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Einleitung

Die Pravalenz der Hyperthyreose betrdgt in un-
seren Breitengraden etwa 2,5%, so dass bei-
spielsweise in der Stadt Bern und ihrer Agglo-
meration statistisch gesehen rund 7500 Men-
schen davon betroffen sind. Die Mehrheit die-
ser Hyperthyreosen wird in der hauséarztlichen
Praxis diagnostiziert.

Anamnese und Klinik

Die klassischen Symptome und klinischen Zei-
chen der Hyperthyreose sind auch dem Nicht-
Spezialisten gut bekannt (Tab. 1). Besonders im
Alter sind oligosymptomatische Formen mog-
lich; so konnen hier eine Gewichtsabnahme,
Arrhythmie (Vorhofflimmern), Tremor, ver-
mehrte Miidigkeit oder depressive Verstim-

Tabelle 1. Symptome und
klinische Zeichen der Hyperthyreose.

Warmeintoleranz, warme feuchte Haut
Vermehrtes Schwitzen
(Sinus-)Tachykardie

Psychomotorische Unruhe, gesteigerte
Nervositat, Schlafstérungen

Feinschlagiger Tremor der Hande
Gewichtsverlust
Gesteigerte Stuhlfrequenz

Schwache der Oberschenkelmuskulatur
(Myopathie)

Tabelle 2.
Einteilung der Struma nach WHO.

Grad |l tastbare Struma

la nicht sichtbar bei der Reklination des
Kopfes

Ib sichtbar bei der Reklination des Kopfes

Grad Il bei normaler Kopfhaltung sichtbare
Struma

Grad lll sehr grosse, bereits auf Entfernung
sichtbare Struma
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mung vorherrschen. Eine gute Ubersicht iiber
die Klinik der Hyperthyreose findet sich bei
Dabon-Almirante et al. [1].

Bei der klinischen Untersuchung miissen die
Schilddriise und allfallige extrathyreoidale Ma-
nifestationen wie die endokrine Orbitopathie
(gut erkennbar bei Vorliegen eines Exophthal-
mus), die pratibiale Dermopathie (préitibiales
Myx6dem) und Akropachie (subperiostale Kno-
chenneubildungen) beobachtet werden. Eine
vergrosserte Schilddriise (Struma) wird nach
WHO in drei Stadien (I-IIT) eingeteilt (Tab. 2).

Labor-Diagnostik

TSH-Wert

Als Screening-Untersuchung von Schilddriisen-
funktionsstérungen gilt bei ambulanten Patien-
ten die Messung des TSH (Thyreoidea-stimu-
lierendes Hormon). Ein mit den heute iiblichen
hochempfindlichen TSH-Assays erfasster nor-
maler TSH-Wert schliesst eine primére Hyper-
thyreose aus. Die sehr seltenen sekunddren Hy-
perthyreosen zufolge eines TSH-produzieren-
den Hypophysenadenoms gehen mit erhohten
(ausnahmsweise auch normalen!) TSH-Werten
einher.

Periphere Schilddriisenhormonwerte

(iT4 und ng)

Bei erniedrigtem oder gar supprimiertem TSH-
Wert sollen zusitzlich auch die freien (biolo-
gisch aktiven) Schilddriisenhormonwerte (fT4
und fT3) gemessen werden, was die Zuteilung
der Hyperthyreose in eine subklinische oder
manifeste Form erlaubt (Tab. 3). In den meisten
Féllen geniigt die alleinige Bestimmung des
fT4-Wertes, da isolierte Ts-Hyperthyreosen sel-
ten sind (<5% aller Hyperthyreosen) [1]. Die
Analyse der totalen Schilddriisenhormonwerte
(totales T4 und totales Ts) ist wenig aussage-
kréftig, zumal diese Parameter von Verdnde-
rungen der Transportproteine abhédngig sind.

