
584

der besondere fall

Schweiz Med Forum   2013;13(29–30):584–586

Wenn die Schilddrüse die Gerinnung  
durcheinander bringt
Andrea Bösch-Willia, Lea Slahorb, Roman Gaudenza

a Innere Medizin, Kantonsspital Nidwalden, Stans
b Endokrinologie, Kantonsspital Luzern 

Fallbeschreibung

Eine 53-jährige Patientin tritt in somnolentem Zustand 
auf die Notfallstation ein. Fremdanamnestisch litt sie 
seit zehn Tagen an Diarrhoe und Erbrechen und klagte 
seit drei Tagen über Kopfschmerzen, die im Verlauf an 
Stärke zunahmen. Die Patientin hatte plötzlich am Tele-
fon nicht mehr geantwortet, worauf die Angehörigen sie 
zu Hause aufsuchten und auf die Notfallstation brachten. 
Die Patientin war bei Eintritt somnolent, Blutdruck 
120/70 mm Hg, Puls 115/min, Atemfrequenz 20/min, 
Temperatur 37,3 °C. Isokore Pupillen mit prompter di-
rekter und indirekter Lichtreaktion, kein Meningismus. 
Nach Hydrierung Aufklaren und GCS 15, der neurolo-
gische Status war bis auf eine Dysästhesie im Bereich 
des linken Oberschenkels unauffällig. Der kardiopulmo-
nale Status war unauffällig.
Im CT von Schädel und Hals mit Kontrastmittel zeigte 
sich eine Sinusvenenthrombose links, welche die oberen 
Abschnitte der Vena jugularis interna sowie den Sinus 
sigmoideus und Sinus transversus links betraf. Es be-
stand ein Verdacht auf einen venösen Stauungsinfarkt 
links temporookzipital, keine intrakranielle Blutung 
(Abb. 1 x und 2 x). 
Nach der Diagnose einer Sinusvenenthrombose wurde 
mit einer therapeutischen Liqueminisierung und Über-
wachung auf der Intensivstation bgonnen. Am Folgetag 
waren keine neurologischen Ausfälle mehr vorhanden, 
und die Patientin wurde auf die Normalstation verlegt. 
Die Patientin klagte jedoch über leichte Kopfschmerzen 
und ein Ohrensausen links. Am sechsten Hospitalisa-
tionstag kam es zu einem generalisierten tonisch-kloni-
schen Krampfanfall. Das CT des Schädels zeigte einen 
unveränderten Befund, insbesondere keine Einblutung. 
Nach Rücksprache mit dem Neurologen wurde eine The-
rapie mit einem Antiepileptikum (Levetiracetam) begon-
nen. Im Verlauf kam es zu keinem weiteren Krampf-
anfall, und die Kopfschmerzen sowie das Ohrensausen 
nahmen ab. Es wurde auf eine orale Antikoagulation 
mit Phenprocoumon umgestellt. 
Auf der Suche nach der Ätiologie der Sinusvenenthrom-
bose wurde eine Malignomsuche durchgeführt, die keine 
Hinweise auf ein Tumorleiden ergab. Ebenso war ein 
rheumatologisches Screening unauffällig.
Aufgrund einer Tachykardie wurden die Schilddrüsen-
werte bestimmt. Der TSH-Wert war supprimiert bei er-
höhten freien Schilddrüsenwerten (fT4 37 pmol/l, fT3 
14 pmol/l). Die Anti-TSH-Rezeptor-Antikörper waren er-
höht (Titer 10,5 U/l), die Anti-TPO-Antikörper norm-
wertig. Palpatorisch fand sich eine normal grosse 
Schilddrüse, sonographisch keine Schilddrüsenknoten, 

hingegen eine vermehrte Perfusion (Abb. 3 x). Die Kon-
junktiven waren leicht injiziert, vereinbar mit einer dis-
kreten endokrinen Orbitopathie. Somit lag bei positiven 
TRAK (Anti-TSH-Rezeptor-Antikörpern) und entsprechen-
dem sonographischen Befund die Neudiagnose eines 
Morbus Basedow vor. Es wurde eine Behandlung mit 
Carbimazol und einem Betablocker begonnen.

