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Schilddrise

Von R. Gurekunst, P. C. ScriBa und J. DursTt

Pathophysiologie

Die Schilddrise bildet und sezerniert Thyroxin, Trijodthyronin und
Thyreoglobulin. Dazu benétigt sie Jod, das sie aus dem zirkulierenden Blut
konzentriert. Bei alimentirem Jodmangel, wie er in Deutschland vor-
herrscht, kommt es zu einer Mangelsynthese an Schilddriisenhormon, was
zundchst zur funktionell sinnvollen Hyperplasie und dann zur Kropfbildung
fihrt. T, und T; bleiben im Kolloid am groBmolekularen Thyreoglobulin
(MG 67000) bis zum Abruf gespeichert. T, und T; werden im Verhaltnis 10:1
sezerniert und im Blut fast vollstindig vom Tragereiweis TBG (thyroxinbin-
dendes Globulin) gebunden. Nur ca. 0,03% des T, und 0,3% des T; liegen als
freies und damit direkt wirksames Hormon vor. Die biologische Wirksamkeit
von T, und T; betrdgt 1:10. Dagegen ist die biologische Halbwertszeit
umgekehrt und betragt beim T, ca. 190, beim T; ca. 19 Stunden. Peripher
wird T, zu T, konvertiert.

Das hypothalamische Hormon TRH (Thyreotropin-Releasing-Hormon)
steuert die Synthese und Sekretion des thyreotropen Hormons TSH der
Hypophyse. TSH seinerseits steigert die Jodaufnahme, Hormonproduktion
und Hormonsekretion der Schilddriise. Zwischen Peripherie und Hypophyse
besteht ein negativer Feedback. Hohe periphere Hormonkonzentrationen
hemmen, niedrige steigern die TSH-Synthese und -Sekretion im Hypophysen-
vorderlappen.

Oberhalb einer kritischen Dosis hemmt Jodid die Hormonsynthese. Dieser
Effekt — erstmals beschrieben von WoLFF und CHAIKOFF — wird bei der
Behandlung der thyreotoxischen Krise genutzt. Die Schilddriisenhormone
regulieren das Wachstum im wescntlichen durch die Steuerung des EiweiBana-
bolismus und dic Entwicklung des ZNS. Der Metabolismus des Gesamtorga-
nismus wird gesteigert.

Hauptursache des Kropfes: Jodmangel.
Jodsalzprophylaxe erforderlich.
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Untersuchungsmethoden

Die Schilddriisendiagnostik besteht aus der klinischen, der mor-
phologischen Untersuchung und der In-vitro-Diagnostik.

Klinische Untersuchung

Anamnese, Medikamentenanamnese (strumigene Substanzen, z. B.
jodhaltige Kontrastmittel-Gaben).

Appetit, Gewichtsverlauf.

Stuhlverhalten.

Wiérme-/Kilteintoleranz.

Reflexverhalten.

Fokale Beschwerden.
Schilddriisenpalpation.
Augenverdnderungen.

Herzverinderungen, -frequenz, HerzgroB3e.
Hautbeschaffenheit.

Tremor der Héinde.

Morphologische Untersuchung

Bei Schilddriisenvergréflerungen, tastbaren Knoten oder druck-
dolenten Arealen ist die Sonographie heute das einfachste und erste
Mittel, um ein Bild iiber Lage, Grole und Beschaffenheit der
Gesamtschilddriise und einzelner Bezirke zu erhalten. Charakteri-
stisch fir Zysten sind echofreie Strukturen; echoarme Schallmuster
veranlassen zu weiterer Abkldarung durch Feinnadelpunktion.

Die Feinnadelpunktion hat in geiibten Héinden eine hohe Treff-
sicherheit (um 90%) beim Nachweis bzw. Verdacht auf oder
Ausschlu3 von bosartigen Schilddriisenerkrankungen. Die Opera-
tionsfrequenz kann dadurch drastisch gesenkt werden. Dariiber
hinaus ist die Zytologie in der Lage, Schilddriisenentziindungen zu
differenzieren. Bei allen knotigen Verinderungen der Schilddrise
sollte zum Ausschlu von autonomen Adenomen zunichst ein
Szintigramm mit 99m-Tc-Pertechnetat angefertigt werden: bei war-
men oder heilen Knoten haben funktionsszintigraphische Untersu-
chungen zu erfolgen. Bei Verdacht auf retrosternale Strumaanteile
- gegf. mit Einengung und Verlagerung der Trachea - sind Rontgen-,
Thorax- und Trachealspezialaufnahmen notwendig, um das Ausmaf
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und dic Topographic der Verénderungen erfassen zu kénnen. Eine
gute Methode zur Beurteilung der Trachealbeeintrichtigung und
Differenzierung zwischen Lungenfunktionsstorung und Einengung
der Atemwege durch Struma ist die Body-Plethysmographic. Bei
unklaren retrosternalen Strumen ist dic CT heute allen genannten
Methoden tberlegen. Sie soll jedoch erst eingesetzt werden, wenn
dic anderen Moglichkeiten ausgeschopft worden sind.

