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Hyperthyreose

Herrn Prof. Dr. med. G. Heberer

in Verehrung zu seinem 60. Geburtstag gewidmet.

L4 o0
Definition
Die Hyperthyreose ist eine krankhaft
erhohte Aktivitit der Schilddriise mit
vermehrter Hormonbildung und ent-
sprechendem  Schilddriisenhormon-
UberschuB an den Zielzellen des Kor-
pers. Diesem konnen verschiedene
pathophysiologische Mechanismen zu-
grunde liegen. Zwei Formen der
Hyperthyreose sind heute klar gegen-
einander abgrenzbar
—die Hyperthyreose vom Typ des
Morbus Basedow (,,immunogene*
Hyperthyreose) und
—die Hyperthyreose bei autonomen
Adenomen der Schilddriise.
Daneben spielt vor allem die ,,nicht-
immunogene*“ hyperthyreote (Kno-
ten-) Struma eine Rolle (s. Problem-
fille).

Pathogenese
Morbus Basedow

Der Morbus Basedow wird nach dem
heutigen Kenntnisstand als Autoim-
munerkrankung vom organspezifi-
schen Typ verstanden, deren Beson-
derheit in der Bildung von Schilddrii-
sen-stimulierenden  Autoantikorpern
der IgG-Klasse liegt (VOLPE 1978),
im Unterschied zur Autoimmun-
Thyreoditis, bei der die autoimmuno-
logische Destruktion der Driise im we-
sentlichen den Verlauf bestimmt. Die-
se Immunglobuline unterhalten die
Schilddriiseniiberfunktion oder sie
kénnen-TSH-unabhingig—-die Schild-
driisenfunktion gerade so weit stimu-
lieren, daB die Schilddriisenhormon-

Spiegel im Normalbereich liegen (per-
sistierende TSH-Suppression). Die
TSH-Sekretion ist in jedem Fall ruhig-
gestellt (Abb. 1), solange die Hyper-
thyreose nicht beseitigt ist.

Die Hyperthyreose vom Typ des Mor-
bus Basedow kann mit einem endokri-
nen Exophthalmus und einem sog.
pritibialen zirkumskripten Myxddem
einhergehen und tritt auffallend héufig

immunglobuline
e

Schilddrisenhormone

a) erhoht ®
b) normal®

Freie

Abb. 1: Schematische Darstellung der Beziehung zwischen den peripheren
Schilddriisenhormonspiegein und der TSH-Sekretion bzw. den Schilddriisen-
stimulierenden Immunglobulinen bei ,,immunogener” Hyperthyreose vom Typ

des Morbus Basedow.



mit anderen Autoimmunerkrankun-
gen vom organspezifischen Typ ge-
meinsam auf. In der Pathogenese des
endokrinen Exophthalmus scheint
ebenfalls ein autoimmunologischer
ProzeB8 eine Rolle zu spielen, mog-
licherweise unter Beteiligung von
Thyreoglobulin und Thyreoglobulin-
Antikérpern. Die Aktivitit der Schild-
driisen-stimulierenden Immunglobuli-
ne und die Hyperthyreose einerseits
und der Verlauf des endokrinen Ex-
ophthalmus andererseits stehen je-
doch in keiner heute erkennbaren,
obligaten funktionellen und zeitlichen
Beziehung. Es gibt keine Anhalts-
punkte, geschweige denn Beweise fiir
die Existenz einer hypophysiren ex-
ophthalmogenen Substanz.

Autonome Adenome

Die Pathogenese des autonomen Ade-
noms bzw. der multifokalen dissemi-
nierten Schilddriisenautonomien
hingt mit dem alimentéren Jodmangel
zusammen. Die BRD ist heute noch
ein Jodmangelgebiet (Abb. 2). Die ali-
mentidre Jodaufnahme in der BRD
liegt zwischen 30 und 70 pg pro Tag
und betrdgt somit nur 25-30% des
von der WHO empfohlenen Opti-
mums der téiglichen Jodaufnahme von
150-200 pg. Deshalb ist die BRD
auch heute noch ein Strumaendemie-
gebiet mit einer mittleren Strumahéau-
figkeit von 15% bei minnlichen Ju-
gendlichen (Abb. 3).

In Jodmangelgebieten fillt die auBer-
gewohnliche Haufigkeit der autono-
men Adenome auf. In Miinchen fan-
den wir von August 1975 bis Mirz
1979 neben 500 Patienten mit einer
Hyperthyreose anderer Ursache 201
Patienten mit dekompensierten auto-
nomen Adenomen, d.h., daB 29 % der
Hyperthyreose (Hyperthyreose-Risi-
ken) auf sicher diagnostizierte auto-
nome Adenome zuriickgefiihrt wer-
den konnten.

In Bereichen mit ausreichender ali-
mentérer Jodversorgung wird dagegen
ein autonomes Adenom (gutartiger
Spontantumor) als Ursache fiir eine
Hyperthyreose nur in wenigen Pro-
zenten nachgewiesen.

Wir neigen zu der pathogenetischen
Interpretation, daB es sich bei dem
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Abb. 2: Urin-Jod-Ausscheidung (ug pro g Kreatinin) bei 13—15jihrigen Schul-
kindern (die Anzahl der untersuchten Kinder in Klammern).
Aus HABERMANN, J. et al.: Dtsch. Med. Wschr. 100 (1975) 1350.

Abb. 3: Kropfhiufigkeit bei Gemusterten in der BRD.
Aus HORSTER, F. A. et al.: Dtsch. Med. Wschr. 100 (1975) 8.
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,»Mehr* an autonomen Adenomen im
endemischen Jodmangelgebiet um
hyperplasiogene Tumoren im Sinne
einer ,fehigesteuerten Anpassungs-
hyperplasie“ handelt. Aus dieser
pathophysiologischen Interpretation
leitet sich der logische SchiuB ab, daB
durch eine geeignete Jodprophylaxe
vor allem in der jiingeren Bevdlke-
rungsgruppe die Hiufigkeit der blan-
den Strumen als Vorerkrankung zu
senken sei und damit das Auftreten
von autonomen Adenomen auch sel-
tener werde.

In Neuseeland konnte denn auch ge-
zeigt werden, daB die Jodprophylaxe
zu einem Verschwinden der autono-
men Adenome fiihrt. Allerdings
beobachtete man in Tasmanien, da
durch die Jodierung des Brotes und
die Verwendung von Jodophoren zur
Desinfektion von MilchgefdBen ein
passagerer leichter Anstieg der
Hyperthyreoserate bei den iiber
40jihrigen auftrat. Indirekte Hin-
weise, wie ein Fehlen des endokrinen
Exophthalmus, bzw. des Nachweises
Schilddriisen stimulierender Immun-
globuline im Blut dieser Hyperthyreo-
se-Patienten lieBen darauf schlieBen,
daB diese Zunahme der Hyperthyreo-
sen Triger autonomer Adenome oder
ihrer Vorstufen betraf (Abb. 4).

Auch fiir die BRD ist eine passagere
Zunahme der Hyperthyreose bei Pa-
tienten mit bis dahin larvierten auto-
nomen Adenomen zu erwarten, wenn
die gesetzliche Prophylaxe mit zusitz-
lichen 100 pg Jod/Tag eingefiihrt wird.
Die Sektion Schilddriise der Deut-
schen Gesellschaft fiir Endokrinologie
hilt die Einfiilhrung der gesetzlichen
Prophylaxe mit jodiertem Kochsalz in-
sofern fiir erforderlich, als das Hyper-
thyreose-Risiko sehr begrenzt und
passager ist. AuBerdem soll der
enorm hohe Prozentsatz an Struma
und damit auch das gehidufte Vor-
kommen an autonomen Adenomen
endlich wie in anderen Lindern ge-
senkt werden.

Die Deutsche Gesellschaft fiir Emih-
rung hat diese Empfehlung in den Er-
ndhrungsbericht 1976 iibernommen,
und der Bundesgesundheitsrat hat sich
der Empfehlung der Sektion Schild-
driise insofern angeschlossen, als die
zusitzliche alimentire Aufnahme von
100 pg Jod/Tag befiirwortet wird. Das
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Abb. 4: Zunahme der Hyperthyreoserate, bezogen auf die Gesamtbhevilkerung
der betroffenen Region in Tasmanien in Zusammenhang mit der Jodierung des
Brotes und der Verwendung von Jodophoren zur Desinfektion in der Milch-
industrie in den Jahren 1964-1974. Die transitorische Zunahme der manifesten
Hyperthyreose von 0,3 auf 1,3% o betrifft die Bevilkerungsgruppen jenseits des

39. Lebensjahres.

Aus STEWART, J1.C. et aL: Brit. med. J. 1 (1976) 372.

Bundesministerium fiir Jugend, Fami-
lie und Gesundheit bereitet zur Zeit
eine Anderung der derzeit giiltigen
Diétverordnung vor.

Symptomatik

Die Hyperthyreose im Sinne der Defi-
nition ist vor allem charakterisiert
durch BewegungsiiberfluB, Adynamie,
Tremor, feuchte warme Haut, Wir-
meempfindlichkeit, Gewichtsabnahme
bei meist gutem Appetit und hidufigem
Stuhlgang. Es besteht zumeist eine
Ruhe-Tachykardie, sowie eine Nei-
gung zu tachykarden Herzrhythmus-
storungen. Die kardialen Symptome
konnen bei dlteren Patienten und be-
sonders bei autonomen Adenomen
isoliert ganz im Vordergrund des kli-
nischen Bildes stehen.

Beide Formen der Hyperthyreose sind
im Miinchner Krankengut bei Frauen

drei- bis fiinfmal haufiger zu finden als
bei Médnnern.

