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Welche Schilddrisenerkrankung gibt es?

Man unterscheidet zwischen Entzindungen der Schilddrise, tastbaren meist
einseitige VergrolRerungen (Knoten oder flussigkeitsgefillte Zysten) oder einer
insgesamt vergrol3erter Schilddrise.

Schilddrisenhormonbildung

Die Schilddriise besteht anatomisch aus zwei Schilddriisenlappen, die an den
seitlichen Partien des Halses lokalisiert und die miteinander durch eine schmale
Verbindung verbunden sind. Insgesamt gibt es 10 verschiedene Formvarianten der
Schilddruse.

Die Schilddriise produziert Hormone, die an das Blut abgegeben werden und die
folgende Korperfunktionen regeln:

Aufrechterhaltung einer ausgeglichenen Energiebilanz, Stoffwechselsteigerung in
allen Kdrperorganen, ausgenommen Gehirn, Hoden und Milz. Im Kindesalter wird
das Korperwachstum durch Schilddriisenhormone reguliert. Schilddrisenhormone
steuern die Abgabe des Wachstumshormons (STH) durch die Hypophyse
(Hirnanhangsdrise). Sie regeln den Blutzuckerstoffwechsel und die
Insulinfreisetzung aus der Bauchspeicheldriise und stimulieren die Tatigkeit der
Nebenniere und die Freisetzung von Sexualhormonen.



Ferner steuern die Schilddriisenhormone Kérpergewicht, Herzfunktion, Appetit,
Haarwachstum, Konzentration und Schwei3absonderung.

Die Abgabe dieser Hormone erfolgt Uber eine Steuerung der Hirnanhangsdriise und
hat eine Ruckkoppelung mit den Schilddrisenhormonwerten im Blut. Jede
VergroR3erung der Schilddriise wird ungeachtet ihrer Ursache als ,Struma*
bezeichnet.

Schilddrisenhormone werden aus Globulinenen gebildet. Durch
Koppelungsvorgange dieser Globuline entstehen die Schilddriisenhormone. Fir die
Entstehung der Schilddrisenhormone wird Jod benétigt, das mit der Nahrung von
Jodionen aufgenommen wird. Der Korper ist auf eine regelmaflige und ausreichende
Jodzufuhr angewiesen. Die Schilddrise setzt 2 Hormone frei: zu 90 bis 95% das
Thyroxin (T4) und in 5 bis 10% das Trijod-Thyroin (T3). Thyroxin wird im Korper nach
7 Tagen abgebaut, T3 bereits nach 1 Tag.

Die Regulation der Schilddriisenhormon-Produktion und Freisetzung wird geregelt
durch den Thyroxin-Spiegel im Blut. Sinkt dieser im Blut ab, wird die Ausschittung
von Thyroxin verstarkt. Umgekehrt wird die Ausschittung von Thyroxin gebremst,
wenn der Thyroxin-Spiegel im Blut stark angsteigt. Dadurch wird die
Aufrechterhaltung des Schilddriisenhormon-Spiegels geregelt. Der
Hypophysenvorderlappen produziert ein Schilddrisen-stimulierendes Hormon, das
eine verstarkte Bildung von T3 und T4 bewirkt. T3 und T4 im Blut wiederum steuern
die Hypophyse in ihrer Hormonabgabe.

Haufigkeit

Von den endokrinen Organerkrankungen bei Erwachsenen in Deutschland ist die
Schilddrise am haufigsten betroffen: 10 Millionen Menschen. Bei Kindern und
Jugendlichen werden Schilddrisenerkrankungen haufig nicht oder zu spéat erkannt.
Das Schilddriisenkarzinom bei Kindern hat eine Haufigkeit von 1: 100.000 und wird
in 85% der Félle zun&chst fehldiagnostiziert. 15% aller Schilddriisen bei Kindern
zeigen Formvarianten abweichend von der normalen Form. Die Haufigkeit einer
Struma im Neugeborenenalter betragt 1:1.600, eine vortiibergehende Struma im
Jugendalter liegt bei 5%. Eine Unterfunktion der Schilddriise hat bei Kindern eine
Haufigkeit von 0,1%.




