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REPETITORIUM

Erkrankungen der
Schilddriise — Teil 2

In der Apothekenberatung sollte das komplexe Krankheitsgeschehen bei
Schilddriisenerkrankungen - und mogliche Auswirkungen auf die Lebensqualitat -
angesprochen werden. Hier erhalten Sie einen Uberblick.

Erkrankungen der Schilddriise sind durch Veranderung der
normalen Schilddriisengréfie, Gewebeverdnderungen und/
oder Funktionsstorungen (Stérung der Hormonproduktion,
Uber- oder Unterfunktion) charakterisiert. Im Folgenden
soll eine Einteilung wesentlicher Schilddrisenerkrankungen
nach Gewebeverdnderungen, aber auch nach Funktionssto-
rungen vorgenommen werden, da Gewebeveranderungen
auch mit Funktionsstérungen einhergehen kénnen und so-
mit zwangsldufig Uberlappungen existieren. Auch autoim-
mune Verldufe werden angesprochen.

Das Struma oder ,,der Kropf” Der Begriff ,,Struma” be-
schreibt eine sichtbare, tastbare oder mithilfe bildgebender
Verfahren erkennbare Vergrofierung der Schilddriise. Hau-
tigste Ursache ist im Jodmangelgebiet Deutschland eine zu
geringe Aufnahme mit der Nahrung (Jodmangelstruma).
Der tégliche Jodbedarf eines Erwachsenen betragt 180 bis
200 Mikrogramm (pg), die tatsachliche Aufnahme trotz mitt-
lerweile verwendetem Jodsalz und jodierten Fertignahrungs-
mitteln liegt bei etwa 110 bis 120 pg pro Tag. Da die Schild-
driise das Spurenelement Jod benétigt, um ihre jodhaltigen
Hormone Levothyroxin (T,) und Trijodthyronin (T,) bilden
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zu konnen, versucht sie zundchst mit dem geringeren Ange-
bot auszukommen, indem sie ihre jodverarbeitenden Zell-
bestandteile aufbaut. Es werden Wachstumsfaktoren produ-
ziert, welche die Thyreozyten zu Vermehrung und Vergro-
ferung anregen. Hinzu kommt eine vermehrte Stimulation
durch Thyreoidea stimulierendes Hormon (TSH) tiber den
Riickkoppelungsregelkreis. Das Zellvolumen nimmt zu, die
Schilddriise schwillt an (Struma diffusa), hdufig mit zusatz-
licher Knotenbildung (Struma nodosa). Die Stoffwechsellage
ist euthyreot, funktioniert also normal, solange keine Auto-
nomie vorliegt.

Bei einer Knotenbildung konnen diese mithilfe eines Szin-
tigramms untersucht werden. ,,Heifle Knoten” speichern das
verabreichte Radionuklid starker als die Umgebung. Die
Schilddriise kann bei Jodangebot hier unkontrolliert Hor-
mone bilden und ausschiitten. Es kommt zum Hormon-
tiberschuss und somit zu den korperlichen Erscheinungen
einer Schilddriiseniiberfunktion. Da diese Knoten sich
»selbststandig gemacht” haben und unabhéngig vom eigent-
lichen Bedarf des Korpers aktiv sind, werden sie autonome
Adenome genannt. ,,Kalte Knoten” sind hingegen funktions-
lose, inaktive Gewebsveranderungen. Hierunter konnen sich



verschiedene Krankheitsprozesse verbergen, etwa Zysten

(Struma aufgrund Zystenbildung), degenerative Verande-

rungen sowie gutartige und bésartige Tumoren. Nur in

ein bis fiinf Prozent der Fille handelt es sich um ein Karzi-

nom. Auch moglich: Strumen aufgrund Hormonresistenz

oder Immunthyreopathien.