[ ] L]

Diagnostik

Wihrend die Differentialdiagnose der
Hyperthyreoseformen vor allem mit
Hilfe klinischer Untersuchungen und
der in-vivo-Diagnostik erfolgt, dient
die in-vitro-Hormonanalytik der Ab-
sicherung einer Hyperthyreose, ge-
nauer gesagt, der Feststellung des
AusmaBes des Schilddriisenhormon-
Uberschusses im Serum.

Differentialdiagnose der
Hyperthyreose-Formen

Nach diagnostischer Abkliarung einer
Hyperthyreose sollte man diese der
entsprechenden  Schilddriisenkrank-
heit zuordnen, d.h. dem Typ des Mor-



bus Basedow, bzw. einem autonomen
Adenom, da deren Therapie sehr un-
terschiedlich ist. Ein gewisser Anteil
von Erkrankungen, der keiner der bei-
den Formen ausreichend sicher zuzu-
ordnen ist, muB deskriptiv erfa8t wer-
den, z.B. als ,nicht-immunogene*
hyperthyreote Knotenstruma (s.u.).

Sicherung der Zuordnung zum Typ
des Morbus Basedow
" Da der Nachweis der Schilddriisen sti-
mulierenden Immunglobuline im
Serum aufwendig, methodisch nicht
ausgereift und nur mit einer Treff-
sicherheit von 60-80 % bei optimaler
Technik moglich ist, ist die Zuordnung

zum Typ des Morbus Basedow im all-

- gemeinen nur indirekt moglich:

— durch den AusschluB anderer Hyper-
thyreoseformen, wie z.B. der auto-
nomen Adenome und

—durch die Beachtung positiver Hin-
weise wie z. B.

« der endokrine Exophthalmus

o das zirkumskripte, pritibiale
Myxédem

¢ die schwirrende Struma

« Schilddriisen-Autoantikorper
und

« die Koinzidenz mit anderen
Autoimmunerkrankungen.

Der endokrine Exophthalmus (Tab. 1)
wird als beweisendes Zuordnungskri-

terium angesehen, und zwar nicht nur,

wenn das Vollbild der Erkrankung
beidseitig ausgepragt ist (Abb. 5), son-
dern auch bei diskreter Ausbildung
z.B. mit einer Oberlidretraktion und
einem Periorbitalédem (Abb. 6) und
bei einseitigem endokrinem Exoph-
thalmus (Abb. 7).

Das Schwester-Symptom des endo-
krinen Exophthalmus ist das sym-
metrisch ausgebildete sog. pritibiale
zirkumskripte Myxédem (Abb. 8),
welchem morphologisch das gleiche
lymphozytire-plasmazellulére Infiltrat
in der Haut zugrunde liegt, wie im
periokuliren Gewebe bei Vorliegen
eines endokrinen Exophthalmus.

Die schwirrende Struma ist fast aus-
schlieBlich bei der Hyperthyreose vom
Typ des Morbus Basedow zu beobach-
ten. Die Schilddriisen-Autoantikorper
gegen Thyreoglobulin und gegen
mikrosomales Schilddriisen-Antigen
sind bei etwa 60 % der Patienten mit

oruIn
Hyperthyreose

Tab. 1: Stadieneinteilung der endokrinen Ophthalmopathie der Sektion Schild-
driise der Deutschen Gesellschaft fiir Endokrinologie. Dtsch. med. Wschr. 98

(1973) 2249.

Abb. 5: Ausgepriigter beidseitiger
endokriner Exophthalmus mit Protru-
sio bulbi, Periorbitalodem, Konjunkti-
vitis, Chemosis und Blockierung der
duBeren Augenmuskeln: ,,Paresen®.

Abb. 6: Diskreter beidseitiger endo-
kriner Exophthalmus mit Oberlid-
retraktion rechts und beidseitigem
Periorbitalodem. Es besteht eine gro-
Be (schwirrende) Struma.




Hyperthyreose

Abb. 7a: Patientin mit einem einseiti-
gen endokrinen Exophthalmus rechts
mit Blockade des M. rectus inferior:
Doppeltsehen beim Blick nach oben.

Abb.9: Qualitativer Autoantikorper-Nachweis mit der Immunfluoreszenz-Technik.

Abb. 7b: Radiojod-Szintigramm der
Rezidiv-Struma dieser Patientin mit
kaltem Knoten. Es handelt sich um ein
Rezidiv als Ts-Hyperthyreose: T4 3,6
pg/dl, TsU 27 %, fT41 0,97; Tz 250
ng/dl; Thyreoglobulin-Antikérper-Ti-
ter 1:400000.

Wir verdanken diese Abbildungen Herrn Prof. Dr. med. H. THOENES.

einem Morbus Basedow in niedrigen
Titern nachweisbar, wobei die Treffer-
quote der Immunfluoreszenz-Technik
nach unserer Erfahrung besser ist
(Abb. 9 a—c).

Eine Koinzidenz mit anderen Auto-
immunerkrankungen vom organspezi-

12

fischen Typ, wie der Vitiligo, dem
Morbus Addison (Abb. 10), dem insu-
linabhéngigen Diabetes mellitus und
auch der Myasthenia gravis mit positi-
vem  Antikdrpernachweis  gegen
Azetylcholin-Rezeptorprotein spricht
fiir einen Morbus Basedow.

Basedow.

Sicherung der Diagnose autonomes
Adenom (in-vivo-Diagnostik) .
Ergibt sich, ausgehend vom
9mTechnetium-Szintigramm der
Schilddriise (Basisdiagnostik, Abb. 11
und 12) der Verdacht auf ein kom-
pensiertes autonomes Adenom, SO
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wird ein Radiojod-Zweiphasen-Test
mit Szintigraphie und Bestimmung der
Impulsraten iiber dem heien Knoten
und dem paranoduliren Gewebe an-
geschlossen. Vier Wochen spdter wird
der  Schilddriisenhormon-Suppres-
sionstest mit vergleichender Messung
der Radiojodspeicherung und der Im-
pulsraten an gleichen Punkten durch-
gefiihrt. Damit gelingt der Nachweis
der regionalen intrathyreoidalen
Autonomie. In diesem Zusammen-
hang ist wichtig, daB auch bei Patien-
ten mit szintigraphisch abgekldrtem
kompensiertem autonomem Adenom
und bereits supprimiertem endogenem
TSH die Radiojodspeicherung des pa-
ranoduldren Gewebes im Ts-Suppres-
sionstest auf etwa 20 % der Speiche-
rung im heiBen Knoten supprimiert
werden kann. Gegenwirtig kann bei
uns durch die Kombination einer re-
gionalen Impulsratenbestimmung
(oder besser dem regionalen 99m-
Technetium-Uptake, Gammakamera)
mit der sonographischen Bestimmung
der regionalen Schilddriisengewebe-
dicke der sog. Impulsraten-Dicke-
Quotient (ID-Q) iiber dem autono-
men Areal bestimmt werden (Abb.
11). Mit diesem Verfahren wird die
Abkldrung des Verdachts auf uniloku-
lir-nodése (und multilokuldre) kom-
pensierte autonome Adenome we-
sentlich vereinfacht. Damit ist die Ab-
sicherung mit dem Suppressionstest
nur noch bei einem Teil der Fille er-
forderlich.

Ergibt das %™Technetium-Szinti-
gramm den Verdacht auf ein dekom-
pensiertes autonomes Adenom, so
kann die Basisuntersuchung um ein
empfindlichkeitsmoduliertes  (iiber-
steuertes) Szintigramm mit der glei-
chen inkorporierten Aktivitit sofort
erweitert werden, um das paranoduli-
re Gewebe sichtbar zu machen. Auch
hier zeichnet sich als Fortschritt die
Sonographie zum Nachweis des szinti-
graphisch nicht sichtbaren paranodu-
liren Gewebes ab (Abb. 11, Abb. 12).
Ebenso bietet sich die Fluoreszenz-
Szintigraphie an, die durch den Nach-
weis von stabilem intrathyreoidalem
Jod das paranodulire Gewebe sicht-
bar werden ldBt,

Problemfiille der differentialdiagno-
stischen Zuordnung von Hpyerthyreo-
sen zum Morbus Basedow bzw. zu den
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autonomen Adenomen.

Bei multinoddsen Strumen mit Hyper-
thyreose ohne positive Hinweise fiir
einen Morbus Basedow, kann zur Zeit
die Differentialdiagnose zwischen
,immunogener“ Hyperthyreose und
multiplen autonomen Adenomen bzw.
diffusen Autonomien z. B. auf Grund
von Mikroadenomen nicht gesichert
werden.

Bei multiplen autonomen Adenomen
ist moglicherweise durch die Bestim-
mung des Impuls-Dicke-Quotienten
iiber den Impuls-Maxima die Diagno-
stik zu verbessern.

Die iibrigen Fille werden mit der Be-
zeichnung ,,nichtimmunogene* hyper-
thyreote (Knoten-) Struma belegt.
Maskierte autonome Adenome ent-
ziehen sich bereits der Verdachts-
diagnose, da sie im Szintigramm nicht
durch eine vermehrte Impulsanreiche-
rung auffallen.

Die vorausgegangene Applikation von
jodhaltigen Rontgen-Kontrastmitteln
kann zur Umwandlung kompensierter
in dekompensierte autonome Adeno-
me fithren, kann aber auch die szinti-

Abb.10: Koinzidenz des Morbus
Basedow mit anderen Autoimmun
krankheiten vom organspezifis
Typ: Vitiligo und primiire NNR-Insuf
fizienz. X
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Abb. 11: Untersuchungsablauf bei Verdacht auf autonomes Adenom_

Schilddriise.

