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Kapitel 6: Die Schilddriise in besonderen
Lebensabschnitten

Schwangerschaft und Stillperiode

Allgemeines

Waihrend der Schwangerschaft kommt es physiologischerweise zu einer ver-
mehrten Produktion von Thyroxin-bindendem Globulin. Dadurch ergibt sich eine
Zunahme der Gesamthormonkonzentration im Serum. Wahrend der Schwanger-
schaft missen daher immer die freien Hormone bestimmt werden. Der Jodbedarf
steigt durch eine erhohte renale Clearance, den Jodverbrauch des Fetus und die
Zunahme des intravasalen Verteilungsraums an. Die Beta-hCG-Konzentration
nimmtim ersten Schwangerschaftsdrittel deutlich zu. Beta-hCG besitzt eine TSH-
dhnliche Wirkung und stimuliert die Thyreozyten. Dadurch kommt es in der
Frihschwangerschaft zu einer vermehrten Schilddriisenhormonproduktion und
konsekutiv zu einer TSH-Erniedrigung. Selten kann sich daraus eine subklinische
oder manifeste Hyperthyreose entwickeln (Schwangerschaftshyperthyreose).

Die Plazenta ist in geringem Mals durchgéngig fur mitterliche Schilddri-
senhormone. Jod und schilddrisenspezifische Antikorper sowie Medikamen-
te wie Thyreostatika und Betablocker sind frei plazentagingig. Die miitterli-
che Schilddriise zeigt bei ausreichender Jodierung eine geringe Volumens-
zunahme. Bei Jodmangel kann es zur Ausbildung einer Struma und auch zum
Entstehen von knotigen Veranderungen kommen.

Ab der 10.-12. Schwangerschaftswoche ist die kindliche Schilddrise in
der Lage, Jod aufzunehmen und Schilddriisenhormone zu produzieren. Zu-
vor erfolgt die Versorgung des Fetus offenbar durch diaplazentaren Transport
von miitterlichen Schilddriisenhormonen.

Wéhrend der Schwangerschaft und der Stillperiode sind Untersuchungen
und Therapien mit radioaktiven Substanzen (Szintigraphie und Radiojodthe-
rapie) kontraindiziert. Medikamenttse Therapien mit Schilddriisenhormo-
nen, Jod und Thyreostatika sind moglich.

Abbildung 6.1. zeigt ein Schema zur Routinekontrolle schwangerer Pati-
entinnen.

Schilddriise und Kinderwunsch

Bei Frauen im gebdrfdhigen Alter sollte der TSH-Wert bei der Konzeption
unter 2,5 mU/I liegen, da die ausreichende Versorgung des Fetus mit Schild-
driisenhormon und Jod fiir eine normale korperliche und geistige Entwick-
lung unbedingt erforderlich ist. Bei unerfilltem Kinderwunsch kann es sinn-
voll sein, TSH-Werte um 1 mU/I anzustreben.
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TSH 0,2-2,5 0,2-2,5 S0 <0,1 <0,1
Basisuntersuchung / .
Bigebnisse TPO-Ak . neg . pos pos normal / pos neg
Sonographie echonormal echonormal / echoarm echoarm echoarm echonormal
normal (subklinische normal (subklinische
fT; nicht erforderlich nicht erforderlich nicht erforderlich Hyperthyreose) / erhoht Hyperthyreose) / erhht
(manifeste Hyperthyreose) | (manifeste Hyperthyreose)
We;‘tere Un}er- fTy normal (subklinische normal (subklinische normal (subklinische
;uc l;‘ ngen nicht erforderlich nicht erforderlich Hypothyreose) / erniedrigt | Hyperthyreose) / erhht Hyperthyreose) / erhoht
FEebnisse (manifeste Hypothyreose) | (manifeste Hyperthyreose) | (manifeste Hyperthyreose)
TRAK nicht erforderlich nicht erforderlich nicht erforderlich pos neg
Kontrollintervall 2 Monate 6 Wochen 4 Wochen 4 Wochen
Chronische Chronische
. schildriisen- Immunthyreoiditis / Immunthyreoiditis / Immunhyperthyreose BetalhCGirduziart
Diagnose gesund Postpartum- Postpartum- Typ Morbus Basedow el
Thyreoiditis Thyreoiditis
: . b « filly T ; Thyreostatikatherapie bei | Thyreostatikatherapie nur
Therapie AddqUte lodaGRinE| SEadbiquate g cuttian Hyeein manifester Hyperthyreose | bei ausgeprdgten Formen

Abb. 6.1: Schema zur Routinekontrolle der Schilddrisenfunktion am Schwangerschaftsbeginn.