Anatomische Formvarianten

Die Form der Schilddriise mit zwei Schilddrisenlappen von anndhernd gleicher
GroR3e und einer brickenartigen Verbindung der beiden Lappen im unteren
Halsbereich ist nicht immer konstant. Die Abweichung der Schilddriisen von dieser
»-hormalen“ Form liegt bei 15%.

Die Formvarianten beziehen sich auf Verkleinerungen oder fehlende Anteile der drei
anatomischen Schilddriisenanteile.

Daruberhinaus gibt es Schilddriisenanteile, die in anderen Teilen der Halsregion zu
finden sind. Sie kbénnen lokalisiert sein im Bereich des Zungengrundes, in tiefen
Halsregionen, im Bereich der Luft- und Speiserthre und im Bereich der
Halsschlagader.

Schilddrisenentziindungen

A) Akute Schilddriisenentziindung (Thyreoiditis).

Dabei handelt es sich um eine bakteriell ausgeloste Entztindung der Schilddrise
durch Staphylokokken oder Streptokokken. Sie kommt gehauft bei allgemeinen
Infektionen im Korper oder bei Blutvergiftungen, d.h. bei einer Sepsis vor. Sie kann
aber auch bei schweren Lungeninfektionen vorkommen. Leitsymptom ist die
vergroRRerte und schmerzhafte Schilddrise, die seitlichen Halsweichteile sind
geschwollen und gerotet. Die Therapie besteht in einer Verabreichung von
Antibiotika und entziindungshemmenden Wirkstoffen. AbszeR3bildungen sind selten,
in solchen Fallen ist dann eine chirurgische AbszelRerdffnung und Ableiten des Eiters
Uber eine Drainage notwendig.

B) Subakute Thyreoiditis (de Quervain’sche Erkrankung)

Diese Form der subakuten Thyreoiditis tritt geh&uft auf nach Viruserkrankungen, z.B.
nach Mumps. Sie wird aufgrund feingeweblicher Veranderungen auch als
.Riesenzell-Thyreoiditis“ bezeichnet. Fieber und Erh6hung der weil3en
Blutkdrperchen kénnen fehlen. Die Schilddrise ist vergro3ert und druckschmerzhatft,
insbesondere im Bereich des Kieferwinkels mit Schmerzausstrahlung bis in das Ohr.
Das Ausheilen dieser Schilddrisenentziindung erstreckt sich tlber mehrere Wochen.
C) Hashimoto-Erkankung — juvenile chronische lymphozytare Thyreoiditis:

Hierbei handelt es sich um eine sogenannte ,Autoimmun-Erkrankung“ aufgrund von
Antikorperbildungen gegen das Thyreoglobulin. Im Blut der Kinder ist der
Antikorperspiegel gegen Thyreoglobulin massiv erhéht. Die Hashimoto-Erkrankung
kann als ,,Struma® (Schilddrisenvergrof3erung) oder in Form einer
Schilddrusenverkleinerung (Schilddriisenatrophie) verlaufen. Diese
Schilddrisenentziindung sind bei Madchen ca. 5x haufiger als bei Jungen zu
diagnostizieren. In 50% dieser Erkrankungen beobachtet man ein familiar gehauftes
Vorkommen.

Leitsymptom ist eine schmerzunempfindlich SchilddrisenvergréfZerung. Im gesamten
Organ findet ein Einwachsen von Lymphozyten und Plasmazellen statt. Weitere
Leitsymptome sind erhéhte Herzschlagfolge, Unruhe, Nervositat und
Unausgeglichenheit. Die Diagnose wird Uber eine feingewebliche
Gewebeuntersuchung z.B. durch eine Feinnadelbiopsie gestellt und durch die
Bestimmung des Antikorperspiegels.

Zur Therapie konnen Steroide zur Anwendung gebracht werden, die zu einem
Ruckgang der Schilddrisengré3e und zu einer Verringerung der
Schilddrisenantikorper fuhren. Nach Absetzen dieser Therapie kann es zu
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Entztndungsrickfallen kommen. Verantwortlich daftr ist die durch die orale
Jodzufuhr neu gebildeten Schilddrisenhormone aus dem Thyreoglobulin und die
damit erneut provozierten Antikorper. Deshalb ist ein weiterer Therapieansatz die
orale Jodzufuhr zu vermeiden. 20% der Kinder weisen einen sogenannten
»-Hashimoto-Knoten“ in der Schilddrise auf. In &uRRerst seltenen Fallen kann aus
einer Hashimoto-Erkrankung im Erwachsenenalter ein Schilddrisenkarzinom
entstehen. Aufgrunddessen sollen bei einer Hashimoto-Erkrankung
Schilddrisenknoten operativ entfernt werden.

