anschlieflender Substitutionstherapie. Da
die C-Zellen keinerlei Beziehung zum Jodstoffwechsel ha-
ben, ist eine Radiojodtherapie eher nicht indiziert.

Das undifferenzierte
Schilddriisenkarzinom

Der Ausdruck ,undifferenziert oder ,anaplastisch® be-
deutet, dafl der Tumor derart bosartig ist,dafl den sich rasch
vermehrenden Zellen mikroskopisch nicht mehr anzusehen
ist, aus welchem Organ sich der Tumor entwickelt hat. Das
Karzinom infiltriert zerstorerisch die Umgebung und kann
dabei zu schlimmen Komplikationen im Halsbereich und
frithzeitiger Metastasierung in Lungen und Leber fiihren.
Der Tumor tritt vorwiegend im hoheren Lebensalter auf.

Der operative Eingriff sollte so radikal wie mdoglich
sein. Eine Radiojodtherapie ist sinnlos, da die wild-
wuchernden (,anaplastischen®) Zellen ihre Herkunft aus
der Schilddriise und damit auch die Funktionen des Jod-
stoffwechsels vergessen haben. Sie reichern kein Jod-131 an.
Ihr einziges terroristisches Ziel heiflt Vernichtung. Gele-
gentlich hilfreiche Waffen im Kampf gegen dieses bosartig-
ste Schilddriisenkarzinom kénnen die externe Strahlenthe-
rapie und die Chemotherapie sein. Die Uberlebenszeiten
erreichen selten mehr als ein Jahr.

Die Hiufigkeit der anaplastischen Schilddriisenkar-
zinome ist in den Landern, die eine Jodsalzprophylaxe be-
treiben, deutlich zuriickgegangen. Innerhalb der Schild-
driisenkarzinome ist es dort zu einer Verschiebung zu den
wesentlich weniger bosartigen differenzierten Karzino-
men gekommen. Eine Erkldrung dafiir steht noch aus, die
Tatsache an sich wird aber als weiteres Argument fiir die

Einfiihrung der Jodprophylaxe angefiihrt.
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Anmerkung: Grundsitzliches zur Schilddriisenope-
ration und zur Radiojodtherapie = Seite 80 und 84.
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12 Einige Besonderheiten

Es gibt bestimmte Gruppen von Patienten, die derarti-
ge Besonderheiten bieten, dafd ihnen eigene kleine Kapitel
gewidmet werden miissen. Zu diesen Patienten gehren
®  der alte Patient,
®  die schwangere Patientin,
® dasKind

Der alte Patient

Bei alten Menschen (ab 60. bis 65. Lebensjahr) bietet
das ,,Kapitel Schilddriise“ einige Besonderheiten.

Es gehort zu den natiirlichen Alterserscheinungen,
daf der Grundumsatz absinkt und die Konzentration von
Cholesterin und Lipoproteinen (Fett-Eiweif3stoffe, die zur
Arterienverkalkung beitragen) im Serum ansteigt. In der
Schilddriise kommt es zur Abnahme der Héhe der Folli-
kelepithelien und der Durchblutung, zu einer Vermehrung
von Bindegewebe und gutartigen Knoten. Es wird weniger
Jod in die Schilddriise aufgenommen, ohne daf3 daraus
ein funktioneller Defekt resultiert. Ob und wie die Nor-
malbereiche der T - und T,-Werte im Alter verdndert sind,
dariiber gibt es erstaunlich widerspriichliche Literaturan-
gaben.

Schilddriisenerkrankungen fithren gerade im héhe-
ren Alter zu aulerordentlich groflen diagnostischen
Schwierigkeiten. Insbesondere die Hypothyreose und die
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Hyperthyreose verlaufen im Alter symptomarm oder ,,mas-
kiert®

Die Altershypothyreose

Es ist mit einer Haufigkeit der manifesten Hypo-
thyreose von 1,1 bis 3,4 Prozent zu rechnen. Zusitzlich
findet sich in 2 bis 5 Prozent eine latente (subklinische)
Hypothyreose. Typische Hypothyreosezeichen wie rauhe,
schuppende, gelbliche Haut oder trockenes, schiitteres
Haar lassen sich zwar in vielen Fillen nachweisen, verlie-
ren aber angesichts seniler atrophischer (durch kérper-
lichen Abbau bedingt) Hautveridnderungen an diagnosti-
schem Wert. Auch die meisten anderen Unterfunktions-
symptome lassen sich mit normalen Altersverinderungen
verwechseln, bzw. sie tiberlappen sich mit ihnen.