Schilddriisen-Autoantikorper

Die Bestimmung der Schilddriisen-Autoanti-
korper ermoglicht meist die wichtige Abgren-
zung der autoimmunogenen (Morbus Basedow
oder Hashimoto-Thyreoiditis) von der nicht-au-
toimmunogenen Hyperthyreose (funktionelle
Autonomie). Bei jeder &tiologisch unklaren Hy-
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Tabelle 3. Laborkonstellationen bei primarer Hypertyhreose.

TSH
Subklinische Hyperthyreose

Manifeste Hyperthyreose supprimiert

vermindert oder supprimiert

"T4 ﬂ-s
normal normal
erhoht erhoht

Tabelle 4. Pravalenz der Schilddriisen-Autoantikorper.

Gesunde M. Basedow
TPO-AK (MAK) 10-15% 45-80%
TRAK 1-2% 70-100%
TAK 3% 12-30%

Hashimoto-Thyreoiditis
80-99%

6-60%
35-60%

TPO-AK = Thyreoidea-Peroxidase-Antikérper (auch: Antikorper gegen mikrosomale Antigene = MAK);
TRAK = TSH-Rezeptor-Antikérper; TAK = Thyreoglobulin-Antikorper

perthyreose sollen daher die Antikérper gegen
Schilddriisen-Peroxidase (Anti-Thyreoidea-
Peroxidase-Antikorper oder TPO-AK) und TSH-

Tabelle 5. Differentialdiagnose
der Hyperthyreose.

Haufigste Ursachen
Morbus Basedow (= Graves’ disease)
Funktionelle Autonomie

unifokal: toxisches Adenom

multifokal/disseminiert: toxische oder
autonome Knotenstruma

Weniger haufige Ursachen
Thyreoiditiden

subakute granulomatodse de Quervain-
Thyreoiditis

Hashimoto-Thyreoiditis (Initialphase)

subakute lymphozytéare Thyreoiditiden
(postpartale, silent)

nach Bestrahlung
Jodhaltige Praparate
Medikamente (z.B. Amiodaron)
jodhaltige Kontrastmittel
jodhaltige Desinfektionsmittel
Seltene Ursachen
TSH-produzierendes Hypophysenadenom
Hypophysare Schilddriisenhormonresistenz
Hyperthyreosis factitia
HCG-vermittelt in Schwangerschaft
Raritaten

Hyperthyreose bei differenziertem Schilddriisen-
karzinom

Hyperthyreose bei HCG-produzierendem
(Trophoblast-)Tumor

Hyperthyreose bei Struma ovarii

Rezeptor (Thyreoidea-Rezeptor-Antikérper
oder TRAK) gemessen werden. Uber die Préiva-
lenz der Schilddriisen-Autoantikorper bei Ge-
sunden und den beiden héufigsten Autoim-
mun-Thyreopathien (Morbus Basedow und
Hashimoto-Thyreoiditis) orientiert Tabelle 4
[2].

Der TRH-TSH-Test wird fiir die Routinediagno-
stik nicht (mehr) empfohlen und bleibt einzig
noch gewissen diagnostischen Problemfillen
vorbehalten.

Bildgebende Verfahren

Schilddriisen-Sonographie

Eine Schilddriisen-Sonographie ist stets indi-
ziert, wenn klinisch Schilddriisenknoten ver-
mutet werden. Bei gut 20% aller Individuen fin-
det man selbst bei klinisch unauffélliger Schild-
driise sonographisch darstellbare Knoten [3],
so dass die Indikation zu dieser Untersuchung
grossziigig zu stellen ist. Bei Nachweis grosse-
rer Knoten (bei Durchmesser >2-3 cm oft be-
ginnende mechanische Kompressionserschei-
nungen) oder maligner Zellen (gesichert durch
eine sonographisch kontrollierte Feinnadel-
punktion) wird man sich meist —ungeachtet der
Atiologie der Hyperthyreose — fiir einen opera-
tiven Eingriff entscheiden.