Funktionsstorungen der Schilddriise (Unterfunktion / Uberfunktion)

A) Hyperthyreose (Uberfunktion)

Dabei handelt es sich um eine Gbermafige Produktion von Schilddrisenhormonen.
Im Organismus entsteht ein entsprechendes Uberangebot.

Ursache der Schilddrisenuberfunktion kdnnen sein eine sogenannte ,autonome®,
d.h. von Hypophyse und Blutwerten unabhangige Schilddriisenhormonproduktion:
Schilddrisenautonomie. Diese Uberfunktion der Schilddriise kommt besonders im
hdheren Lebensalter vor. Als weitere Ursache kommt die sogenannte ,immunogene
Hyperthyreose vor (Morbus Basedow), meist nach dem 35. Lebensjahr — bevorzugt
bei Frauen. Diese Schilddrisentberfunktion kann sowohl bei einer
Schilddrisenvergro3erung (Kropf), bei Knoten in der Schilddriise und nach einer
Hashimoto-Thyreoiditis vorkommen.

Eine weitere Ursache der Schilddriisenvergrof3erung kann durch Jod-Mangel
entstehen. Eine Kombination aus autoimmunogener Schilddriisenerkrankung und
Autonomie der Schilddrise wird als ,Marie-Lehnhart-Syndrom* bezeichnet.
Leitsymptome der Hyperthyreose sind: eine vergroRerte Schilddrise im Sinn einer
Struma. Dies tritt in 75% der Patienten auf. Haufige Symptome sind Schlaflosigkeit,
Nervositat, Zittern der Finger, psychomotorische Unruhe, gesteigerte
Blutdruckamplitude, pathologische Herztatigkeit wie erhohter Herzschlag,
unregelmaRiger Herzschlag und Vorhofflimmern, HeilRhunger, gesteigerter
Grundumsatz mit Gewichtsverlust, erhohter Blutzucker, Hitzesymptome wie
Warmeintoleranz, Schweil3ausbriiche, warme und feuchte Haut, gesteigerte
Stuhlfrequenz, Muskelschwéche und Osteoporose. Bei der immunogenen
Hyperthyreose (Basedow) ist das Leitsymptom das Hervortreten der Augapfel aus
der Augenhothle (Exophthalmos). Die Kombination von Schilddriisenvergrof3erung
(Struma), Augensymptome (Exophthalmos) und erhéhte Herzsschlagfrequenz
(Tachycardie) wird als Merseburger Trias bezeichnet.
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Die Diagnosestellung erfolgt durch die Erhebung der Krankheitsgeschichte mit den
eingangs erwahnten Symptomen, aufgrund von Laboruntersuchungen von T3, von
T4, von TSH (Thyreoidea Schilddrisen-stimulierendes Hormon), Jodspiegel, sowie
weiterer differenzierter Blutparameter wieThyreotropin Rezeptor Autoantikorper
(TRAK) und Anti-Thyreoperoxidase-Antikorper (anti-TPO-AK).

Die Ultraschalluntersuchung der Schilddrise ermdéglicht eine Aussage Uber eine
allgemein vergrof3ertes Organ und eine Aussage Uber Knotenbildungen in der
Schilddruse.

Die Schilddriisenszintigraphie ermdglicht eine Aussage Uber die Funktion der
Schilddrise, Uber die Durchblutung des Organs und lGber Knotenbildungen.

Die Behandlung der Hyperthyreose héngt ab von der Ursache.

Medikamentdse Therapie: Thyreostatika sind Medikamente, die die autonome
Bildung von Schilddrisenhormonen hemmen oder aber die Aufnahme von Jod in die
Schilddruse blockieren.

Die Indikation zur Operation ist gegeben, wenn eine medikamenttse Therapie nicht
erfolgreich war. Die Operation besteht in einer Verkleinerung der Schilddrise
(subtotale Strumaresektion). Nach der Operation ist zur Vorbeugung eine
Hyperthyreose eine Hormontherapie mit oraler Jodzufuhr (Subpressionstherapie)
erforderlich.

