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Fallbeschreibung

Am 10. September 2001 schligt es die damals
66jahrige Hausfrau nach einem Morgen-
spaziergang plotzlich ohne Prodromi auf das
Gesicht, sie ist fiir kurze Zeit bewusstlos und er-
leidet Schiirfungen und Prellungen an Gesicht
und Hénden.

Die Anamnese in bezug auf Ausloser und Be-
gleitumstinde der Synkope ist unergiebig. Die
Synkope trat weder nach Schlafentzug, Hun-
gerzustand, Miktion, Defédkation, Husten,
Schlucken, Nikotin, Koffein noch Stress auf
und die korperliche Belastung mit Gehen in der
Ebene war eine Alltagsbelastung. In bezug auf
Prodromi und Zeichen wéhrend der Synkope
konnten keine Hinweise flir ein vasovagales
Geschehen, eine orthostatische Hypotonie,
eine Epilepsie oder eine psychogene Synkope
gefunden werden. Weiter bekannt sind eine
typische belastungsabhingige retrosternale
Angina pectoris mit Druckgefiihl bei Kilte
sowie retrosternales Brennen. 1990 erfolgte
der Nachweis einer kurzen supraventrikuldren
Tachykardie. Die weitere Abkldrung ergab ein
autonomes Adenom im linken Schilddriisen-
lappen bei normalen Schilddriisenwerten.

Die Patientin entschied sich erst am 30. Okto-
ber 2001 bei persistierenden Beschwerden wie

Tabelle 1. Verlauf der Schilddriisenwerte.

Datum T, frei [pmol/I]
31.10.2001 14
20.12.2001 11,8
16.01.2002 15,3
25.01.2002 14,7
30.01.2002 12
07.02.2002 9,6
21.02.2002 8,6
13.03.2002 7.4
30.04.2002 8,0
Operation
28.06.2002 13
*Werte ausserhalb der Norm
Normwerte T, frei
Ts frei
TSH basal

T; frei [pmol/I] TSH basal [mU/I]

6,6% <0,01*
5,27 0,004*
6,7* 0,006*
583 <0,002*
4,5 0,012*
3,4 0,008*
3,2 0,19*
2,5 2,6
3,7 7,672%
4,3 2,947
9-24 pmol/l

2,5-5,7 pmol/l

0,25-4 mU/I

Schwindel und Schwiche fiir einen Besuch
beim Hausarzt. Die erste klinische Unter-
suchung ergab einen Blutdruck im Sitzen am
linken Oberarm von 220/120 mm Hg und von
170/120 mm Hg am rechten Oberarm bei sonst
unauffalligem klinischem Status. Im EKG Nach-
weis eines normokarden Sinusrhythmus bei
Linkslage mit unauffilligem Erregungsablauf
und in der Thoraxaufnahme eine Linkshyper-
trophie mit kompensierter Linksherzinsuffizi-
enz mit basoapikaler Gefaissumverteilung. Im
Labor Nachweis eines erhohten Cholesterins
sowie von erhohten Schilddriisenwerten (Tab.
1) vereinbar mit einer Ts-Hyperthyreose.