Basisdiagnostik Schilddriisenvergroflerung: Sonographie.

Nur bei Knotenstrumen oder Verdacht auf Autonomie Szintigraphie
notwendig.

Zytologische Abklirung aller Knoten anstreben.

In-vitro-Diagnostik

Die Entwicklung der Radioimmunoassays, Enzymimmunoassays
und neuerdings auch der Immuneffluoreszenzassays hat die In-vitro-
Schilddriisendiagnostik sprunghaft weitergebracht. Die Entwicklung
der verschiedenen Hormonbestimmungsmethoden 148t die heute
mogliche In-vitro-Diagnostik nahezu uniibersehbar erscheinen. Zur
Basisdiagnostik aller Schilddriisendysfunktionszustinde gehort die
radioimmunologische Bestimmung des Serumthyroxinspiegels. Bei
Anderungen des TBG kénnen falsch-pathologische Befunde diagno-
stiziert werden, weshalb zur Basisdiagnostik zusétzlich TBG und der
Quotient aus T{/TBG gehoren. Der Quotient (ug/ng) mufl zwischen
1,8-6,0 liegen. Der TSH-Basalwert allein kann bereits eine primére
Hypothyreose beweisen. Eine zuséatzliche Stimulation mit TSH
erfaBBt latente Dysfunktionszustinde und ist zum Ausschlufl einer
Hyperthyreose der beste Parameter. Tj ist sehr storanfillig und dient
lediglich zum Nachweis einer T;-Hyperthyreose bei normalem T,/
TBG-Quotienten und supprimiertem TSH. Das Thyreoglobulin
eignet sich zur Verlaufskontrolle von Schilddriisenmalignomen.
Bei thyreoidektomierten Patienten sollte im Idealfall kein TG mehr
nachweisbar sein. Treten Metastasen auf, so kann das TG wieder
ansteigen.

Schilddriisenantikorper dienen als Hinweis auf den M. Basedow
oder autoimmunologisthe Schilddriisenentziindungen. Allerdings
schlieBen fehlende Antikorper eine subakute Thyreoiditis nicht aus.
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Zur Routinediagnostik eignen sich vor allem mikrosomale Antikor-
per und Thyreoglobulin-Antikdrper.

Basisdiagnostik zur Abklirung der Schilddriisenfunktion: T,, TBG,
TSH mit TRH-Test.

AusschluB3 Hyperthyreose: TRH-Test normal.

Die Ti:-Bestimmung dient lediglich zum Nachweis einer Ti-Hyper-
thyreose. Sehr storanfillig.

Chirurgische Therapie
von Schilddriisenerkrankungen

Blande Struma

Die nicht-entziindliche, gutartige SchilddriisenvergréBerung bei
euthyreoter Stoffwechsellage wird als blande Struma bezeichnet. Sie
ist die haufigste endokrine Erkrankung. Deutschland ist ein Struma-
endemiegebiet mit einer Zunahme der Strumahéufigkeit von Norden
nach Siden. Die durchschnittliche Kropfhaufigkeit von Rekruten
liegt bei 15%. Neben selten vorkommenden strumigenen Substanzen
ist der alimentédre Jodmangel die Hauptursache fiir die Entstehung
des Kropfes. Eine Jodfehlverwertung ist nur &uBerst selten zu
beobachten. Im Alter nimmt die Strumahéaufigkeit zu. Frauen sind
haufiger betroffen als Minner. Wihrend der Graviditét bilden sich
bevorzugt Strumen bzw. bereits vorhandene Strumen werden noch
groBer. Der Jodmangel fiihrt zu einer kurzen Minderproduktion an
Schilddrisenhormon. Die Hypophyse reagiert darauf mit einer
gesteigerten Produktion von TSH. Das fithrt zu einer schubweisen
Hyperplasie der Schilddriise, sozusagen als Preis fiir den Ausgleich
der Schilddrisenhormonspiegel. Gleichzeitig nimmt die ZellgroBe
zu. Im weiteren Verlauf konnen sich Knoten unterschiedlichster
histologischer und funktioneller Art bilden, die immer kldrungsbe-
diirftig sind.

Die Weltgesundheitsorganisation hat die Kropfgrofie vereinfacht
in folgende Stadien unterteilt:

Stadium 0: Keine Struma.
Stadium [:  Tastbare Struma.
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Stadium [I: Struma bei normaler Kopfhaltung bereits sichtbar.
Stadium [111: Schr groBe Struma mit lokalen Stauungs- und Kom-
pressionszeichen.

Je nach Grof3e und Konsistenz des Kropfes reichen die Beschwer-
den der Patienten von lediglich kosmetischer Beeintrichtigung bis zu
lebensbedrohlicher Orthopnoe. Hiufig klagen die Patienten tber
KloB3- bzw. Engegefiihl. Bei entsprechend groBen Strumen, vor allem
auch retrosternal eintauchenden Strumen, kommt es zur Entwick-
lung eines Stridors, Schluckbeschwerden und selten zur oberen
EinfluBstauung.

