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Einfiihrung

Der Begriff der Thyreoiditis beschreibt entziindliche
Verdnderungen der Schilddriise, die durch verschie-
dene Erkrankungen hervorgerufen werden konnen.
Die mit Abstand héufigste Thyreoiditis-Form ist die
autoimmune Thyreoiditis, die in Gebieten mit aus-
reichender Jodversorgung héufiger auftritt als in Jod-
mangel-Gebieten [1].

Die Priavalenz der asymptomatischen Thyreoiditis ist
sehr hoch. So zeigen Autopsiestudien Hinweise fiir
eine lymphozytare Infiltration der Schilddriise in bis
zu 40% der erwachsenen Frauen [2]. Ebenfalls ist aus
zahlreichen epidemiologischen Studien bekannt, dass
positive (bzw. erhohte) Thyreoperoxidase-Antikorper
(TPO-AK) bei bis zu 20% gesunden Frauen und ca. 10%
gesunden Minner [3] vorkommen kénnen. TPO-AK
treten mit zunehmendem Alter gehauft auf, bei Frauen
Uber 70 Jahre mit bis zu 33% [4]. Die Bestimmung von
TPO-AK bei hypothyreoten (und insbesondere bei
euthyreoten) Patienten hat im klinischen Alltag keine
Bedeutung, da die therapeutische Entscheidung davon
unabhingig anhand der Schilddriisenfunktion ge-
troffen werden muss. Positive TPO-AK erlauben im Ein-
zelfall auch keine zuverldssige Vorhersage fiir die Ent-
wicklung der Schilddriisenfunktion, konnen aber zu
einer nicht zu unterschitzenden Verunsicherung bei
Arzt und Patienten fiihren.

In diesem Ubersichtsartikel beschreiben wir die ver-
schiedenen Formen der Thyreoiditiden, ausgehend
von der klinischen Relevanz. Diese ergibt sich zum
einen aus der lokalen Symptomatik wie Schmerzen
und Schwellung der Schilddriise und zum anderen aus
Verdnderungen der Schilddriisenfunktion, die sowohl
die diagnostischen Massnahmen als auch die jeweilige
Therapie bestimmen.

Schmerzhafte Thyreoiditiden

Bei einer Thyreoiditis entsteht der Schmerz in der Regel
durch eine rasche, entziindliche Schwellung der Schild-
drise, die zu einer schmerzhaften Kapselspannung
fiihrt. Die Unterscheidung der beiden wichtigsten Ursa-
chen, der subakuten Thyreoiditis De Quervain und der
selteneren, aber dafiir gefahrlicheren bakteriellen Thy-
reoiditis, ist besonders wichtig, da die Therapie jeweils
eine andere ist (Steroide vs. Antibiotika). Eine falsch-
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licherweise verordnete Steroidtherapie bei bakterieller
Thyreoiditis kann den Patienten stark gefahrden.

Subakute Thyreoiditis De Quervain

(subakute granulomatdse Thyreoiditis)

Die subakute granulomatdse Thyreoiditis De Quervain
kommt bei Frauen drei- bis flinfmal haufiger vor als bei
Mannern. Die jahrliche Inzidenz wird mit ca.12:100000
beschrieben [5, 6].

Da die meisten Patienten {iber einen viralen Infekt der
oberen Luftwege ca. zwei bis acht Wochen vor Auftreten
der Thyreoiditis berichten, wird angenommen, dass sie
durch einen viralen Infekt oder einen postviralen in-
flammatorischen Prozess ausgelost wird. Das Coxsackie-
Virus, aber auch Mumps, Masern, Adenoviren und an-
dere Viren werden als Ausloser diskutiert.

Das fiihrende Symptom sind Schmerzen iiber der
Schilddrise, die in Kiefer oder Ohren ausstrahlen kon-
nen. Wegen der Ausstrahlung der Schmerzen stellen
sich die Patienten gelegentlich erst beim ORL-Arzt oder
Zahnarzt vor. Die Patienten fiihlen sich oft sehr krank
und klagen iiber grippedhnliche Symptome wie Ma-
laise, Fieber, Myalgien oder Miidigkeit. Bei der Untersu-
chung ist die Schilddriise vergrossert, palpatorisch hart
und druckdolent.
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Tabelle 1: Thyreoiditis De Quervain vs. bakterielle Thyreoiditis.