Eine Radio-Jod-Therapie sollte bei Kindern und Jugendlich aufgrund der
Nebenwirkungen nicht durchgefuhrt werden.

B) Hypothyreose (Unterfunktion)

Hierbei handelt es sich um eine mangelnde Versorgung des Kérpers mit den
Schilddrisenhormonen Trijod-Thyronin (T3) oder Thyroxin (T4).

Man unterscheidet eine angeborene Hypothyreose, 0,2 %o aller Neugeborenen sind
davon betroffen. Ursachen sind eine fehlende oder nur teilweise angelegte
Schilddruse, eine nicht ausreichende Hormonbiosynthese oder eine Hormonresistenz
aufgrund von T3-Rezeptoren-Defekten. Eine voribergehende Hypothyreose des
Neugeborenen kann auch durch eine vermehrte Jod-Exposition nach der Geburt
oder Jodmangel bei der Mutter ausgeltst werden.

Die erworbene Hypothyreose kann ebenfalls im Kindesalter auftreten. lhre Haufigkeit
liegt bei 0,25% bis 1 % und steigt mit zunehmendem Lebensalter an. Ursache
konnen Schilddrisenoperationen oder Radiotherapie sein. Weitere Ursachen hierfur
kdnnen Thyreostatika, Jodmangel oder die Hashimoto-Struma sein. In seltenen
Fallen kann eine Hypothyreose ausgeldst werden durch einen Mangel an
Schilddriusen-stimulierenden Hormon.

Leitsymptome der angeborenen Hypothyreose sind Trinkschwache,
Bewegungsarmut, Verstopfung, eine grol3e sichtbare Zunge, verlangerte
Neugeborenengelbsucht, die Neugeborenen sind ruhig, schreien wenig, schlafen
viel. Die Herzschlagfolge ist erniedrigt, die Haut fuhlt sich teigig an, vorgewdlbter
Bauch und Nabel, eingesunkene Nasenwurzel und ballonierte Stirn.

Bei der Geburt sind die Kinder meist unauffallig, weil die Kinder noch die
Schilddrisenhormone der Mutter im Blutkreislauf haben. Die eingangs geschilderten
Symptome treten erst einige Wochen nach der Geburt auf.

Leitsymptome der erworbene Hypothyreose sind Leistungsminderung,
Muskelschwache, Antriebslosigkeit, Mudigkeit, Appetitlosigkeit, trockene und rauhe
Haut, verlangsamte Sprache, Gewichtszunahme, niedriger Blutdruck,
Pulsverlangsamung, Schwellung der Augenlieder und des Gesichtes,
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Entwicklungsverzdgerungen.

Die Diagnosestellung erfolgt bei der angeborenen Hypothyreose im Neugeborenen-
Screening am 4. bis 5. Lebenstag durch die Messung des Schilddriisen-
stimulierenden Hormons. Der basale TSH-Spiegel betragt hierbei 0,4 bis 4,0 mU/l im
Blut. Weiterhin soll der T4-Spiegel bestimmt werden, sowie das Thyreoglobulin im
Blut und Jod im Urin. Die Schilddriisenszintigraphie ergéanzt diese
Laboruntersuchungen.

Bei der erworbenen Hypothyreose sollte auch der Antikdrperspiegel bestimmt
werden, um die seltene Ursache von Immunstérungen auszuschliel3en.

Die Therapie der angeborenen Hypothyreose besteht in einer lebenslangen Gabe
von Thyroxin. Sie sollte so friih wie mdéglich begonnen werden.

Bei der erworbenen Hypothyreose ist ebenfalls eine lebenslange Ersatztherapie mit
T4 indiziert.

Die Schilddrisenunterfunktionsprophylaxe besteht in einer ausreichenden
Versorgung mit Jod Uber die Ernéhrung. Die taglich empfohlene Jod-Menge betragt
fur Erwachsene 200 pg. In der Schwangerschaft benotigt die Mutter mehr Jod bis
300 ug pro Tag. Seefisch und jodiertes Speisesalz enthalten viel Jod.