Bei klinischem Verdacht auf eine koronare
Herzkrankheit mit den kardiovaskuldren Risi-
kofaktoren Hypercholesterindmie und arteriel-
ler Hypertonie wurde eine Therapie mit Beloc
Z0OK® (Metoprolol) 50 mg 1-0-0 sowie Aspirin
cardio® (Azetylsalizylsdure) 100 mg 1-0-0 in-
stalliert. Die ambulante kardiale Abkldrung mit
EKG, Fahrradergometrie, Echokardiographie
sowie Langzeit-EKG ergab eine Belastungs-
hypertonie von 210/100 mm Hg mit aszendie-
rend gesenkten ST-Streckenverliufen sowie
eine leichte Aorteninsuffizienz. Bei Verdacht
auf eine koronare und hypertensive Herz-
krankheit wurde die Indikation zur invasiven
Abkldrung gestellt. Aufgrund des retrosterna-
len Brennens wurde vor der invasiven kardia-
len Diagnostik eine Gastroskopie zum Aus-
schluss einer (Osophaguspathologie durchge-
fithrt, die unauffillig ausfiel. Im Hinblick auf
die Koronarangiographie erfolgte vor der
Kontrastmittelexposition eine Abkldrung der
Ts-Hyperthyreose. Schilddriisensonographie,
Feinnadelpunktion des linken Schilddriisen-
lappens sowie Szintigraphie der Schilddriise
bestétigten das autonome Adenom des linken
Schilddriisenlappens mit Hyperthyreose. Eine
thyreostatische Therapie mit Neo-Mercazol®
(Carbamizol) wurde eingeleitet, die zu einer
Normalisierung der Schilddriisenwerte fiihrte
(Tab. 1). Zusétzlich wurde Irenat® (Perchlorat)
vor der Koronarangiographie zur Hemmung
der Aufnahme von Jod aus dem Kontrastmittel
und zur Prévention einer thyreotoxischen Krise
eingesetzt. In der Koronarangiographie zeigten
sich unauffillige Koronararterien mit Aus-
nahme von geringgradigen Wandunregelmés-
sigkeiten im mittleren Drittel des Ramus inter-
ventricularis anterior. Auch die Nierenarterien
waren ohne Einengung.

Am 14.05.2002 erfolgte die totale Hemithyre-
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oidektomie links. Das Préparat zeigte mehrere
pseudozystisch-regressiv verdnderte, partiell
zentral vernarbte und unterblutete, tiberwie-
gend mikrofollikuldre, teils gemischt follikuldre
Adenomknoten mit Zeichen vermehrter Akti-
vitdt der Follikelepithelien. Der postoperative
Verlauf gestaltete sich problemlos. Die Schild-
driisenwerte lagen bei der Abschlusskontrolle
im Normbereich (Tab. 1). Klinisch waren die
von der Patientin geschilderten Beschwerden
vor der Synkope nicht mehr vorhanden und die
Blutdruckwerte lagen im Normbereich.

Kommentar

Als mégliche Ursache fiir die Synkope muss
retrospektiv die Hyperthyreose durch das
autonome Adenom in Betracht gezogen wer-
den. Eine Hyperthyreose als Ursache fiir eine
Synkope ist bisher kaum beschrieben worden.
Die Ursachen fiir eine Synkope werden in nicht-
kardiale, kardiale sowie andere Ursachen
unterteilt, wobei nicht-kardiale Ursachen hdu-
figer sind. In etwa 47% der Fille liegt eine
neurogene oder neurologische Ursache, in 18%
eine kardiale Ursache und in 34% kann keine
Ursache fiir eine Synkope gefunden werden [1].
Grundsétzlich konnte sich hinter dem Ge-
schehen bei unserer Patientin auch ein einfa-
cher Sturz oder Stolpersturz verborgen haben.
Es lag aber eindeutig eine Synkope mit vor-
iibergehendem Verlust des Bewusstseins sowie
Verlust des fiir die aufrechte Stellung notwen-
digen Muskeltonus mit spontaner Erholung vor.
Als Ursachen fiir Stiirze bei &dlteren Frauen
werden Alter, rheumatische Leiden, erhohte
Schilddriisenfunktion, Ohnmacht im Laufe des
vorangegangenen Jahres, Gebrauch von psy-
chotropen Substanzen und geringe Mobilitét
aufgefiihrt [2]. In dieser Studie von 152 iiber
59 Jahre alten Frauen wurde erstmals auch
nachgewiesen, dass eine Hyperthyreose eben-
falls eine Ursache fiir Stiirze sein kann.

Die Anamnese ist neben der klinischen Unter-
suchung und den apparativen Befunden fiir die
Diagnose einer Synkope von zentraler Bedeu-
tung. Bis zu 50% der Diagnosen konnen anhand
der Anamnese gestellt werden [3]. Im vorlie-
genden Fall musste aufgrund der Anamnese
und der ersten Untersuchungen am ehesten
eine kardiale Ursache vermutet werden.