Schilddriisen-Szintigraphie

Eine Schilddriisen-Szintigraphie ist bei der Ab-
klarung einer Hyperthyreose nur sehr selten in-
diziert, zumal die &dtiologische Zuordnung der
Hyperthyreose meist auf Grund der klinischen,
laborchemischen und (allenfalls) sonographi-
schen Befunde gelingt. Eine Szintigraphie kann
in den seltenen Situationen sinnvoll sein, wo die
Zuordnung der Hyperthyreose nicht eindeutig
gelingt (Schilddriisen-Autoantikorper negativ,
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keine extrathyreoidalen Manifestationen, sono-
graphisch keine Schilddriisenknoten).

Differentialdiagnose

Die Differentialdiagnose der Hyperthyreose ist
breit und umfasst die in der Tabelle 5 zusam-
mengestellten Erkrankungen und Noxen. Die
haufigsten Ursachen einer Hyperthyreose sind
der Morbus Basedow sowie die funktionelle
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trogene) Hyperthyreosis factitia. Eine Hyper-
thyreose zufolge eines differenzierten Schild-
driisenkarzinoms, eines HCG-produzierenden
Tumors oder einer Struma ovarii ist eine abso-
lute Raritét.

Morbus Basedow

Der Morbus Basedow ist eine Autoimmun-
erkrankung mit thyreoidalen und extrathyreo-
idalen Manifestationen. Die Erkrankung wird
meist im Alter zwischen 35 und 60 Jahren dia-

Abbildung 1.

Endokrine Ophthalmopathie bei

Hyperthyreose.

(Aus: Truniger B. Gegensatze.
Schweiz Med Wochenschr

1997;127:1497.)

Autonomie.

Weniger héufig sind Thyreoiditiden wie die
De-Quervain-Thyreoiditis
und jodhaltige Préparate wie Amiodaron oder
(jodhaltige) Kontrastmittel. Seltene Ursachen
einer Hyperthyreose sind TSH-produzierende
hypophysére

Hashimoto- oder

Hypophysenadenome,  eine

Schilddriisenhormon-Resistenz oder eine (ia-

Tabelle 6. Morbus Basedow oder Hashimoto-Thyreoiditis?
Typische Merkmale der beiden haufigsten Autoimmun-Thyreopathien.

Klinik

Schilddriise

Auto-Antikorper

Bildgebung

Sonographie

Szintigraphie

Verlauf

Therapie

Morbus Basedow
Hyperthyreose-Beschwerden
endokrine Orbitopathie (50%)
Pratibiales Myxodem (1-2%)
Akropachie (selten)

Struma diffusa (90%) von unterschiedlicher Auspragung

TRAK (70-100%)
TPO-AK (45-80%)

fir Diagnose-Stellung praktisch nie erforderlich!

Diffus verminderte Echogenitat des
Schilddriisenparenchyms; Organ hypervaskularisiert
Diffuse Struma mit homogener Radioaktivitats-
anreicherung

Untherapiert: persistierende Hyperthyreose

Thyreostatika (1. Wahl), initial flankierend Betablocker;
bei Versagen der Thyreostatika: ablatives Verfahren:
Operation oder Radiojod-Therapie

gnostiziert; Frauen sind etwa fiinfmal hdufiger
betroffen.

Nebst der Hyperthyreose findet man haufig
eine bilaterale Struma diffusa (zu etwa 90% bei
Patienten <50 Jahren). Eine klinisch evidente
endokrine Orbitopathie liegt in etwa 50% der
Fille vor (Abb. 1). Eine prétibiale Dermopathie
(prédtibiales Myxddem) wird in 1-2% festge-
stellt; eine Akropachie (kolbige Auftreibungen
besonders der Fingerendglieder durch Weich-
teilverdickung und subperiostale Knochenneu-
bildung) ist selten (<1%) [4].

Laborchemisch liegen beim Morbus Basedow
in gut 80-90% positive Schilddriisen-Autoanti-
korper vor. Besonders héufig finden sich TSH-
Rezeptor-Antikorper (in 70-100%; Tab. 4), die
besonders bei fehlenden extrathyreoidalen Ma-
nifestationen gesucht werden sollten.