Therapie

Blande Strumen ohne Knoten, die keine wesentliche Einengung
der Trachea verursachen, sind der konservativen Therapie gut
zugéinglich. Durch eine den TRH-Test eben supprimierende Schild-
drisenhormondosis (in der Regel zwischen 100 bis 150 pg T,) kann in
vielen Fiéllen nach einem ' Jahr eine Organverkleinerung um iber
50% erreicht werden. Die Suppressionsdosis sollte dann ausschlei-
chend abgesetzt werden. Eine anschlieBende konsequente Jodsalz-
prophylaxe reicht in der Regel aus, um die erzielte Organverkleine-
rung zu garantieren. Die Suppressionsdosis sollte genau kontrolliert
werden, wobei die peripheren Schilddriisenhormone nicht oberhalb
der Norm liegen diirfen. Sonst kann seltener eine bleibende genuine
Hyperthyreose, hdufiger aber eine Hyperthyreosis factitia provoziert
werden.

Knotenstrumen sprechen auf die Suppressionstherapie kaum an.
Mit einer Organverkleinerung kann nicht mehr gerechnet werden.
Allenfalls kann durch eine Substitutionsdosis von 50-100 ug T, eine
weitere OrganvergroBerung verhindert werden. Die Operationsindi-
kation ist immer gegeben, sobald eine mechanische Beeintrachtigung
- vor allem der Trachea — vorliegt. Sehr grofle multinoduldre
Strumen, insbesondere wenn sie sonographisch echoarm sind, tber-
fordern die zytologische AusschluB3diagnostik. Da bekanntermafen
auch multinoddse Strumen maligne entarten, ist bei diesem Krank-
heitsbild eine groBziigige Op-Indikation gerechtfertigt.

Postoperativ muf3 zur Strumaprophylaxe 50-100 pg L-Thyroxin
lebenslang verordnet werden. Die Notwendigkeit der lebenslangen
Dauereinnahme kann dem Patienten kaum deutlich genug gemacht
werden. Die Operation beseitigt nicht die Krankheitsursache, son-
dern lediglich den daraus entstandenen Tumor. Nur bei konsequen-
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ter, lebenslanger Schilddrisenhormonprophylaxe sind die héufigen
Strumarezidive vermeidbar. Als Komplikation der Strumaresektion
werden 1-4% Rekurrensparesen angegeben und bis zu 1% perma-
nente Tetanien durch Lésionen der Epithelkérperchen. Ein postope-
rativ niedriger Kalziumwert im Sinne eines Hypoparathyreoidismus
sollte zunichst nur bei eindeutiger Klinik, d.h. Parésthesien und
Tetanien, behandelt werden. Bereits nach wenigen Wochen haben
sich die Epithelkorperchen in der Regel wieder erholt, so daB} sich
das Serumkalzium entsprechend normalisiert. Erst nach 2 Monate
lang persistierend niedrigen Kalziumwerten beginnt man mit Kal-
zium- und ggf. Vitamin-D;-Substitution, wobei eine Hyperkalzimie
zur Vermeidung einer Nephrokalzinose stets ausgeschlossen werden
muB. Durch frihzeitige Kalzium- oder Vitamin-D;-Gabe werden die
geschidigten Epithelkdrperchen auch noch supprimiert, was zu einer
vollstindigen FunktionseinbuBle fiihren kann. Im Gegensatz zur
Substitution bei der Hypothyreose ist die Substitutionsbehandlung
des Hypoparathyreoidismus problematischer und streng zu kontrol-
lieren.

Suppressionstherapie nur bei blanden, jugendlichen Strumen.
Knotenstrumen sind einer Suppressionstherapie meist nicht mehr zu-
ganglich.

Die Strumaresektion beseitigt nicht die Krankheitsursache! Daher
postoperativ lebenslangliche Strumaprophylaxe!

Schilddrisenautonomie (Adenom)

Schilddriisengewebe, das ohne Riickkopplung mit der Hypophyse
und der Peripherie Hormon produziert, nennt man funktionell
autonom. Es kann solitdr oder disseminiert vorkommen. Sonogra-
phisch imponiert es hdufig als diffus echoarmes Areal. Wird das
restliche Schilddrisengewebe supprimiert, so sprechen wir von
dekompensierter Autonomie. LdBt sich die Autonomie erst durch
Suppression nach Schilddriisenhormongabe nachweisen, so ist die
Autonomie definitionsgemaf3 kompensiert. Auch dekompensicrte
Autonomic kann mit peripher normalen Hormonspicgeln cinherge-
hen; dennoch ist der TRH-Test als sensiblerer Parameter bereits
negativ. In schweren Fillen konnen extrem hyperthyreote Zusténde
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bis zur thyreotoxischen Krise resultieren. Bei der kompensierten
Autonomice finden wir stets normale Hormonspiegel. Der TRH-Test
ist oft noch positiv. Natirlich gibt es zwischen kompensierter und
dekompensierter Autonomie flieBende Ubergiinge.

