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Der Schilddrüsenfall: 
Auftreten eines Morbus Basedow bei chronischer 
Autoimmunthyreoiditis (Hashimoto-Thyreoiditis)

M. Weissel, Wien

Unter dem Begriff „Hashitoxikose“ versteht man das Auftre-
ten einer Hyperthyreose im Rahmen einer chronischen Au-
toimmunthyreoiditis (Hashimoto-Thyreoiditis) [1]. Erklärt 
werden solche Phasen der Hyperthyreose als Folgen des Zell-
zerfalls am Beginn der Erkrankung. Dass es auch andere – zu-
gegebenermaßen seltene – Ursachen einer Hyperthyreose bei 
der Hashimoto-Thyreoiditis geben kann, sollen die folgenden 
2 Fallbeschreibungen aus meiner Ordination zeigen:

  Fall 1

Die 44-jährige Patientin suchte im Juni 1996 erstmals meine 
Ordination zur Abklärung ihrer Schilddrüsensituation auf, da 
bei ihr im Rahmen einer Routineuntersuchung auf Osteopo-
rose ein erniedrigtes Trijodthyronin (T3) festgestellt wurde.

Die Untersuchung ergab eine palpable diffuse Struma mit stark 
aufgelockerter, insgesamt verminderter Echogenität mit deut-
lich erhöhten Thyreoperoxidase- (TPO-) und Thyreoglobulin- 
(Tg-) Antikörpern (TPO-Ak 1287 IU/ml, Tg-Ak 436 IU/ml) 
bei normaler Funktion der Schilddrüse (TSH 0,43 mU/l, frei-
es T4 1,0 ng/dL). Die Patientin gab an, dass ihre Großmutter 
eine Struma gehabt hätte und dass sie selbst zu Thermophilie 
neige. Insgesamt ergab sich somit das Bild einer hypertrophen 
Form einer chronischen Autoimmunthyreoiditis (Morbus Ha-
shimoto). Nach 3 Monaten Therapie mit 100 µg Jod-Thyro-
xin (T4) wurde auf reines L-T4 (zunächst 100 µg, dann nach 6 
Monaten auf 50 µg/die) umgestellt.

Mitte Mai 1997 kam die Patientin mit dem klinischen Bild 
einer Hyperthyreose (innerliche Unruhe, Tachykardie, gestei-
gerter Appetit, Diarrhoe, Effl uvium), die sich im Labor be-
stätigte. Auch das Szintigramm zeigte trotz laufender Thera-
pie mit 50 µg L-T4/Tag das typische Bild einer Hyperthyreose 
mit einem stark erhöhten Gesamt-Uptake von 24 % (Abb. 1).

Die L-T4-Therapie wurde daraufhin sofort abgesetzt und mit 
einer thyreostatischen Therapie mit Methimazol (60 mg/die), 
anfangs begleitend mit Propranolol (30 mg/die), begonnen. 
Propranolol konnte nach 14 Tagen wieder abgesetzt werden. 
Die Methimazol-Dosis wurde nach 6 Wochen bereits auf 5 / 
10 mg (alternierend) pro Tag reduziert. Ab November 1997 
benötigte sie nur mehr 5 mg/die, im Juli 1998 nur mehr 3 × 
pro Woche 5 mg.

Abbildung 1: Fall 1: Szintigraphie: typisches Bild einer Hyperthyreose
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Abbildung 2: Fall 1: Verlauf der Schilddrüsen-Autoantikörper

Dem kürzlich verstorbenem Herrn Univ.-Professor Dr. med. 
Horst Schleusener, Berlin, einem Pionier der Immuno logie 
der Schilddrüse, in Gedenken gewidmet.
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Im Oktober 1998 klagte die Patientin über Gewichtszunahme 
und zunehmende Thermophilie, verbunden mit einem TSH- 
(8,6 mU/l) und Antikörperanstieg (Abb. 2, Tab.1). Es ergab 
sich zunächst der Verdacht auf eine latente (Methimazol-indu-
zierte?) Hypothyreose, weshalb Methimazol abgesetzt wurde. 
Da das TSH auch nach Absetzen über die Norm erhöht blieb 
(08.02.1999: 5,4 mU/l), wurde mit einer L-Thyroxin-Thera-
pie begonnen; zunächst mit 50 µg/Tag, dann – bei einem TSH 
von 8,3 mU/l (Nov. 1999) – mit 100 µg/Tag. Diese Dosis wur-
de bei subjektivem Wohlbefi nden der Patientin und normalen 
Werten (TSH 26.06.2000: 0,9 mU/l) bis Mitte 2000 beibehal-
ten. Ab da liegen keine weiteren Daten vor, da die Patientin 
auf ihren Wunsch im Juni 2000 zu weiteren Kontrollen einer 
Spitalsambulanz zugewiesen wurde.

