PRAXIS AUTOIMMUNERKRANKUNGEN

Angriffsziel Schilddriise

Wenn sich das Immunsystem irrtiimlich gegen das schmetterlingsférmige
Organ richtet, kann dies zu einer Unterfunktion, aber auch zu einer Uberfunktion

flihren. Entsprechend unterschiedlich sind die Therapien.

ie Schilddriise liegt un-

terhalb des Kehlkopfes

und umschliefit die

Speiserohre wie ein
Hufeisen. Als grofite endokrine
Driise des Menschen produziert sie
vor allem die Schilddriisenhormone
Trijodthyronin (T3) und Tetra-
jodthyronin (T4). Sie beeinflussen
zahlreiche Prozesse im Korper, da-
runter den Kreislauf, den Energie-
haushalt und das Wachstum. Norma-
lerweise sind die Spiegel von T3 und
T4 tber ein Feedback-System fein
austariert: Sinken sie unter die ge-
wiinschte Konzentration, schiittet die
Hirnanhangdrise das Schilddriisen-
stimulierende Hormon TSH aus -
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dieses regt die Schilddriise dazu an,
wieder mehr T3 und T4 zu produzie-
ren. Wird die Glandula thyreoidea,
wie die Schilddriise auf lateinisch
heif3t, jedoch bei einer Autoimmun-
erkrankung vom eigenen Immun-
system attackiert, gerit dieses Gleich-
gewicht aufler Kontrolle. Bei der
Hashimoto-Thyreoiditis kommt es in
der Folge langfristig zu einer Schild-
driisenunter-, bei Morbus Basedow
dagegen zu einer Uberfunktion.

Hashimoto Die auch als chronische
lymphozytare Thyreoiditis bezeich-
nete Erkrankung gehort zu den
wichtigsten Ursachen fiir eine
Schilddriisenunterfunktion bei Er-

wachsenen. Der Erkrankungsbeginn
liegt meist zwischen 30 und 50 Jah-
ren, Frauen sind deutlich haufiger
betroffen als Ménner. Die Hashi-
moto-Thyreoiditis - benannt nach
dem japanischen Arzt Hakaru Ha-
shimoto, der sie 1912 erstmals be-
schrieben hat - ist hiufig: Etwa ein
bis zwei Prozent der Bevolkerung lei-
den unter dieser chronischen Ent-
ziindung der Schilddriise inklusive
einer manifesten Unterfunktion.

Ursache unbekannt An der Ent-
stehung der Hashimoto-Thyreoiditis
sind sowohl B- als auch T-Zellen be-
teiligt, die sich irrtiimlich gegen
Strukturen im eigenen Korper rich-
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ten: Bei fast allen Patienten lassen
sich Auto-Antikoérper gegen die thy-
reoidale Peroxidase (TPO-Ak) und
bei der Mehrheit gegen Thyreoglo-
bulin (Tg-Ak, TAK) nachweisen.
Warum das Immunsystem tiberhaupt
beginnt, diese Autoantikérper zu
bilden, ist jedoch unklar. Weil die
Hashimoto-Thyreoiditis familidr ge-
héuft vorkommt, vermuten Exper-
ten, dass es eine genetische Veranla-
gung geben muss. Als mogliche
Ausloser werden unter anderem In-
fektionen diskutiert.

Vielfdltige Symptome Es existie-
ren zwei Verlaufsformen der Hashi-
moto-Thyreoiditis: In Deutschland
herrscht die atrophe Form vor, bei
der das Schilddriisengewebe zuneh-
mend zerstért wird; es kann aber
auch zu einer Hypertrophie und zu
einer Kropfbildung kommen. In bei-
den Fillen werden zu wenig Schild-
driissenhormone produziert. Weil
diese aber zahlreiche Kérperfunktio-
nen beeinflussen, sind die moglichen
Symptome der Schilddriisenunter-
funktion sehr vielfiltig: Sie umfassen
Abgeschlagenheit, Konzentrations-
schwiche, Gewichtszunahme, tro-
ckene Haut, briichige Nagel, sprodes
Haar und vermehrten Haarausfall,
Heiserkeit, Verstopfung, schnelles
Frieren, Zyklusstorungen und er-
hohte Blutfettwerte. Weil diese
Symptome nicht unbedingt alle
gleichzeitig auftreten und zudem
sehr unspezifisch sind, wird die Er-
krankung hédufig erst spit erkannt.
Fir die Diagnose werden standard-
mafig der TSH-Wert, die Antikorper
sowie T3 und T4 gemessen. Zu-
dem erfolgt eine Ultraschall-Unter-
suchung der Schilddriise.