Therapie: Bei nur geringer Schilddriisenvergrofierung hat

sich die medikamentése Kombination von Jodid und Levo-

thyroxin bewdhrt. Das Prinzip ist: Ausgleich des Jodmangels

durch zusitzliche Jodgabe und/oder Schilddriisenhormon,

um das erkrankte Organ zu entlasten. Ansonsten besteht bei

Komplikationen, Therapieversagen oder Rezidiven, also

Riickfillen, die Moglichkeit einer Radiojodtherapie. Dabei

zerstort radioaktives Jod das wuchernde Gewebe. Vor allem,

wenn es zu

= Atembeschwerden kommt, da die vergrofSerte Schild-
driise auf die Luftrohre driickt, dadurch Probleme mit
der Sauerstoffversorgung auftauchen und Blutgefifle
nicht mitwachsen,

e das Druckgefiihl unertréglich ist oder

e Karzinomverdacht besteht,

sind Operationen haufig.

Entziindungen Schilddriisenentziindungen (Thyreoitiden)
unterscheiden sich in Entstehungsweise, Symptomatik, Ver-
lauf, aber auch im feingeweblichen, also histologischen Be-
fund deutlich. Fiir ihre Entstehung konnen einerseits all-
gemeine Entziindungsmechanismen (Leukozyten, Lympho-
zyten) oder komplizierte autoimmunologische Prozesse ver-
antwortlich sein. Die meisten Schilddriisenentziindungen
zeichnen sich durch einen schubweisen Verlauf aus. Akute
Entziindungen heilen hiufig folgenlos ab, chronische Ent-
ziindungen bewirken langfristig einen Untergang des Schild-
driisengewebes, sodass ein Mangel an Schilddriisenhormo-
nen entsteht.

Die héufigsten Schilddriisenentziindungen sind die akut bis
subakut verlaufende Thyreoiditis De Quervain, benannt
nach ihrem Erstbeschreiber, dem Schweitzer Arzt Fritz de
Quervain, und die chronische, in Schiiben wiederkehrende
Hashimoto-Thyreoiditis. Die subakute Thyreoiditis De
Quervain tritt typischerweise im Gefolge einer Virusinfek-
tion auf, ist haufig schmerzhaft, aber selbstlimitierend. Die
Beschwerden, meist einseitige lokale Schmerzen mit Aus-
strahlung zum Ohr, bisweilen Riicken- und Gliederschmer-
zen, erhohte Temperatur, hohes Krankheitsgefiihl, schnelle
Erschopfung, geringe Belastbarkeit, verschwinden bei den
meisten Betroffenen von selbst innerhalb eines Jahres. Vor
allem Frauen zwischen der dritten und fiinften Lebensde-
kade trifft es. Therapie: Unter Gabe von nicht-steroidalen
Antiphlogistika (Paracetamol, Acetylsalicylsdure, Diclofe-
nac), bei schweren Verldufen auch Glukokortikoiden, heilt
die Erkrankung im Allgemeinen folgenlos aus.
Beratungstipp fiir einen moglichen Zusatzverkauf: Im aku-
ten Entztindungsfall kénnen Kithlkompressen das Gewebe
zusitzlich gut kithlen und dadurch Entziindung und Schmer-
zen lindern.

Selten ist eine akute bakterielle Thyreoiditis, die mit ent-
sprechenden Breitsprektrumantibiotika zu behandeln ist. Ein
weiterer Grund fiir eine Schilddriisenentziindung kann eine
Bestrahlung der Halsregion sein (Strahlenthyreoiditis).
Schliefllich gibt es noch eine sehr seltene chronische Ent-
ziindung mit starker Bindegewebsvermehrung in den um-
liegenden Weichteilen des Halses, die zu einem ,,eisenharten
Struma” mit letztlich kompletter Schilddriisengewebszersto-
rung fithrt: die Riedel-Thyreoiditis (1896 von Bernhard
Riedel erstmals beschrieben). Dass die Ursache auf eine Au-
toimmunerkrankung zurtickgeht, wird nicht ausgeschlossen,
ist aber keineswegs gesichert. Die Behandlung erfolgt chirur-
gisch, Glukokortikoide konnen Symptome lindern und die
Gewebewucherung verzégern.