  Fall 2

Bei der Patientin ist laut ihrer Aussage seit dem 54. Lebens-
jahr eine Hypothyreose bekannt, wobei sie aber nur 2 Jahre 
Tabletten dagegen eingenommen habe. In der Familie sind 
keine Erkrankungen der Schilddrüse bekannt. Zur einzigen 
Tochter besteht allerdings kein Kontakt. Mit 60 Jahren suchte 
die Patientin erstmals meine Ordination auf, da auswärts ein 
gering erhöhtes TSH (6,2 mU/l) festgestellt wurde. Die Unter-

suchung ergab das typische Bild einer chronischen Autoim-
munthyreoiditis bei nicht palpabler, im Ultraschall echoarmer 
Schilddrüse und massiv erhöhten Autoantikörpern (Tg-AK 
>  3000 IU/ml, TPO-AK > 1000 IU/ml). Da das TSH mit 2,4 
mU/l normal war, wurde zunächst keine Therapie verordnet.

2 Jahre später suchte die Patientin neuerlich meine Ordina tion 
auf. Wegen einer latenten Hypothyreose (TSH 4,7 mU/l) wur-
de bei weiterhin deutlich erhöhten Antikörper-Konzentratio-
nen mit 50 µg L-Thyroxin pro Tag (entsprechend einer Wo-
chendosis von 350 µg) begonnen. Der Verlauf der Antikör-
pertiter ab diesem Zeitpunkt ist Abbildung 3 zu entnehmen. 
Bei der ersten Kontrolle 1½ Jahre später (März 2007) waren 
die Antikörper deutlich abgefallen. Die nächsten 4 Jahre zeig-
ten bei halbjährlichen Kontrollen weiterhin nur mäßig erhöhte 
Tg- und TPO-Antikörper. Die Therapie wurde geringfügig re-
duziert (250 µg L-T4/Woche).

Im Februar 2012 suchte die Patientin akut meine Ordina-
tion auf, da sie beim Tennis spielen plötzlich Herzjagen und 
Schwindel verspürte, weshalb sie präkollaptisch die Trainer-
stunde abbrechen musste. Die klinische Untersuchung inklu-
sive EKG ergab ein vorher nicht bekanntes tachykardes (98–
123/min) Vorhoffl immern und einen RR von 105/70 mmHg. 

Tabelle 1: Verlauf der Schilddrüsenfunktion und TRAK bei 
Fall 1

Datum Freies T4 
(ng/dl; nor-

mal: 0,5–1,7)

TSH (mU/l; 
normal: 

0,40-4,00)

TRAK (U/l; 
normal < 10) 

20.06.1996 1,0 0,43 0 
09.05.1997 > 5,0 0,03 22 
02.07.1997 0,1 0,99 94,5 
17.11.1997 0,4 3,18 > 405 
16.03.1998 0,8 0,51 > 405 
27.07.1998 0,8 3,03 > 405 
12.10.1998  8,69 > 405 
08.02.1999 0,8 5,49 > 405 
21.06.1999 1,4 6,56 > 405 
11.11.1999 0,7 8,3 > 405 
26.06.2000 1,6 0,90 > 405

Tabelle 2: Verlauf der Schilddrüsenfunktion und TRAK bei 
Fall 2

Datum Freies T4 
(pmol/l; nor-
mal: 7–17)

TSH (mU/l;
Normal 

0,27–4,20)

TRAK (U/l; 
normal < 2) 

14.06.2011 16,3 1,19 Nicht 
bestimmt 

29.02.2012 17,4 0,02 13,2 
28.03.2012 5,5 18,6 9,3 
23.05.2012 11,9 1,43 6,8 
03.10.2012 11,3 0,31 6,1 
06.03.2013 11,8 0,29 5,4 
02.09.2013 11,0 0,17 6,1 
10.03.2014 8,9 1,35 4,5 
03.11.2014 9,4 1,51 3,6 
22.04.2015 8,2 3,80 2,9
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Abbildung 3: Fall 2: Verlauf der Schilddrüsen-Autoantikörper
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In Unkenntnis der aktuellen Schilddrüsenfunktion wurde mit 
3 × 1 Tablette Amiodaron (= 600 mg/Tag) eine Rhythmisie-
rung angestrebt. Mit der Thyroxin-Therapie wurde aufgehört.

Bei der Kontrolle eine Woche später bestand bereits normofre-
quenter Sinusrhythmus (71/min) bei einem wieder norma-
len RR von 120/80 mmHg. Die retrospektiv unmittelbar vor 
Amio darongabe erhobenen Schilddrüsenwerte ergaben eine 
Hyperthyreose (TSH 0,02 mU/l) mit einem abrupten massiven 
Anstieg der Antikörperwerte (Abb. 3, Tab. 2). Die erstmals ge-
messenen TSH-Rezeptorantikörper- (TRAK-) Konzentratio-
nen waren mit 13,2 IU/L ebenfalls pathologisch erhöht (nor-
mal < 2). Amiodaron wurde abgesetzt und mit 40 mg Thiama-
zol, kombiniert mit 20 mg Propranolol pro Tag begonnen. Da 
das TSH 14 Tage später trotz Reduktion von Thiamazol auf 
5 mg/Tag mit 18,6 mU/l im hypothyreoten Bereich lag und die 
Patientin sich wieder wohl fühlte, wurde die medikamentöse 
Therapie auf Wunsch der Patientin beendet.