Thyreoiditis De Quervain

Bakterielle Thyreoiditis

Anamnese Schmerzhafte Schilddriise mit Ausstrahlung in Schnell aufgetretener einseitiger Halsschmerz,
Kiefer oder Ohr mit Myalgien, Malaise, Mudigkeit, Fieber, Schuttelfrost, gelegentlich Rotung/
Fieber Uberwarmung

Klinik Vergrosserte, harte, druckdolente Schilddrise Schmerzhafte, oft fluktuierende einseitige

Halsschwellung

Schilddrisenfunktion Hyperthyreose

Meist Euthyreose

BSG, CRP BSG 1, CRP 1

CRP1,BSG 1

Sonographie-Befund
echogenitat

Unscharf begrenzte diffuse oder fokale Hypo-

Scharf begrenzte fokale Hypoechogenitat

In dieser ersten Phase der Entziindung kommt es zu
einer unregulierten Freisetzung der Schilddriisen-
hormone aus den betroffenen Schilddisenfollikeln
mit resultierender Erh6hung des freien Thyroxins (fT4)
und Trijodthyronins (T3) sowie Suppression des Thy-
reotropins (TSH). Obwohl fast alle Patienten eine hy-
perthyreote Stoffwechsellage aufweisen, prasentieren
sich nur ca. 50% der Patienten mit klinischen Zeichen
der Hyperthyreose. Zusitzlich findet sich im Labor
eine deutliche Erhéhung der Blutsenkung und des CRP.
Sonographisch imponiert eine meist fokale oder diffuse
Hypoechogenitit.

Die Behandlung erfolgt symptomatisch mit nicht-ste-
roidalen Antirheumatika gegen die Schmerzen. Bei feh-
lender Verbesserung nach zwei bis drei Tagen oder bei
initial starken Schmerzen kann Prednison (0,5 mg/kg/
Tag) eingesetzt werden [7]. Unter Steroidtherapie sollte
es nach ein bis zwei Tagen zu einer deutlichen Verbes-
serung der Symptomatik kommen. Fehlt ein entspre-
chendes Ansprechen, muss die Diagnose nochmals
kritisch hinterfragt werden. Nach Verbesserung der
Schmerzen kann die Prednisontherapie alle fiinf bis
sieben Tage um 5-10 mg reduziert werden, um die
tiefstmogliche Dosis zu finden, die fiir 14 Tage belassen
wird, bis ein erneuter Reduktionsversuch erfolgen
kann. Typischerweise folgt eine zwei- bis achtwochige
Therapie mit Steroiden. Die Steroidtherapie hat keinen
protektiven Effekt auf die Schilddriisen-Dysfunktion
(in einer Studie haben sogar mehr Patienten eine tran-
siente Hypothyreose entwickelt) [6], aber es gibt Hin-
weise auf eine kiirzere Krankheitsdauer unter Steroid-
therapie [8].

Falls der Patient initial unter stark storenden Hyper-
thyreose-Symptomen leidet, kénnen diese ebenfalls
symptomatisch mit Propranolol behandelt werden.
Meist ist dies jedoch nicht notwendig.

Wenn die Schilddriisenhormon-Reserven nach ca. zwei
bis acht Wochen aufgebraucht sind und die akute Ent-
ziindung abgeklungen ist, folgt eine meist transiente
hypothyreote Phase von ca. vier bis sechs Wochen (ge-
legentlich auch langer), bevor es in >90% der Patienten
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wieder zu einer Euthyreose kommt. Die Schilddriisen-
funktion sollte bis zum Erreichen einer stabilen Euthy-
reose alle zwei bis acht Wochen kontrolliert werden.
Die transiente Hypothyreose ist meist mild und kurz
und Bedarf daher haufig keiner Therapie, allerdings
kann bei symptomatischen Patienten mit einem TSH
>10 mU/1 eine passagere Substitutionstherapie mit
L-Thyroxin (z.B. 50 pg/d) fiir vier bis sechs Wochen ein-
geleitet werden.

Bakterielle Thyreoiditis

Die wichtigste Differentialdiagnose zur Thyreoiditis
De Quervain ist die akute bakterielle Thyreoiditis, die
sehr viel seltener ist und unbehandelt eine Mortalitat
von bis zu 12% aufweist [9]. Sie wird meist durch Sta-
phylokokken oder Streptokokken verursacht. Es kon-
nen aber auch andere Keime als Ausloser vorkommen
[9]. Sie erreichen die Schilddriise entweder durch eine
Fistel des Sinus piriformis (meist bei Kindern) oder
hédmatogen, was vor allem bei immunsupprimierten
Patienten beschrieben wurde. Mykobakterien, Pilze
oder opportunistische Erreger (z.B. Pneumozysten) ver-
ursachen oft chronische Thyreoiditiden und kommen
ebenfalls vor allem bei Immunsupprimierten vor.