Die Atiologie der Autonomie ist nicht véllig geklirt, jedoch spielt
der Jodmangel mit Sicherheit die grote Rolle. Autonome Schilddrii-
senbezirke — disseminiert oder unifokal — entstehen vor allem in
zunichst blanden, knotigen Strumen. Klinisch noch euthyreote
Patienten sind durch Jodexposition (Rontgenkontrastmittel) gefihr-
det, in eine schwer beherrschbare Hyperthyreose abzugleiten. Dar-
aus leitet sich die Notwendigkeit der Therapie ab.

Die antithyreoidale Therapie ist nur bei peripher hyperthyreoter
Stoffwechsellage sinnvoll. Sie kann bestenfalls (z. B. praoperativ) die
periphere Hyperthyreose, nicht aber die Autonomie, beseitigen. Als
Alternativtherapien bieten sich die Strumaresektion und die Radio-
jodtherapie an. Die Operation ist — soweit die Patienten operabel
sind ~ der Radiojodtherapie vorzuziehen. Sie garantiert einen
sofortigen sicheren Erfolg im Sinne einer Heilung, wahrend die
Radiojodtherapie erst spéiter wirkt und einen funktionslosen Knoten
hinterlassen kann. Patienten im regenerationsfihigen Alter wiirden
unnétig strahlenbelastet. Die postoperative Nachsorge solite der
Strumaresektion entsprechen. Hier ist die Jodsalzprophylaxe aller-
dings oft ausreichend.

Morbus-Basedow-Hyperthyreose

Der M. Basedow ist eine Autoimmunerkrankung. Klinisch kén-
nen SchilddriisenvergroBerung und endokrine Orbitopathie einzeln
oder gemeinsam auftreten. Der M. Basedow kann sich ohne Verén-
derungen der Schilddriise und Orbitae hinter vegetativen Sympto-
men verstecken, weshalb bis zur Diagnosefindung héufig jahrelange
Umwege beschritten werden. Typische Symptome seien hier aufge-
zihlt:

o Unruhe, Herzrasen, Herzrhythmusstérungen, Gewichtsabnahme
trotz gutem Appetit,

e Neigung zu Durchfall, Schwitzen, Psycholabilitiit

¢ Wirmeintoleranz, Tremor der Hinde, Lidflattcrn, feuchtwarme
Haut.
Altershyperthyreosen kénnen symptomarm sein!
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Die Hauptsymptome (Struma, Exophthalmus, Tachykardie) wur-
den 1840 von Basepow als sog. »Merseburger Trias« zusammenge-
faB3t.

Sobald dic Klinik imponiert, ist die Diagnose cinfach. In den
Strumen tastet man oft ein eindrucksvolles Schwirren, das Folge der
Durchblutungsvermehrung des Organs ist. Sonst sichern der negative
TRH-Test und entsprechende Erhéhung des Ty, T; und des T/TBG-
Quotienten die Hyperthyreose und die Orbitopathie sowie der
Nachweis mikrosomaler Antikorper, seltener auch von Thyreoglobu-
lin-Antikoérpern, die Zuordnung zum autoimmunologischen M. Ba-
sedow.

Die primére Therapie der Hyperthyreose besteht in der Gabe von
antithyreoidalen Medikamenten. Bewdéhrt hat sich vor allem das
Methimazol, ein Thio-Harnstoff-Derivat. Die Therapie sollte tber
1 Jahr lang durchgefiihrt werden. Bei manchen Patienten entwickelt
sich nach »Thyreostatika«-Gabe eine Allergie. Dosisabhéingig kann
sich bei bis zu 5% der Behandelten eine Leukopenie, schlimmsten-
falls eine Agranulozytose entwickeln. Selten wurden auch Cholesta-
sen beschrieben. Frither begann man initial mit einer Dosierung von
40-60 mg Methimazol, was den Vorteil hatte, da der Eintritt der
Euthyreose bereits nach 4-6 Tagen erreicht war. Wie aus neueren
Arbeiten hervorgeht, besteht zwischen der Agranulozytosehiufigkeit
und der Dosierung eine deutliche Korrelation. Angeblich soll unter
30 mg Methimazol keine Agranulozytose mehr auftreten. Man sollte
daher versuchen, initial mit 20-30 mg Methimazol auszukommen.
Nach 1 Jahr kann ein Auslaversuch durchgefiihrt werden. Tritt ein
Rezidiv auf, so stehen wiederum die subtotale Thyreoidektomie und
die Radiojodtherapie als definitive Mdglichkeiten zur Wahl. Die
Radiojodtherapie kommt nur bei Patienten iber 40 Jahren ohne
operationspflichtige Schilddriisenvergrolerung in Betracht. Sie hat
den groBen Nachteil, daB der Therapieerfolg erst nach 3-6 Monaten
erkennbar wird, so daf die thyreostatische Therapie zunichst weiter
fortgesetzt werden muf3. Die chirurgische Therapie ist auf jeden Fall
bei sehr grolen und knotigen, die Trachea einengenden Strumen der
Radiojodtherapie vorzuziehen. Treten Unvertriglichkeiten gegen
antithyreoidale Medikamente auf, so sollte mit einer Operation nicht
zugewartet werden, bis die »thyreostatische« Wirkung abgeklungen
ist. Ansonsten sollte die antithyreoidale Therapie bis zum Operations-
tag beibehalten werden. Eine passagere Betarczeptorenblockergabe
kann die subjektiven Beschwerden lindern. Nach spitestens
10 Tagen ist eine euthyreote Stoffwechsellage erreicht. Dann sollte
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allméhlich cine moglichst niedrige Erhaltungsdosis erreicht werden.
Oft reichen bereits 2,5 mg vollstandig aus. Dice erst jetzt einsetzende
zusiitzliche Schilddrisenhormongabe ist ncuerdings umstritten.