Bei vierteljährlichen Kontrollen seit 2011 fühlte sich die Pa-
tientin wohl und körperlich voll leistungsfähig. Die Tg- und 
TPO-Antikörper sind bei normaler, bzw. zuletzt beginnend 
grenzwertig reduzierter Schilddrüsenfunktion weiterhin mas-
siv erhöht (siehe Abb. 3). Die TRAK-Werte zeigen aber eine 
kontinuierlich rückläufi ge Tendenz und waren zuletzt (April 
2015) fast wieder normal (siehe Abb. 3).

  Diskussion

Bei beiden vorgestellten Fällen besteht eine chronische Au-
toimmunthyreoiditis mit periodisch wechselnder Funktions-
lage. Die dokumentierten Antikörperverläufe zeigen zeitglei-
che Sprünge der Konzentrationen mit den Phasen der Funk-
tionsstörung. Diese Antikörperkonzentrationsanstiege sind 
leider gleichzeitig und nicht vor dem Eintreten der Funktions-
störung. Bei beiden Patientinnen waren in der hyperthyreoten 
Phase die TRAK hoch positiv und somit die Diagnose eines 
Morbus Basedow in dieser Phase gesichert.

Der Verlauf der Funktionsstörungen (Auftreten einer Hyper-
thyreose nach Jahren einer Hypothyreose) entspricht bei bei-
den Patientinnen nicht der defi nierten Entität einer „Hashito-
xikose“ (ICD-10-Code: E06.3), bei der die Hyperthyreose nur 
initial [1, 2] als Folge eines Zellzerfalles auftritt [3]. Vielmehr 
handelt es sich um Phasen eines Morbus Basedow bei chroni-
scher Autoimmunthyreoiditis.

Die erste gut dokumentierte Beschreibung eines Patienten mit 
Morbus Basedow im Laufe einer chronischen Hypothyreose 
stammt von Olczak et al. aus dem Jahr 1978 [4]. Takasu et 
al. [5] haben 1990 über acht Fälle mit Morbus Basedow nach 
Hashimoto-induzierter Hypothyreose berichtet. Manche die-
ser Patienten hatten, so wie unsere Patientinnen, nur vorüber-
gehend einen Morbus Basedow, manche einen permanenten 
Morbus Basedow. Andere blieben – so wie unser Fall 1 (sie-
he Tab. 1) – trotz Anstiegs der TSH-Rezeptorantikörper hy-
pothyreot. Sie führen das – ebenso wie Kraiem et al. [6] nach 
Beobach tung einer Patientin, die mehrfach zwischen Basedow 
und Hypothyreose wechselte – auf ein Wechselspiel von sti-
mulierenden und blockierenden TSH-Rezeptorautoantikör-
pern zurück.

Seit diesen ersten Beschreibungen tauchen in der Literatur im-
mer wieder wechselhaft gut dokumentierte Fallberichte auf. 
Bei einem 11-jährigen Mädchen konnte von einer australi-
schen Gruppe der Wechsel von Hashimoto zu Basedow sogar 
im Ultraschall der Schilddrüse dokumentiert werden [7]. Die 
jüngsten, mir zugänglichen Kasuistiken stammen aus 2014 
und beschreiben 3 Asiatinnen aus Pakistan [8], bzw. ein Kind 
– dieses allerdings ohne TSH-Rezeptorantikörper [9]. Über 
die exakte Prävalenz solcher Verlaufsformen existieren keine 
Zahlen – in Internet-Selbsthilfeforen berichten aber einige Pa-
tientinnen über solche Erfahrungen.

  Interessenkonfl ikt

Keiner.

Korrespondenzadresse:
Univ.-Prof. Dr. med. Michael Weissel
A-1080 Wien, Schlösselgasse 1/9
E Mail: 
michael.weissel@meduniwien.ac.at

  Die „Take-home-Message“ aus den 

Fallberichten:

1) Patienten mit chronischer Hashimoto-Thyreoiditis soll-
ten regelmäßig kontrolliert werden, um möglichst früh 
einen Wechsel der Funktionslage (eben nicht nur Ver-
schlechterung einer Hypothyreose, sondern auch Ent-
wicklung einer Hyperthyreose) mit entsprechender Kon-
sequenz zu erfassen. Die einmalige Feststellung, dass eine 
Substitution ausreichend ist, sollte nicht genügen.

2) Leider kann das Auftreten eines Morbus Basedow bei 
chronischer Autoimmunthyreoiditis durch regelmäßiges 
Messen der Antikörperkonzentration nicht vorhergesagt 
werden, da diese zumindest bei den hier vorgestellten Fäl-
len erst mit der gestörten Funktionslage ansteigen.

3) Patienten mit Hashimoto-Thyreoiditis sollten auf die 
Möglichkeit des seltenen Auftretens einer Hyperthyreose 
aufmerksam gemacht werden.
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