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Schilddriisendysfunktionen

«Die meisten Hypo- und Hyperthyreosen
brauchen keinen Endokrinologen»

Schilddriiseniiber- und -unterfunktionen kénnten in der Hausarztpraxis gut abgeklart und therapiert

werden. Nur bei erfolglosem Therapieversuch und persistierender Symptomatik sei eine Uberweisung

zum Endokrinologen angezeigt, erklarte PD Dr. Stefan Bilz, Endokrinologie/Diabetologie, Kantonsspital

St. Gallen, am Arztekongress in Davos. Worauf bei der Diagnostik und Therapie geachtet werden kann.

oder Hyperthyreose orientiert sich an Laborwerten:

Ist das TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hormon) zu
tief (< 0,4 mU/l) und liegen die peripheren Hormone fT4/fT3
(freies Thyroxin/freies Trijodthyronin) noch im Normbereich,
handelt es sich um eine subklinische Hyperthyreose. Stei-
gen Letztere an, wird die Hyperthyreose manifest. Ist das
TSH dagegen zu hoch (> 0,4 mU/l) und das periphere Hor-
mon fT4 noch im Normbereich, liegt eine subklinische Hy-
pothyreose vor. Sinkt das fT4 zusatzlich ab, wird die Hypo-
thyreose manifest.

Manifeste Hyperthyreosen treten in Jod-suffizienten Lan-
dern zu 0,2-1,3% auf, subklinische zu 1-5%, darin einge-
rechnet die Patienten mit Levothyroxintherapie. Von einer
subklinischen Hypothyreose sind 4-20% der Bevolkerung
betroffen, darunter hauptsachlich Personen mit chronischer
Autoimmunthyreoiditis (Hashimoto) (1). Die Pravalenz von
manifesten Hypothyreosen liegt dagegen bei 0,2-5,3% in
Jod-suffizienten Landern und steigt mit dem Alter an. Bei
Frauen ist sie im Verhaltnis 10:1 haufiger.

Ein Screening auf Hypo- bzw. Hyperthyreose ist bei ent-
sprechenden Symptomen, bestimmten Therapien und vor
Kontrastmittelgabe bei Patienten mit Risikofaktoren ange-
zeigt (Kasten). Der TSH-Wert kann allerdings zirkadianen
Schwankungen unterliegen und wird unter anderem auch
durch Alter, Jodaufnahme, Adipositas, Schwangerschaft und
Glukokortikoide beeinflusst.

D er Begriff einer subklinischen bzw. klinischen Hypo-

Vorgehen bei pathologischem TSH
Istdas TSH verandert (0,1-0,4 mU/loder 4-10 mU/1), emp-
fiehlt sich eine Kontrolle nach 8-12 Wochen. Bestatigt sich
der Befund erneut, sollten die peripheren Hormone fT4/(fT3)
bestimmt und die Ursache abgeklart werden. Besteht bei
einem TSH-Wert > 4 mU/l ein Schwangerschaftswunsch,
sollte in jedem Fall eine Therapie erfolgen.

Wenn das TSH ganz supprimiert (< 0,1 mU/l) oder stark
hochreguliert ist (> 10 mU/l), soll eine Bestimmung der
fT4/(fT3)-Werte erfolgen. Sind diese normal, ist eine Kon-

182 ars medici 42026

trolle in vier Wochen ausreichend. Sind die Werte bei der
Kontrolle abnormal, muss weiter abgeklart werden. Bestehen
bei TSH-supprimierten Patienten (< 0,1 mU/l) jedoch kardio-
vaskuldre Komplikationen, sollte unmittelbar eine Therapie
erfolgen, wie Dr. Bilz das Vorgehen zusammenfasste. Eine
Bildgebung bei unauffalligem Palpitationsbefund ist dage-
gen nicht indiziert, so Dr. Bilz.

Vorgehen bei Hypothyreose

In>60% der Falle liegt einer Hypothyreose eine chronische
Autoimmunthyreoiditis zugrunde. Ursachen flir meist tran-
siente Hypothyreosen kdnnen eine stumme Thyreoiditis, eine
Thyreoiditis de Quervain oder eine Postpartum-Thyreoiditis
sein. Eine erfolgte Hemithyreoidektomie, Radiojodtherapie,
Radiotherapie in der Schilddriisenregion, Medikamente oder
eine inaddquate Substitutionstherapie kdnnen ebenfalls eine
Hypothyreose hervorrufen.

Bei einer subklinischen Hypothyreose mit TSH-Werten
zwischen 4,0 und 6,9 mU/1 bei < 64-jahrigen Personen sollten
eine Bestimmung der Antikorper gegen Thyreoperoxidase
(Anti-TPO-Antikorper) und eine TSH-Kontrolle einmalim Jahr
erfolgen. Falls die Anti-TPO-Antikérper positiv sind, Sym-
ptome einer Hypothyreose oder eine Strumavorliegen oder
eine Schwangerschaft geplantist oder besteht, ist eine The-
rapie mit Levothyroxin (Eltroxin®, Euthyrox®, Tirosint®) ange-
zeigt. Bei Patienten im Alter von 65-84 Jahren ist keine
Levothyroxintherapie indiziert, jedoch die weitere Kontrolle
bei positiven Anti-TPO-Antikrpern. Ab 84 Jahren ist weder
eine Antikdrperkontrolle noch eine Levothyroxintherapie
indiziert (2).