Hypothyreose und Schwangerschaft

Eine Hypothyreose kann einerseits wahrend der Schwangerschaft neu auftre-
ten, andererseits kann eine Hypothyreose bereits bekannt sein und unter Be-
handlung stehen. Neben der Klinik und der kérperlichen Untersuchung miis-
sen die Schilddriisenhormone, das TSH und die Schilddriisenantikérper be-
stimmt werden. Die Therapie besteht in einer Substitution mit Thyroxin. Ziel
ist es, rasch eine miitterliche Euthyreose mit TSH-Werten unter 2,5 mU/|l zu
erreichen. In der 8. SSW sollte der Beta-hCG-induzierte Anstieg des fT4 sowie
der Abfall des TSH dokumentiert werden. Bleiben diese aus, muss die Dosie-
rung des Schilddrisenhormons gesteigert werden, da sonst die Abortrate er-
hoht ist. AnschlieBend sind in regelmaRigen Abstanden Funktionskontrollen
durchzufiihren.

Hyperthyreose und Schwangerschaft

Wihrend einer Schwangerschaft tritt eine manifeste Hyperthyreose nur selten
auf; eine subklinische Hyperthyreose ist nicht behandlungspflichtig. Differen-
tialdiagnostisch muss zwischen einer Immunhyperthyreose vom Typ Morbus
Basedow, einer funktionellen Autonomie und einer Schwangerschaftshyper-
thyreose unterschieden werden.

Diagnostisch miissen eine Schilddriisenhormon-, TSH- und Schilddriisen-
antikorperbestimmung sowie eine Sonographie durchgefiihrt werden. Thera-
peutisch muss Jod gemieden werden.

Eine Beta-hCG-induzierte Schwangerschaftshyperthyreose verlauft meis-
tens mild und zeigt in fast allen Fillen eine Spontanremission nach dem ers-
ten Schwangerschaftsdrittel. Ein ausgepragterer Verlauf findet sich bei Mehr-
lingsschwangerschaften. Eine thyreostatische Monotherapie ist nur selten er-
forderlich und sollte anfangs sehr niedrig dosiert werden.

Bei einem Morbus Basedow muss die niedrigst dosierte Thyreostatika-
Monotherapie gewdhlt werden, um Schilddriisenhormonspiegel im oberen
Normbereich Nichtschwangerer und TSH-Werte im unteren Normbereich zu
erzielen. So kann eine fetale Hypothyreose vermieden werden. Eine kombinier-
te Thyreostatikatherapie (Thyreostatikum und Schilddriisenhormon) ist kontra-
indiziert. TSH- und Schilddriisenhormonkontrollen sind zumindest 4-wochent-
lich durchzuftihren. Kurz vor dem Geburtstermin ist eine TRAK-Kontrolle erfor-
derlich. Bei hohen miitterlichen TRAK-Titern kann durch den diaplazentaren
Ubertritt postpartal beim Neugeborenen eine transiente Hyperthyreose auftre-
ten. Meist kommt es gegen Ende der Schwangerschaft zu einer Remission der
Hyperthyreose, postpartal sind zum Teil sehr ausgepragte Hyperthyreoserezidive
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haufig. Wahrend der Schwangerschaft ist eine Radiojodtherapie kontraindi-
ziert. Eine Thyreoidektomie wird — wenn immer moglich — postpartal durch-
gefiihrt. Obwohl kleine Mengen Thyreostatika in die Muttermilch tibertreten,
konnen die Kinder unter niedrig dosierter thyreostatischer Therapie gestillt
werden. Auch wahrend dieser Zeit sind engmaschige Schilddriisenfunktions-
kontrollen erforderlich. Grundsatzlich ist der Patientin zu raten, den Morbus
Basedow vor Eintreten einer geplanten Schwangerschaft definitiv therapieren
zu lassen.

Eine Hyperthyreose verkompliziert die Schwangerschaft — eine Schwan-
gerschaft verkompliziert die Hyperthyreosebehandlung:
1. Komplikationen durch die mutterliche Hyperthyreose
2. Nebenwirkungen der Thyreostatika, vor allem die Thyreostatika-
induzierte Hypothyreose
3. Diaplazentare Passage des TRAK

Postpartum-Thyreoidlitis
Die Postpartum-Thyreoiditis ist eine lymphozytdre Thyreoiditis (weiteres sie-
he S. 50f).

Euthyreote Struma

Eine Sonographie sowie die Schilddriisenhormon- und TSH-Bestimmung ein-
mal pro Trimenon sind angezeigt. Die Therapie besteht in einer niedrigdo-
sierten Thyroxin-Medikation bzw. einer Jodsubstitution. Bei der Erstdiagnose
von knotigen Verdanderungen ist eine Feinnadelpunktion durchzufiihren. Bei
suspektem Befund oder gesicherter Malignitat ist abhdngig von der vermute-
ten Histologie, dem Lymphknotenstatus und der Schwangerschaftsdauer eine
addquate chirurgische Intervention entweder noch wahrend der Schwanger-
schaft oder unmittelbar postpartal durchzufiihren.