Dass die Hyperthyreose die Synkope auslosen
konnte, kann auch anhand des Verlaufs ver-
mutet werden. Unsere Patientin klagte in der
Zeit vor der Synkope iiber Kopfschmerzen,
Schwindel, Miidigkeit und Schwéche. Fiir eine
Hyperthyreose typisch war der Heisshunger
mit ndchtlichem Hungergefiihl. Ansonsten war
die Patientin seit Jahrzehnten iibergewichtig
und neigte seit Jahren zu Obstipation, was eher
gegen eine Hyperthyreose sprechen wiirde.
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Unter der thyreostatischen Behandlung mit
Neo-Mercazol® (Carbimazol) kam es innerhalb
von wenigen Tagen zu einer vollstindigen
Regredienz der Kopfschmerzen sowie des
Schwindels und nach Irenat® (Perchlorat) nor-
malisierten sich die Blutdruckwerte. Es lagen
auch keine Heisshungerattacken vor. Dies zeigt,
dass die klinische Symptomatik der hyper-
thyreoten Stoffwechsellage mit der Regredienz
der erhohten Schilddriisenwerte deutlich re-
gredient ist.

Eine unkomplizierte Hyperthyreose &ussert
sich mit einem erhohten Herzminutenvolumen,
einem erhohten Schlagvolumen, einer erhoh-
ten Herzfrequenz, einem verminderten peri-
pheren Widerstand und einem erhéhten Blut-
volumen [4]. Dies kann zu Verdnderungen im
Herz-Kreislauf-System fithren, die zu einer
Synkope fithren konnen. Die iiberméssig aus-
geschiitteten Schilddriisenhormone bei Hyper-
thyreose haben aber auch einen direkten Ein-
fluss auf das Herz [6]. Im Tierversuch konnte
gezeigt werden, dass die Schilddriisenhormone
direkt auf die Kontraktilitdt des Myokards wir-
ken und es zu einer rascheren Verkiirzung und
hoheren Spannungsentwicklung des Myokards
kommt [5].

Generell wird eher bei einer Hypothyreose
eine arterielle Hypertonie nachgewiesen, wo-
bei gehéuft eine diastolische Hypertonie nach-
gewiesen wird, die bei einer Hyperthyreose
eher ungewdhnlich ist [6]. Auch bei einer
Hyperthyreose kann eine gesteigerte Blut-
druckamplitude nachgewiesen werden. All-
gemein hat aber eine Hyperthyreose einen ge-
ringen Effekt auf den mittleren arteriellen
Druck gegeniiber einer Hypothyreose. Bei
Hyperthyreose liegt im Gegensatz zur Hypo-
thyreose ein erhdhtes Blutvolumen vor, das Ur-
sache fiir die Hypertonie sein kann.

Mit Ubergang der Hyperthyreose in eine Euthy-
reose (Tab. 1) gingen auch die klinischen Sym-
ptome wie Kopfschmerzen, Midigkeit und
Schwindel zuriick und die Blutdruckwerte nor-
malisierten sich. Es ist bekannt, dass bei hyper-
thyreoten Patienten unter einer thyreostati-
schen Behandlung der systolische Blutdruck
sowie die erhohte Herzfrequenz absinken [6].
Neben den Einfliissen auf das Herz-Kreislauf-
System durch Schilddriisenhormone ist auch
ein Einfluss direkt auf die Skelettmuskulatur
beschrieben [7]. Auch dieser Einfluss konnte
ursichlich flir eine Synkope sein. Eine Hyper-
thyreose schrinkt die muskulidre Kraft ein und
fithrt zu einer verminderten neuromuskuldren
Funktion [7]. So kénnen bei Frauen mit hyper-
thyreoten Stoffwechsellagen vermehrt Stiirze
und hiiftgelenksnahe Frakturen vorkommen
[2].
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