Bei TSH-Werten zwischen 7,0 und 9,9 mU/lsollen Patien-
ten bis zum Alter von 84 Jahren eine Levothyroxintherapie
erhalten, um das Risiko fiir Hirnschlag und fiir koronare Herz-
erkrankung (KHK) zu reduzieren (2). TSH-Werte > 10 mU/l
erfordern in jedem Alter eine Behandlung mit Levothyroxin
zur Verhinderung einer Progression zur manifesten Hypothy-
reose, Reduktion von Herzinsuffizienz, KHK-Ereignissen und
Mortalitdt (2). Wichtig sei, die TSH-Werte bei einer Therapie



zu kontrollieren, so Dr. Bilz. Denn grosse Kohortenstudien
zeigten, dass nur etwa die Halfte der Patienten unter Hypo-
thyreosetherapie die Euthyreose tatsachlich erreicht (3).

Fir die Therapie einer subklinischen Hypothyreose liegt
die Initialdosis von Levothyroxin bei (25)-50 pg, bei Vor-
liegen einer manifesten Hypothyreose bei 1,5 pg/kg KG
(<60 Jahre) bzw. 1,0 pg/kg KG (> 60 Jahre). Nach 6-8 Wo-
chen erfolgt eine erste Kontrolle der TSH-Werte und eine
weitere 6—8 Wochen spater nach Dosisanpassung. Sind die
TSH-Werte einmal stabil, sollten sie 1-2-mal pro Jahr liber-
priift werden. Levothyroxin wird 20-30 Minuten vor dem
Friihstiick oder alternativ vor der Bettruhe eingenommen,
dies moglichst nicht zusammen mit Kalzium- oder Eisen-
praparaten (4).

Vorgehen bei Hyperthyreose

Eine Hyperthyreose aussert sich durch z.B. ungewollten
Gewichtsverlust, Hyperaktivitat, Tremor, Tachykardie, ge-
schwollene Augenlieder, warme und feuchte Haut. Die Ur-
sache dazu kann auf ein autonomes Adenom, multifokale
Autonomie, Morbus (M.) Basedow, Thyreoiditis sowie akzi-
dentelle oder beabsichtigte T4-Zufuhr zuriickgehen.

In einem ersten Schritt bei positiver Anamnese, Klinik
und klinischer Untersuchung sollten die Antikérper be-
stimmt werden (Thyreotropin-Rezeptor-Antikérper [TRAK],
TPO-Antikdrper). Diese sind bei Autonomien negativ wie
auch bei exogener T4-Zufuhr. Die weitere Abklarung erfolgt
mittels Bildgebung: Eine Schilddriisensonografie zeigt bei
Autonomien entsprechende Knoten bzw. eine Struma, bei
M. Basedow, Thyreoiditis und exogener T4-Zufuhr ist das
Ergebnis variabel bis unauffallig. Mit einer Szintigrafie kann
der Radionuklid-Uptake dargestellt werden wie z.B. bei Auto-
nomien oder bei M. Basedow.

Die Therapie einer Hyperthyreose richtet sich nach der zu-
grunde liegenden Ursache, dem Schweregrad und den indi-
viduellen Patientenfaktoren. Die wichtigsten Behandlungs-
optionen sind:

Thyreostatika (z.B. Carbimazol [Neo-Mercazole®], Propyl-
thiouracil [Propycil®]) bei M. Basedow

radioaktives Jod bei Autonomien, eventuell auch bei
M. Basedow

Thyreoidektomie bei grossen Strumen mit Kompressions-
symptomen, Verdacht auf Malignitat oder schwerer Orbi-
topathie

symptomatische Therapie mit Betablockern

Bei einer Behandlung mit Thyreostatika sollte auf mégliche
Nebenwirkungen wie Hautausschlag, Agranulozytose, He-
patotoxizitat, Teratogenitat, Pankreatitisrisiko wie auch an
ANCA-Vaskulitis geachtet werden. Ausserdem muss bei Fie-
ber>38°Cund/odereiner Angina/Pharyngitis aufgrund des
assoziierten Agranulozytoserisikos eine unmittelbare Blut-
bildkontrolle durchgefiihrt werden. Vor Therapiebeginn und
iminitialen Behandlungsverlauf sollte ebenfalls eine Kon-
trolle des Bluthilds und der Transaminasen erfolgen. (m|
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Indikationen zum TSH-Screening

Symptome einer Hypo-/Hyperthyreose

« Struma

» Abklarung von Schilddriisenknoten

« positive Anti-TPO-Antikdrper

- andere Autoimmunkrankheiten, z.B. Typ-1-Diabetes
- Status nach Radiojodtherapie

Status nach Radiotherapie der Schilddriisenregion
wiederholte Aborte

Trisomie 21

« Turner-Syndrom

endemischer Jodmangel

Medikamente mit Hypo-/Hyperthyreoserisiko
= Amiodaron

* Lithium

« Tyrosinkinasehemmer

« Immuncheckpointhemmer

- Interferon

- hochaktive antiretrovirale Therapie

« Struma

= > 65 Jahre

= Status nach jodinduzierter Hyperthyreose

Quelle: S. Bilz, Arztekongress Davos 2026

Vor jodhaltigem Kontrastmittel bei Risikofaktoren

Valérie Herzog

Quelle: «<Hypo- und Hyperthyreose — kein Problem in der Hausarztpraxis»,
Arztekongress von Lunge Ziirich in Davos, 5.-7.2.2026
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