Bei der akuten infektidsen Thyreoiditis findet sich
haufig ein schnell aufgetretener, meist einseitiger Hals-
schmerz, begleitet von Fieber, Schiittelfrost und Ent-
ziindungszeichen. Meist ist einseitig iber der Schild-
driise eine schmerzhafte, oft fluktuierende Masse
tastbar. Im Labor besteht in der Regel eine Euthyreose,
sehr selten auch eine hyperthyreote Stoffwechsellage
[9]. Bei der chronischen infektiésen Thyreoiditis ist oft
bilateral eine Masse palpabel, die Symptomatik ist viel
diskreter, und es kann gelegentlich eine Hypothyreose
vorliegen.

Eine Sonographie der Schilddriise kann bei einer kli-
nisch nicht eindeutigen Situation bei der Unterschei-
dung einer Thyreoiditis De Quervain von einer infek-
tiésen Thyreoiditis oder auch von einer eingebluteten
Schilddriisenzyste, die sich ebenfalls als schmerzhafte
Schwellung des Halses prasentieren kann, helfen. Hier-
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bei kann auch eine Punktion erfolgen, welche die jewei-
lige Diagnose bestdtigen kann und auch die Moglich-
keit bietet, einen auslosenden Keim zu identifizieren.
Bestdtigt sich die Diagnose der infektidsen Thyreoiditis,
soll diese durch (meist intravendse) Antibiotikathera-
pie und allenfalls Drainage-Einlage resp. chirurgische
Sanierung behandelt werden. Die wichtigsten Merk-
male zur Unterscheidung zwischen einer De-Quervain-
Thyreoiditis und einer bakteriellen Thyreoiditis sind
in Tabelle 1 zusammengefasst (Anamnese, klinische
Befunde, Schilddriisenfunktion, BSG oder CRP, Sono-
graphiebefund).

Schmerzlose Thyreoiditiden

Die schmerzlosen Thyreoiditiden umfassen eine Gruppe
von Erkrankungen, die durch eine lymphozytére Infil-
tration der Schilddriise gekennzeichnet sind. Klinisch
prasentieren sich die meist weiblichen Patienten mit
einer Funktionsstorung der Schilddriise (Hypothyre-
ose oder gelegentlich auch passagere Hyperthyreose)
oder, sehr viel seltener, mit einer Struma. Die Beschrei-
bung einer ausgepriagten lymphozytiren Infiltration
der Schilddruise bei Patienten mit einer Struma erfolgte
1912 durch den japanischen Arzt Hashimoto [10]. Der
durch diese Arbeit gepriagte Begriff der Hashimoto-
Thyreoiditis wurde zum Sammelbegriff fiir alle Formen
der Autoimmun-Thyreoiditis, mit oder ohne Struma
und bei alleinigem Nachweis von Schilddriisen-Auto-
antikorpern (TPO-AK oder Thyreoglobulin-Antikorper).
Obgleich die Pathophysiologie dieselbe ist und in >90%
der Fille Schilddriisen-Autoantikorper gefunden wer-

Radiojod-Uptake
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Abbildung 1: Laborchemischer Verlauf und Radioiod-Uptake bei schmerzloser
Thyreoiditis, postpartaler Thyreoiditis und Thyreoiditis De Quervain: initiale Hyper-
thyreose gefolgt von Hypothyreose vor Normalisierung der Schilddriisenfunktion.
Adaptiert nach Pearce, et al. NEJM. 2003;348:2646-55.
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den, kann sich die klinische Auspragung dieser Thyreoi-
ditiden sehr stark unterscheiden. Die inflammatorische
Zerstorung der Schilddriisenfollikel kann passager zu
einer Thyreotoxikose fiihren, die aber meist mild ist
und gelegentlich ganzlich unbemerkt verlaufen kann.
Die typische Laborkonstellation besteht in einem pra-
ferentiell erhohten fT4 (da 80% der in der Schilddriise
produzierten Hormone das fT4 ist) und einem weniger
stark erh6htem T3 bei supprimiertem TSH. Nach Er-
schopfung der Schilddriisenhormon-Reserven fiihrt
die Inflammation nach einer kurzen euthyreoten Phase
zu einer hypothyreoten Phase (Abb. 1). Dauer und Aus-
pragung dieser Hypothyreose kénnen sich je nach Atio-
logie unterscheiden. Die Hashimoto-Thyreoiditis fiihrt
z.B. oft zu einer chronischen Hypothyreose, insbeson-
dere bei hohen TPO-Antikérper-Titern und bei stark
ausgepragter Hypothyreose-Phase, wahrend es bei der
Postpartum-Thyreoiditis nur selten zu einer chroni-
schen substitutionsbediirftigen Hypothyreose kommt.

Hashimoto-Thyreoiditis

Die Hashimoto-Thyreoiditis ist durch eine lymphozy-
tare Infiltration der Schilddriise und hohe TPO-AK-Titer
charakterisiert [11]. Sie ist die haufigste Thyreoiditis und
kommt bei Frauen 10-20x haufiger vor als bei Mdnnern
[12]. In Jod-suffizienten Gebieten ist sie die haufigste
Ursache fiir eine Hypothyreose [13].