Besonders werden als evtl. vorzeitiger Altersabbau
fehlgedeutet:

Korperlicher Leistungsabfall,

Geistiger Leistungsabfall,
Gedichtnisstérungen,

Extreme Antriebsarmut und Verlangsamung,
Desinteresse,

Depressionen.

Eine deutliche Gewichtszunahme, wie sie bei Hypo-
thyreose im jiingeren Lebensalter typisch ist, ist bei dlte-
ren Kranken oft weniger ausgepragt.

Oft zeigen die Patienten nur eine Schwerhorigkeit,
einen Krifteverfall, eine abnorme Kilteempfindlichkeit,
so daf} der Laie kaum an eine Schilddriisenunterfunktion
denkt.

Ein Kropf fehlt meist, da eine Hashimoto-Thyreoidi-
tis die Schilddriise weitgehend abgebaut hat (atrophische
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Verlaufsform). Im Sonogramm zeigt sich dann eine winzi-
ge Restschilddriise, knapp ein Gramm grof}, die mit aus-
geprégter Echoarmut zusétzlich ihre Funktionsuntiichtig-
keit kundtut.

Besonders alte Leute, alleinstehend oder im Alters-
heim, finden bei der hypothyreoten Antriebsarmut nicht
den Weg zum Arzt. Deshalb sollten Angehorige und Pfle-
gepersonal besonders auf die geschilderten Veranderun-
gen achten und gegebenenfalls den Arzt einschalten.

Die Altershyperthyreose

Synonyme: ,maskierte »apathische®, ,,oligosympto-
matische“ (symptomenarme) Hyperthyreose
Die einzige Symptomatik ist oft nur:
Gewichtsverlust
Krifteverfall
Sogenannte Altersdepression
Herzschwiche (,,Kardiale Insuffizienz®)

Bei 45 % der Patienten stehen Herzbeschwerden im
Vordergrund. Bei 30 % von ihnen fehlen andere klinische
Zeichen einer Hyperthyreose. Die sogenannten klassischen
Hyperthyreosezeichen (= Seite 113) sind im Alter selten
bzw. fehlinterpretierbar. Die Altershaut schwitzt nicht. Eine
Verstopfung ist erheblich haufiger als Durchfille. Das Zit-
tern der Hinde wird mit ,,Alterszittern verwechselt. Die
hypothyreote Muskelschwéche wird ebenfalls dem Alter an-
gelastet.

Geradezu typisch untypisch ist das Aussehen. Die
Patienten wirken irgendwie vollig erschopft, ausgelaugt
und apathisch.

Eine rapide Gewichtsabnahme als einziges Hyper-
thyreosesymptom kann schlimme Folgen haben, wenn sie
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Abb. 49. Altershyperthyreose, auch ,apathische Hyperthy-
reose“ genannt. Die Patientin wirkt ausgelaugt, erschopft.

die Verdachtsdiagnose ,,Krebs“ induziert. Wird dieser Pa-
tient ndmlich mit jodhaltigen Kontrastmitteln ,,durch-
untersucht® bevor die Schilddriisenfunktion abgeklart
wurde, heizt man durch die Jodgabe die Hyperthyreose —
nach einer voriibergehenden scheinbaren Besserung -
noch stérker an (Abbildung 50 und 51). Niheres zur Patho-

physiologie des Jodstoffwechsels bei Autonomie = Seite
115f1.).
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Abb.50. Dasrechte Hiaufchen entspricht dem Jodgehalt des
gesamten Korpers. Die beiden linken Haufen sind Jodmengen,
wie sie bei verschiedenen Rontgenuntersuchungen mit jod-
haltigen Kontrastmitteln gegeben werden. Ein gesunder
Organismus hat keine Schwierigkeiten damit. Ist der Jodstoff-
wechsel jedoch gestdrt, wie bei einer Autonomie beispiels-
weise,dann kann die exzessive Jodzufuhr ziemliche Probleme

machen (= Seite 120).

