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FOkU.S ENDOKRINOLOGIE

UND STOFFWECHSEL

JOD UND SELEN

Jod und Selen sind die beiden wichtigsten Mikronahrstoffe der
Schilddriise. Bei Autoimmunerkrankungen kann eine kontinuierliche
Gabe von Jod die Autoimmunreaktion verstarken. Demgegeniber
senkt Selen die Hohe der Autoantikérper und wirkt sich gtinstig auf
den Verlauf einer Autoimmunerkrankung aus.

Autoimmunerkrankungen
der Schilddruse auf dem Vormarsch

Jahrhundertelang war Osterreich ein Jodmangelgebiet und die Struma ein Volksleiden.
Heutzutage sind der Morbus Basedow und die Hashimoto-Thyreoiditis weitaus haufiger in
der Schilddrisenpraxis anzutreffen als knotige Verdnderungen.
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PRAXISMEMO

Bei TSH-Werten iiber

10 pU / ml oder einer manifes-
ten Schilddriisenunterfunktion
ist stets eine Schilddriisen-
hormontherapie indiziert.

eit Einfithrung der Speisesalzjodie-
S rung hat sich das Bild der Schild-

driisenerkrankungen vollig gedndert:
Aggressive Schilddriisenkarzinome gibt es
heute fast gar nicht mehr. Auch die grofie
Struma, welche sich noch auf zahlreichen
historischen Abbildungen finden ldsst, ist
heute zur Seltenheit geworden. Stattdessen
haben Autoimmunerkrankungen der Schild-
driise zugenommen. Hierbei werden im We-
sentlichen zwei Formen unterschieden: Der
Morbus Basedow und die chronische Im-
munthyreoiditis, auch Hashimoto-Thyreoi-
ditis genannt.

Morbus Basedow

Pathogenetisch spezifisch fiir den M. Base-
dow ist eine Produktion von Antikérpern
gegen den an der Zellmembran von Thyreo-
zyten lokalisierten TSH-Rezeptor (TSH-Re-
zeptor-Antikérper, TRAK). Die TRAK sind
zum grofiten Teil stimulierend und fithren zu
einer Entziindung. Dadurch kommt es zu ei-
ner vermehrten Hormonproduktion und ei-
ner Uberfunktion. Die Ursachen fiir einen
Morbus Basedow sind vielfdltig: genetische

2 Die Therapie der ersten Wahl
Monotherapie. Ziel sind dabei
TSH-Werte meist im unteren
Normbereich.
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bei Unterfunktion ist eine T4-

Veranlagung, Umwelteinfliisse wie Nikotin
und Jod oder auch emotionale Belastungssi-
tuationen. Die durch die TRAK ausgeldste
Hyperthyreose wird anfangs von Patient:in-
nen oftmals als angenehm empfunden. Be-
troffene fiihlen sich energiegeladen, agiler
und der korpereigene Grundumsatz steigt.
In der Folge kippt die Situation jedoch und
die klinischen Beschwerden einer Uberfunk-
tion treten in den Vordergrund. Diese umfas-
sen: Ruhetachykardie (auch in der Nacht),
Schwitzen, Nervositidt, Durchfall, Gewichts-
verlust, innere Anspannung, Reizbarkeit und
zunehmende emotionale Labilitdt. Meist er-
folgt die Erstkonsultation in dieser Phase.

Diagnostik des M. Basedow

Durch einen Bluttest wird die hyperthyreote
Funktionslage festgestellt. Das TSH ist meist
supprimiert, das freie T4 (fT4) dagegen meist
mild oder deutlich erhoht. Das freie T3 (fT3)
ist als Ausdruck der Produktionshyperthyre-
ose ebenfalls meist erhoht. Die TRAK sind
vermehrt nachweisbar. Oft finden sich in
Kombination auch Thyreoperoxidase(TPO)-
Antikorper und in seltenen Féllen auch Thy-

Bei M. Basedow zeigt sich
in der Szintigrafie eine
gesteigerte Anreicherung als
Ausdruck der vermehrten
Hormonproduktion.
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SCHILDDRUSE UND SCHWANGERSCHAFT

Bei Kinderwunsch und Schwangerschaft ist ein florider Morbus
Basedow problematisch. Hochnormale TSH-Werte beziehungsweise
eine subklinische Unterfunktion kénnen bei Kinderwunsch ebenfalls
zu einer herabgesetzten Fruchtbarkeit und einer erhéhten Abortrate
in der Friihschwangerschaft flihren.

ENDOKRINE ORBITOPATHIE
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TSH-Rezeptor-Antikorper kénnen auch im retrobulbédren Gewebe
binden und zu einer Entziindung fithren. Die klinische Aktivitat der
endokrinen Orbitopathie wird durch den neunpunktigen Clinical-
Activity-Score (CAS) beschrieben. Das erste Zeichen der endokrinen

Orbitopathie ist die Oberlidretraktion.

reoglobulin-Antikorper. In der Szintigrafie
erfolgt die Unterscheidung zur passageren
Uberfunktion bei einer Thyreoiditis. Die Ra-
dionuklidanreicherung in der Szintigrafie ist
bei einem M. Basedow meist homogen {iber
der gesamten Schilddriise vermehrt.