Aus LEISNER, B., W. IGL, P. C. SCRIBA: Aktuelle Endokrinologie

Stoffwechsel (1980).
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- graphische Diagnostik unméglich ma-
chen (z:B. teil-blockierte Schilddriise).

- Hormonanalytischer
‘Nachweis der
Hyperthyreose

Die Basisdiagnostik (Abb. 11, Abb.
13) beinhaltet
—die Bestimmung von
. Thyroxin: T4
- die Bestimmung von Thyroxin-bin-
dendem Globulin: TBG
* —den Ts-in-vitro-Test: T3U
—die Berechnung des Ts/TBG-Quo-
tienten
— die Berechnung des Index der freien
- Schilddriisenhormone.
Ein erhéhtes Gesamt-Thyroxin sichert
die ,klassische Hyperthyreose“, so-
fern der freie Anteil des Thyroxins
_auch erhoht ist. Daher gehort zur Ba-
-sisdiagnostik der T3-in-vitro-Test bzw.
- die direkte Bestimmung des Thyroxin-
bindenden Globulins (TBG-RIA).
Ein erhéhter Ta/TBG-Quotient (Abb.
13) bzw. ein erhohter Index der freien
Schilddriisenhormone sind die diagno-
stisch wichtigsten indirekten Gré8en
zur Abschitzung des erhohten freien
Thyroxin-Anteils.
Mit dem die Diagnostik erweiternden
TRH-Stimulationstest kann man,
wenn das thyreotrope Hormon (TSH-
RIA) stimulierbar ist, eine floride
Hyperthyreose ausschlieBen, nicht je-
doch ein autonomes Adenom der
Schilddriise.
Bei kompensierten autonomen Ade-
nomen ist in der Mehrzahl, d.h. bei
etwa zwei Drittel der Fille die TSH-
Sekretion stimulierbar, allerdings bei
¢twa einem Drittel der Patienten nur
subnormal.
Bei dekompensierten autonomen
Adenomen mit und ohne erhdhte
Schilddriisenhormon-Spiegel ist die
TSH-Sekretion bei iiber 90% der
Patienten nicht stimulierbar. Man muB
vermuten, daB die Suppression der
TSH-Sekretion bei dekompensierten
autonomen Adenomen mit normalen
Schilddriisenhormon-Spiegeln  (nor-
maler T+/TBG-Quotient in etwa 50 %
der Fille, zusitzlich normale Ts-RIA-
Werte bei etwa 30%) durch eine
Phasenhafte Hyperthyreose mit an-

Gesamt-

orum
Hyperthyreose
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B Speicherung =100°%

B keine Suppression durch
Schilddrisenhormongabe

B Impulsratendicke-Quotient
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Nachweis durch

® Palpation

® Sonographie

® iibersteuertes Szintigramm

" @ Fluoreszenzszintigraphie

. endogene TSH-Stimulation nach mittelfristiger
Behandlung mit antithyreoidalen Medikamenten

HEISSER KNOTEN

Abb. 12: Schematische Darstellung der nuklearmedizinischen 'Chal;akteristik
kompensierter und dekompensierter autonomer Adenome. '

schlieBender Persistenz der Suppres-
sion entsteht.

Bei der Hyperthyreose vom Typ des
Morbus Basedow kann die TSH-Se-
kretion auch ruhiggestellt sein, ohne
daB eine aktuelle Schilddriisen-Uber-
funktion im Sinne erh6hter Schilddrii-
senhormonwerte im Serum vorliegt,
wenn namlich durch die unregulierte
Stimulation der Schilddriise durch
Immunglobuline die Schilddriisenhor-
mon-Spiegel gerade im Normalbe-
reich gehalten werden (Abb. 1). Es re-
sultiert die der euthyreoten Autono-
mie vergleichbare persistierende Sup-
pression der TSH-Spiegel.

Der Trijodthyronin-Spiegel (T3-RIA)
im Serum ist diagnostisch nur in spe-
ziellen Fillen bedeutsam: Ein norma-
ler T3-Spiegel schlieBt zwar eine flori-

e

de Hyperthyreose praktisch aus, ein
erhohter Ts-Spiegel bei normalem
Thyroxin-Spiegel und normalem Ts-
Quotienten spricht jedoch nur bei
supprimiertem TSH fiir eine Trijod-
thyronin-Hyperthyreose. Sehr viel
haufiger kommt er bei blander Struma
als ,, kompensatorische T3-Mehrsekre-
tion“ mit stimulierbarer TSH-Sekre-
tion vor und ist hier diagnostisch ohne
Bedeutung (Abb. 14).

Therapie
der Hyperthyreose

Bei der Behandlung der Formen der
Schilddriiseniiberfunktion unterschei-
det man zwischen der Hpyerthyreose

15
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Abb. 13: Gesamt-Thyroxin (TsD), Thyroxin-bindendes Globulin (TGB) und T+/TBG-Quotient bei primiiren
quantitativen Veriinderungen der TBG-Spiegel und bei Hyperthyreose bzw. Hypothyreose.

Der T+/TBG-Quotient ist nur bei Hyperthyreose erhht und nur bei Hypothyreose erniedrigt.

1. Siiule T4, 2. Siiule TBG, 3. Siiule T+/TBG-Quotient. Aus HORN, K. et al.: Klin. Wschr. 55 (1977) 881.

vom Typ des Morbus Basedow und
der Hyperthyreose bei autonomen
Adenomen.

Behandlung
des Morbus Basedow

Bei dieser Form der Schilddriisen-
Uberfunktion ist jede Therapie sym-
ptomatisch. Man kann die Schild-
driisenhormon-Synthese medikamen-
tos hemmen oder das Schilddriisen-
hormon produzierende Gewebe durch
Radiojod-Behandlung oder chirurgi-
sche Resektion reduzieren. Die Im-
munglobuline, welche die Hyperthy-
reose unterhalten, sind therapeutisch
noch nicht gezielt beeinfluBbar. Daher
ist bei dieser Form der Schilddriisen-
Uberfunktion prinzipiell nach den o.a.
TherapiemaBnahmen mit einer hohe-
ren Rezidivrate zu rechnen, was bei
autonomen Adenomen praktisch ent-
fallt.
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Die bevorzugten Indikationen fiir die
einzelnen Behandlungsformen sind in
Tab. 2 aufgefiihrt,

Medikamentose Behandiung

Die primire Langzeitbehandiung mit
antithyreoidalen Medikamenten muB
zumindest 6 Monate (6—18 Monate)
konsequent und unter Beachtung der
moglichen Nebenwirkungen durchge-
fiilhrt werden. Trotzdem ist mit einer
Rezidivquote zwischen 40 und 50%
zu rechnen. Da diese Form der Be-
handlung bei geringer therapeutischer
Effizienz gravierende Nebenwirkun-
gen haben kann, ist sie den in Tab. 2
aufgefiihrten besonderen Kranken-
gruppen vorbehalten. Sie wird nach
Erreichen einer euthyreoten Stoff-
wechsellage auf die Erhaltungsdosis
reduziert (Tab. 3) und mit einer gerin-
gen  Schilddriisenhormondosis  zur
Vermeidung von Hypothyreose (und
Strumawachstum) kombiniert.

In der Schwangerschaft sollte wegen

des diaplazentaren Ubertritts die anti-
thyreoidale Dosis minimal gehalten
werden und auf die Kombination mit
Schilddriisenhormonen, die die Pla-
zenta schiecht passieren, verzichtet
werden.

Die Verwendung von Lithium zur
Langzeitbehandlung der Schilddriisen-
Uberfunktion kann wegen der gerin-
gen therapeutischen Breite nicht emp-
fohlen werden.

Operative Behandlung

Die operative Strumaresektion, deren

Indikationen in Tab. 2 aufgefiihrt sind,

beriicksichtigt folgende Grundsitze:

AusmaB der Schilddriisenresektion:

Die postoperative Hypothyreose ist

leichter zu behandeln als eine persi-

stierende Hyperthyreose.

Daraus folgt:

 Bei der Hyperthyreose vom Typ

des Morbus Basedow kann man
groBziigiger resezieren als bei der
blanden Struma; der verbleibende
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Abb. 14: Schilddriisenhormonspiegel (linke Siulengruppe) und Stimulierbarkeit
der TSH-Spiegel (rechte Saulengruppe) im TRH-Test bei Patienten mit blander

Struma bzw. Rezidivstruma.

Die waagrechten Balken stellen die obere bzw. untere Grenze der Normal-
bereiche (x * s) der angefiihrten Methoden dar.

Im Mittel sind in allen Gruppen die Ts-Spiegel etwas niedrig und die T3-Spiegel,
besonders bei blander Struma und normalem TSH, im Sinne der kompensato-

rischen T3-Mehrsekretion erhoht.

Aus HORN, K.: Trijodthyronin: Bestimmung und pathophysiologische Bedeu-

tung. Urban und Schwarzenberg, 1976.

Geweberest solite etwa 3x2x1cm
groB sein.

* Bei hochtitrigem positivem Anti-
kérpernachweis solite etwas mehr
Gewebe zuriickgelassen werden.

* Bei der hyperthyreoten Knoten-
struma, die weder eindeutig der
Schilddriisen-Uberfunktion vom
Typ des Morbus Basedow noch
den autonomen Adenomen der
Schilddriise zuzuordnen ist, solite
der verbleibende Geweberest wie
bei der blanden Struma ca. 4x2,
bzw. 5x1,5 cm betragen.