Klinisch prisentiert sich die Hashimoto-Thyreoiditis
meist als feste, knotige Struma, bei ca. 10% der Patienten
ist die Schilddriise aber atroph [14]. Bei Diagnosestellung
besteht meist eine Euthyreose oder eine subklinische
Hypothyreose, selten kann eine manifeste Hypothyre-
ose bestehen. Eine initiale hyperthyreote Phase kann
zwar vorkommen, verlduft aber meist asymptoma-
tisch. Bei 3-5% pro Jahr entwickelt sich im Verlauf eine
manifeste Hypothyreose [15, 16]. Diese Progression zur
Hypothyreose muss nicht irreversibel sein, norma-
lisiert sich doch die Stoffwechsellage in bis zu einem
Viertel der Patienten nach Jahren wieder [17]. Bei man-
chen Patienten kann es zu alternierenden hypo- und
hyperthyreoten Phasen kommen (sog. Hashitoxikose),
wahrscheinlich aufgrund eines wechselnden Vorkom-
mens von Schilddriisen-stimulierenden (Thyreotropin-
Rezeptor-Autoantikdrper, TRAK) und -blockierenden
Antikorpern [18].

Eine Therapieindikation mit Substitution von L-Thyro-
xin besteht bei einer manifesten Hypothyreose, einem
Schwangerschaftswunsch (wenn TSH auch nur leicht
erhoht ist), einer subklinischen Hypothyreose mit Sym-
ptomen oder einem TSH >10 mU/1 [19]. Ebenfalls kann
eine Therapie bei grosser Struma erwogen werden, da
diese unter Substitutionstherapie insbesondere bei
jungen Patienten deutlich schrumpfen kann. Wenn

EMHMedia



UBERSICHTSARTIKEL
|

eine Substitutionstherapie initiiert wurde, sollte diese
auf ein TSH-Ziel im unteren Normbereich angepasst
werden.

Die Hashimoto-Thyreoiditis kommt im Rahmen poly-
endokriner Autoimmunsyndrome gehduft mit anderen
Autoimmunkrankheiten vor [20], so z.B. mit einer Viti-
ligo, einem Diabetes mellitus Typ 1, Morbus Addison,
oder seltener einem primédren Hypoparathyreoidis-
mus und primdren Hypogonadismus. Ebenfalls gibt es
eine Assoziation mit primdrem und sekundiarem Sjo-
gren-Syndrom [21].

Schmerzlose Thyreoiditis mit primir

einer Hyperthyreose

Die schmerzlose Thyreoiditis (stumme Thyreoiditis,
silent thyroiditis) entsteht bei einer lymphozytéren In-
filtration der Schilddriise, wahrscheinlich entspricht
sie einer subakuten Prisentationsform der Hashi-
moto-Thyreoiditis. Oft konnen positive TPO-AK nach-
gewiesen werden, meist jedoch mit niedrigeren Titern
als bei der Hashimoto-Thyreoiditis [22]. Die schmerz-
lose Thyreoiditis ist ursachlich fiir ca. 1-5% aller Thy-
reotoxikosen [23]. Die Symptomatik ist meist mild.

Bei etwa der Halfte der Patienten kann eine feste,
nicht-schmerzhafte Struma palpiert werden [22].
Pathophysiologisch kommt es primér zu einer autoim-
munen Destruktion der Schilddriisenfollikel mit Aus-
schwemmen der Schilddriisenhormone und somit einer
hyperthyreoten Hormonkonstellation im Labor. Nach
der initialen hyperthyreoten Phase und der passage-
ren hypothyreoten Phase kann sich die Schilddriisen-
funktion komplett erholen. Bei ca. 20% der Patienten
persistiert eine chronische Hypothyreose [24]. Ist die
Atiologie der Hyperthyreose klinisch und laborche-
misch nicht sicher zu stellen, kann die Diagnose einer
schmerzlosen Thyreoiditis mit einem tiefen Uptake in
der 123-I-Szintigraphie bestdtigt und eine unnotige
thyreostatische Therapie vermieden werden [23].

