
In Teil 1 dieses Beitrags zum Stellenwert der subkli-

nischen Schilddrüsenfunktionsstörungen – erschie-

nen in unserer letzten Ausgabe – wurde über die

subklinische Hypothyreose berichtet. Im folgenden

Teil 2 soll nun die subklinische Hyperthyreose be-

trachtet werden.

Unter einer subklinischen Hyperthyreose

 versteht man eine Erniedrigung der TSH-Kon-

zentration mit normwertigen peripheren

 Hormonwerten (fT3, fT4). Bei der manifesten

 Hyperthyreose sind die peripheren Hormonkon-

zentrationen erhöht. Klinisch sinnvoll und hilf-

reich ist es zudem, bei der subklinischen Hyper-

thyreose eine vollständige TSH-Suppression < 0,1 mU/l von

einer TSH-Erniedrigung zwischen 0,45 mU/l und 0,1 mU/l zu

unterscheiden.

Nicht bei allen Patienten mit niedrigen TSH-Werten liegt  jedoch

eine Schilddrüsenerkrankung vor: Insbesondere bei älteren

Menschen findet man niedrige TSH-Werte auch ohne Störung

der Schilddrüsenfunktion, mutmasslich als Folge  einer Ände-

rung des individuellen TSH-«Set-points» im Alter (3). Zudem

können zum Beispiel Allgemeinerkrankungen und Medika-

mente eine TSH-Erniedrigung verursachen. Wie bei der subkli-

nischen Hypothyreose ist es sinnvoll, passagere von permanen-

ten Formen der subklinischen Hyperthyreose zu unterscheiden.

Unspezifische Symptome

Die Symptome einer subklinischen Hyperthyreose sind eben-

falls weder sensitiv noch spezifisch und zeigen Überlappun-

gen mit Beschwerden von Patienten mit normalen Schilddrü-

senwerten. Klinisch werden meist unspezifische Symptome

wie Palpitationen, Wärmeintoleranz und Angstepisoden be-

richtet; Symptome, die unter anderem ebenso als Symptom

der Peri- und der Postmenopause auftreten können (4, 5).

Bei  älteren Menschen konnte in einigen Studien ein Zusam-

menhang zwischen einer subklinischen Hyperthyreose und

 Deprivation (6) sowie kognitiven Defiziten (7–9) nachgewie-

sen werden. Auch Depressionen konnten bei älteren Men-

schen mit niedrigen TSH-Werten häufiger nachgewiesen wer-

den, selbst wenn das TSH noch normwertig war (10).

Gefahren unterschätzt

Im Gegensatz zur subklinischen Hypothyreose, deren Rele-

vanz häufig eher überschätzt wird, werden die Gefahren der

subklinischen Hyperthyreose insbesondere bei älteren Men-

schen häufig unterschätzt. Bereits vor 20 Jahren wurde ge-

zeigt, dass die Inzidenz von Vorhofflimmern auch schon bei

subklinischer Hyperthyreose signifikant erhöht ist (11). Ne-

ben Rhythmusstörungen ist auch das Risiko

 eines kardiovaskulär bedingten Versterbens bei

TSH-Werten unterhalb der unteren Norm eben-

falls deutlich erhöht (12). Im Gegensatz zur sub-

klinischen Hypothyreose ist bei der subklini-

schen Hyperthyreose zudem das Risiko eines

Herzversagens signifikant erhöht (2).

Neben den kardiovaskulären Komplikationen ist vor allem

der Knochen von negativen Auswirkungen einer subklini-

schen Hyperthyreose betroffen. Schilddrüsenhormone

 führen über einen direkten Effekt auf Osteoklasten zu einem

Abbau von Knochensubstanz (13). Bei subklinischen Hyper-

thyreosen ist vor allem bei postmenopausalen Frauen eine

Verminderung der Knochendichte sowie ein erhöhter Kno-

chenabbau nachweisbar (14, 15). Wie eine grosse, prospek-

tive Kohortenstudie mit mehr als 14 000 Teilnehmern aktuell

gezeigt hat, sind bereits gering erniedrigte TSH-Werte mit ei-

nem erhöhten Risiko für eine osteoporotische Fraktur bei

Frauen älter als 65 Jahre assoziiert (16).

