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Quintessenz

® Die Maoglichkeit des Vorliegens einer Thyreoiditis muss differentialdiagno-
stisch bei allen Patienten mit (diffuser) Struma und/oder nicht offensichtlich an-
ders erklirter Hyper- oder Hypothyreose in Betracht gezogen werden.

@® Die hdufige chronisch lymphozytiare Thyreoiditis Hashimoto ist durch eine
diffuse Struma, hohe Titer von Anti-Thyroidea-Peroxidase-Antikorpern und eine
permanente Hypothyreose, der eventuell eine kiirzere hyperthyreote Phase vor-
ausgeht, charakterisiert.

@® Die silent Thyreoiditis (so benannt, weil sie ohne klinisch manifeste Entziin-
dungszeichen ablduft) und die Post-partum-Thyreoiditis konnen als subakute,
iiber einige Monate ablaufende Varianten der chronischen Hashimoto-Thyreo-
iditis angesehen werden. Die typischen dazugehorigen Schilddriisenfunk-
tionsverdnderungen umfassen eine initiale Hyperthyreose, gefolgt von einer lan-
geren Hypothyreose und einer Riickkehr zum euthyreoten Ausgangszustand.

® Die wichtigsten Merkmale der subakuten Thyreoiditis de Quervain sind eine
sehr schmerzhafte Struma, ausgepragtes Krankheitsgefiihl, hohes Fieber und
eine stark erh6hte Blutsenkungsreaktion.

® Weitere Thyreoiditiden sind die medikamenteninduzierten Schilddriisen-
entziindungen bei Behandlung mit Amiodarone, Interferon-alfa, Interleukin und
Lithium und die sehr seltene akute eitrige Thyreoiditis.

® Wichtige Elemente der Thyreoiditis-Therapie sind die Schilddriisenhormon-
Substitution bei der permanenten Hashimoto-Hypothyreose und einer linger
dauernden und/oder ausgepradgten Hypothyreose bei subakuter Thyreoiditis
sowie die analgetische/antientziindliche Therapie bei der subakuten Thyreo-
iditis de Quervain.

Summary
Thyroiditis

® The possibility of the presence of a thyroiditis must be included in the dif-
ferential diagnosis of all patients with a (diffuse) goiter and/or hypo- or hyper-
thyroidism.

® Hashimoto's thyroiditis is characterised by a diffuse goiter, high titers of anti-
thyroid-peroxidase antibodies and permanent hypothyroidism possibly pre-
ceded by a shorter period of hyperthyroidism.

® Silentthyroiditis (which does not presentitselfwith clinically manifest symp-
toms of inflammation) and postpartum thyroiditis can be considered to be sub-
acute variants of chronic Hashimoto’s thyroiditis. The thyroid function distur-
bance associated with them is typically triphasic (initial hyperthyroidism —
hypothyroidism — return to euthyroidism).

® Subacute painful thyroiditis de Quervain is characterised by an extremely
painful goiter, an intense feeling of being unwell, high fever and a massively
elevated sedimentation rate.
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Das Vorliegen einer Thyreoiditis muss differential-
diagnostisch bei allen Patienten mit (diffuser)
Struma und/oder nicht offensichtlich anders er-
klarbarer Hyper- bzw. Hypothyreose in Betracht
gezogen werden.

Chronisch lymphozytéare Thyreoiditis
Hashimoto [1, 2]