Abb. 51. Patientin mit lange Zeit unerkannter Altershyper-
thyreose. Fast einziges Symptom: dramatischer Gewichtsver-
lust innerhalb von 1 Jahr. Es wire nicht zu verwundern, wenn
ein Arzt bei diesem Verfall zunéchst einen weit fortgeschritte-
nen Krebs befiirchten wiirde. Die entsprechende Diagnostik
mit jodhaltigen Kontrastmitteln (z.B. Computertomographie)
wiirde jedoch die Hyperthyreose extrem verschlimmern!
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Die schwangere Patientin

Das Kind im Mutterleib braucht fiir eine gesunde
Entwicklung die liebevolle Zuwendung der Mutter (am
besten auch des Vaters) und noch viel mehr, nicht zuletzt
Jod.

Ab der 10. bis 12. Schwangerschaftswoche arbeitet die
Schilddriise des Embryo selbstindig und ist auf ein ausrei-
chendes Jodangebot angewiesen. Die miitterliche Schild-
driise kann ihm kaum helfen, denn T, und T, dringen nicht
durch die Plazenta in den (getrennten) Blutkreislauf des
Embryo. Aber auch die Schwangere braucht mehr Jod, um
etwa 50% ist ihr Bedarf gesteigert. Da wir aber in einem
Jodmangelgebiet leben, ist eine ausreichende Jodversor-
gung des Ungeborenen sowie der Mutter problematisch.

Die Verwendung von Jodsalz im Haushalt ist nicht
ausreichend. Jodiertes Speisesalz enthilt 15 - 25 mg Jod
pro Kilogramm. Wollte man also den Jodmangel durch
tégliche Einnahme einer Mindestmenge von 100 pg Jod
ausgleichen, miifite man tiglich 5 Gramm Jodsalz zu sich
nehmen. Das aber ist mit bloRem Zusalzen nicht zu errei-
chen, mal abgesehen davon, daf zu hoher Salzverbrauch
gesundheitsschadlich sein kann. Mit einer zweimaligen
Seefisch-Mahlzeit pro Woche wiire die Jodversorgung leid-
lich gesichert.

Um einen angeborenen Kropf oder/und eine Unter-
funktion des Kindes zu vermeiden, empfiehlt sich prinzi-
piell fiir jede Schwangere eine zusitzliche Einnahme von
Jod, etwa in Form von Tabletten (z.B. 200 pg Jod tiglich).
Diese Empfehlung gilt auch fiir die Stillzeit. Nur, wenn
eine Schilddriiseniiberfunktion anamnestisch oder aktu-
ell zur Debatte steht, ist Vorsicht angebracht und unbe-
dingt kompetente drztliche Beratung erforderlich.

Zuviel Jod (»Jodexzess“) — durchaus unabhingig von

der Schilddriisenausgangssituation - kann ungiinstig sein.
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Eine ausreichende Jodversorgung wihrend der
Sc':hwangerschaft verhindert nicht nur eine Storung der
k}ndlichen Schilddriise, sondern auch die Entwicklung
einer Struma bei der Mutter. Ohne schilddriisenspezi-
fische Behandlung entwickelt sich ndmlich gern im letzten
Schwangerschaftsdrittel oder nach der Geburt bei der
Mutter eine Struma.

War bei der Patientin bereits vor der Schwanger-
schaft eine Therapie mit Schilddriisenhormonen verord-
net worden, so muf$ sie ihr Thyroxin nach Bekanntwerden
der Schwangerschaft unbedingt weiternehmen, am besten
ergdnzt um eine zusidtzliche Jodgabe (= auch Seite 77).
Thyroxin ist ja keine schéddliche Fremdsubstanz wie Con-
tergan oder Nikotin. Mit Thyroxin wird nur der Mangel
an korpereigenem T, ausgeglichen. Selbst ein Zuviel an
Thyroxin wire fiir den Embryo kaum schéddlich: T, durch-
dringt ja nicht die Plazentarschranke.