Sinnvolle Diagnostik

Zur Stellung der Diagnose «subklinische Hyperthyreose»

sind neben einer subtilen Anamnese und körperlichen Un-

tersuchung eine laborchemische Messung von Schilddrüsen-

parametern sowie eine Sonografie obligat. Häufig ist – im

Gegensatz zur Hypothyreose – eine Szintigrafie sinnvoll.

Insgesamt ist die differenzialdiagnostische Einordnung einer

subklinischen Hyperthyreose bei Älteren häufig eine grös-

sere Herausforderung als die einer Hypothyreose. Die Labor-

parameter sollten neben TSH und fT3/fT4 auch Autoantikör-

per, insbesondere TRAK, beinhalten, um eine immunogene

 Hyperthyreose zu erkennen. Die Sonografie gibt weitere ent-

scheidende Hinweise zur Genese, zum Beispiel bezüglich ei-

nes M. Basedow, zur sogenannten Knotenstruma und so wei-

Fortbildung5 • 2016

– 9 –

Schilddrüsenfunktionsstörungen

Teil 2: Hyperthyreose

Von Prof. Dr. med. Jörg Bojunga

Medizinische Klinik I Schwerpunkt Endokrinologie,
Diabetologie, Ernährungsmedizin

Johann-Wolfgang-Goethe-Universität
D-60590 Frankfurt am Main



Fortbildung 5 • 2016

ter. Eine Szintigrafie ist sinnvoll bei vorhandenen Knoten, um

hyperfunktionelle Areale («heisse Knoten») nachzuweisen,

sowie gegebenenfalls auch ohne Knoten, um eine  diffuse Au-

tonomie zu detektieren. Hilfreich ist dabei die Szintigrafie

insbesondere auch deswegen, weil man bei älteren Men-

schen häufiger niedrige TSH-Werte auch ohne Störung der

Schilddrüsenfunktion findet – mittels Sonografie ist dies

nicht sicher zu differenzieren. Zu beachten ist dabei auch,

dass ein relevanter Anteil von Menschen mit Schilddrüsen-

autonomien TSH-Werte aufweist, die sich im Normbereich

befinden (17).

Die beiden – nach der iatrogenen Hyperthyreose durch 

L-Thyroxin-Gabe (1) – häufigsten Gründe einer persistieren-

den subklinischen Hyperthyreose sind der M. Basedow so-

wie die Schilddrüsenautonomie. Während der M. Basedow

im jüngeren Alter häufiger vorkommt, beruht eine Hyperthy-

reose bei Patienten über 55 Jahre häufiger auf einer Schild-

drüsenautonomie: Bei nahezu 60 Prozent sind hyperfunktio-

nelle («heisse») Knoten die Ursache der Hyperthyreose, und

nur bei etwa 10 Prozent liegt ein M. Basedow vor (18).

Das Risiko einer Progression zur manifesten Hyperthyreose

ist abhängig von der zugrunde liegenden Erkrankung: Wäh-

rend bei milden Formen des M. Basedow Spontanremissio-

nen vorkommen können, ist dies bei der Schilddrüsenauto-

nomie nicht der Fall. Hier bleibt der Befund bestenfalls stabil,

zeigt jedoch mit durchschnittlich 5 Prozent pro Jahr ein Risiko

der Progression (19). Einen wichtigen Risikofaktor für eine

Progredienz zur manifesten Hyperthyreose bildet das Aus-

gangs-TSH: Bei TSH-Werten zwischen 0,45 und 0,1 mU/l war

das Risiko einer Progredienz in einer Studie nach 60 Mona-

ten mit etwa 10 Prozent deutlich niedriger als in der Gruppe

mit Ausgangs-TSH < 0,1 mU/l, deren Risiko einer Progredienz

mit 40 Prozent deutlich höher lag (20).

Therapie bei Schilddrüsenautonomie

Die Indikation und die Art der Therapie einer persistierenden

subklinischen Hyperthyreose sind abhängig vom Alter des

 Patienten, von Risikofaktoren (Osteoporose, Herzerkrankun-

gen) und der Genese der Hyperthyreose. Obwohl subklinische

Hyperthyreosen häufig sind, existieren nur wenige evidenzba-

sierte Daten bezüglich des Benefits einer Therapie (21).