Voraussetzung fiir die operative Be-

handiung der Hyperthyreose vom Typ

des Morbus Basedow ist die anti-
thyreoidale Vorbehandlung bis zur
Euthyreose. Man orientiert sich an
den klinischen Hyperthyreose-Zei-
chen und an den Schilddriisenhor-
monwerten (Ts/TBG-Quotient). Das
Ziel der Vorbehandlung ist im allge-
meinen in 2-3 Wochen erreicht. Da-
bei kommen wir meist mit den anti-
thyreoidalen Medikamenten (Tab. 3)
aus und haben die Jodbehandlung
nach PLUMMER, d.h. die sog.
., Plummerung® nur bei stark schwir-
render Struma, z. B. nach antithyreo-
idaler Langzeitmedikation eingesetzt.
Die alleinige Behandlung mit f-Re-

forum
Hyperthyreose

zeptorenblockern zur symptomati-

schen Senkung der Herzfrequenz kann

nicht befiirwortet werden, da ohne

schilddriisenwirksame Therapie die

thyreotoxische Krise postoperativ

oder nach Radiojodbehandlung nicht

ausreichend sicher vermieden werden

kann,

Die Operationsindikation bei diffu-

ser Struma Grad I-II ist umstritten.

Sie wird in der Miinchner internisti-

schen und nuklearmedizinischen Ar-

beitsgruppe jedoch groBziigig gestelit,

insbesondere im Hinblick auf die Ne-

-benwirkungen der antithyreoidalen

Behandlung.

Vorteile der Operation:

—rasche Wirksamkeit bei etwa 90 %
der Patienten

—geringe Rezidivquote von 1-2%
und

—sichere Beseitigung mechanischer
Symptome.

Nachteile der Operation:

— Lokale Nebenwirkungen wie

« permanente  Rekurrensparese
und

o permanenter Hypoparathyreo-
idismus.

Diese Komplikationen nehmen bei
Zweiteingriffen deutlich zu.

Ein weiterer Nachteil ist die Hypo-
thyreose-Rate, die — gemessen an den
peripheren Schilddriisenhormon-Spie-
geln und der TSH-Sekretion — bei 20
bis 40 % liegt; dabei handelt es sich
vor allem um leichtere Hypothyreo-
sen. Vermutlich spielt die GroBe des
verbleibenden Schilddriisenrestes, der
6 cm nicht unterschreiten sollte, eine
Rolle.

Die Verteilung der verschiedenen
Schilddriisenerkrankungen auf die ins-
gesamt 1891 Schilddriisenoperatio-
nen, die zwischen 1960 und 1976 in
der Chirurgischen Universitatsklinik
Miinchen durchgefiihrt wurden, ist in
Abb. 15 dargestelit.

Bei der Hyperthyreose vom Typ des
Morbus Basedow bzw. bei hyper-
thyreoten Knotenstrumen (N = 316)
wurden in 92,3 % eine beidseitige sub-
totale Resektion, in 5,4 % eine subto-
tale einseitige Resektion und bei
2,2% andere Verfahren angewendet.
Die dabei auftretenden Komplikatio-
nen sind in Tab. 4 zusammengefaBt.
Die funktionellen Ergebnisse der ope-
rativen Behandlung konnten bei einer
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Prof. Dr. med. Dr. h.c. E. F. Pfeiffer
Leiter der Abtlg. fiir Innere Medizin I
Zentrum fiir Innere Medizin

der Universitiit Ulm

Steinhovelstrafie 9

7900 Ulm

m. f.:

Welcher Funktionsmechanismus

steuert den Schilddriisenstoffwechsel
und welche Aufgaben haben die
Schilddriisenhormone im basalen
Stoffwechselhaushalt?

Prof. Pfeiffer:

Die Schilddriisenhormone sind zentra-
le Hormone des Stoffwechsels, die fiir
den normalen Ablauf der Verbren-
nungsvorginge in einem letztlich noch
nicht ganz gekldrten biochemischen
Mechanismus verantwortlich sind. Bei
Mangel an Schilddriisenhormonen
konnen gewisse basale Regulationen
des Stoffwechsels noch iiber Jahre und
Jahrzehnte stattfinden; sie sind also
keine vitalen Hormone. Dennoch sind
die LebensiduBlerungen in einer Weise
beeintriichtigt, daB Krankheitserschei-
nungen auch beim erwachsenen Men-
schen daraus resuitieren konnen. Beim
wachsenden Organismus kommt es zu
schwersten  Entwicklungsstorungen,
d.h. es kommt auf einer bestimmten
Entwicklungsstufe zum Stillstand.

Bei bestimmten Formen des Zwerg-
wuchses, dessen Ursache primir ein
Mangel an Wachstumshormonen ist,
liegt recht hiufig auch ein Defizit an
Schilddriisenhormonen vor.

m.f.:

Ist die Schilddriise entscheidend an
der korperlichen und geistigen Ent-
wicklung des Menschen beteiligt?

Prof. Pfeiffer:

Selbstverstindlich. Ein Kind mit sog.
kongenitaler Athyreose ist ein Kretin,
ein geistiger und korperlicher Zwerg,
der nicht fihig ist zu denken, d.h. es
fehlt die normale geistige Entwick-
lung. Das Krankheitsbild des angebo-
renen Kretinismus konnte erst durch
die Substitution von Schilddriisen-
hormonen positiv beeinfluBt werden.
Bis zu diesem Zeitpunkt gab es den
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Kretin sowohl unter den Jugendlichen
als auch unter den Erwachsenen
insbesondere in den gebirgigen Lin-
dern.

m, f.:
In weicher Form kann die Hyper-
thyreose auftreten?

Prof. Pfeiffer:

Die Hyperthyreose ist ein Krankheits-

bild, das beim Menschen mit bestimm-

ten Lebenskrisen in Verbindung ste-
hen kann und sich auszeichnet durch
die vermehrte Produktion von Schild-
driisenhormonen (Thyroxin=T4 und

Trijodthyronin=T3) weit iiber den Be-

darf hinaus. Sie kann durch allgemeine

Uberaktivitit des Schilddriisengewe-

bes zustande kommen (diffuse Hyper-

thyreose) oder durch abgegrenzte

Uberfunktion eines Schilddriisenteils

(autonomes Adenom).

Hinsichtlich auslosender Faktoren

unterscheiden wir zwei Formen der

diffusen Schilddriiseniiberfunktion:

— Die spontan auftretende Hyper-
thyreose in bestimmten Krisenzeiten
wie  Pubertdt,  EheschlieBung,
Schwangerschaft und Klimakterium,

—Die iatrogene Hyperthyreose bei

plétzlichem Jodeinbruch (z. B. nach

Gallenblasen- und Nierendarstellun-

gen mit jodhaltigen Kontrastmit-

teln).

Eine Hyperthyreose kann dhnlich wie

beim Diabetes auch durch psychische

Traumen ausgelost werden (Schreck-

basedow oder Schreckdiabetes). Be-

legte Fille sind gering. Ich selbst habe
die Entwicklung schwerer Basedow-

Krisen nach  Schreckerlebnissen

beobachtet. Die Zusammenhiinge sind

jedoch schwer zu kliren. Es wire
denkbar, dal analog zu einer iatrogen
ausgelosten Hyperthyreose auch hier
bereits latente Uberfunktionen vor-
liegen, die aufgrund psychischer Trau-
men entgleisen und dadurch klinisch

relevant werden.  Pathogenetisch
scheinen bei solchen Hyperthyreosen
innige Zusammenhinge zwischen dem
vegetativen Nervensystem, der Psyche
und der Endokrinologie speziell eines
solchen Organes zu bestehen. Bei der
jodinduzierten Hyperthyreose handelt
es sich meist auch um latente Formen,
die bei Uberangebot von Jod dekom-
pensieren. In Jodmangelgebieten sind
andere pathogenetische Mechanismen
bekannt. Durch Jodmangel bedingt
kann sich eine lokale Schilddriisen-
hyperplasie entwickeln, die bei Jodan-
gebot plotzlich ,,wild werden* kann,
d.h. es entsteht ein heiBer Knoten, der
intensiv angebotenes Jod rafft (auto-
nomes Adenom).

Diese Hyperthyreose kann auch in
Form von disseminierten Mikroade-
nomen auftreten.

SchlieBlich kann auch die durch Viren
hervorgerufene Thyreoiditis eine Pha-
se der Hyperthyreose entwickeln.

m. f.:
Ist die Hyperthyreose labormiiBig er-
fafibar?

Prof. Pfeiffer:

Das vermehrte Auftreten von T4 und
T3 ist heute meBbar. Ebenso meBbar
ist der Bindungsgradient (die Schild-
driisenhormone werden durch Bin-
dung an EiweiBk&rper transportiert).
Diese 3 Parameter geben einen exak-
ten Einblick in die pathophysiologi-
schen Mechanismen der Schilddriise.
So gibt es bei der spontan auftreten-
den Hyperthyreose eine T4-T3 Form,
wenn T4 und T3 vermehrt vorkom-
men bzw. eine T3-Form, wenn T3 iso-
liert vermehrt auftritt. Die T3-Uber-
funktion wird gerne iibersehen. Sie
wurde in den letzten Jahren in stei-
gendem Umfang beobachtet. Mogli-
cherweise kommt sie durch eine ver-
mehrte Konversion von T4 zu T3 zu-
stande.



Der Nachweis eines iibergeordneten
Faktors, der die Schilddriisenhormon-
produktion anregt, ist fiir das Ver-
stindnis des Schilddriisenstoffwech-
sels von groBer Bedeutung. Man
glaubte zundchst, daB TSH dieser
Faktor sei.