Ubrigens sind Frauen mit einem deutlichen Schild-
driisenhormonmangel meist steril, bei leichterer Hypo-
thyreose neigen sie zu Fehlgeburten.

Frauen mit einer schweren Hyperthyreose neigen zu
Unfruchtbarkeit und Fehlgeburten. Bei einer leichteren
Hyperthyreose kann eine spontane Besserung der Hyper-
thyreose im Verlauf der Schwangerschaft eintreten, so dafd
eine leichtere Hyperthyreose in der Schwangerschaft zu-
nichst nur kontrollbediirftig, nicht aber unbedingt be-
handlungsbediirftig ist.

Sollte bei Uberfunktion eine Behandlung mit Thyreo-
statika (= Seite 133) erforderlich sein, ist die Dosierung so
zu steuern, daf die Blutwerte fiir T, und T, eher leicht er-
héht sind. Auf keinen Fall darf dem Lebewesen im Uterus
eine Unterfunktion aufgedringt werden!

Abweichend von der iiblichen Schilddriisendiagnos-
tik wird bei Schwangeren auf den TRH-Test verzichtet.
Eine Untersuchung mit ionisierenden Strahlen, daher
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auch mit radioaktiven Nukliden (Szintigraphie), ist prin-
zipiell kontraindiziert.

Das Kind

Auf die angeborene Hypothyreose wurde bereits ein-
gegangen (= Seite 140). Eine angeborene Hyperthyreose
(immunogene Hyperthyreose) ist so selten, daf} diese Er-
krankung hier tibergangen wird.

Stattdessen sind einige Besonderheiten zur Diagno-
stik und Therapie hervorzuheben:

Diagnostik

Auf eine Szintigraphie ist immer zugunsten einer
Sonographie zu verzichten. Einzige Ausnahme: ein isolier-
ter Schilddriisenknoten ist hochverdéchtig auf ein b&s-
artiges Geschehen (sehr selten). Beim TRH-Test - wenn
iberhaupt erforderlich - wird eine dem Kérpergewicht
angepafite Dosis TRH gegeben (ca. 7 pg/kg Korperge-
wicht)

Therapie

Die (um die Pubertdt herum auftretende) Jodman-
gelstruma sollte mit Jodgaben (etwa 150 bis 200 pg Jod
taglich) behandelt werden. Erst nach lingerem (iiber
6 Monate) Nichtansprechen auf die Jodbehandlung sollte
auf eine (zusitzliche) Thyroxingabe iibergegangen wer-
den.

Besser wiire eine gesetzlich fixierte ausreichende Jod-
versorgung der Bevélkerung!
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Eine Radiojodtherapie wird allgemein akzeptiert zur
Behandlung des differenzierten Schilddriisenkarzinoms.
Zur Behandlung der kindlichen Hyperthyreose wird die
Radiojodtherapie in den USA schon lange eingesetzt,
kann sich in Deutschland - obwohl die Altersgrenze kiirz-
lich ,,offiziell gefallen ist (= Seite 90) - allerdings immer
noch nicht recht durchsetzen.
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Erklidrung wichtiger Ausdriicke

(In Klammern steht die Seite, auf der nihere Erldute-
rungen zu finden sind)

Adenom
allgemein: Knoten in einer Driise

Adenom, autonomes
Ein Knoten in der Schilddriise, der nicht dem Regelkreis
gehorcht (115)

Anamnese
Krankheitsgeschichte (21)

Autoantikorper

Immunologische Abwehrstoffe, die der Organismus nicht
gegen fremde, sondern gegen eigene Substanzen bildet.
(39)

Autoimmunthyreoiditis

Schilddriisenentziindung, die durch Autoantikérperbild-
ung hervorgerufen wird (152)

Autonomie
Vollstandige oder teilweise Unabhingigkeit der Schilddrii-
senhormonproduktion vom Regelkreis, also ohne Bezie-

hung zum Hormonbedarf des Korpers. Eine der Ursachen
fiir eine Schilddriiseniiberfunktion (115)

Basedow*sche Krankheit

Eine Form der Schilddriiseniiberfunktion, verbunden mit
Kropf und hervorstehenden Augen (126)
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Betablocker
Medikamente, die einen erhéhten Pulsschlag normalisie-
ren kdnnen.