Postpartum-Thyreoiditis

Die postpartale Thyreoiditis bezeichnet eine lympho-
zytdre Infiltration der Schilddriise in den ersten Mona-
ten nach Geburt. Die Pathophysiologie ist die gleiche
wie bei der stummen Thyreoiditis. Sie betrifft 3-10%
der Gebdrenden [25, 26]. Es wird diskutiert, dass diese
Thyreoiditisform eine Exazerbation der autoimmunen
Hashimoto-Thyreoiditis darstellt [27]. Passend dazu
kommt sie hdufiger bei Frauen mit erhdhten TPO-AK
und bei Frauen mit Autoimmunkrankheiten oder einer
familidren Belastung fiir Autoimmunkrankheiten vor
[28]. Der oben beschriebene typische dreiphasische
Verlauf kommt bei ca. einem Drittel der Frauen vor,
wiahrend bei vielen Frauen ausschliesslich eine tran-
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siente Hyperthyreose oder Hypothyreose vorliegt. Die
ein bis zwei Monate dauernde hyperthyreote Phase be-
ginnt typischerweise ein bis sechs Monate nach der
Geburt. Eine vier- bis sechsmonatige hypothyreote
Phase kann postpartal folgen. Gelegentlich wird die
postpartale Thyreoiditis bei Abklairung von hypothy-
reoten Symptomen auch erst vier bis acht Monate nach
der Geburt diagnostiziert. Die Schilddriisendysfunk-
tion ist meist passager, und 80% der Frauen haben
nach einem Jahr eine normale Schilddriisenfunktion
[29]. Dennoch entwickeln ca. 50% der Frauen nach
mehreren Jahren eine chronische Hypothyreose [30],
so dass bei dieser Population jahrliche Kontrollen der
Schilddriisenfunktion sinnvoll scheinen. Die chroni-
sche Hypothyreose tritt haufiger bei Mehrgebarenden
oder bei Frauen mit einem Spontanabort in der Ana-
mnese auf. Das Rezidivrisiko ist mit 70% hoch. Prophy-
laktisch wurde in einer Studie eine Selenium-Substitu-
tion ab der 12. Schwangerschaftswoche (SSW) untersucht
und ergab in der behandelten Gruppe deutlich weniger

Die Schilddriisendysfunktion ist meist passager,
und 80% der Frauen haben nach einem Jahr eine
normale Schilddriisenfunktion.

postpartale Thyreoiditiden [31]. Eine Bestédtigungsstu-
die, um diese Prophylaxe generell zu empfehlen, steht
allerdings noch aus.

Die postpartale Thyreoiditis verlauft meist mild, und
in der Regel ist weder eine Therapie der Hyperthyreose
noch der Hypothyreose notwendig. Ist eine Patientin
jedoch stark durch hyperthyreote Symptome gestort,
kann eine symptomatische Therapie mit Propranolol
(Inderal®) verabreicht werden (cave: Off-Label-Use bei
stillenden Frauen) [32]. Falls es zu einer prolongierten
oder schweren hypothyreoten Phase kommt, kann eine
Substitutionstherapie mit L-Thyroxin fiir sechs bis neun
Monate erwogen werden.

Gelegentlich kann die Unterscheidung einer postpar-
talen Thyreoiditis in der hyperthyreoten Phase und
eines Morbus Basedow klinisch schwierig sein. Bei
positiven TRAK kann die Diagnose eines M. Basedow
gestellt werden. Bei negativen TRAK hilft die Dynamik
der Schilddriiseniiberfunktion, da sich bei einer Post-
partum-Thyreoiditis oft bereits nach vier Wochen eine
Erholung der Hyperthyreose nachweisen lasst, wihrend
der M. Basedow meist unverandert aktiv ist. Sollten dia-
gnostisch Unsicherheiten bestehen, kann bei inflam-
matorisch-destruktivem Prozess eine Schilddriisen-
Sonographie [33] mit Nachweis einer verminderten
Durchblutung oder eine Schilddriisen-Szintigraphie mit
vermindertem 123-I-Uptake die Diagnose der post-
partalen Thyreoiditis bestdtigen. Allerdings muss bei
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stillenden Miittern wahrend und mindestens zwei Tage
nach der Szintigraphie die Muttermilch abgepumpt und
verworfen werden, da das Jod in die Muttermilch tiber-
gehen kann.

Sonderformen der Thyreoiditis

Medikament6s induzierte Thyreoiditis

Interferon-alpha

Schilddriisendysfunktionen sind bei Patienten mit
chronischer Hepatitis C haufig. Viele Patienten ent-
wickeln unter Interferon-alpha(IF-a)-Therapie Schild-
driisen-Autoantikérper ohne relevante Schilddriisen-
dysfunktion [34]. 5-10% der Patienten entwickeln aber
eine Schilddriisenerkrankung (Hashimoto-Thyreoiditis,
stumme Thyreoiditis oder M. Basedow) [35]. In diesem
Fall sollte fiir die Dauer der IF-a-Therapie eine entspre-
chende Therapie eingeleitet werden. Die Schilddriisener-
krankung tritt meist mehr als drei Monate nach Beginn
der IF-a-Therapie auf und kann bis zum Therapiestopp
mit IF-a persistieren. Danach normalisiert sich die
Schilddriisenfunktion meist wieder, die Patienten ha-
ben aber ein erhéhtes Risiko fiir autoimmune Schild-
driisenerkrankungen. Daher empfehlen wir sowohl vor

Viele Patienten entwickeln unter IF-a-Therapie
Schilddriisen-Autoantikorper.