Bei Vorliegen einer Schilddrüsenautonomie – autonomes

Adenom, multifokale und diffuse Autonomie – und bei TSH-

Werten, die persistierend < 0,1 mU/l betragen, sollte insbe-

sondere bei Menschen über 65 Jahre aufgrund des Risikos

für Rhythmusstörungen, Osteoporose mit Frakturen sowie

erhöhte Gesamtmortalität eine Behandlung erfolgen (22).

Liegen bereits Risikofaktoren vor, soll die Schilddrüsensa-

nierung in jedem Fall erfolgen. Diese sollte bei Schilddrüsen

ohne lokale Symptome, ohne Verdacht auf ein höhergradiges

Malignom sowie bei einem Schilddrüsenvolumen < 100 ml

vorzugsweise mittels Radiojodtherapie durchgeführt werden

– ein Verfahren, das in Deutschland im Unterschied zu ande-

ren Ländern für diese Indikation im Vergleich zur Operation
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Schilddrüsenerkrankungen sind sehr häufige Affektionen. Da

diese in den meisten Fällen sehr gut therapierbar sind, lohnt

es sich, diese grosszügig zu screenen. 

Besteht eine Hyper- beziehungsweise eine Hypothyreose ist

das Vorgehen in den meisten Fällen klar. Es besteht weitge-

hend ein internationaler Konsens darüber. Etwas schwieriger

ist es bei den sogenannten «subklinischen» Schilddrüsen-

funktionsstörungen – dies insbesondere bei älteren Men-

schen, bei denen nicht selten eine Übersubstitution vorliegt.

In seinem zweiteiligen Beitrag diskutiert Prof. Dr. med. Jörg

Bojunga den Stellenwert der subklinischen Schilddrüsen-

über- respektive -unterfunktion mit einem besonderen

 Augenmerk auf ältere Patienten. Beide Artikel sind sehr sorg-

fältig dokumentiert und seine Argumente gut ausgewogen.

Obschon vor allem bei der Schilddrüsenunterfunktion inter-

national eine gewisse Kontroverse herrscht, erscheint die

Meinung von Prof. Jörg Bojunga sehr differenziert und ent-

spricht weitgehend der Vorgehensweise der Endokrinologen

in der Schweiz. 

In diesem Sinne empfehlen wir die Lektüre dieser beiden Bei-

träge, hinter deren Schlussfolgerungen wir weitgehend stehen. 
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noch zu selten eingesetzt wird. Bei allen anderen Formen so-

wie bei Wunsch des Patienten ist eine chirurgische Resektion

der Schilddrüse sinnvoll. Wegen des erhöhten Risikos für

Vorhofflimmern kann eine Behandlung zudem bei Patienten

erwogen werden, die älter als 65 Jahre sind und persistierend

einen TSH-Wert von 0,1 bis 0,39 mU/l aufweisen (22).

Bei allen Patienten mit nachgewiesener Autonomie ist eine

Jodkarenz notwendig. Insbesondere besteht eine Gefahr der

Dekompensation bei Applikation grösserer Jodmengen im

Rahmen von CT- und Herzkatheteruntersuchungen oder auch

durch eine Therapie mit Amiodaron. Ein entsprechender Jod-

ausweis bei nicht sanierter Schilddrüse mit Autonomie sollte

dem Patienten ausgehändigt werden.

Therapie bei M. Basedow

Die Therapie des M. Basedow besteht in einer thyreostati-

schen Therapie über 12 bis 18 Monate (23). Medikament der

Wahl ist Thiamazol, die Remissionswahrscheinlichkeit nach

dieser Zeit beträgt maximal 50 Prozent (24). Gewisse pro-

gnostische Hinweise auf den Verlauf können das Schilddrü-

senvolumen, das Auftreten einer Hypothyreose unter Thera-

pie (sollte vermieden werden) sowie der Verlauf der TRAK

geben. Zu beachten ist, dass die Remissionswahrscheinlich-

keit bei über 65-Jährigen insgesamt jedoch geringer ist (22).