Betastrahlung

Entsteht beim radioaktiven Zerfall verschiedener Elemen-
te. Bei der Radiojodtherapie von Schilddriisenerkrank-
ungen ist die Betastrahlung des Jod-131 fiir die Verkleine-
rung eines Kropfes verantwortlich (84)

Carbimazol
Arzneimittel zur Behandlung der Schilddriiseniiberfunk-

tion (134)

C-Zellen-Karzinom
Eine Form des Schilddriisenkarzinoms, die von den zwi-

schen den Schilddriisenfollikeln liegenden C-Zellen aus-
geht (164)

Endemische Struma
Kropf ohne Unter- oder Uberfunktion (auch: ,euthyreote

Struma* oder ,,blande Struma*). Die mit Abstand héufig-
ste Kropfform (16,102)

Endokrine Orbitopathie (
Krankhafte Augenverinderungen bei Basedow scher

Krankheit (126)

Euthyreose
Normale Schilddriisenfunktion

Fakultative Hyperthyreose ‘ ‘
Hohergradige Autonomie der Schilddriise, bei der eine ver-

mehrte Jodzufuhr eine schwere Schilddriiseniiberfunktion

auslésen kann (119)
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Feedback-System
Regelkreis (13)

Follikel
Die Schilddriise ist aus Bldschen (Follikel) zusammenge-
setzt (5)

Follikulires Schilddriisenkarzinom
Eine Karzinomform, die zu den differenzierten Schild-
driisenkarzinomen gehort (158)

FT
Freies T, (Trijodthyronin), das eigentlich biologisch aktive
Schilddriisenhormon (10, 32)

FT
Freies T, (Thyroxin),neben FT, das andere wichtige Schild-
driisenhormon (10, 32)

Gammakamera
Nuklearmedizinisches Gerit, mit dem Szintigramme auf-
genommen werden (56)

Globusgefiihl

Gefiihl von Kranken mit mitunter noch kleinem Kropf,
verbunden mit Schluckbeschwerden und einem Fremd-
korpergefiihl im Hals (24)

Hashimoto-Thyreoiditis
Haufigste Form der Schilddriisenentziindungen (152)

Heifler Knoten

Knoten, der im Szintigramm eine verstirkte Aktivitidtsan-

reicherung zeigt; oft steckt ein autonomes Adenom dahin-
ter (56, 60, 122)
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Hirnanhangsdriise
(= Hypophyse) Hirnteil an der inneren Schidelbasis, der
u. a. das TSH produziert (13,18)

Hyperthyreose
Schilddriisentiberfunktion (hyper = iiber; im Gegensatz

zu hypo = unter) (112)

Hypophyse
sieche Hirnanhangsdriise

Hypothalamus
Hirnteil, der TRH produziert (13, 18)

Hypothyreose
Schilddriisenunterfunktion (hypo = unter) (139)

Immunthyreoiditis
Schilddriisenentziindung, die durch Autoantikérperbild-

ung hervorgerufen wird (152)

Jodprophylaxe .
In einem Jodmangelgebiet Vorbeugung einer Kropfbild-
ung durch ausreichende Zufuhr von Jod (102, 104)

Kalter Knoten ‘
Knoten mit stark verminderter oder fehlender Anreiche-

rung im Szintigramm. In etwa 3 Prozent der Félle kann
ein Karzinom sich darin verbergen. Daher ist eine weitere
Abkldrung mit Sonographie und evtl. Feinnadelpunktion

erforderlich (51, 62)

Karzinom
Krebs (154)
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Kolloid
Substanz, die von den Schilddriisenzellen ins Innere des
Follikels abgegeben wird (8)

Kropf (Struma)

Vergroflerte Schilddriise, verbunden mit einer normalen
(»euthyreote Struma*“), verstirkten oder verminderten
Schilddriisenhormonproduktion (99)

Levothyroxin
Korrekte Bezeichnung fiir das Schilddriisenhormon
Thyroxin (= T,)