Funktionsstorung Hypothyreose: alles verlangsamt
Unter einer Schilddrisenunterfunktion wird die ungeni-
gende Bildung beziehungsweise Freisetzung oder - selten —
ungeniigende Wirkung von Schilddriisenhormonen verstan-
den. Die auslosenden Ursachen sind vielfiltig, konnen auf
Ebene der Schilddriise (primédre Hypothyreose), der Hypo-
physe (sekundire Hypothyreose) oder des Hypothalamus
(tertidre Hypothyreose) angesiedelt, angeboren oder erwor-
ben sein. Als héaufigste Ursachen lassen sich allerdings die
operative Entfernung der Schilddriise, Jodmangel sowie eine
chronische, immunologisch bedingte Entziindung, die Au-
toimmunthyreoiditis (AIT), vielfach Hashimoto-Thyreoidi-
tis genannt, ausmachen. Entwicklungsdefizite mit debilem

ZUNEHMENDES ALTER,
ZUNEHMENDE STORUNGEN

Mit zunehmendem Alter - Untersuchungen sprechen von

»hach dem 50. Lebensjahr* - schrumpft die Schilddrise mit
allmahlichem fibrotisch-bindegewebigem Umbau und Atro-

phie (Verkiimmerung). Jodaufnahme und Hormonproduktion

sind reduziert. Andererseits entsteht im Alter haufiger eine
VergréBerung durch Knotenbildung (Struma, Kropf). Auch

Funktionsstérungen sind haufiger, vor allem bei Frauen.

Schilddrisenkarzinome im Alter haben eine eher unglinstige
Prognose. Da bei dlteren Patienten sich die Symptomatik der

Schilddrisenerkrankungen verwischt, oft sogar untypisch
wird, fallt das Erkennen schwerer.

Ausmaf} (geistige Ausfallserscheinungen), frither hiufig als
»Kretinismus” bezeichnet, treten heute dank direktem Neu-
geborenem-Screening auf Stoffwechselstérungen mit TSH-
Wert-Messung quasi nicht mehr auf.

Symptomatisch gemeinsam ist allen Hypothyreosen: Die Be-
troffenen leiden an Miidigkeit, Konzentrationsschwiche, de-
pressiver Verstimmung, aufgrund des erniedrigten Grund-
umsatzes unter erniedrigter Kérpertemperatur, Kilteemp-
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finden, Ubergewicht oder zumindest Gewichtszunahme,
langsamem Pulsschlag und Obstipation. Die trockene, blasse
Haut kann sich im Vollbild der Erwachsenenhypothyreose
zu einer eigentiimlichen Verdickung und Schwellung der
Haut infolge Einlagerung von Glykosaminoglykanen entwi-
ckeln, was als Myx6dem bezeichnet wird.

Behandelt wird eine Hypothyreose primér durch lebens-
langliche Substitution mit Schilddriisenhormonen, insbe-
sondere mit L-Thyroxin.

Funktionsstérung Hyperthyreose: alles gesteigert Bei
der Schilddriisentiberfunktion ist die Ausschiittung der
Schilddriisenhormone im Organismus gesteigert. Dies be-
ruht auf verschiedenen krankhaften Mechanismen, deren
Unterscheidung fiir die Therapie aber sehr bedeutend ist. So
handelt es sich zwar vielfach um eine Autoimmunerkran-
kung (Morbus Basedow, Hashimoto-Thyreoiditis im An-
fangsstadium) oder eine funktionelle Schilddriisenauto-
nomie. Es kann sich aber auch um eine Schilddriisenent-

blockergabe. Radiojodtherapie und operative Entfernung
hypersekretorischen Schilddriisengewebes sind Mafinahmen
der definitiv endgiiltigen Beseitigung.

Autoimmunerkrankungen Die am haufigsten anzutref-
fenden Autoimmunerkrankungen der Schilddrise sind die
Hashimoto-Thyreoiditis (chronisch-lymphozytire Autoim-
munthyreoiditis, AIT) und Morbus Basedow (Autoimmun-
thyreopathie, Immunhyperthyreose, IHT). Als Varianten
dieser Autoimmunerkrankungen koénnen die atrophische
Thyreoiditis, als Endstadium der Hashimoto-Thyreoiditis,
die Post-partum Thyreoiditis (PPT), die Silent-Thyreoiditis
(subakute lymphozytire Thyreoiditis) und die medikamen-
tos-induzierte Thyreoiditis angesehen werden.