Die Hashimoto-Thyreoiditis ist eine Autoimmun-
krankheit. Darauf weist der deutlich erhohte
Titer von Anti-Thyroidea-Peroxidase-Antikor-
pern hin, der bei >90% der betroffenen Patienten
nachweisbar ist [3]. Im Rahmen einer chroni-
schen, iiber Jahre fortschreitenden und klinisch
nicht manifesten Entziindung wird das normale
Gewebe der lymphozytér infiltrierten Schilddrii-
se zerstort. Typischerweise findet man im Spét-
stadium dementsprechend eine Hypothyreose
mit (diffuser) Struma, im Endzustand evtl. eine
atrophe Schilddriise. Im Frithstadium kann
durch Austritt der gespeicherten Hormone aus
der entziindeten Schilddriise eine voriibergehen-
de Hyperthyreose auftreten. Diese ist nicht
immer behandlungsbediirftig. Wenn die Hyper-
thyreose ausgeprdgt ist oder ldnger dauert,
kénnen zur Tachykardie-Therapie Betablocker
eingesetzt werden. Thyreostatika, wie das Carbi-
mazol, wirken nicht, weil sie nur die Schilddriisen-
hormonsynthese blockieren, nicht jedoch den
Austritt der gespeicherten Hormone aus der
entziindeten Schilddriise. Die Therapie der per-
manenten Hypothyreose im Spétstadium der
Hashimoto-Thyreoiditis besteht in der Substitu-
tion mit Schilddriisenhormonen, meist Thyroxin,
rund 0,1 mg/Tag p.o. Bei lange bestehender aus-
geprdgter Hypothyreose ist es — insbesondere
bei Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit —
ratsam, mit kleineren Dosen (0,05 mg/Tag) zu
beginnen. Eine Therapiekontrolle mittels TSH-
Messung sollte erst nach vier bis sechs Wochen
durchgefiihrt werden (Halbwertszeit des Thyro-
xins ungefahr eine Woche, neuer steady state
erst nach fiinf Halbwertszeiten Behandlungsdau-
er erreicht). Eine Behandlung der Autoimmun-
krankheit Hashimoto-Thyreoiditis mit Steroiden
ist nicht angezeigt, da die Steroidtherapie zwar
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® Other thyroidites are drug induced thyroiditis in patients treated with amio-
darone, interferon-alfa, interleukin or lithium and the rare suppurative thy-
roiditis.

® [mportant elements of the therapy of thyroidites are thyroid hormone re-
placement in permanent hypothyroidism of Hashimoto’s thyroiditis and in
marked or prolonged hypothyroid phases of subacute thyroiditis and the anal-
getic/anti-inflammatory treatment of painful subacute thyroiditis de Quervain.

die Antikorpertiter senkt, den Langzeitverlauf
jedoch nicht beeinflusst und mit den bekannten
Steroid-Nebenwirkungen verbunden ist.

Painless oder silent subakute
Thyreoiditis [1, 4]

Die painless oder silent subakute Thyreoiditis
lauft, wie der Name besagt, als subakute, d.h. we-
nige (meist vier bis sechs) Monate dauernde
Schilddriisenentziindung ohne klinisch manife-
ste Entziindungssymptome (silent) ab. Bei der
Halfte der betroffenen Patienten finden sich er-
hohte Titer von Anti-Thyroidea-Peroxidase-
Antikoérpern [5]. Die Titererh6hung ist im Mittel
allerdings weniger ausgeprégt als bei der Hashi-
moto-Thyreoiditis. Auch die lymphozytar infil-
trierte diffuse Struma ist der Hashimoto-Struma
dhnlich. Die silent Thyreoiditis kann als eine sub-
akute Form der Hashimoto-Thyreoiditis ange-
sehen werden. Sie ist seltener als die Hashimoto-
Thyreoiditis.

Die silent Thyreoiditis geht mit einer typischer-
weise dreiphasigen Schilddriisenfunktionsstérung
einher: Eine erste — bis um die zwei Monate dau-
ernde — hyperthyreote Phase wird, wie bei der
Hashimoto-Thyreoiditis, durch den Austritt der
in der Thyreoidea gespeicherten Hormone aus
der entziindeten Schilddriise verursacht. Danach
folgt eine etwa vier Monate dauernde hypothy-
reote Phase. Daraufhin kommt es bei 80% der
Patienten zu einer Restitutio ad integrum, 20%
der Patienten bleiben hypothyreot.

Die voriibergehende Schilddriisenfunktionssto-
rung ist oft nicht massiv und bedarf nicht immer
einer Therapie. Bei einer klinisch signifikanten, be-
handlungsbediirftigen Hyperthyreose konnen zur
Tachykardie-Therapie Betablocker eingesetzt wer-
den. Thyreostatika wirken aus den bei der Hashi-
moto-Thyreoiditis erwdhnten Griinden nicht. Bei
klinisch relevanter und insbesondere lingerdau-
ernder Hypothyreose ist eine Schilddriisenhor-
mon-Substitution angezeigt. Diese wird bei Erho-
lung der Schilddriisenfunktion wieder abgesetzt.