Bei schwirrenden Strumen hat sich die prioperative Gabe von Jod
(Plummerung, 3 X 8-10 Tropfen 5%iger Lugolscher Losung/Tag
iber 6-10 Tage bewidhrt. Man erreicht eine Organverkleinerung bis
zu 50%. Die Durchblutung wird gedrosselt, so da3 die Operation
schonender fiir den Patienten durchgefiihrt werden kann. Es hat sich
herausgestellt, dal Restgewebe von Daumenendgréfie ausreichen,
um spiter meist eine Euthyreose zu gewihrleisten. Unter keinen
Umsténden darf eine Resthyperthyreose einkalkuliert werden. Eine
entstandene Hypothyreose ist dagegen problemlos zu substituieren
und nicht als Makel zu werten.

Im Gegensatz zur Strumaresektion bei Autonomie oder blander
Struma darf postoperativ nach Hyperthyreose zunéchst kein Schild-
drisenhormon gegeben werden. Ein Hyperthyreoserezidiv kann
durch Schilddriisenhormongabe leicht provoziert werden. Eine pas-
sagere Hypothyreose kann bedenkenlos hingenommen werden. Erst
wenn nach 8—-10 Wochen die Hypothyreose persistiert, sollte vorsich-
tig einschleichend mit der Substitutionstherapie begonnen werden.
Meist normalisiert sich innerhalb dieses Zeitraums die Hormonpro-
duktion.

Postoperativ nach Hyperthyreose zunichst keine Strumaprophylaxe.
Nur Schilddrisenhormon, wenn eine Hypothyreose nach 2 Monaten
persisticrt.

Die endokrine Ophthalmopathie

Die endokrine Ophthalmopathie ist eine Autoimmunerkrankung,
die sich oft im Zusammenhang mit einer Basedow-Hyperthyreose
ausbildet. Sie wird in folgende Stadien eingeteilt:

1. Nichtinfiltrative Lidsymptomatik.

DavLryMpLE: Oberlidretraktion.

GRraEere: Zurickbleibendes Oberlid bei Blicksenkung.

STELLWAG: Seltener Lidschlag.

2. Infiltrative Lidsymptomatik.

Lidschwellung, Konjunktivitis, Chemosis, verminderter Lid-

schlul3.
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3. Protrusio bulborum, z. T. asymmetrisch (Messung nach HeRTEL).

4. Augenmuskelblockaden (Doppelbilder durch  Konvergenz,
Schwiiche, Moebiussches Zeichen).

5. Hornhautaffektionen.

6. Sehminderung bis Sehverlust.

Die Augensymptome des M. Basedow bessern sich in 50% bereits
nach Normalisierung der Schilddriisenfunktion durch konservative
oder chirurgische Therapie. Bestehen weiterhin Symptome der
endokrinen Orbitopathie, so haben sich Steroide in einer Anfangsdo-
sierung von 40-60 mg langsam reduzierend bis auf 5 mg Prednisolon
bewihrt. Die Dosierung muB} sehr individuell erfolgen und bedarf
der stidndigen Kontrolle. Wenn Doppelbilder auftreten, sollte mit der
Retrobulbirbestrahlung nicht zugewartet werden. Bei stabilen Dop-
pelbildern konnen Schielkorrekturoperationen in Frage kommen.

Thyreotoxische Krise

Eine thyreotoxische Krise kann im Verlauf einer Basedow-
Hyperthyreose durch interkurrente Erkrankungen und postoperativ
ausgeldst werden. Gelegentlich tritt sie auch bei Schilddriisenautono-
mie - vor allem nach Jodexposition (Kontrastmittel) — auf. Klinisch
imponieren hohe Temperaturen, teilweise tber 40° C, Exsikkose,
Tachykardie, Herzrhythmusstoérungen, Adynamie, Tremor, Unruhe,
Angst und Verwirrtheitszustinde bis hin zu psychotischen Zustinden
und Koma. Die Therapie darf durch langwierige Hormonbestimmun-
gen nicht verzogert werden! Auch heute hat die thyreotoxische Krise
noch eine Letalitdt von anndhernd 50%.