Kindheit und Jugend

Neonatale Hypothyreose

Die haufigsten Ursachen einer neonatalen Hypothyreose sind entweder Ent-
wicklungsstorungen des Organs oder Defekte innerhalb der Schilddriisenhor-
monsynthese. Durch das Hypothyreosescreening der Neugeborenen mittels
TSH-Bestimmung am 5. Lebenstag werden praktisch alle hypothyreoten Neu-
geborenen gefunden. In letzter Zeit ergibt sich durch die ambulante Geburt und
die Hausgeburt das Problem, dass diese Neugeborenen der Screening-Untersu-
chung entgehen konnen.
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Unmittelbar nach Bestdtigung der TSH-Erhohung wird eine Thyroxin-
medikation eingeleitet, um eine gestorte geistige und motorische Entwicklung
zu vermeiden. Bei sofortiger Thyroxin-Substitution besteht eine gute Progno-
se. Differentialdiagnostisch muss eine neonatale Hypothyreose gegen eine
TSH-Erhohung aus anderen Griinden abgegrenzt werden: Extremer intrauteri-
ner Jodmangel, Jodkontamination, Thyreostatikatherapie der Mutter oder dia-
plazentarer Transfer von blockierenden Antikorpern. Diese Formen der
transienten Hypothyreose dauern bis zu mehreren Wochen, sind aber reversi-
bel. Eine Substitutionstherapie ist jedoch durchzuftihren.

Hypothyreosen im Kindesalter

Die haufigste Ursache ist die Autoimmunthyreopathie. Bei Patienten mit
Chromosomenanomalien (z. B. Trisomie 21) treten Autoimmunthyreopathien
haufiger auf. Das friihzeitige Erkennen und Behandeln einer kindlichen Hy-
pothyreose ist sehr wichtig, da es sonst zu irreversiblen Stérungen der Hirn-
reifung kommen kann. Die Therapie besteht in der Schilddriisenhormongabe.

Neonatale Hyperthyreose

Diese wird durch plazentagdngige TSH-Rezeptor-Antikorper der Mutter aus-
gelost und kann bis einige Wochen nach der Entbindung andauern. Sympto-
me: Tachykardie, Unruhe, Diarrho, eventuell Struma und Exophthalmus.

Hyperthyreose im Kindesalter
Insgesamt selten, differentialdiagnostisch ist die Immunhyperthyreose vom
Typ Morbus Basedow von der funktionellen Autonomie abzutrennen.

SChI/ddrusenvo/u.men b_el Kindern Tabelle 6.1: Schilddriisenvolumen bei
In Tabelle 6.1 sind die Normalbe- osterreichischen Kindern — Normal-
reiche der Schilddriisenvolumina fir  werte

Kinder verschiedener Altersgruppen :
aufgelistet. Diese wurden von den Au-  Alter Jahre)  Mittelwert = SD (ml)
toren aus einer groBen Gruppe Oster- 6 204074
relchlscher Kinder aus verschiedenen 5 244112
Bundeslandern ermittelt.

8 3,0+1,28
Schilddriisentumore K Sl e 13
Die histologischen Subtypen sind iden- 10 3,6 1,41
tisch mit denen der Erwachsenen, ins- 11 4,2 +1,64
gesamt extrem selten. Strumaknoten 12 5,0 + 1,92
sind bei Kindern jedoch rr?.it ht}herer 13 6,9 + 2,90
Wahrschelnllchkelt eher bosartig, als 14 73 %246
Strumaknoten im Erwachsenenalter.
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Die Schilddriise im hoheren Lebensalter

Die Haufigkeit von knotigen Veranderungen nimmt mit zunehmendem Alter
zu. Auch die Anzahl der autonom funktionierenden Zellen kann zunehmen.

Hyperthyreose im Alter

Die haufigste Ursache der Hyperthyreose im Alter ist die funktionelle Autono-
mie. Seltener kann ein Morbus Basedow als Ursache einer Uberfunktion fest-
gestellt werden. Der Verlauf der Hyperthyreose ist haufig mono- bis oligo-
symptomatisch und weniger ausgeprdgt als bei jugendlichen Patienten. Hau-
fig treten tachykarde Herzrhythmusstorungen, Gewichtsverlust, Herzinsuffi-
zienz oder depressive Verstimmung auf. Auf Jodrestriktion ist zu achten.

Hypothyreose im Alter

Da Immunthyreoiditiden im hoheren Lebensalter haufig sind, kommt es in
diesem Lebensalter auch hdufig zu Hypothyreosen. Da sich die Funktionssto-
rung langsam entwickelt und die Symptome haufig als normale Alterungs-
erscheinungen fehlgedeutet werden, wird der Verdacht auf eine Hypothyreo-
se manchmal erst spat gedufert. Typische Symptome sind vermehrte Mudig-
keit und Schlafbedirfnis, Leistungsabfall, geistiger Abbau, depressive Ver-
stimmtheit, Kdlteempfindlichkeit oder Gewichtszunahme. Monosymptoma-
tische Verldufe sind hdufig. Durch Hormonsubstitution kann der Zustand der
Patienten wieder verbessert werden.