Beginn als auch unter Therapie mit IF-a sechsmonat-
liche Kontrollen der Schilddriisenfunktion. Bei Nach-
weis positiver Antikérper empfehlen wir auch nach
Therapiestopp mit IF-a jahrliche Kontrollen der Schild-
driisenfunktion.

Interleukin-2

Interleukin-2 (IL-2) kann eine Schilddrisen-Autoim-
munitdt induzieren oder exazerbieren, was zu subkli-
nischer oder manifester Hypothyreose (und seltener
Hyperthyreosen) fithren kann [36, 37]. In ca. 2% der Pa-
tienten kann es zu einer schmerzlosen Thyreoiditis
kommen [38]. Wir empfehlen daher vor Beginn und
wahrend Therapie mit IL-2 sechsmonatliche Kontrollen
der Schilddriisenfunktion.

Amiodaron

Amiodaron hemmt die 5-Deiodinase Typ 1, die fiir die
Bildung von aktivem T3 aus T4 zustdndig ist. Dies fiithrt
zu einem leichten Abfall des T3. Das TSH bleibt dabei in
der Regel im Normbereich. Neben der Enzymhemmung
kann Amiodaron via einen zytotoxischen Effekt eine
destruktive Hyperthyreose induzieren (Typ-2-Amio-
daron-induzierte Hyperthyreose, AIH). Zudem fiihrt die
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Therapie mit Amiodaron zu einem tédglichen ca. 50- bis
100-fachen Jod-Exzess [39]. Die Halbwertszeit des Amio-
darons ist mit ca. 40-60 Tagen sehr lange. Diese Jod-
Belastung kann bei vorbestehendem Adenom eine
Hyperthyreose induzieren (Typ-1-AIH).

Therapeutisch kann bei der Hypothyreose eine L-Thy-
roxin-Substitutionstherapie initiiert werden. Bei der
destruktiven Typ-2-AIH wird neben der symptomati-
schen Therapie mit Propranolol eine Steroidtherapie
empfohlen, bei der Typ-1-AIH eine thyreostatische The-
rapie. Haufig sind Mischformen aus Typ-1- und Typ-2-
AIH, die eine kombinierte antiinflammatorische und
thyreostatische Therapie notwendig machen. Die The-
rapie mit Amiodaron sollte bei der Hyperthyreose sis-
tiert werden, falls dies aus kardialer Sicht moéglich ist.
Aufgrund der langen Halbwertszeit kann die Amioda-
ron-assoziierte Toxizitdt auch nach Stopp von Amio-
daron noch auftreten [40].

Lithium

Lithium kann in 40-50% der Patienten eine Struma
auslosen [41-44], da Lithium die Schilddriisenhormon-
sekretion hemmt und durch den kompensatorischen
TSH-Anstieg das Schilddriisenwachstum anregen kann.
Mit bis zu 50% kommen meist subklinische, gelegent-
lich aber auch manifeste Hypothyreosen gehauft vor
[43], oft bei Patienten mit positiven Schilddriisen-Auto-
antikdrpern [45] und chronischer autoimmuner Thy-
reoiditis. Die Daten, ob Lithium selbst eine Schilddrii-
sen-Autoimmunitdt auslosen kann, sind kontrovers.
Hyperthyreosen durch M. Basedow, Autonomie oder
schmerzlose Thyreoiditiden kommen unter Lithium-
therapie ebenfalls gehauft vor [46, 47]. Die erwdahnten
Verdnderungen treten meist in den ersten zwei Jahren
der Behandlung auf, weshalb Kontrollen der Schild-
drisenfunktion vor und alle sechs Monate wahrend
der Behandlung empfehlenswert sind.

Tyrosinkinase-Inhibitoren
Tyrosinkinase-Inhibitoren 16sen sehr haufig eine Hy-
pothyreose aus, dies durch die Entwicklung einer
destruktiven Thyreoiditis [48, 49] oder durch eine vas-
kuldre Schadigung der Schilddriise; aber auch ein ver-
minderter Jod-Uptake wurde beschrieben [50].