Seit einigen Jahren vertritt man je-
doch die Ansicht, daB bei der typi-
schen Basedow-Hyperthyreose ein
pathologisches Immunglobulin auf-
tritt, das die Schilddriise bis zur Uber-
funktion hin stimuliert (TSI = Thy-
reoidea stimulierendes Immunglobu-
lin). Demnach ist die Basedow-Hyper-
thyreose in die Gruppe der Immuner-
krankungen einzureihen. Das TSH
selber ist bei der Hyperthyreose durch
die erhohten Schilddriisenhormon-
spiegel supprimiert und 148t sich auch
durch das TRH (Thyreotropin re-
leasing hormone) nicht stimulieren.

m. f.;

Man spricht heute von ,,immunoge-
nen“ Hyperthyreosen. Welche Rolle
spielen die Schilddriisen-stimulieren-

den Immunglobufine im Schilddriisen-

stoffwechsel?

Prof. Pfeiffer:

Prof. Paul BASTENIE aus Briissel
fand als erster lymphozytire Infiltra-
tionen im Schilddriisengewebe biop-
sierter  Schilddriisen. Er beschrieb
eine durch Antikérper bedingte
Schilddriisenunterfunktion. Der Pro-
totyp dieser Antikorper findet sich bei
der HASHIMOTO-Thyreoiditis. Die
Immunthyreoiditis wird generell leicht
erkannt. Sie kann durchaus auch mit
Autoantikdrpern zu tun haben, ohne
daB man Autoantikorper gegen ver-
schiedene Schilddriisenantigene ent-
deckt.

Wir haben bei zahlreichen Schilddrii-
seniiberfunktionen vom Typ des Mor-
bus Basedow biopsiert und fanden die
klassische Hyperplasie mit der ent-

sprechenden Epitheldarstellung, den
Kolloidanreicherungen usw. und da-
zwischen Inseln von lymphozytiren
Infiltrationen. Bis heute wissen wir
noch nicht, ob diese lymphozytiren
Ansammlungen durch TSI hervorge-
rufen werden oder ob sie mit zu den
Funktionsidnderungen der Schilddriise
gehoren. Diese Befunde sind jeweils
mit hohen Antikorpertitern verbun-
den. Dariiber wird noch garbeitet.

m. f.:
Wie kommt es zu dem gehiuften Auf-
treten von Strumen in Gebirgsgegen-
den?

Prof. Pfeiffer:

Die Schilddriise ist eines der Organe,
das unsere Wanderung in der Evolu-
tion aus dem Meer heraus aufs Fest-
land belegt. Sie ist eine Art von Jod-
fangeinrichtung, womit sie selektiv
Jod in einem Umfang zu speichern
vermag, daB die Jodanreicherung auch
in jodarmen Gegenden garantiert ist.
Die ersten Gebiete, die bei dem Auf-
tauchen der Landmasse aus dem Meer
jodfrei wurden, sind die Berge, weil
sie nicht mehr dauernd von jodhalti-
gem Wasser umspiilt werden. Daraus
erklirt sich, warum alle Gebirge der
Erde Jodmangelgebiete sind, bzw.,
daB es in allen Gebirgsgegenden der
Erde zu Jodmangelzustinden bzw. zu
Jodmangelkropfen kommen kann.

m. f.:
Wo gibt es heute noch Jodmangelge-
biete bzw. wie sieht die Sanierung aus?

Prof. Pfeiffer:

In der BRD gibt es noch Jodmangel
bis hinauf auf die Héhe von Kassel.
Um das gehidufte Vorkommen von
autonomen Adenomen wirksam zu
beeinflussen, empfiehlt die Sektion

A\JA AAAA
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Schilddriise der Deutschen Gesell-
schaft fiir Endokrinologie eine gesetz-
liche Jodprophylaxe mit jodiertem
Kochsalz. Die Deutsche Gesellschaft
fiir Erndhrung hat sich dieser Empfeh-
lung angeschlossen, ebenso wie der
Bundesgesundheitsrat. Eine Ande-
rung der derzeit giiltigen Diétverord-
nung ist in Vorbereitung. Die zu er-
wartende passagere Zunahme von
Hyperthyreosen wird mit einkalku-
liert.

m, £.:
Wie hoch ist der Prozentsatz an
Kropfen?

Prof. Pfeiffer:

Aufgrund einer generellen Bestim-
mung der Schilddriisenhormone bei
Arzten, die sich in den Arztever-
sammlungen freiwillig einer Blutent-
nahme unterzogen, neige ich zu der
Ansicht, daB die Schilddriisenhormon-
spiegel bei etwa 3% der sog. ,nor-
malen Bevolkerung® unter der Norm
liegen. Der Prozentsatz an Kropfen ist
regional verschieden.

Die Haiufigkeit der Jodmangelstruma
liegt in Siiddeutschland zwischen 20
und 30 %.

m. f.:

In den Nachkriegsjahren kam es zu
einer ausgesprochenen Kropfwelle mit
hyperthyreotem Charakter. Nach den
Hungerjahren vermutete man als
Ausloser Vitamin-A-Mangel. Auf-
grund welcher Umstiinde kam es nach
Threr Meinung zu diesen Hyper-
thyreosen?

Prof. Pfeiffer:

Wenn die Menschen unterernéhrt sind
oder sogar echt hungern wie in den
Nachkriegsjahren mit durchschnittlich
700 Kal./Tg., anwortet der Organis-
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mus mit Einsparungsmafnahmen, u.a.
auch mit einer pathologischen anato-
misch nachweisbaren Schrumpfung
des Schilddriisengewebes. Der Ana-
tom STIEVE beschreibt diese Verdn-
derungen in einer Publikation, wobei
er Autopsiematerial von KZ-Insassen
verwendete. Wir kennen das Krank-
heitsbild beim Menschen unter dem
Begriff der Anorexia nervosa.
Gleichzeitig mit der Gewebsschrump-
fung kommt es zu einer extremen
Reaktion der Schilddriisenaktivitit,
um den gesamten basalen Stoffwech-
sel nach unten zu driicken und zu
schiitzen. Durch diese Einstellung des
Organismus auf die Krisensituation
und die Reduktion der Verbrennungs-
vorginge iiberlebten ein GroBteil der
Untererndhrten. Mit der Wahrungsre-
form bzw. der Normalisierung der Le-
bensverhiltnisse kamen auch die Ka-
lorien wieder. Im Rahmen der Stoff-
wechselreaktivierung  entwickelten
sich klinisch relevante Hyperthyreo-
sen aus bisher latenten Uberfunktio-
nen oder als Folge von jodhaltigen
Nahrungs- und Gebrauchsmitteln.
Moglicherweise hat auch der Vitamin
A-Mangel eine Rolle gespielt. Hin-
weise zu dieser Annahme geben die
gehdufte Zahl von Fillen mit Nacht-
blindheit.

m. f.:

Welche Therapiemainahmen empfeh-
len Sie bei der Behandlung der Hyper-
thyreose?

Prof. Pfeiffer:

Zur Behandlung stehen uns drei Mog-
lichkeiten zur Verfiigung: Initial Thy-
reostatika, als Alternative Operation
und Radiojod.

Grundsitzlich sollte man zuerst mit
Thyreostatika behandeln. Nach Errei-
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chen eines Ruhezustands wird der Pa-
tient 1/4—1/2jdhrlich einbestellt, Ge-
wicht und Puls kontrolliert bzw. hor-
monell versorgt. In der Ruhephase
wird man entscheiden, ob weitere
MaBnahmen wie Operation oder
Radiojod noch notwendig sind.

Bei jiingeren Menschen wiirde ich
immer eine Operation vorziehen, da
diese nur einen geringfiigigen einsei-
tigen Eingriff darstellt und die Patien-
ten nachher keine stindige Kontrolle
benétigen. Evtl. muB man substituie-
ren.

Patienten, die kreislaufgefdhrdet oder
iiber 50 Jahre alt sind, werden in der
Regel 3x im Abstand von 4-5 Mona-
ten mit Radiojod behandelt.

Bei allen 3 Verfahren muB man mit
Schilddriisenunterfunktionen rechnen
in Hohe von 5-7%. Ein weiterer
Nachteil sind die regelmiBigen Leu-
kozytenzdhlungen, um evtl. Schiden
am Knochenmark zu kontrollieren.
Bei Hyperthyreosen mit endokriner
Ophthalmie ist der postoperative Ab-
fall der Schilddriisenhormonspiegel
mit einer extremen ErhGhung des
Exophthalmus producing factor (EPF)
verbunden. Mit hohen Jodgaben fangt
man in der Regel diese kritiche Situa-
tion ab. Man muB u.U. noch sehr lan-
ge mit Schilddriisenhormonen substi-
tuieren, um den EPF herunterzu-
driicken.

Natiirlich wird das anatomische Sub-
strat bei der Therapiewahl immer eine
Rolle spielen, d.h., einen Knotenkropf
operiert man leichter als eine diffuse
Struma,

m. f.:

Verordnen Sie auch diitetische Maf}-
nahmen, besonders im Hinblick auf
die Rezidiventwicklung?

Prof. Pfeiffer:
Nein!

m. f.:

Unter welchen Umstinden kommt es
zu einer thyreotoxischen Krise? Wel-
ches sind die ersten Anzeichen einer
Krise? Ist die Krise ein klinischer Not-
fall? Wie sehen die Sofortmainahmen
aus?

Prof. Pfeiffer:

Die thyreotoxische Krise ist eine le-
bensbedrohliche Erkrankung, die un-
bedingt stationidr behandelt werden
muB. Wenn man keine erfahrenen
Endokrinologen zur Hand hat, solite
man diese zum Konzil hinzuziehen.
Ausldsende Faktoren sind bereits be-
sprochen worden. Erwihnenswert ist
eine nicht fachgerecht durchgefiihrte
Jodtherapie, mit der man einen Mor-
bus Basedow in eine Krise verwandeln
kann.