Das folgende Schema zeigt die wichtigsten TherapiemaBnahmen:

120~240 mg Methimazol i. v./Tag
3-6 Amp. Endojodin/Tag (Lithium?)
Betarezeptorenblocker

Prednisolon 100 mg/Tag

Hoher Flissigkeitsersatz und Kalorienzufuhr
Digitalisierung

Low dose heparin

Cave: Pneumonie ggf. Antibiotika

Plasmapharese




Schilddriise 145
Schilddriisenentziindungen

Entzindliche Verdnderungen findet man nur in etwa 3% aller
Schilddrisenerkrankungen.

Einteilung der Thyreoiditiden:

e Akute Thyreoiditis: (Bakterien, Strahlen, Traumen).

o Subakute Thyreoiditis: diffus, fokal (z. B. de Quervain, Viren).

o Chronische Thyreoiditis: Lymphozytir, fibros (Autoimmunthyre-
oiditis).

Die akute Thyreoiditis — hervorgerufen meist durch Streptokok-
ken — tritt im Rahmen von lymphogen fortgeleiteten fokalen
Infekten, selten auch als Komplikation nach chirurgischen Eingriffen
am Hals auf. Die lokalen Beschwerden sind erheblich und zeigen die
typischen Zeichen eines entziindlichen Tumors: Rubor, Calor,
Dolor. Entsprechend finden sich eine Leukozytose, BSG-Erhohung,
hiufig auch Fieber. Eine Hyperthyreose, wie sie passager bei den
anderen Schilddriisenentziindungen beobachtet wird, tritt nicht auf.
Allerdings besteht die Gefahr, dafl durch Zerstérung der Driise eine
Hypothyreose entstehen kann. Die Therapie besteht in rascher
antibiotischer Behandlung, z.B. mit einem Breitbandpenicillin.
Abszesse missen ggf. punktiert oder chirurgisch drainiert werden.

Haufiger beobachtet man die subakute Thyreoiditis. Sie kann
diffus oder fokal auftreten. Meist entwickelt sie sich im Anschluf3 an
einen viralen, grippalen Infekt. Allgemeine Leitsymptome sind
Abgeschlagenheit, eine oft dreistellige BSG-Erhéhung, Leukozytose
und Fieber. Eine diffuse oder knotige VergroBerung der Schilddriise
ist schmerzhaft und druckdolent. Die Feinnadelpunktion zeigt mehr-
kernige Riesenzellen, Histiozyten und Epitheloidzellen. Sonogra-
phisch findet man unregelméaBige, echoarme Schallstrukturen. The-
rapeutisch hat sich die sofortige Gabe von initial z. B. 40 mg
Prednisolon/Tag iiber eine Woche bewéhrt. Dann solite die Dosie-
rung langsam auf eine Erhaltungsdosis von 5-10 mg reduziert
werden. Nach 4-6 Wochen ist die Erkrankung in der Regel ausge-
standen. Durch zu frithzeitiges Absetzen der Behandlung kénnen
Rezidive entstehen.

Die chronische Thyreoiditis ist eine Autoimmunerkrankung. Bei
der Hashimoto-Thyreoiditis finden wir iiberwiegend lymphozytére
Infiltrate. wihrend die sehr seltene fibrose Riedel-Thyreoiditis
zusitzlich reichlich Granulationsgewebe enthélt. Der Krankheitsbe-
ginn und -verlauf sind uneinheitlich. Selten treten Lokalbeschwerden
auf. Am Anfang kann sich eine Struma mit Hyperthyreosezeichen
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entwickeln. Oft endet die Erkrankung in einer Hypothyreose. Nur
selten kommt es zu einer spontanen Ausheilung.

Die Riedel-Struma imponiert durch ihre ausgesprochen derbe
eisenharte Konsistenz. Auffillig ist dic hohe Koinzidenz mit anderen
Autoimmunerkrankungen. Die Diagnose wird vor allem durch dic
Bestimmung der Schilddriisen-Antikorper gestellt. Wir finden hohe
mikrosomale Antikdrper- und Thyreoglobulin-Antikorper-Titer. Die
Ultraschalluntersuchung zeigt eine homogen echoarme Schilddriise.
Die Zytologie bestitigt durch ihr typisches Zellbild die Diagnose.

Die Differentialdiagnose zum Schilddrisenmalignom kann durch
die Feinnadelbiopsie fast immer eindeutig gekliart werden. Steroide
oder/und Immunsuppressiva haben sich nicht bewéahrt, da die Neben-
wirkungen beider Medikamente in keinem Verhéltnis zur problemlo-
sen Substitutionsbehandlung einer eventuellen Hypothyreose stehen.
Bei einer Struma bzw. einer Hypothyreose ist eine Substitutionsthe-
rapie mit Thyroxin erforderlich. Eine Operation ist wie bei den
blanden Strumen dann indiziert, wenn mechanische Beeintrachtigun-
gen vor allem der Trachea vorliegen. Die postoperative Nachsorge
entspricht der Strumaprophylaxe, bzw. der Hypothyreosetherapie
mit Schilddriisenhormon.