Post-Radiatio-Thyreoiditis

Finf bis zehn Tage nach Radiojod-Therapie eines M.
Basedow oder einer Autonomie kann es zu einer Radia-
tio-induzierten Inflammation und Nekrose der Schild-
drisenzellen kommen. Die Schmerzen sind meist mild
und nach wenigen Tagen selbstlimitierend. Transient
kann es in dieser Zeit zu einer Hyperthyreose-Exazer-
bation kommen.
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Fibrose Thyreoiditis (Riedel-Thyreoiditis)

Infiltrative Schilddriisenerkrankungen, wie die Riedel-
Thyreoiditis, sind selten und kommen nur in 0,05% der
Patienten mit Schilddriisenchirurgie vor [13]. Diese
progressive Fibrosierung der Schilddriise stellt oft eine
lokale Manifestation eines systemischen fibrotischen
Prozesses dar und betrifft auch die angrenzenden Ge-
webe [51, 52]. Sie prasentiert sich meist als schmerzlose,
fixierte, harte und langsam progrediente Vergrdsse-
rung der Schilddriise. Heiserkeit sowie Symptome einer
Trachea- oder Osophaguskompression konnen vor-
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dass es nach einem Behandlungszyklus mit Thionami-
den zu einem Rezidiv der M. Basedow kommt.

Bei Hypo- oder Euthyreose

Bei Vorliegen einer subklinischen oder manifesten Hy-
pothyreose werden mit der Absicht einer atiologischen
Zuordnung immer wieder die Schilddriisen-Autoanti-
korper (SD-AK) gemessen. Die Prasenz dieser Antikorper
bei euthyreoten oder hypothyreoten Patienten hat
aber keine klinische Relevanz, entscheidend ist alleine
die Schilddriisenfunktion. Im Folgenden werden wir
dies eingehender erldutern.

Es konnen Heiserkeit sowie Symptome
einer Trachea- oder Osophaguskompression
vorkommen.

Bei Erwachsenen ist die Ursache einer primaren Hypo-
thyreose in Jod-suffizienten Gebieten (wie der Schweiz)

kommen. Die Schilddriisenfunktion ist meist normal,
bei progredienter Erkrankung kommt es aber auch zu
einer Hypothyreose. Ebenfalls kann es durch Fibrosie-
rung der Parathyreoidea zu einem Hypoparathyreoi-
dismus kommen. Die Diagnose wird bioptisch gestellt.
Die Therapie der Wahl ist die chirurgische Sanierung,
in Frihstadien kann ein Therapieversuch mit Steroi-
den, Methotrexat oder Tamoxifen versucht werden.
Die betroffenen Patienten sollten beziiglich Manifesta-
tionen einer systemischen Fibrosierung (Mediastinum,
Retroperitoneum) untersucht werden.

Palpations- oder post-traumatische Thyreoiditis
In der Literatur wird diese seltene Form der Thyreoidi-
tis nach extensiver Palpation der Schilddriise oder
chirurgischer Manipulation, z.B. nach Parathyreoidea-
Operation oder Schilddriisen-Feinnadelpunktion
(FNP), aber auch nach einem Trauma der Schilddrise
beschrieben. Sie manifestiert sich mit transienten Hals-
schmerzen und Hyperthyreose [53-56]. Eine Therapie

ist meist nicht notwendig.

Bedeutung von Schilddriisen-
Antikorpern

Die drei typischen Schilddriisen-AK (SD-AK), die bei ver-
schiedenen Schilddriisenerkrankungen bestimmt wer-
den, sind die TPO-AK, TSH-Rezeptor-Antikorper (TRAK)
und Thyreoglobulin-AK (TG-AK).

Bei Hyperthyreose

Bei einer hyperthyreoten Stoffwechsellage mit suppri-
miertem TSH und erhohten fT4 und/oder T3 konnen
positive SD-AK, insbesondere TRAK oder TPO-AK, hin-
weisend fiir eine immunogene Ursache der Hyperthy-
reose sein, also fiir einen M. Basedow. Zudem hat die
Hohe der TRAK eine gewisse prognostische Bedeutung,
wenn es um die Frage geht, wie gross die Chance ist,
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praktisch immer eine Autoimmundestruktion des
Organs (mit Ausnahme von Patienten nach einer
Schilddriisenoperation, lokaler Bestrahlung oder nach
erfolgter Radiojodtherapie aufgrund einer Hyperthy-
reose). Das diagnostische und therapeutische Vorge-
hen wird bei der Hypothyreose primar von der Klinik
bestimmt (d.h. von den Symptomen der Hypothyreose
oder Auffilligkeiten bei der Palpation der Schilddriise).
Zwar wurde gezeigt, dass Patienten mit erhohtem TSH
(>6 mU/]) und positiven TPO-AK eher eine manifeste
Hypothyreose entwickeln als diejenigen ohne TPO-AK
[15, 57], doch sind die diesbezliglichen Unterschiede
erst nach mehr als einem Jahr evident geworden. Da
bei Diagnosestellung die Dynamik des Schilddriisen-
hormonverlaufs ohnehin nicht ersichtlich ist, wird
sowieso eine Kontrolle des TSH nach ca. drei und sechs
Monaten und anschliessend in ca. jahrlichen Abstdnden
sinnvoll. Die Indikation fiir eine Substitutionstherapie
ergibt sich dann also unabhdngig vom Antikdrper-
status aus dem Verlauf der Schilddriisenhormonwerte
und der klinischen Situation des Patienten unter Be-
riicksichtigung der Hypothyreose-Symptomatik, des
Vorliegens einer Struma, der Komorbiditdten oder eines
Schwangerschaftswunsches. Somit besteht bei Diagno-
se einer subklinischen oder manifesten Hypothyreose
keine Notwendigkeit, die SD-AK zu bestimmen.