Propylthiouracil wird heute aufgrund der höheren Rate un-

erwünschter Wirkungen (insbesondere Hepatotoxizität) nur

noch im ersten Trimenon einer Schwangerschaft sowie bei

Thiamazolunverträglichkeit eingesetzt. Üblich sind soge-

nannte Titrationsschemata, das heisst, die Thyreostatika-

dosis wird insbesondere an die freien peripheren Hormon-

werte engmaschig angepasst.

Das früher häufiger angewandte «block and replace»-

Schema, also die Kombination von Thyreostatika und L-Thy-

roxin, sollte standardmässig nicht mehr verwendet werden,

da es mehr Nebenwirkungen und eine längere Therapiedauer

bedingt, ohne Vorteile bezüglich Remissionswahrscheinlich-

keit oder immunologischer Parameter zu bieten (23). Nur bei

leichten Formen des M. Basedow mit einem TSH zwischen

0,1 und 0,45 mU/l kann bei jüngeren Menschen aufgrund

 einer gewissen Spontanremissionsrate auch ein abwarten-

des Vorgehen erwogen werden.

Im Falle eines medikamentösen Therapieversagens oder

 eines Rezidivs des M. Basedow ist eine Schilddrüsensanie-

rung indiziert. Diese sollte bei Fehlen einer schweren Augen-

beteiligung, einem Schilddrüsenvolumen < 60 ml sowie

 einem Fehlen von Knoten mit Verdacht auf ein höhergradiges

Malignom mittels Radiojodtherapie erfolgen. Kann eine

 Radiojodtherapie bei schwerer endokriner Orbitopathie nicht

durchgeführt werden und wird eine operative Sanierung als

ein zu hohes  Risiko angesehen, scheint als Einzelfallent-

scheidung auch eine Langzeittherapie mit Thyreostatika in

Kombination mit L-Thyroxin nach dem ansonsten generell

nicht mehr empfohlenen «block and replace»-Schema mög-

lich zu sein (25). Ansonsten ist eine sogenannte «near-to-

tal»-Thyreoidektomie indiziert (26). x
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Fazit: Subklinische Hypo- und Hyperthyreose

• Das TSH zeigt ausgeprägte inter- und intraindividuelle Schwankungen.
• Der TSH-Referenzbereich ist altersabhängig und steigt mit dem Alter an.
• Die Symptome subklinischer Hypothyreosen überlappen sich in grossen Teilen mit
denjenigen von Menschen ohne Schilddrüsenerkrankung.

• Mögliche negative Langzeitfolgen subklinischer Hypothyreosen im Alter sowie das
Risiko eines Progresses wurden in der Vergangenheit oft überschätzt.

• Eine Therapie subklinischer Hypothyreosen ist bei Patienten älter als 70 Jahre meist
erst ab einem TSH > 10 mU/l gerechtfertigt, bei jüngeren Patienten kann ein zeitlich
begrenzter Therapieversuch bei einem TSH zwischen 4,5 und 10 mU/l erwogen wer-
den, wenn relevante klinische Beschwerden vorliegen. Der Therapieerfolg sollte
kritisch überprüft werden.

• Eine Übertherapie subklinischer Hypothyreosen muss insbesondere im Alter ver-
mieden werden; betroffen sind vor allem postmenopausale Frauen.

• Subklinische permanente Hyperthyreosen, meist auf dem Boden einer Autonomie,
seltener im Rahmen eines M. Basedow, nehmen im Alter an Häufigkeit zu; in bis zu
etwa 50 Prozent der Fälle besteht allerdings eine iatrogene Ursache durch nicht in-
dikationsgerechte Therapie mit L-Thyroxin.

• Das Risiko eines Progresses subklinischer Hyperthyreosen ist abhängig von der
Grunderkrankung sowie vom Ausgangs-TSH.

• Subklinische permanente Hyperthyreosen sollten insbesondere bei Menschen mit
Risikofaktoren (Alter, Komorbidität) frühzeitig mit einer definitiven Therapie, zum
Beispiel Radiojodtherapie oder Operation, behandelt werden. Beim M. Basedow ist
initial meist auch ein medikamentöser Therapieversuch mit Thyreostatika gerecht-
fertigt.

• Bei Bestehen einer Indikation für L-Thyroxin (z. B. Thyreoidektomie, permanente
manifeste Hypothyreose) sollte ein altersadaptiertes TSH-Ziel angestrebt werden.
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