Post-partum-Thyreoiditis [1, 6, 7]

Bei Frauen kann im ersten Jahr (meist in den er-
sten Monaten) nach einer Geburt eine subakute,
lymphozytdre Autoimmun-Thyreoiditis auftreten,

deren Befunde (diffuse schmerzlose Struma, Feh-
len klinischer Entziindungszeichen, erhohte Anti-
Thyroidea-Peroxidase-Antikorper-Titer, Hyperthy-
reose gefolgt von Hypothyreose und Restitutio ad
integrum in ungefihr 80% der Fille) denjeni-
gen der painless/silent Thyreoiditis entsprechen.
Diese als Post-partum-Thyreoiditis bezeichnete
Schilddriisenentziindung soll bei bis zu 5% der
gebdrenden Frauen auftreten. Das Risiko des
Auftretens dieser Storung ist erhoht bei Frauen
mit vorbestehend erhohten Anti-Thyroidea-Per-
oxidase-Antikorper-Titern und bei postpartum
Thyreoiditiden anlésslich fritherer Schwanger-
schaften. Die diagnostische Abklirung und Be-
handlung entspricht derjenigen der painless/
silent Thyreoiditis.

Subakute Thyreoiditis de Quervain
[1,8]

Die schmerzhafte subakute Thyreoiditis de Quer-
vain ist gekennzeichnet durch eine oft extrem
schmerzhafte, derbe, diffuse Struma und ein-
driickliche systemische Entziindungszeichen wie
hohes Fieber (39 °C), allgemeines Krankheits-
gefithl, massiv erhéhte Blutsenkungsreaktion
(bis 100 mm), CRP-Erhohung und Leukozytose.
Die subakute Thyreoiditis de Quervain kann ein-
seitig beginnen, die Schmerzen konnen in Hals-,
Unterkiefer- und Ohrbereich ausstrahlen. Die de-
Quervain-Thyreoiditis tritt oft nach einem Infekt
der oberen Atemwege auf, weshalb eine (nicht
bewiesene) virale Genese vermutet wird. Histo-
logisch fallen im Gegensatz zu den oben beschrie-
benen lymphozytiaren Autoimmun-Thyreoiditiden
bei der Thyreoiditis de Quervain Granulome mit
epitheloiden Riesenzellen auf. Auch die de-Quer-
vain-Thyreoiditis bewirkt eine Schilddriisenfunk-
tionsstorung, deren typischer Ablauf (Hyper-
thyreose, gefolgt von Hypothyreose von mehreren
Monaten Dauer) demjenigen der subakuten Auto-
immun-Thyreoiditiden entspricht. Die meisten
Patienten sind nach Ablauf der Thyreoiditis wie-
der euthyreot, 5% bleiben allerdings permanent
hypothyreot. Die Behandlung der ausserordent-
lich schmerzhaften Struma erfolgt mittels nicht-
steroidaler Analgetika/Antiinflammatoria, bei
starken Schmerzen mittels Steroiden in hohen
Dosen (Bsp. 50 mg Prednison/Tag). Die Steroid-
therapie bringt rasch Erleichterung und wird
tiber Wochen nach Massgabe der Unterdriickung
der Strumaschmerzen dosisreduziert. Wenn aus-
geprigte Hyperthyreose-Manifestationen vorlie-
gen, bieten sich Betablocker fiir die Tachykardie-/
Tachyarrhythmie-Therapie an. Thyreostatika sind
aus den bei den Autoimmun-Thyreoiditiden an-
gegebenen Griinden nicht wirksam. Eine langer
bestehende und/oder klinische signifikante Hy-
pothyreose wird mit Hormonsubstitution behan-
delt.
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Akute eitrige Thyreoiditis [1, 9]

Die akute eitrige, durch Bakterien verursachte Thy-
reoiditis ist sehr selten. Sie manifestiert sich mit
einer rasch auftretenden schmerzhaften Schild-
driisenschwellung (z.T. mit Schmerzausstrahlung
in den Unterkiefer-, Kieferwinkel- und Ohrbereich)
und -rétung, Fieber und eventuell Lymphknoten-
schwellung. Es liegt eine Leukozytose mit Links-
verschiebung und eine erhéhte Blutsenkungsreak-
tion vor. Bei der Diagnosestellung hilft eine Fein-
nadelpunktion mit Gramfarbung und Kultur des
aspirierten Materials. Die Behandlung erfolgt mit
Antibiotika und eventuell Abszessdrainage.