Metastasen
Tochtergeschwiilste bésartiger Tumoren (154)

Myx6dem
Teigige Schwellung bei Schilddriisenunterfunktion (143,
168)

Nuklearmedizin
Fachgebiet der Medizin (wie z. B. Orthopéddie oder Augen-

heilkunde), in dem radioaktive Stoffe zur Diagnostik und
Therapie eingesetzt werden

Orbita
Augenhdéhle

Radiojodtest

Frither Standardverfahren der Schilddrﬂsendiagnostik,

heute nur noch zur Dosisfestlegung vor einer Radiojod-
therapie angewendet (56, 84)
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Radiojodtherapie

Wirksames nuklearmedizinisches Behandlungsverfahren
zur Verkleinerung eines Kropfs und/oder der Beseitigung
einer Schilddriiseniiberfunktion (84, 110,137, 159)

Radionuklid-Uptake
Aufnahme (= uptake) einer radioaktiven Substanz (meist
Technetium-99m) in die Schilddriise (62)

Regelkreis
Die Schilddriisenhormonproduktion wird normalerweise
im Sinne eines Regelkreises (wie. z. B. beim Thermostat)

gesteuert und kontrolliert (13)

Rediziv
Riickfall, z. B. erneutes Auftreten einer Schilddriiseniiber-

funktion

Rezidivstruma
nach einer Operation (oder Radiojodtherapie) erneut

wachsender Kropf (83)

Sonographie
Ultraschalluntersuchung (42)

Struma
lateinischer Ausdruck fiir Kropf

Subakute Thyreoiditis
Form der Schilddriisenentziindungen (150)

Substitutionstherapie .
Ersatz (= Substitution) eines Mangels, hier: Behandlung

mit Schilddriisenhormonen
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Suppressionstest

Diagnostische Methode, mit der die Funktionstiichtigkeit
des Regelkreises zwischen Schilddriise und Hirnanhangs-
driise gepriift wird (63,122)

Szintigraphie

Nuklearmedizinisches diagnostisches Verfahren, mit dem
nach Gabe einer radioaktiven Substanz deren Verteilung
im Korper oder einem Organ (z. B. Schllddruse) bildlich
dargestellt wird (56)

T
Das Schilddriisenhormon Trijodthyronin
(= auch: FT}) (10, 32)

T

Das Schilddriisenhormon Tetrajodthyronin (= Thyroxin)
(= auch FT4) (10,32)

Technetium-99m - Pertechnetat

Fiir die Schilddriisenszintigraphie verwendete radioaktive
Substanz (57)

Thyreoglobulin

Stoff im Innern eines Schilddriisenfollikels, wo die Fabri-
kation und Speicherung der Schilddriisenhormone ge-
schieht. Die Bestimmung des Thyreoglobulin (hTg) im
Blut ist vor allem beim Schilddriisenkarzinom wichtig (8,
41)

Thyreoidea
Lateinischer Ausdruck fiir Schilddriise

Thyreoiditis
Schilddriisenentziindung (149)
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Thyreostatika
Medikamente zur Behandlung einer Schilddriiseniiber-
funktion (133)

Thyreotoxische Krise
Lebensgefihrliche Ausprigung einer Schilddriiseniiber-

funktion (137)

Thyreozyten
Zellen der Schilddriise

Thyroxin
= T, und FT,

Tremor
Zittern (der Hinde bei Schilddriiseniiberfunktion (112)

TSH
Thyreoidea Stimulierendes Hormon; von der Hirnanhangs-

driise produziert (14,36)

TRH
Thyreotropin (= TSH) Releasing Hormon (TSH freisetz-

endes Hormon, vom Hypothalamus gebildet) (18)

TRH-Test
Diagnostisches Verfahren, mit dem der Regelkreis gepriift

wird (35)

Trijodthyronin
= T, und FT,

Zyste

Krankhafte Hohlraumbildung in einem Organ, gut mit Ul-
traschall festzustellen (48)
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Zytologie
Zellkunde. Die bei einer Feinnadelpunktion gewonnenen
Zellen werden unter dem Mikroskop zytologisch unter-

sucht (51)
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