Therapie des M. Basedow

Initial ist oft eine begleitende Betablocker-
Therapie angezeigt, vor allem um die Ruhe-
tachykardie zu mildern. Nach gesicherter
Diagnose beginnt die thyreostatische Mono-
therapie mit Thiamazol oder, falls erforder-
lich, mit Propylthiouracil. Die Dosierung
sollte so gewdhlt werden, dass sich das fT4
im (oberen) Normalbereich einstellt und da-
raufhin im Zeitverlauflangsam in den Norm-
bereich absinkt. Das TSH (das ja um Wochen
nachhinkt) sollte in den niedrig-normalen
und spéter in den normalen Bereich kom-
men. Regelméflige Kontrollen sind anfangs
in kurzfristigen Abstdnden mit entsprechen-
den Dosisanpassungen notwendig. An die
seltenen, aber manchmal lebensbedrohli-
chen Komplikationen einer Thyreostatika-
Therapie (Leukopenie bis hin zu Agranulozy-
tose und Leberschidigung) sollte immer
gedacht werden.

Wenn die Schilddriisenhor-
mon-Dosierung gedndert wird,
sollte die Kontrolle erst mehr
als 6 Wochen nach Thera-
pieinderung erfolgen.

Chronische Immunthyreoiditis

Weitaus haufiger ist die chronische Immun-
thyreoiditis, die im Gegensatz zu M. Base-
dow meist langsam schleichend und iiber
Jahre verlduft. Auch hier gibt es eine geneti-
sche Prédisposition. Pathogenetisch weg-
weisend ist die Ausbildung von TPO-Anti-
korpern sowie begleitend auch oft gegen
Thyreoglobulin. Die chronische Immunthy-
reoiditis verlduft in mehreren Stadien: Initi-
al kommt es meist zu einer meist Wochen
andauernden, selbst-limitierenden Phase,
die durch eine mild ausgeprégte subklini-
sche Hyperthyreose gekennzeichnet ist.
Diese passagere Phase ist durch Zelldest-
ruktion bedingt. Anschlieflend normalisiert
sich die Schilddriisenfunktionslage und es
kommt oft erst Jahre oder sogar Jahrzehnte
spéter zu einer Schilddriisenunterfunktion,
die jedoch lebenslang therapiepflichtig
bleiben kann.

Diagnostik bei Inmunthyreoiditis

Die initiale Entziindungsreaktion im Schild-
driisengewebe kann anfangs am besten im
Ultraschall beurteilt werden. Oft lassen sich
erst Jahre spéter TPO- und begleitend Thyre-
oglobulin-Antikérper im Blut nachweisen.
Etliche Jahre spdter kommt es darauthin zur
Ausbildung der Unterfunktion.

Therapieoptionen bei Imnmunthyreoiditis

Die Therapie der chronischen Immunthyre-
oiditis hdngt vom jeweiligen Stadium ab. In
der Phase der Euthyreose kann bei positiven
TPO-Antikorpern beispielsweise Selen ge-
geben werden, das den Krankheitsverlauf oft
glinstig beeinflusst. Spatestens bei einer ma-
nifesten Schilddriisenunterfunktion ist eine
(meist) lebenslange Therapie mit Schilddrii-
senhormon indiziert. |

Literatur beim Verfasser.

5 Eine passagere Uberfunk-

tion bei Thyreoiditis ist
meist nicht behandlungs-
bediirftig. Evtl. kdnnen Be-
tablocker gegeben werden.

WAS PATIENT:INNEN

WISSEN MOCHTEN

© Bei mir wurden erhéhte
TPO-Antikorper festgestellt. Ist
das schlimm?

Erhéhte TPO-Antikérper sind an sich
kein Grund zur Sorge. Mild erh6hte
Werte kdnnen auch bei Gesunden
vorkommen kénnen. Es sollte
jedoch eine Schilddriisenuntersu-
chung durchgefiihrt werden, um
festzustellen, ob eine behandlungs-
bediirftige Schilddriisenerkrankung
vorliegt.

© Ich nehme sténdig zu, warum
werden meine Schilddriisenhor-
montabletten nicht angepasst?

Gewichtszunahme kann verschie-
denste Ursachen haben. Bei einer
gut eingestellten Schilddriisenfunk-
tion funktioniert der Stoffwechsel
im Regelfall normal. Eine Schild-
drusenunterfunktion ist jedoch
nicht immer zwingend mit einer
Gewichtszunahme verbunden.

© Mein Arzt sagt, ich hatte
Morbus Basedow, dabei sind
meine Augen doch normal. Wie
kann das sein?

Bei Morbus Basedow kommt

es nicht zwangslaufig zu einer
Augenbeteiligung. Die sogenannte
»Endokrine Orbitopathie” stellt nur
bei vereinzelten Patient:innen ein
relevantes Problem dar.

PATIENTEN-
RATGEBER

»Meine Schilddriise
und ich“