Einen chronischen Verlauf weisen die ebenfalls
sehr seltenen durch Mykobakterien oder Pilze ver-
ursachten Thyreoiditiden auf, die z.B. bei immun-
geschwichten Patienten (HIV) auftreten konnen.

Medikamenteninduzierte
Thyreoiditiden

Medikamentds verursachte Thyreoiditiden kon-
nen bei der Therapie mit Amidodarone, Inter-
feron alfa, Interleukin-2 und Lithium auftreten.
Amiodaronebehandlung kann zu Hypo- oder Hy-
perthyreose fiihren.

Bei der amiodaroneinduzierten Hyperthyreose
[1, 10] unterscheidet man einen Typ I, der durch
die mit dem Amidarone zugefiihrte grosse Men-
ge von Jod verursacht wird, und einen Typ I, der
auf einer amiodaroneinduzierten Thyreoiditis
beruht. Die bei dieser Thyreoiditis auftretende
Hyperthyreose wird durch den Austritt der ge-
speicherten Hormone aus der entziindeten Schild-
driise verursacht. Thyreostatika — welche nur die
Schilddriisenhormonsynthese blockieren — sind
therapeutisch deshalb kaum wirksam, fiir die
Behandlung der Schilddriisenentziindung wer-
den Steroide in hoheren Dosen (Bsp. Prednison
50 mg/Tag) eingesetzt.

Bis zu 5% der Patienten, die — z.B. wegen einer
chronischen Hepatitis — mit Interferon alfa be-
handelt werden, und etwa 2% der Patienten, die
Interleukin 2 erhalten, entwickeln eine subakute
Thyreoiditis, die klinisch und beziiglich Labor-
befunden wie eine silent Thyreoiditis ablduft und
ebenso behandelt wird [1, 111.

Auch ein Teil der Hyper- bzw. Hypothyreosen, die
bei mit Lithium behandelten (manisch-)depres-
siven Patienten auftreten, kann durch eine lithium-
induzierte subakute Thyreoiditis verursacht sein
[1,12].

Besondere Aspekte

Schilddriisenhormonveranderungen

bei Thyreoiditiden

Eine allfdllige initiale hyperthyreote Phase bei
der chronischen Hashimoto-Thyreoiditis und die
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initiale hyperthyreote Phase der subakuten Thy-
reoiditiden sind — wie Hyperthyreosen anderer
Genese — durch eine Suppression des TSH und
eine Erhohung des T4 und/oder T3 gekenn-
zeichnet. Die T4- und T3-Erhohung ist gew6hn-
lich weniger ausgepragt als bei einer Hyperthy-
reose, welche auf einer Hormoniiberproduktion
beruht (M. Basedow, toxische Knotenstruma).
Friih in der hyperthyreoten Phase einer Thyreo-
iditis kann auch nur eine subklinische Hyperthy-
reose vorliegen (TSH supprimiert, T4 und T3 im
Normbereich).

Bei der Hypothyreose im Spétstadium der Hashi-
moto-Thyreoiditis und bei der mehrheitlich tran-
sienten Hypothyreose der subakuten Thyreoidi-
tiden findet man nach einer initialen Phase der
subklinischen Hypothyreose (TSH erh6ht, T4 und
T3 noch im Normbereich) die klassische Hor-
monkonstellation der priméren Schilddriisenun-
terfunktion (TSH erhoht, T4 und T3 erniedrigt).