Bosartige Schilddriisenerkrankungen

Von J. DURsST

Das Schilddriisenmalignom ist eine seltene Erkrankung. Sie
kommt in 10-40 Fillen auf 1 Mio Einwohner/Jahr vor und macht
ungefihr 2% unter den Malignomen aus. Im zytologischen Matcrial
finden sich um 5% bésartige Schilddriisenerkrankungen. Gut % aller
Schilddriisenmalignome sind papillire Karzinome, % follikuldre
Karzinome. Die anaplastischen Malignome machen ctwas weniger
als % aus. Der Rest setzt sich aus einer Anzahl seltener Malignome
zusammen (s. a. Tab. 1).

Symptome

In vielen Fillen handelt es sich um Spdtsymptome, wie
o fixierte derbe Struma,
o vergroflerte Lymphknoten,
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Tab. 1. Histologische Klassifizicrung der Schilddrisenmalignome
(WHO 1974)

Karzinome:

Karzinome der Thyreozyten
Differenziert (follikular. papillir)
Undifferenziert (kleinzellig, spindelzellig, polymorphzellig)

Karzinome der C-Zellen, medullires Schilddriisenkarzinom
(Erhohte Thyrcocalcitoninspicgel im Serum mefBbar)

Sarkome:
Fibrosarkom
Andere Sarkome

Verschiedenartige Malignome:

Karzinosarkom, malignes Hamangioendotheliom
Malignes Lymphom

Malignes Teratom

Nicht klassifizierbare Tumoren

Tumorihnliche Verdnderungen

Metastasen extrathyreoidaler Tumoren

e Recurrensparese, Hornerscher Symptomkomplex,
« Dysphagie, Stridor, Einflulstauung.

Sie werden vor allem bei Patienten in Endemiegebieten beobach-
tet, die jahre- bis jahrzehntelang Kropftriger sind und deswegen den
Arzt nicht mehr aufsuchen. Charakteristische Friihsymptome gibt es
mit Ausnahme einer plotzlich eintretenden GroBenzunahme und
Konsistenzverdnderung eines Schilddriisenbezirkes eigentlich nicht.
Demgegeniiber ist die Rate der friihen Karzinome, die mehr oder
minder zufillig intraoperativ respektive histologisch entdeckt wer-
den, im Vergleich zu anderen malignen Tumoren sehr hoch.

Diagnostik

Um so wichtiger ist deshalb eine sorgfiltige klinische, endokrino-
logische, nuklearmedizinische und zytologische Untersuchung jeder
Schilddriisenvergroferung. Das gilt besondes fiir den solitdren Kno-
ten im Kindesalter, wo die Inzidenzrate des Karzinoms eindeutig
héher liegt, auch ohne rasche Wachstumstendenz. Neben der bima-
nuellen Palpation der Schilddriise des mit dem Riicken zum Untersu-
cher sitzenden Patienten, muf3 durch Szintigraphie, Sonographie,
Punktionszytologie und in jedem Zweifelsfall durch PE die Aus-
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schluBdiagnostik betrieben werden. Der intraoperative Schnell-
schnitt ist unvollstidndig, wenn nicht Kapselanteile mit eingeschickt
werden, da andernfalls ein sich entwickelndes Karzinom vom Patho-
logen nicht erkannt werden kann. Trotzdem darf nicht pauschal die
Forderung erhoben werden, daf3 jeder »kalte Knoten« entfernt
werden muB, sofern die Untersuchung vom Erfahrenen durchgefiihrt
wurde, denn im Gegensatz zur szintigraphischen Untersuchung ist
der angeblich solitire kalte Knoten sehr oft histologisch mit weiteren
kombiniert (Abb. 1).

Chirurgische Therapie

Nicht nur die Prognose (Abb.3) sondern auch die Ausdehnung
des chirurgischen Eingriffs hangt vom histologischen Typ der Struma
maligna ab (Tab.2). Je langer ein Patient rezidivfrei bleibt (iiber

Isoliert Multipel

Ca-Risiko 35-45%, Ca-Risiko 1-5%
(bei sonst normaler Thyreoideaq, insbes.
Homogenitdt der 131J-Verteilung)

L Besonderer Verdacht:

o Plotzliche Entstehung e Rasches lokales Wachstum
e Rasches Wachstum eHarte Konsistenz

o Bes.unter supressiver e Endemischer Kropf
Thyroxinbehandlung e Heiserkeit

eFrauen<40Jahren o Gewichtsverlust

Operative Entfernung
auch bei negativer Nadelbiopsie
bzw. Zytologie

Abb. 1. Operationsindikation beim »Kalten Knoten (nach PEIPER). Aus
SCHAUER, A.: In: Scripta medica merck. 75 (1980).
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Tab. 2. Therapicplan bei Struma maligna (nach PEIPER). Aus SCHAUER.