Verlauf nach Entlassung

Fünf Monate nach Austritt ist die Funktionslage der 
Schilddrüse unter thyreostatischer Therapie mit noch  
5 mg Carbimazol euthyreot. Regelmässig werden die 
Schilddrüsenwerte kontrolliert. Die thyreostatische The-
rapie muss für insgesamt mindestens 12–18 Monate 
nach erreichter euthyreoter Schilddrüsenfunktion weiter-
geführt werden. 
Nach Austritt wurde bei der Patientin eine Thrombo-
philieabklärung unter laufender oraler Antikoagulation 
mit Phenprocoumon durchgeführt. Die Abklärung ergab 
eine heterozygote Prothrombinmutation. Die Kollegen 
der Hämatologie empfehlen eine Antikoagulation über 
mindestens zwei Jahre. 
Sechs Monate nach Austritt wurde ein unauffälliges 
EEG aufgezeichnet. Es war in der Zwischenzeit unter 
Therapie mit Levetiracetam zu keinem weiteren epilep-
tischen Anfall gekommen. Das Antiepileptikum wurde 
in der Folge ausgeschlichen. 

Diskussion 

Als Ursache der Sinusvenenthrombose kommen bei der 
Patientin mehrere Faktoren in Frage: die Dehydratation 
aufgrund der Diarrhoe, die Thrombophilie mit der he-
terozygoten Prothrombinmutation sowie die Autoimmun-
thyreopathie Morbus Basedow. Auf Letztere möchten wir 
in der Folge eingehen. 
In einer grossen Follow-up-Studie aus Schweden fand 
sich ein Zusammenhang zwischen Autoimmunerkran-
kungen und erhöhtem Risiko für thromboembolische 
Ereignisse. Bei Patienten mit einem Morbus Basedow 
war das Risiko für eine Lungenembolie im ersten Follow-
up-Jahr um das 6,5-Fache erhöht, danach sank das Risiko 
kontinuierlich. Andere autoimmune Erkrankungen, wie 
zum Beispiel systemischer Lupus erythematodes, sind 
auch nach über zehn Jahren Follow-up mit einem er-
höhten Thromboserisiko vergesellschaftet [1]. 
Zwei Fallbeschreibungen zeigen, dass bei einer 39-jäh-
rigen und einer 22-jährigen Patientin mit Sinusvenen-
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thrombose ausser einer Hyperthyreose keine anderen 
Ursachen für eine Hyperkoagulabilität eruiert werden 
konnten, so dass die Schilddrüsenerkrankung ein unab-
hängiger Risikofaktor für zerebrale venöse Thrombosen 
zu sein scheint [2, 3].
In einer Metaanalyse wurden aus insgesamt 29 Artikeln 
(publiziert zwischen 1982 und 2011) die vorhandenen 
Daten zu den Effekten der Hyperthyreose auf die Hämo-
stase gesammelt [4]. Die Hyperthyreose erhöht über 
 diverse Mechanismen das Thromboserisiko: Es finden 
sich eine Fibrinogenerhöhung sowie eine Erhöhung des 
Plasminogen-Aktivator-Inhibitor-1 (PAI-1). Die PAI-1-Er-
höhung führt zu einer Reduktion der Plasminogen-Akti-
vierung, woraus eine verminderte Fibrinolyse resultiert. 
Weiter wird eine Verminderung des Protein C beobach-
tet, was mit einem erhöhten Thromboserisiko verbunden 
ist. Eine Erhöhung des Von-Willebrand-Faktors führt zu 
einer verstärkten Plättchenfunktion und zu einer ver-
kürzten Gerinnungszeit [1, 4]. 
Hyperthyreote Patienten sind einerseits hypermetabol 
und haben eine erhöhte Sensitivität für die Effekte von 
Katecholaminen. Diese führen zu einer Ausschüttung 
des Von-Willebrand-Faktors aus den Endothelien. Dies 
erhöht einerseits die Thrombozyten-Adhäsion, anderer-
seits steigt damit auch der Faktor VIII, da der Von-Wille-
brand-Faktor das Trägerprotein des Faktors VIII ist. Der 
erhöhte Faktor VIII verkürzt laborchemisch die aPTT 
und ist klinisch mit einem erhöhten Thromboserisiko 
verbunden [2].
Die Veränderungen im Gerinnungssystem sind sowohl 
bei subklinischer als auch klinisch manifester Hyper-
thyreose, bei endogener (autoimmuner) und exogener 
(Einnahme von Schilddrüsenhormonen) Ätiologie zu fin-
den. Man geht davon aus, dass bei der endogenen Hyper-
thyreose die Aktivierung des Immunsystems für die Hy-
perkoagulabilität verantwortlich ist. Es scheint jedoch 
auch einen direkten Einfluss der peripheren Schilddrü-
senhormone auf die Synthese von Gerinnungsfaktoren 
und fibrinolytischen Proteinen zu geben, dies durch das 
Thyroid-Rezeptor-vermittelte Hochregulieren von Gen-
transkription in Leber- und Endothelzellen. Hierdurch 
erklärt sich, dass auch eine exogene Hyperthyreose, bei 
der das Immunsystem ja nicht involviert ist, zu einem 
erhöhten Thromboserisiko führt [4]. 
Die Korrektur einer allfälligen Hyperthyreose ist also ein 
wichtiger Teil der Therapie einer Sinusvenenthrombose 
[2–4].