Schilddriisenantikorper bei Thyreoiditiden

Fiir Autoimmun-Thyreoiditiden (Hashimoto, si-
lent/painless, Post-partum-Thyreoiditis) typisch
ist eine Erhohung des Titers der Thyroidea-Per-
oxidase-Antikorper, die man bei >90% der Pa-
tienten mit Hashimoto-Thyreoiditis und 50% der
Patienten mit silent/painless und Post-partum-
Thyreoiditis findet. Eine solche Thyroidea-Per-
oxidase-Antikdrper-Titer-Erhohung fehlt bei der
subakuten Thyreoiditis de Quervain und bei der
akuten eitrigen Thyreoiditis.
Anti-Thyreoglobulin-Antikérper sind, wie Thy-
reoglobulin, unspezifische Marker einer Thy-
reopathie und konnen, wie bei allen anderen
Schilddriisenkrankheiten, auch bei sdmtlichen
Thyreoiditiden erh6ht sein.

Eine Erhohung der basedowspezifischen TSH-
Rezeptor-Antikdrper findet man bei Thyreoiditi-
den nicht.

Hyper- und Hypothyreose-Therapie

bei Thyreoiditiden

Milde temporére Thyreoiditis-verursachte Hyper-
oder Hypothyreosen brauchen nicht immer be-
handelt zu werden. Eine Therapie ist jedoch an-
gezeigt, wenn die Schilddriisenfunktionsstérung
langer dauert oder zusétzliche Krankheiten vor-
liegen, welche ohne Behandlung der Schilddrii-
senfunktionsstorung nachteilig beeinflusst wiir-
den (Bsp. Kardiopathie).

Fiir die kardiale Protektion bei Hyperthyreose im
Rahmen einer Thyreoiditis werden Betablocker
eingesetzt. Thyreostatika sind nicht wirksam
(Erklarung siehe Abschnitt Hashimoto-Thyreo-
iditis).

Bei der Hashimoto-Thyreoiditis stellt sich die
Frage nach dem optimalen Zeitpunkt des Beginns
der Schilddriisenhormon-Substitutionstherapie:
Da >10% der iiber 60jéhrigen Frauen erhohte
Anti-Thyroidea-Peroxidase-Antikorper-Titer ha-
ben, aber nur ein Teil von ihnen eine Hashimoto-
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Hypothyreose entwickelt, wird in der Regel emp-
fohlen, die Thyroxin-Behandlung erst zu begin-
nen, wenn bei deutlich erh6hten Anti-Thyroidea-
Peroxidase-Antikorper-Titern das TSH wiederholt
>6 mE/L betrdgt (Norm bis 4,5). Bei Unsicherheit
(Hormonspiegel im Grenzbereich und stark
erhohte Anti-Thyroidea-Peroxidase-Antikérper-
Titer) kann mit der Hormonsubstitution zuge-
wartet und mittels Hormonmessung nach zwei
bis drei Monaten Klarheit tiber die Entwicklung
der Schilddriisenfunktionsstérungen geschaffen
werden.

Differentialdiagnostische Probleme

Differentialdiagnose Hyperthyreose bei M. Base-
dow bzw. Thyreoiditis: Die thyreoiditisassoziier-
te Hyperthyreose unterscheidet sich von der
Basedow-Hyperthyreose klinisch durch das Feh-
len einer endokrinen Ophthalmopathie und la-
borméssig durch das Fehlen der Basedow-spezi-
fischen TSH-Rezeptor-Antikorper. Die seltenen
TSH-Rezeptor-Antikoper-negativen Basedow- Hy-
perthyreosen lassen sich mit Hilfe der Schilddri-
senszintigraphie von Thyreoiditiden abgrenzen:
Bei M. Basedow findet man eine diffus erhdhte,
bei Thyreoiditis eine fleckformig verminderte
(Hashimoto-Thyreoiditis) oder fehlende (subakute
Thyreoiditiden) Traceraufnahme in die Schild-
driise. Eine rasche Unterscheidung ist auch mit
Hilfe der Farbdopplerultrasonographie moglich,
die beim M. Basedow eine erhohte und bei der
subakuten Thyreoiditis eine erniedrigte Durch-
blutung zeigt [13].

Die Differenzierung Basedow-/Thyreoiditis-Hy-
perthyreose ist wichtig, u.a. wegen der unter-
schiedlichen Behandlung (Unwirksamkeit der
Thyreostatika-Therapie bei Thyreoiditis).
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Komorbiditaten
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