Bei Patienten, die untcr 50 Jahre alt
sind, zeigt sich das klassische Bild des
Morbus Basedow mit Exophthalmus,
fliegender Hitze, Tremor der Hinde,
Tachykardien und profusen SchweiB-
ausbriichen. Sie nehmen extrem an
Gewicht ab, und ihre Sprache wirkt
inkohiirent. Patienten, die iiber 50
Jahre alt sind, zeigen diese Sympto-
matik nicht. Sie entwickeln jedoch
eine friihzeitige Schidigung des Reiz-
leitungssystems und u.U. eine bis jetzt
nicht zu klidrende absolute Arrhyth-
mie. Auch diese Symptomatik kann
unmittelbar in die Krise iibergehen.
Der Tod erfolgt durch Kreislaufzu-
sammenbruch.

Die Behandlung besteht aus Endo-
jodin i.v., Gaben von Thyreostatika,
Betablockern und Kortison. Der Pa-
tient gehort ca. 45 Tage in eine In-
tensivstation unter Monitorkontrolle.
Leitsymptom ist die Pulsfrequenz.
Wenn die Frequenz unter 100 kommt,
kann der Patient verlegt werden.

In schweren Fillen miissen die stark
erhohten Schilddriisenhormone durch
Himoperfusion mit Aktivkohle aus
dem Blut herausgefiltert werden.



Antithyreoidale Medikamente

ohne Struma

kleine diffuse Struma ohne mechanische Symptome
Graviditit

Kinder

schwere Formen und zur Vorbereitung der Operation oder
Radiojodbehandlung (bei letzterer auch Intervalltherapie)
o Jodkontamination

Operation :

¢ groBe noduldre Struma

¢ Struma mit mechanischen Symptomen

+ Struma mit kalten Bezirken im Szintigramm

o Graviditit

» Rezidive nach antithyreoidaler Therapie (Kinder)

Radiojod

Alter > 40 Jahre

ohne Struma

mittelgroBe diffuse Struma

Rezidive nach antithyreoidaler oder operativer Therapie
Kontraindikationen gegen Operation

ausgeprigte Allergie gegen antithyreoidale Medikamente

Tab. 2: Bevorzugte Indikationen fiir die einzelnen Therapieformen bei diffuser
Hyperthyreose. (Nach EMRICH, D. et al.: Dtsch. med. Wschr. 102 [1977]
1261).

Substanzen Initialdosis Erhaltungsdosis
mg mg
Methimazol* 40- 120 | 5- 15
Carbimazol 40- 60 5- 15
Propylthiouracil 350- 600 50-100
Perchlorat 800 - 1500 -

* Methimazol ist das cinzige parenteral anwendbare Medikament (s. auch Tab. 8)

Tab. 3: Antithyreoidale Medikamente und ihre gebriiuchliche Dosierung in der
Langzeittherapie.

orulil
Hyperthyreose

stichprobenartig durchgefiihrten
Nachuntersuchung von 73 der 316 Pa-
tienten iiberpriift werden (Tab. 5). Bei
8,3 % der Patienten bestand eine rezi-
divierende oder persistierende Hyper-
thyreose. Die Rate der manifesten
Hypothyreosen lag bei 8,3 %, wihrend
eine priklinische Hypothyreose — an-
hand der erhéhten TSH-Sekretion
nachgewiesen — bei weiteren 20,4 %
der Patienten vorlag.

Dabei ist zu beriicksichtigen, daB diese
Untersuchungen bei insgesamt 46 Pa-
tienten wihrend einer laufenden
Schilddriisenhormon-Behandlung (z.T.
als unreflektierte ,,Strumarezidivpro-
phylaxe*) durchgefiihrt wurden, so
daB in unbehandeltem Zustand ver-
mutlich einige der33 hier als euthyreot
eingeordneten Patienten einen Schild-
driisenhormonmangel haben diirften.
Zusitzlich war bei insgesamt 16 Pa-
tienten wegen vollstindiger oder fast
volistdndiger Suppression der TSH-
Sekretion unter Schilddriisenhormon-
Behandlung die Frage nach der
Euthyreose nicht sicher zu beantwor-
ten. Bei diesen Patienten ist zweifel-
haft, ob sie Schilddriisenhormone
brauchen.

Radiojodbehandlung

Die Radiojodbehandlung wird seit
1965 in der Klinik und Poliklinik fiir
Radiologie der Universitit Miinchen
mit einer Dosis von 600 rad durchge-
fiihrt. Die Patienten mit einer klinisch
relevanten Hyperthyreose werden
ebenso wie vor der Operation medika-
mentos bis zur Euthyreose vorbehan-
delt. Die Indikationen zur Radiojod-
therapie sind in Tab. 2 zusammenge-
faBt.

Die Ergebnisse der Behandlung wur-
den stichprobenartig an 78 Patienten 6
Monate bis 10 Jahre nach der Radio-
jodbehandlung iiberpriift. Es zeigte
sich, daB 21,8% der Patienten noch
eine manifeste Schilddriisen-Uber-
funktion mit erhdhten Thyroxin- und/
oder Trijodthyronin-Spiegeln hatten.
Bei zusitzlichen 19% der Patienten
fand sich eine persistierende Suppres-
sion der TSH-Sekretion ohne erhdhte
Schilddriisenhormon-Spiegel, so daf§
bei insgesamt 40,8 % der Patienten die
Schilddriisen-Uberfunktion nicht si-
cher beseitigt war.

Bei 5,1 % fand sich eine klinisch mani-
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Art der Komplikation Autonome Adenome Morbus Basedow Hyperthyreotc; Knotenstruma
% % A

Rekurrensparese
passager 3,6 6,1 4,1
Rekurrensparese
permanent ' 0,6 1,4 0
Tetanie permanent 0 0,7 0
Tracheotomie | 0 0,7 0
Re-Eingriff 0,3 2,7 . 0,6
Anm.d.Red.:
Die lokalen Nebenwirkungen sind nicht vollstindig und zum Teil Eingriffe.

Tab. 4: Lokale Komplikationen bei der Operation von Patienten mit autonomen Adenomen (N = 309), Patienten mit
einer Hyperthyreose vom Typ des Morbus Basedow (N = 147) und Patienten mit einer hyperthyreoten Knotenstruma

" (N=169); in Prozent der jeweiligen Gesamtzahl.

Hormonelle Behandlung  Patienten Rezidiv- oder Euthyreose Hypothyreose

der Patienten vor der Resthyperthyreose manifest priiklinisch
Operation (Ts-Mangel) (TSH erhiht)
keine Schilddriisenhormone 15 3 6 2 4
Schilddriisenhormone 46 3 33 2 8
Schilddriisenhormone und 12 - 7 2 3
Antiovulantien

insgesamt B £ . 6 46 6 15
Prozentuale Verteilung * 8,3% 63% 8,3% 20,4 %

Tab. S: Funktionelle Ergebnisse der operativen Therapie der Hyperthyreose vom Typ des Morbus Basedow.

feste Hypothyreose, bei weiteren
15,4 % sprachen erhohte TSH-Spiegel
fiir eine priklinische Hypothyreose.

Nach Beurteilung der peripheren
Schilddriisenhormon-Spiegel erschei-
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nen etwa 73,1% der Patienten
euthyreot. Legt man dagegen die nor-
male Stimulierbarkeit der TSH-Sekre-
tion mit entsprechendem Hormon-
spiegel als diagnostisches Kriterium

zugrunde, so verringert sich dieser
Anteil der euthyreoten Patienten auf
etwa 27 %.
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Abb.9a: Positiver Nachweis von Thyreoglobulin-Antikorpern.
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Abb.9b: Positiver Nachweis von mikrosomalen Antikorpern.
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Abb. 9¢: Negativ-Kontrolle.
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Gesamtzahl der Schilddriisenoperationen
N = 1891

\ Hyperthyreose
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maligne Struma

Abb. 15: Verteilung der verschiedenen Schilddriisenerkrankungen auf 1891
Schilddriisen-Operationen, die zwischen 1960 und 1976 in der Chirurgischen
Universititsklinik Miinchen durchgefiihrt wurden.

Vergleich der Ergebnisse der
Radiojodbehandlung und der
Strumaresektion

In den beiden verglichenen Patienten-
gruppen ist die Hypothyreoserate
nach Radiojodbehandlung etwas nie-
driger, besonders wenn man beriick-
sichtigt, daB unter den postoperativ
mit Schilddriisenhormonen behandel-
ten Patienten eine Dunkelziffer von
hypothyreoten Kranken zu vermuten
ist.

Die Substitutionsbediirftigkeit wurde
jedoch von den Chirurgen und Inter-
nisten bewuBt in Kauf genommen.
Dem steht gegeniiber, daB die Beseiti-
gung der Schilddriisen-Uberfunktion
durch eine operative Behandlung hau-
figer gelingt als mit der Radiojod-
therapie.

Der Anteil der Patienten mit persi-
stierender Suppression der TSH-Se-
kretion ist dementsprechend postope-
rativ geringer als nach Radiojodbe-
handlung. Die Hyperthyreoserate —
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echte Rezidive und persistierende
Hyperthyreose konnten nicht sicher
unterschieden werden — ist postopera-
tiv deutlich geringer (8,3 %) als nach
der Radiojodtherapie (21,8 %).