Fazit für die Praxis 

–   Bei Sinusvenenthrombosen sollte die Funktionslage 
der Schilddrüse (TSH- und fT4-Wert) geprüft werden. 
Die Bestimmung der Schilddrüsen-Autoantikörper 
(Anti-TSH-Rezeptor-AK und Anti-TPO-AK) ist bei Nach-
weis einer subklinischen oder manifesten Hyperthyre-
ose zu ergänzen. Bei bestätigter Autoimmunthyreo-
pathie empfiehlt sich die Suche nach weiteren 
Manifestationsformen im Sinne eines polyglandulären 
Autoimmunsyndroms (z.B. Diabetes mellitus, Perni-
ziosa, Zöliakie, Hypocortisolismus).

Abbildung 1
CT Schädel mit Kontrastmittel (axialer Schnitt): Thrombose im linken Sinus transversus (Pfeil).

Abbildung 2
CT Schädel mit Kontrastmittel (koronarer Schnitt): Thrombose im linken Sinus transversus 
(Pfeil).
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–   Die Behandlung der Hyperthyreose unter oraler Anti-
koagulation kann zu signifikanten INR-Schwankun-
gen führen: Einerseits ist Carbimazol ein Vitamin-K-
Antagonist, wodurch der INR ansteigen kann, 
andererseits führt die Therapie der Hyperthyreose zu 
einem langsameren Metabolismus der Vitamin-K-ab-
hängigen Gerinnungsfaktoren, wodurch der INR sin-
ken kann. 

–   Bei jungen Frauen sollte man die gynäkologische 
Anamnese nicht vergessen. Kombinierte Östrogen-
Gestagen-Präparate müssen wegen ihrer thromboge-
nen Eigenschaften gestoppt und durch Gestagen- 
Monopräparate oder nicht hormonelle Kontrazeptiva 
ersetzt werden. Falls eine orale Antikoagulation not-
wendig ist, sollte auf eine gute Antikonzeption geachtet 
werden (teratogene Effekte). 

–   Bei hyperthyreoten Patienten sollte die perioperative 
bzw. situationsabhängige Thromboseprophylaxe be-
sonders sorgfältig beachtet werden, zum Beispiel Im-
mobilisation während längerer Flugreisen. 
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Abbildung 3
Sonographie der Schilddrüse: aufgelockertes Parenchym, hypervaskularisiert.