Liegen bei einem hyperthyreoten Patienten die
genannten extrathyreoidalen Manifestationen
und/oder positive Schilddriisen-Autoantikor-
per vor, dann darf die Diagnose einer Basedow-
Hyperthyreose gestellt werden. Bei etwa 5%
der Patienten konnen weder extrathyreoidale

Hashimoto-Thyreoiditis
Hyperthyreose-Beschwerden transient moglich (Initialphase);
Verlauf oft oligosymptomatisch;

schliesslich zunehmende Hypothyreose-Beschwerden

Meist kleine bis méassiggradige schmerzlose Struma diffusa
von gummiartiger Konsistenz

TPO-AK (80-99%)
TRAK (6-60%)

Global deutlich verminderte Echodichte des
Parenchyms; gelegentlich fleckformige Echominderungen

Verminderung der Radionuklidaufnahme

Initial hyperthyreote Phase (<4-6 Wochen; Ubergang in
Euthyreose; Entwicklung einer Hypothyreose (etwa 5% pro Jahr)

Initial hyperthyreote Phase: meist keine Behandlung
erforderlich; bei Hypothyreose: Substitution mit Levothyroxin
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Manifestationen noch positive Schilddriisen-
Autoantikorper nachgewiesen werden; in die-
sen seltenen Fillen kann zur Kldrung der Dia-
gnose eine Schilddriisen-Szintigraphie sinnvoll
sein.

Funktionelle Autonomie

Bei der selteneren unifokalen Autonomie (toxi-
sches Adenom) liegt ein einzelner Knoten auto-
nomer Zellen vor, wihrend die iibrigen Schild-
driisenanteile normal - d.h. TSH-abhéngig —re-
guliert werden. Die hdufigere multifokale Auto-
nomie zeichnet sich durch mehrere autonome
Areale aus, welche im Extremfall als dissemi-
nierte Form in der ganzen Schilddriise mani-
fest werden konnen. Als Ursache der Autono-
mie liegt hdufig eine aktivierende Mutation des
TSH-Rezeptors vor [5]. Klinisch imponiert ein
singuldrer Knoten (toxisches Adenom) bis hin
zur (toxischen) Knotenstruma. Die funktionelle
Autonomie tritt besonders hédufig im Alter auf
und ist hier fiir 70-80% aller Hyperthyreosen
verantwortlich.

Findet man bei einem é&lteren hyperthyreoten
Patienten eine Struma uni-/multinodosa, so
darf - bei fehlendem Nachweis extrathyreoida-
ler Manifestationen und negativen Schild-
driisen-Autoantikorpern — mit grosser Wahr-
scheinlichkeit eine funktionelle Autonomie an-
genommen werden. Diagnostisch sinnvoll ist
dann eine Sonographie mit Feinnadelpunktion
(der grossten Schilddriisenknoten), zumal aus-
nahmsweise auch in autonomen Adenomen
Schilddriisenkarzinome nachgewiesen werden
konnen [6].

Thyreoiditiden

Thyreoiditiden wie die subakute Thyreoiditis
de Quervain wie auch die chronische lympho-
zytdre Thyreoiditis Hashimoto konnen im Ini-
tialstadium — durch Zerstorung des Schilddrii-
senparenchyms und Freisetzung praformierter
Schilddriisenhormone - eine Hyperthyreose
verursachen. Es handelt sich praktisch stets um
transiente (selbst limitierende) Hyperthyreosen.
Die Diagnose einer Thyreoiditis de Quervain ist
bei klassischer Auspridgung (Schmerzen in der
Schilddriisenregion mit Ausstrahlung in den
Kieferbereich, allgemeines Krankheitsgefiihl,
subfebrile bis febrile Temperaturen, hohe Blut-
senkungsreaktion)  einfach.  Gelegentlich
schwierig kann die Abgrenzung einer (initial
hyperthyreoten) Hashimoto-Thyreoiditis von
einer Basedow-Hyperthyreose sein (Tab. 6).
Hier hilft der Verlauf; die hyperthyreote Phase
bei Hashimoto-Thyreoiditis dauert nur selten
langer als 4-6 Wochen.