Behandlung: Hormonsubstitu-
tion Eine Heilung der Hashimoto-
Thyreoiditis gibt es nicht. Die The-
rapie besteht in der Gabe des
Schilddriisenhormons L-Thyroxin.
Wenn die Konzentration der Schild-
drisenhormone zum Zeitpunkt der
Diagnose (noch) normal ist, sollte
eine regelmiflige Kontrolle des TSH-
Werts erfolgen (steigt bei sinkenden

Hormonspiegeln; s.0.), um eine be-
ginnende Unterfunktion frithzeitig
zu erkennen und mit der Hormon-
gabe beginnen zu konnen.

Gehduftes Auftreten weiterer
Autoimmunerkrankungen Pa-
tienten mit Hashimoto-Thyreoiditis
haben ein erhohtes Risiko, auch an
anderen Autoimmunerkrankungen
wie der Weififleckenerkrankung der
Haut (Vitiligo), Zoliakie, Morbus
Addison oder einem Typ-1-Diabetes
zu erkranken. Experten sprechen
dann von einem poly (= viel) glan-
duléren (glandula = Driise) Autoim-
munsyndrom.

Morbus Basedow Im Gegensatz
zur Hashimoto-Thyreoiditis kommt
es bei der Basedow-Erkrankung zu
einer Schilddriisen-Uberfunktion.
Grund sind die Autoantikdrper
gegen den TSH-Rezeptor (TRAK),
die bei dieser Krankheit gebildet
werden. Sie binden an den TSH-
Rezeptor auf der Oberfliche der
Schilddriise und haben eine ver-
gleichbare Wirkung wie TSH selbst:
Sie fithren zu einer Aktivierung des
Rezeptors und damit zu einer ver-
stairkten Produktion von Schild-
driisenhormonen - es kommt zu
einer Uberfunktion.

Symptome Auch eine Uber-
funktion kann sich in zahlreichen
Symptomen duflern. Dazu gehéren
vermehrtes Schwitzen, Gewichtsab-
nahme, schneller Puls, hoher Blut-
druck, innere Unruhe, Durchfall
und Muskelschmerzen oder -schwi-
che. Bei einem Teil der Patienten
kann sich die Schilddriise vergré-
Blern. Bei etwa der Hilfte tritt eine
sogenannte endokrine Orbitopathie
auf. Je nach Auspragung koénnen die
Augen trinen, brennen, gerétet oder
trocken sein; es kann auch eine
Blendempfindlichkeit oder ein
Fremdkorpergefiihl im Auge auftre-
ten. Bei schweren Verlaufsformen
kann das Sehvermégen beeintrach-
tigt sein, Doppelbilder sind moglich.
Typischerweise treten bei Morbus
Basedow die Augen hervor, mit-

unter ldsst sich das Lid nicht mehr
vollstindig schlieffen. Auch bei
Morbus Basedow ist zudem das
Risiko fiir weitere Autoimmuner-
krankungen erhéht.

Fiir die Diagnose werden dieselben
Blutwerte wie bei einer Unterfunk-
tion gemessen - fiir Morbus Base-
dow sprechen erhohte Werte von
freiem T3 und T4 bei niedrigem
TSH-Wert. Auflerdem lassen sich die
ursdchlichen TSH-Rezeptor-Anti-
korper nachweisen, manchmal Anti-
korper gegen TPO und Tg. Auch bei
einer Uberfunktion wird die Schild-
driise per Ultraschall untersucht; im
Einzelfall konnen auch hier weitere
Mafinahmen erforderlich sein.

Therapieoptionen Die Behand-
lung des Morbus Basedow erfolgt
mit Medikamenten, die die Kon-
zentrationen von T3 und T4 im Blut
reduzieren. Zu diesen Schilddrii-
sen-Blockern gehoren Carbimazol,
Methimazol und Propylthiouracil.
Sie werden iiber mindestens ein Jahr
eingenommen und fithren bei etwa
der Hilfte der Patienten zu einer
dauerhaften Besserung. Bleibt ein Er-
folg aus oder kommt es zu einem
Rickfall, kommen eine Operation
oder eine Radiojod-Therapie infrage.
Bei der Operation wird die Schild-
driise fast vollstindig entfernt; bei
der Radiojod-Therapie nimmt der
Patient ein Medikament mit radioak-
tivem Jodid 131 ein, das sich in die
Schilddriise einlagert und sie durch
die radioaktive Strahlung zerstort. In
beiden Fillen kommt es in der Folge
zu einer dauerhaften Unterfunktion,
die durch die Einnahme von L-Thy-
roxin wieder ausgeglichen werden
muss. Sind auch die Augen betroffen,
konnen hier weitere Therapien erfor-
derlich sein. Patienten sollten unbe-
dingt mit dem Rauchen aufhéren, da
es sich negativ auf die Behandlung
und den Verlauf auswirkt, sowie mit
der Aufnahme von Jod vorsichtig
sein. M

Dr. rer. nat. Anne Benckendorff,
Medizinjournalistin
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