Beim Morbus Basedow, im englischsprachigen Raum als
Graves’ Disease bekannt, zirkulieren IgG-Autoantikorper im
Blut, die dhnlich wie das TSH die Schilddriise stimulieren
und zu einer latenten oder manifesten Uberfunktion sowie
einem Struma fithren konnen. Neben den Symptomen der

»ln Jodmangelgebieten, wie den Alpen, gehoérte
der Kropf friiher zum alltaglichen Erscheinungsbild.«

ziindung (Subakute Thyreoiditis de Quervain, Post-partum-
Thyreoiditis, Strahlenthyreoiditis) handeln, jodinduziert sein
beziehungsweise ausgelost werden durch eine erhohte ex-
terne Zufuhr von Schilddriisenhormonen. Findet die Funk-
tionsstorung auf Ebene der Schilddriise selbst statt, wird von
primidrer Hyperthyreose gesprochen, ist sie auf Ebene der
Hypophyse angesiedelt, von sekundérer Hyperthyreose. Die
Schilddriisenautonomie ist eine Verselbstindigung von
Teilen des Schilddriisengewebes vom thyreotropen Regel-
kreis (Hypothalamus — Hypophyse — Schilddriise), sodass die
Schilddriisenhormonproduktion nicht bedarfsgerecht statt-
findet. Autonome Knoten sind in Deutschland fiir etwa 50
Prozent der Schilddriiseniiberfunktionen verantwortlich.
Gemeinsam ist allen Schilddriiseniiberfunktionen: Der Kor-
per befindet sich im Dauerstress und es kommt zu einer
Dauerstimulation samtlicher Organsysteme. Die Betroffenen
sind héufig unruhig, leicht gereizt, Grundumsatz, Kérper-
temperatur, Herzzeitvolumen und Herzfrequenz (Puls) sind
erhoht, sie leiden unter Haarausfall, Schweifineigung, ge-
hduften Darmentleerungen, Kraftlosigkeit und trotz guten
Appetits kommt es zur Gewichtsabnahme. Stérkste Form der
Hyperthyreose ist die thyreotoxische Krise, die potenziell le-
bensbedrohlich sein kann.

Behandelt wird haufig zundchst medikamentos durch Gabe
von Thyreostatika und, um Folgeschidden wie eine koronare
Herzkrankheit infolge Bluthochdrucks und schnellen Puls-
chlags zu vermeiden, teilweise auch durch zusitzliche Beta-
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Uberfunktion, ist besonders die endokrine Orbitopathie
(EO) charakteristisch, die in der auffilligsten Verlaufsform
durch Hervortreten der Augapfel (Exophthalmus) leicht zu
erkennen ist. Uber das typische Beschwerdebild ,,Schilddrii-
seniiberfunktion mit Augenbeteiligung” hinaus kann die
Diagnose mit Labor, Ultraschall und Szintigraphie weiter ab-
geklart werden. Therapie: Thyreostatika mit moglichst nied-
riger Erhaltungsdosis tiber ein bis eineinhalb Jahre, da ein
Morbus Basedow spontan in Remission gehen kann. Bei Re-
zidiven nach einem Auslassversuch folgt eine Radioiodthe-
rapie oder eine Operation. In der Folge miissen dann haufig
Schilddriisenhormone zugefithrt werden. Sind die Augen-
symptome behandlungsbediirftig, konnen Glukokortikoid-
stofltherapie, Bestrahlung oder chirurgische Eingriffe not-
wendig werden. M

Dr. Eva-Maria Stoya, Apothekerin / Journalistin

e Informationen zur Autoimmunerkrankung
Hashimoto-Thyreoiditis finden Sie, wenn Sie diesen
Artikel online unter www.pta-aktuell.de lesen!
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