Jodinduzierte Hyperthyreosen

Die Gabe von Jod in hdherer Dosierung kann
bei vorbestehender Thyreopathie (wie Knoten-
struma, euthyreotem Morbus Basedow, durch-
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gemachten Thyreoiditiden u.a.) eine Hyperthy-
reose auslosen. Seltenerweise tritt eine jod-
induzierte Hyperthyreose auch ohne fassbare
Thyreopathie auf [7]. Mégliche Ausloser sind
jodhaltige Medikamente (wie Amiodaron), Des-
infektionsmittel und Rontgenkontrastmittel. In
anamnestisch unklaren Situationen ist eine
Messung der Jod-Urie (im 24-Stunden-Urin)
hilfreich, womit das Ausmass der Jod-Bela-
stung abgeschétzt werden kann.

Seltene Hyperthyreosen

Zeigen die Abkldrungen einer Hyperthyreose
scheinbar diskrepante Befunde (wie beispiels-
weise normale TSH-Werte bei klinisch hyper-
thyreotem Patienten) oder gelingt die dtiologi-
sche Zuordnung der Hyperthyreose nicht, dann
sollte an die Méglichkeit einer seltenen Hyper-
thyreoseform (Tab. 5) gedacht und ein Spezia-
list beigezogen werden.

Therapie

Eine manifeste Hyperthyreose stellt grundsétz-
lich eine Behandlungsindikation dar. Einzige
Ausnahme bilden hier wenig symptomatische,
selbst limitierende Hyperthyreosen bei Thy-
reoiditiden, bei welchen meist symptomatisch
behandelt und auf eine thyreostatische Thera-
pie verzichtet werden kann.

Morbus Basedow

Die Basedow-Hyperthyreose wird in Europa —
im Gegensatz zu den USA - traditionellerweise
primér thyreostatisch therapiert. Behandelt
wird mit Thionamiden wie Carbimazol, Methi-
mazol oder Propylthiouracil (diese gelten im
klinischen Alltag als ebenbiirtig - letzteres Me-
dikament ist auf dem Schweizer Markt derzeit
nicht verfiigbar), welche die Schilddriisen-
hormonsynthese hemmen. Zudem scheinen
sie eine immunsuppressive oder zumindest
immunmodulatorische Wirkung zu haben, was
das (hdufige) Absinken der TSH-Rezeptor-Anti-
korper (TRAK) unter thyreostatischer Therapie
erklart.

Die Thyreostatika werden initial hoch dosiert
(Carbimazol 30-45 mg pro Tag, Propylthioura-
cil 300-450 mg pro Tag); nach einer ersten Do-
sisreduktion nach zwei Wochen wird die Dosis
in der Folge alle 4-6 Wochen adaptiert, womit
eine Normalisation der Schilddriisenparameter
erzielt werden soll. Die Euthyreose ist idealer-
weise nach etwa drei Monaten erreicht, worauf
eine moglichst niedrig dosierte Erhaltungs-
dosis (5-10 mg Carbimazol oder 50-100 mg
Propylthiouracil pro Tag) verabreicht werden
soll. Diese Erhaltungstherapie wird mindestens
9 Monate praktiziert, so dass die ganze Be-
handlung 12-18 Monate dauert.
Hyperthyreose-Rezidive treten in den ersten
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Quintessenz