Der endokrine Exophthalmus ist kei-
ne Kontraindikation zur Strumaresek-
tion bzw. zur Radiojodbehandlung,
wenn diese Therapiemanahmen auf-
grund der genannten Kriterien indi-
ziert sind. Die Sektion Schilddriise der
Deutschen Gesellschaft fiir Endokri-
nologie hilt zur Behandlung des endo-
krinen Exophthalmus ,die Beseiti-
gung der Hyperthyreose unter strikter
Vermeidung einer Hypothyreose* fiir

indiziert. ,,...Sie ist die wichtigste
Voraussetzung zur Verbesserung der
endokrinen Exophthalmopathie*.

Verlaufsbeobachtungen des endokri-
nen Exophthalmus bei 102 Patienten
haben gezeigt, daB sich die typischen
Augensymptome bei der Hilfte der
Erkrankten wihrend der Hyper-
thyreosebehandlung besserten und

keiner gezielten Therapie bedurften,
Diese Besserung war unabhiingig von
der Art der gewihiten Hyperthyreose-
Therapie (Tab. 2).
Bei 50 % der Patienten wurde wegen
progredienter Augenverdnderungen
— Fremdkérpergefiithl mit ausgeprig-
ter Lichtscheu
— Protrusio bulbi
— Motilitdtsstorungen der Bulbi: Dop-
peltsehen
eine gezielte Behandlung des endo-
krinen Exophthalmus mit Glukokorti-
koiden und/oder retrobulbdrer Strah-
lenbehandlung notwendig.
Unter dieser Behandlung besserten
sich in der Mehrzahl der Fille zu-
nichst die entziindlichen Begleiter-
scheinungen im peribulbiaren Gewebe,
die Konjunktivitis mit Lichtscheu und
die Lidodeme. Ein eindeutiger Riick-
gang der Protrusio bulbi war nur sel-
ten zu erzielen. Die Riickbildung der
Motilitdtsstérungen war bei 12 von 51
Patienten (Tab. 6) unbefriedigend.
Wir stehen daher auf dem Standpunkt,
daB8 eine gezielte Behandlung des
endokrinen Exophthalmus bereits
dann einsetzen solite, wenn der
Patient iiber ein inkonstantes Auftre-
ten von Doppeltsehen klagt, das sich
charakteristischerweise morgens nach
dem Aufwachen einstelit.

Die Behandlung
autonomer Adenome

» Ein dekompensiertes autonomes
Adenom muB immer behandelt
werden, auch wenn z.Zt. der Dia-
gnosestellung gerade keine Hyper-
thyreose vorliegt.

 Ein kompensiertes autonomes
Adenom sollte prophylaktisch be-
handelt werden.

Sehr selten wird bei autonomen Ade-
nomen eine Struma maligna beobach-
tet. Die Richtlinien der Therapie sind
in Tab.7 zusammengefaBt. Die medi-
kamentdse antithyreoidale Behand-
lung als Langzeittherapie ist bei auto-
nomen Adenomen nicht sinnvoll, da
diese praktisch keine dem Morbus
Basedow vergleichbare Tendenz zu
Spontanremissionen aufweisen. Die
Vorbehandlung bis zur Euthyreose, i.a.
2-3Wochen, ist jedoch Voraussetzung
fiir die Operation.



Operative Behandlung

Die Indikationen zur operativen Be-

handlung der autonomen Adenome

sind in Tab. 7 zusammengefaBt.

Bei autonomen Adenomen giit, da

bei gleichzeitig vorhandenen kalten

Knoten und multilokuliren Autono-

mien eine subtotale Resektion durch-

gefiihrt werden muB. Nur bei solitdren

Adenomen ist eine funktionsgerechte

Exstirpation, d.h. eine Enukleation

indiziert. Bei insgesamt 309 Patienten

mit autonomen Adenomen kam in

45,6 % der Fille eine subtotale einsei-

tige Resektion, in 34,2 % eine subto-

tale beidseitige Resektion, in 14,5 %
die Exstirpation zur Anwendung; in

5,7% der Fille andere Verfahren der

Strumaresektion. Die Komplikationen

bei dieser Patientengruppe sind in

Tab. 4 zusammengefaBit. Die funktio-

nellen Ergebnisse dieser Operationen

wurden bei einer stichprobenartigen

Untersuchung von 40 Patienten iiber-

priift:

- Keiner der Patienten hatte eine per-
sistierende Hyperthyreose

—Keiner der Patienten hatte eine
manifeste Hypothyreose.

-5 Patienten zeigten eine erhohte
Stimulierbarkeit der TSH-Sekre-
tion, ein Indikator fiir eine priklini-
sche Hypothyreose.

Radiojodbehandlung

Die Indikationen zur Radiojodbe-
handlung sind in Tab. 7 aufgefiihrt. Sie
wird moglichst einzeitig mit einer Do-
sis von 30000 rad durchgefiihrt. Bei
kompensierten autonomen Adeno-
men wird zur Schonung des paranodu-
liren Gewebes die endogene TSH-
Sekretion durch Schilddriisenhormon-
gaben supprimiert. Damit gelingt die
selektive Ausschaltung des autono-
men Gewebes.

Die Nachuntersuchung der 185 von
insgesamt 338 Patienten, die in der
Zeit von 1964 bis 1975 wegen eines
autonomen Adenoms mit Radiojod in
der Klinik und Poliklinik fiir Radiolo-
gie der Universitit Miinchen behan-
delt wurden, zeigte, daB das autonome
Adenom bei 98 % der Patienten er-
folgreich im Verlauf von etwa 5 Mo-
naten ausgeschaltet werden konnte.
Dabei bestand kein Unterschied zwi-
sE:hen dekompensierten und kompen-
Sierten autonomen Adenomen.

forum
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Persistierende i
Motilitiitsstorungen :;t::.:;:
¢ nach Glukokortikoid-

StoBtherapie 2von12
« nach Strahlentherapie 2vonll
¢ nach kombinierter

Glukokortikoid- und

Strahlentherapie 10 von 28

Tab. 6: Persistenz der Motilitiitsstorungen der Bulbi nach Behandlung der endo-

krinen Ophthalmopathie.

Prinzip:

Ausschaltung!

¢ Operative Entfernung,
falls keine
Kontraindikationen

¢ Radiojodresektion

— Im generationsfihigen Alter
— Bei gleichzeitigen kalten Knoten
— Bei groSen Strumen

— Bei Operationskontraindikationen
— Bei erh6htem Operationsrisiko
— Nach dem generationsfihigen Alter

Keine antithyreoidale medikamentse Therapie auBer zur Operationsvor-
bereitung, und bei schweren Hyperthyreosen vor einer Radiojodtherapie.

Tab. 7: Bevorzugte Indikationen fiir die einzelnen Therapieformen bei auto-

nomen Adenomen.

Aus PICKARDT, C. R.: Dtsch. med. Wschr. 103 (1978) 922.

Die Schilddriisenfunktion, beurteilt an
den peripheren Schilddriisenhormon-
Spiegeln und dem TSH-Anstieg nach
TRH-Stimulation, war bei 87 % der
Patienten euthyreot. Bei vier Patien-
ten gab die fehlende oder verminderte
Stimulierbarkeit der TSH-Spiegel im
TRH-Test Hinweise auf eine unvoll-
stindige Ausschaltung der autonomen
Adenome, bei zwei dieser Patienten
bestand noch eine Ts-Grenzhyper-
thyreose. Bei 10,8 % der Patienten
fand sich nach der Radiojodbehand-
lung eine erhohte Stimulierbarkeit der

TSH-Sekretion. Zwei Drittel von die-
sen hatten normale Schilddriisenhor-
mon-Spiegel und erfiillten somit die
Kriterien einer priklinischen Hypo-
thyreose. Bei 5 Patienten fand sich
eine manifeste Hypothyreose, das ent-
spricht einer Hypothyreoserate von
2,7 %.

Bei der Fahndung nach den Ursachen
fiir die Hypothyreose dieser Patienten
(Tab. 8) zeigte sich, daB 1. durch Ver-
meidung von TSH-Tests kurz vor der
Radiojodbehandlung und 2. durch
eine ausreichende Suppression des pa-
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Ursachen Patienten
n=20

e TSH-Test kurz vor der 5
131]-Therapie

» ungeniigende Suppression
bei kompensierten 3
autonomen Adenomen

o sehr groBes Adenom mit
geringem paranodulirem 3
Restgewebe

¢ Adenom in Rezidivstruma
mit geringem paranodulirem 1
Restgewebe

o mehrfache 131J-Therapie 2

e Adenomgewicht iiberschitzt 1

e Ursache unbekannt 5

Tab. 8: Ursachen der Entstehung einer Hypothyreose nach Radiojodbehand-
lung eines autonomen Adenoms. (Aus HEINZE et al.: Nucl.-Med. XVI [1977]

224).

ranodulidren Gewebes bei kompen-
sierten autonomen Adenomen die
Hypothyreose-Haufigkeit bei dieser
Therapie weiter vermindert werden
kann.