Histologisch aus- ———
differenziertes

Karzinom (meist
jodspeichernd)

Histologisch ent- —————
differenziertes

Karzinom (ohne
Jodspeicherung)

Thyreoidektomic

und

Radiojodtherapic

und

perkutane Strahlentherapic.
Hormonsubstitution

und

mehrfach Wiederholung der
Radiojodtherapie

Der Tumorausdehnung angepaBte
Schilddriisenoperation

und

perkutane Strahlentherapie

Hormonsubstitution

Lokales Rezidiv Fernmetastasen
Nachoperation Chemotherapie
oder

kleinraumig noch-
mals Strahlentherapie

3 Jahre), um so rascher nihert sich seine Lebenserwartung der
Normalbevoélkerung. Sowohl beim follikuldren wie papilldren Karzi-
nom wird im allgemeinen die radikale Entfernung des befallenen
Schilddriisenlappens einschlieBlich Isthmus und fast totaler Resek-
tion der Gegenseite ausreichen, da der zuletzt genannte Tumortyp
hiufiger multizentrisch vorkommt (Abb.2) und ersterer in jedem

1. Multizentrisches Tumorwachstum bzw.
friihe intrathyreoidale Metastasierung

2. Infiltration des Isthmus

3. Halslymphknotenmetastasierung

* (nach RUSSEL u.Mit, 1967)

Abb. 2. Ausbreitungsformen des Schilddrisenkarzinoms. Aus SCHAUER.
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Fall einer Radiojod-Nachbehandlung (Devitalisicrung speichernder
okkulter Metastasen) unterzogen werden muf}, die unvollstindig
bliebe, wenn speicherndes normales Schilddrisengewebe in gro3e-
rem Umfang belassen wiirde.

Grundsitzlich ist auch die Ausschaltung durch Radiojod méglich,
jedoch wird die Devitalisierung friithestens nach 3 Monaten eintre-
ten, mit dem Nachteil, dal insgesamt eine viel hohere Dosis
appliziert werden mufB}. Handelt es sich um undifferenzierte Karzi-
nome, so ist die totale Thyreoidektomie, fallweise mit perkutaner
Bestrahlung (MeV) oder Chemotherapie indiziert. Auch die erwei-
terte Radikaloperation bei LymphknotenvergréBerungen (Neck dis-
section) muf} hier erwogen werden. Von besonderem klinischen
Interesse ist das sehr seltene medulldre oder C-Zellkarzinom der
Schilddrise (Inzidenzrate ca. 5% bezogen auf alle Karzinome), das
prognostisch etwas giinstiger ist als der anaplastische Typ. Die
Kalzitoninbildung hat keine hormonellen Auswirkungen. Bei der
familidren Form, in Verbindung mit einer multiplen endokrinen
Adenomatose, spricht man vom Sipple-Syndrom. Undifferenzierte
Schilddriisenkarzinome sprechen eher als differenzierte auf eine
Megavolttherapie an.

100~ e,
- \.\“c‘.
NS
80 Set- A
IO B T R o medulldr
% T (n=9)
8 601 Y
§ N = e _¢ differenziert
Fal =
2 40 (n=410)
2
1D —
20
N undifferenziert
0 — _, (n=107)

T T T T T T T
0 2 4 6 8 10 122 14 16 18 20
Uberlebenszeit (Jahre)

Abb. 3. Prognose beim Schilddriisenkarzinom (nach THOMAS u. BUCKWALTER,
1972). Aus SCHAUER.
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Prognose

Im Vergleich zu anderen Karzinomen haben differenzierte Schild-
drisenneoplasien cine hervorragende Prognose, die, je jinger der
Patient ist, in ginstigen Fillen durchaus einer normalen Lebenser-
wartung entsprechen kann (s. Abb. 3). Hier licgt ein bemerkenswert
anderes Verhalten eines Krebsleidens vor, da sonst die Prognose des
Tumortrdgers um so schlechter ist, je jinger er zum Zeitpunkt der
Erkrankung ist.

Sekundir maligne Verdnderungen durch Metastasen anderer
Tumoren finden sich besonders hiufig beim Melanom und Mamma-
karzinom.

Ein isolierter kalter Knoten in einer sonst normal speichernden
Schilddriise, sollte. wegen des eindeutig héheren Krebsrisikos gegen-
iber multinoduldren Strumaknoten, operativ entfernt werden. Schild-
driisenkarzinome kommen auch bei Hyperthyreosen vor.

Die Lebenserwartung ist bei einem differenzierten Tumortyp im
frihen Stadium nach stadiengerechter Therapie hervorragend.

Bei Struma maligna kein Rontgenkontrastmittel oder jodhaltiges
Desinfektionsmittel!

Anmerkung:

Rezidivstrumen sollen nur bei mechanischer Behinderung. moglichst
einseitig operiert werden. Rekurrensparesen finden sich in ciner Haufigkeit
von 0.44% (1. OP). bis 20% (2. OP). nach totaler Thyreoidektomie bis 15%
mit bis zu 12% bleibender Tetanie, beim Rezidiveingriff bis 3%.

Die Rate der Dauerkaniilentriger nach Rezidivoperationen oder Thyreoidek-
tomie liegt bei 3%.