3-6 Monaten nach Beendigung der thyreostati-
schen Therapie besonders héaufig auf. Bei
einem Hyperthyreose-Rezidiv ist prinzipiell
eine erneute medikamentdse Behandlung mog-
lich (wiederum fiir 12-18 Monate). Eine dauer-
hafte Remission nach erfolgreich durchgefiihr-
ter thyreostatischer Behandlung stellt die Aus-
nahme dar; nur 30-40% dieser Patienten sind
10 Jahre nach Abschluss der thyreostatischen
Behandlung noch euthyreot [4] (eigene, noch
unpublizierte Daten zeigen noch tiefere Remis-
sionsraten). Jiingere Patienten mit grossen
Strumen, einer endokrinen Orbitopathie, hoch-
titrigen TSH-Rezeptor-Antikdrpern und Hyper-
thyreose-Rezidiv nach primér erfolgreicher
thyreostatischer Therapie gelten hier als pro-
gnostisch besonders ungiinstige Gruppe.

In ausgewdhlten Situationen ist eine kombi-
nierte Behandlung mit hochdosierten Thyreo-
statika und Levothyroxin moglich, womit die
immunsuppressive Wirkung der Thionamide
genutzt werden soll («block-replace regimen»).
Wir empfehlen diese nur bei unbefriedigendem
Verlauf unter konventioneller thyreostatischer
Therapie; sie ist potentiell nebenwirkungsrei-
cher und sollte daher dem Spezialisten iiber-
lassen werden.

e Die klinisch vermutete Diagnose einer priméren Hyperthyreose wird
mittels TSH-Messung verifiziert; die zusétzliche Bestimmung der freien
Schilddriisenhormonwerte (fT4 obligat, fTs meist verzichtbar) erlaubt
die Abschéitzung des Hyperthyreose-Schweregrades.

e Schilddriisen-Autoantikorper dienen zur Abgrenzung der autoimmuno-
genen von der nicht-autoimmunogenen Thyreopathie; fiir die Basedow-
Hyperthyreose sind TSH-Rezeptor-Antikérper charakteristisch.

e Extrathyreoidale Manifestationen wie die endokrine Orbitopathie, pra-
tibiale Dermopathie und Akropachie sind beweisend fiir einen Morbus

Basedow.

e Die Basedow-Hyperthyreose wird primér thyreostatisch behandelt; es wer-
den Thionamide wie Carbimazol oder Propylthiouracil iiber 12-18 Monate
verschrieben; versagt die thyreostatische Therapie, wird ablativ behandelt
(Chirurgie oder Radiojod-Therapie).

e Die funktionelle Autonomie ist die haufigste Ursache einer Hyperthyreose
im Alter; eine Heilung ist nur durch ablative Therapie (Chirurgie oder

Radiojod) méglich.

e Hyperthyreosen bei Thyreoiditiden sind meist selbstlimitierend; eine
thyreostatische Behandlung ist hier praktisch nie erforderlich.

e Bei jodinduzierten Hyperthyreosen miissen das entsprechende Agens
abgesetzt und weitere Jodexposition vermieden werden; die Amiodaron-
induzierte Hyperthyreose wird thyreostatisch — allenfalls kombiniert mit
Perchlorat oder Kortikosteroiden — therapiert (Typ-I- sowie Mischformen);
die reine entziindlich-destruktive Typ-II-Form erfordert Kortikosteroide.
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Nebenwirkungen treten bei thyreostatischer
Therapie in etwa 15-20% auf. Haufigere und
zugleich leichte Nebenwirkungen sind allergi-
sche Hautreaktionen, die meist einen Wechsel
des Prédparates erforderlich machen (z.B.
Wechsel von Carbimazol auf Propylthiouracil).
Schwere Nebenwirkungen umfassen eine
Agranulozytose, eine cholestatische Hepatitis,
eine Vaskulitis und ein systemisches lupusdhn-
liches Syndrom; sie treten in etwa 3 von 1000
Féllen auf und zwingen meist zu einem Ab-
bruch der thyreostatischen Therapie.