Schilddrisenknoten /-tumore und Schilddrisenzysten

Jede SchilddrisenvergroRerung wird als Struma bezeichnet. Hierzu gibt es eine
Stadieneinteilung von 0 bis Ill. In 4/5 aller Strumen handelt es sich um eine
Schilddrusenuberfunktion (Hyperthyreose). Die Diagnostik bei Strumen umfasst eine
genaue Krankheitsvorgeschichte. Die Laboruntersuchungen umfassen die
Bestimmung von T4 und freiem Thyroxin (fT4), von Trijod-Thyronin T3 und freies
Trijod-Thyronin (fT3), TSH, TRH, die Bestimmung der Schilddrisenantikdrper (MAK),
der Thyreoglobin-Antikdrper (TAK) sowie Thyreotopin-Rezeptor-Antikorper (TRAK).
Als weitere Untersuchungen sollte neben der Ultraschalluntersuchung ggf. eine
Schilddrusenszintigraphie und eine Feinnadelbiopsie durchgefuhrt werden. Die
Feinnadelbiopsie ermdglich Unterscheidungen zwischen Entziindung der
Schilddrusen, Schilddriisenzysten, Schilddrisenorganrtickbildung (Hashimoto,
regressive Schilddriisenverdnderungen) und gutartigen oder bdsartigen
Schilddrisenveranderungen zu differenzieren.

Uberblick tber die einzelnen Operationstechniken

A) Knotenentfernung: hierbei wird nur der Strumaknoten mit einem schmalen
gesunden Schilddriisensaum entfernt. Die Strumaknotenentfernung hat eine
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aulRerordentlich geringe Komplikationsgefahr.

B) Strumaentfernung: hierbei handelt es sich um eine einseitige oder doppelseite
Entfernung der vergréf3erten Schilddriise, so dass mogliche Knotenbildungen und
veranderte Schilddrisenanteile entfernt werden, aber immer ein schmaler Saum von
funktionstlichtigen Schilddriisengewebe erhalten bleibt.

C) Subtotale Schilddrisenentfernung: hierbei handelt es sich um eine Entfernung
eines oder beider Schilddriisenlappens unter Belassung eines dinnen
Schilddrisengewebesaums unterhalb der Schilddrisenkapsel.

D) Komplete und totale Schilddriisenentfernung: hier wird das gesamte
Schilddrisengewebe, einschliel3lich der Kapsel entfernt. Indikation ist das
Schilddrisenkarzinom. 2% aller Schilddriisenkarzinome kommen im Kindesalter vor.
Haufigstes Erkrankungs-Alters liegt zwischen 10 und 16 Jahren, im
Schilddrisenszintigramm ist meist ein ,kalter* Knoten zu finden. Unter einem ,Kalten
Knoten* versteht man eine umschriebene Schilddriisenverhértung, die im
Szintigramm keine radioaktiven Substanzen speichern und deshalb als kalte
Bereiche bezeichnet werden. Im Gegensatz dazu stellen sich verstarkt speichernde
Schilddrisenbereiche als heil3e Knoten dar.

Ausnahmeverlaufe nach Schilddrisenoperation

Neben den Ublichen Operationsrisiken (z.B. Wundheilungsstorungen, Infektionen,
etc.) kdnnen Nachblutungen im Wundbereich auftreten. Haufigkeit dieses
Ausnahmeverlaufes 1% bis 3%.

Ein weiterer Ausnahmeverlauf ist eine Schadigung des Nerven, der die Stimmbander
versorgt. Die Haufigkeit dieser sogenannten ,Rekurens-Parese* liegt bei 1% bei
kompletter Entfernung der Schilddriise und bei 2% bis 3 % bei
Schilddriisennachoperationen.

Bei Entfernung eines Schilddriisenkarzinoms kann diese Nervenverletzung bis zu
10% betragen. Bei ca. 50% aller Kinder mit einer am Anfang bestehenden
postoperativen Heiserkeit und Stimmverlust bilden sich diese Symptome nach 6
Monaten komplett wieder zuriick.

Ein weiterer Ausnahmeverlauf, der sich unmittelbar nach der Operation einstellen
kann sind Muskelkrampfe bedingt durch eine im Rahmen der Schilddriisenoperation
erfolgte Entfernung der Nebenschilddriisen. Dadurch kommt es zu einem
verminderten Kalzium-Blutspiegel. Dies muss durch eine Kalzium-Therapie
ausgeglichen werden. Die Haufigkeit dieser sogenannten ,Parathyreopriven-Tetanie"
betragt 1%.