SD-AK werden gelegentlich auch im Rahmen eines pri-
maren Screenings bei Verdacht auf eine Hypothyreose
bestimmt. Aus klinischer Erfahrung wissen wir aber,
dass bei einigen Patienten die Bestimmung von SD-AK
und die damit verbundene Diagnose einer Hashimoto-
Thyreoiditis negative Konsequenzen im Erleben der
Krankheit haben kann, dies mit der Folge, dass eine
spezifische Therapie gesucht und gefordert wird, obwohl
keine relevante Dysthyreose vorliegt. Nicht selten
iiben diese Patienten einen Druck auf den behandeln-
den Arzt aus, um dennoch eine Therapie mit Thyroxin
(gelegentlich auch ein «natiirliches» Schweine-Schild-
driisen-Extrakt) zu erhalten, mit der Konsequenz einer
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iatrogenen Hyperthyreose. Eine sehr gute kontrollierte
Studie hat jedoch gezeigt, dass bei Patienten, die bei
vollig normalen TSH- und fT4-Werten Symptome einer
Hypothyreose prasentieren, die Therapie mit Thyroxin
zu keiner Verbesserung der Klinik fiihrt [58].
Gelegentlich werden wegen positiver SD-AK unabhangig
von der Schilddriisenfunktion weitere — bei fehlenden
therapeutischen Konsequenzen unnotige — Untersu-
chungen veranlasst, meist eine Schilddriisen-Sonogra-
phie und/oder -Szintigraphie. Diese wiederum kdnnen
sehr relevante Konsequenzen nach sich ziehen. Hier
denken wir in erster Linie an die Frage nach dem Ma-
nagement eines dabei zufdllig entdeckten Schilddriisen-
knotens, der durch die blosse Entdeckung Angste bei
Patienten auslésen kann.

Die Bestimmung von Thyreoglobulin-AK (TG-AK ) ist bei
Patienten wichtig, die wegen eines komplett operierten
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differenzierten Schilddriisenkarzinoms (evtl. zusdtz-
lich mit Radiojodtherapie) nachbetreut werden. Hier
wird im Follow-up das Thyreoglobulin als wichtiger
Tumormarker gemessen, das in Schilddriisenzellen
(und vom Schilddriisenkarzinom) produziert wird. Die
Messung des Thyreoglobulins kann von interferieren-
den TG-AK verfilscht werden, weshalb diese gleichzeitig
kontrolliert werden miissen. Ausserhalb dieser klaren
Indikation, die TG-AK zu messen, gibt es kaum einen
Grund, diesen Test zu veranlassen.
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Das Wichtigste flir die Praxis

e Bei den schmerzhaften Thyreoiditiden ist die
Unterscheidung zwischen der viel haufigeren
Thyreoiditis De Quervain und der sehr seltenen,
aber gefahrlicheren bakteriellen Thyreoiditis sehr
wichtig, da sie unterschiedlich behandelt werden
mussen.

e Die asymptomatische Autoimmun-Thyreoiditis
hingegen ist bei gesunden Frauen und Mannern
sehr haufig. Diese lymphozytare Thyreoiditis ist
der Oberbegriff fir die meisten autoimmun be-
dingten Thyreoiditiden wie Hashimoto, silent thy-
roiditis oder Postpartum-Thyreoiditis.

e Entscheidend fiir Diagnostik und Therapie sind
die Anamnese sowie die Funktion der Schilddriise
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und deren morphologische Veranderungen, wie
Struma oder Knoten.

e Die Bestimmung von Schilddriisen-Antikdrpern
in der diagnostischen Routine ist in der Regel
nicht sinnvoll, da das Prozedere primar diktiert
wird von der Schilddrisenfunktion und der Klinik.
Der Nachweis von Anitkdrpern bei euthyreoten
Patienten kann zur Verwirrung von Arzt und Pati-
ent fihren und unnétige Folgeuntersuchungen
nach sich ziehen. Bei einer Hyperthyreose hin-
gegen konnen Antikérper helfen, die Atiologie
der Hyperthyreose (Autonomie vs. Morbus Base-
dow) zu bestimmen, mit entsprechenden thera-
peutischen Konsequenzen.
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