Versagt die medikamentose Therapie, so ist ein
ablatives Verfahren angezeigt. Argumente fiir
eine chirurgische Sanierung sind grosse Stru-
men (sonographisch >40-60 ml; klinisch meist
Struma Grad =II nach WHO), Hinweise fiir Ma-
lignitdt, mechanische Kompressionserschei-
nungen, eine endokrine Orbitopathie sowie
Kontraindikationen zur Radiojod-Therapie
(wie z.B. Schwangerschaft). Meist wird eine
subtotale oder «near total» Thyreoidektomie
durchgefiihrt; eine totale Thyreoidektomie ist
bei Vorliegen einer endokrinen Orbitopathie
moglicherweise tiberlegen [8]. Eine Radiojod-
Behandlung wird bei kleineren Strumen (<40
ml), fehlender endokriner Orbitopathie, fehlen-
den Malignitdtszeichen oder Inoperabilitiat
(z.B. Multimorbiditét) bevorzugt.

Funktionelle Autonomie

Die Behandlung einer funktionellen Autonomie
ist stets ablativ, da mit thyreostatischer Thera-
pie keine Heilung erzielt werden kann. Die Kri-
terien fiir die Auswahl des ablativen Verfahrens
sind &hnlich wie beim Morbus Basedow. So
werden Patienten mit grossen (Knoten-)Stru-
men (oft mit mechanischen Kompressionser-
scheinungen) oder Hinweisen fiir Malignitat
(wie z.B. rasch wachsende solide Knoten, zyto-
logisch Neoplasieverdacht) bevorzugt operiert.
Eine Radiojodtherapie wird bei kleineren Stru-
men (mit Knotengréssen <3-4 cm), fehlenden
Kompressionserscheinungen, fehlendem Mali-
gnomverdacht oder Inoperabilitit des Patien-
ten empfohlen.

Thyreostatika werden zur pradoperativen Vor-
bereitung vor elektiver chirurgischer Sanie-
rung — zwecks Erreichen einer Euthyreose —
eingesetzt. Eine Dauerbehandlung mit Thy-
reostatika kann zudem bei polymorbiden ge-
riatrischen Patienten sinnvoll sein.

Thyreoiditiden

Die hyperthyreote Phase einer Thyreoiditis er-
fordert meist keine antithyreoidale Medikation,
da sie selbstlimitierend ist. Bei stark sympto-
matischen Patienten kann der passagere Ein-
satz von Betablockern sinnvoll sein. Bei der
Thyreoiditis de Quervain werden nichtstero-
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idale Antiphlogistika (leichtere Formen) oder
Glukokortikoide (schwerere Verlaufsformen)
eingesetzt; eine Abheilung wird damit meist in-
nerhalb von Wochen bis wenigen Monaten er-
reicht.

Jodinduzierte Hyperthyreosen

Tritt nach Jodexposition eine Hyperthyreose
auf, so muss das entsprechende Agens abge-
setzt und weitere Jod-Exposition vermieden
werden. Im Falle der Amiodaron-induzierten
Hyperthyreose ist der Ersatz durch ein anderes
(jodfreies) Praparat erforderlich. Bei der Amio-
daron-induzierten Hyperthyreose werden ein
Typ I (nicht-destruktive Form mit exzessiver
Synthese von Schilddriisenhormonen), ein Typ
II (entziindlich-destruktive Form mit exzes-
sivem Release von Schilddriisenhormonen)
sowie Mischformen unterschieden. Die Typ-I-
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Form wird mit Thionamiden therapiert; haufig
ist dies nicht ausreichend, so dass zusitzlich
Kalium-Perchlorat gegeben werden muss. Die
Behandlung der Typ-I-Form erfolgt mit Korti-
kosteroiden, meist iber eine Dauer von 2-3
Monaten (mit Prednison 40 mg pro Tag oder
Aquivalent). Mischformen werden mit Kortiko-
steroiden und Thionamiden (allenfalls zusétz-
lich kombiniert mit Perchlorat) behandelt. Ver-
sagt diese medikamentdse Therapie, so muss
eine totale Thyreoidektomie vorgenommen
werden [9].
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