SchluBfolgerungen

Autonome Adenome, sofern sie ein-
deutig diagnostizierbar waren, zeigen
sowohl nach Operation als auch nach
Radiojodbehandlung gute Ergebnisse,
wenn man die hormonanalytischen
Befunde zugrundelegt. Die Hyper-
thyreose bzw. das Hyperthyreose-Ri-
siko dieser Krankengruppe kann defi-
nitiv beseitigt werden. Bei beiden Be-
handlungsverfahren entspricht der
therapeutisch induzierte Zustand dem
nach operativer oder nuklearmedizini-
scher Behandlung der einfachen blan-
den Struma.,

Aus diesem Grunde solite im Prinzip
nach der Therapie eines autonomen
Adenoms eine lebenslange Behand-
lung mit Schilddriisenhormonen ein-
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geleitet werden. Diese Behandlung ist
im Sinne einer Struma-Rezidiv-
prophylaxe in einem endemischen
Jodmangelgebiet zu verstehen und
solite erst begonnen werden, wenn die
supprimierten TSH-Spiegel wieder
ansteigen, spitestens 2-3 Monate
nach der Operation bzw. nach der
nuklearmedizinisch (szintigraphisch)
bewiesenen Ausschaltung des autono-
men Adenoms. Dosis: 50 (-100) pg
Thyroxin pro Tag.
Nach der Operation oder Radiojodbe-
handlung der Patienten mit einer
Hyperthyreose vom Typ des Morbus
Basedow ist in einem verniinftigen
zeitlichen Intervall von etwa 8 Wo-
chen die Frage zu kliren, ob die
Hyperthyreose beseitigt ist:
> Bei persistierender Hyperthyreose
ist eine antithyreoidale Intervallbe-
handlung und evtl. eine (zweite)
Radiojodtherapie =~ anzuschlieBen
(Tab. 2).
> Bei persistierender Suppression der
TSH-Sekretion ohne Schilddriisen-

hormon-UberschuB im Serum ist
eine antithyreoidale Medikation
meist nicht erforderlich.

> Bei persistierender Suppression der
TSH-Sekretion ohne peripheren
Schilddriisenhormonmangel ist eine
Schilddriisenhormonbehandlung
nicht indiziert. In Abhingigkeit
vom Alter des Patienten und den
(in erster Linie kardiovaskuldren)
Begleiterkrankungen sind in diesen
Fillen allerdings Kontrollunter-
suchungen in 3-6monatigen Inter-
vallen unbedingt erforderlich.

> Bei nachgewiesenem Schilddriisen-
hormonmangel ist eine Schilddrii-
senhormon-Substitution indiziert.
Dabei ist zu beachten, da auch bei
solchen Patienten Rezidiv-Hyper-
thyreosen durchaus méglich sind, so
daB die Frage nach einer zwingen-
den Substitutionsbediirftigkeit in
regelmiBigen (6—12monatigen) In-
tervallen zu iiberpriifen ist.

> Sind die peripheren Schilddriisen-
hormonspiegel und die TSH-Spie-
gel nach Behandlung einer Hyper-
thyreose vom Typ des Morbus Ba- .
sedow normal, so ist die Verlaufs-
beobachtung wegen der Rezidivge-
fahrdung und wegen der Tendenz
zur Spéthypothyreose ebenfalls not-
wendig. Es erfolgt jedoch keine
Schilddriisenhormonbehandlung im
Sinne der Rezidivprophylaxe wie
nach Behandlung einer blanden
Struma.

Die thyreotoxiséhe
Krise

Die thyreotoxische Krise ist die le-

bensbedrohliche ~ Ausprigung der

Schilddriisen-Uberfunktion, die so-

wohl bei autonomen Adenomen als

auch bei der Hyperthyreose vom Typ

des Morbus Basedow vorkommen

kann.

Sie kann ausgelost werden durch

— zusitzliche interkurrente Erkran-
kungen

— extrathyreoidale Operationen

— Operation oder Radiojodbehand-
lung aufgrund einer Hyperthyreose
(daher die Vorbehandlung!)

Besonders gefihrdet sind Patienten

mit moglicherweise unerkannter, weil
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. . . . oligosymptomatischer Hyperthyreose,

I Tachykardie meist > 150/min, Herzrhythmusst6rungen, Hyperther- die aus diagnostischer oder therapeu-

mie, Adynamie, Ubelkeit und Brechreiz, Dehydration, verstirkter tischer Indikation gréBere Mengen

Tremor, Unruhe, Hyperkinesie, evtl. stark erhéhte Schilddriisenhor- Jod bekommen.

monkonzentration, evtl. Delta-Wellen im EEG. .| Ist bei bekanntem Hyperthyreose-Ri-

. siko eines Euthyreoten eine Kontrast-

O Symptome des Stadiums I + BewuBtseinsstorungen. Stupor, Somno- mitteldiagnostik notwendig, so emp-

lenz, psychotische Zeichen, ortliche und zeitliche Desorientiertheit. fiehlt sich zur Privention der abseh-

' . baren Verschlechterung die ,,Schutz-

M Symptome des Stadiums I + Koma. .| medikation“ mit z. B. Thiamazol zur

Hemmung der Jodorganifizierung.

Aus EMRICH, D., et al.: Dtsch. med. Wschr. 102 (1977) 1261. Dosierung: bis zu 120 mg vor und

einige Tage nach der Kontrastmittel-

Tab. 9: Stadieneinteilung der thyreotoxischen Krise (nach HERRMANN). untersuchung. Untersuchungen mit

Ein Alter iiber 50 Jahre verschlechtert die Prognose in jedem Stadium. Daher  nicht-nierengingigen Kontrastmitteln
weitere Untergliederung erforderlich: sollten vermieden werden.

Stadium I, Il und III a = Patient < 50 Jahre, b = Patient > 50 Jahre.

Pat. H. W.,OI. 62 Jhr. T3-in vil:o Testo
|=-HimoPERFUSION— - HAMOPERFUSION—{  Op. 30
of ' I
T30 180
ng %
350,
[]
;3 :,. } Intervall von
300/° % 25 Std.
20.0+ !
I 250 | .
. ‘i -

.
100} 150—————*%??‘ . 142
“‘\ ﬁ*~~ -8 | w

100} \o\ . a’é‘\ - '/ -~-~."0‘
45 80 = {32
i : <30
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sor 200 ' : | E
ol mg (BruTFLUss) 00
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Abb. 16: Verlauf der Schilddriisenhormon-Spiegel und des Ts-in-vitro-Tests bei einem Patienten mit thyreotoxischer
(jodinduzierter) Krise wihrend zweimaliger Charcoalhiimoperfusion und nach der Strumaresektion. . .
Indikation zur Operation war ein Thrombozytenabfall und ein unzureichendes Ansprechen auf die lfons.ervatlve Therapie.
Aus SEGERER, W., GRUSCHEL, G., HABERMANN, J., HORN, K.: Aktivkohle-Hiimoperfusion in der Behandlung
der thyreotoxischen Krise. #
g;nemﬁng, L., Bartels, O. (Hrsg.): Entgiftung mit Hiimoperfusion. Arbeitstagung iiber Hiimoperfusion, Erlangen,
i 1976.

C. Bindernagel, Friedberg/Hessen, 1977, S.140.
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Warnsymptome

Die Zunahme der muskuldren Adyna-
mie, die auch die Schluck- und Atem-
muskulatur betrifft, und die verwa-
schene pseudobulbidre Sprache miis-
sen bereits als Initialsymptome einer
thyreotoxischen Krise gewertet wer-
den, ebenso ein rascher Wechsel zwi-
schen motorischer Unruhe und apathi-
schem Verhalten der Patienten. Als
objektivere Hilfsmethode zur Friiher-
fassung der drohenden Krise dient das
Elektroenzephalogramm, das bereits
in der Prikrise als unspezifisches
Symptom kontinuierliche und diskon-
tinuierliche langsame Delta-Wellen
zeigen kann.

Die ausgeprigte Symptomatik der
thyreotoxischen Krise mit dem Ver-
such einer Stadieneinteilung ist in Tab.
9 zusammengefaBt.

Therapie der
thyreotoxischen Krise

Die Richtlinien der Therapie finden
sich in Tab. 10. Bei schwerwiegenden
Nebenwirkungen der medikamento-
sen Therapie kann durch die erweiter-
ten NotfallmaBnahmen (Tab. 10, HI)
der Schilddriisenhormongehalt im
Serum des Patienten akut gesenkt und
eine Strumaresektion als Noteingriff
durchgefiihrt werden (Abb. 16).

I Spezifische MaSnahmen
* Thyreostatika

— Hormonsyntheseblockade: Intravenése Dauerinfusion von Thiamazol
(160—240 mg Favistan® pro Tag)

—Hormonausschiittungsblockade durch
— Jodid (intravenése Dauerinfusion von
etwa 3 Ampullen Endojodin® pro Tag)
— Lithium bei Jodkontamination (etwa
1,5 g Lithiumchlorid pro Tag intravends)
¢ Sympathikolytika
—Reserpin (4 X 1 mg intramuskulir oder
mehrfach 0,5 mg intravends)
oder a-Methyl-Dopa oder Guanethidin
—p-Rezeptoren-Blocker (z. B. Visken®
0,1 mg/h intravends oder Trasicor®)
¢ Glukokortikoide ,
Hydrocortison Hoechst® bis 300 mg tiiglich intravends
oder 100 mg Prednisolon-Hemisuccinat

I Additive MaBinahmen
* Hohe Fliissigkeits- und Kalorienzufuhr
* Sedierung (Barbiturate, Phenothiazine, Benzodiazepine, lytischer Cocktail)
* Breitbandantibiotika
* Digitalisierung
» Kiinstliche Hibernation (Temperaturzelt, Eisblase)
¢ Intermittierende O2-Beatmung
* Thromboembolie-Prophylaxe (Kumarine, Heparin?)

III Erweiterte NotfallmaBnashmen
¢ Charcoal-Hiamoperfusion
* Plasmapherese (kontinuierlich oder intermittierend)
« Peritonealdialyse

Tab. 10: Therapieplan bei thyreotoxischer Krise.
Aus HERRMANN, J.: Dtsch. med. Wschr. 103 (1978) 166.
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Die hier berichteten Ergebnisse wur-
den zum Teil anldBlich des Deutschen
Chirurgen-Kongresses 1978 in Miin-
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