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Hyperthyreose

Durch die Bildung der Hormone Tetrajodthyronin
(T4, Thyroxin) und Trijodthyronin (T3) beeinflusst
die Schilddriise die Stoffwechselaktivitat vieler
Gewebe. Die Schilddriisenhormone sind trophisch
flir viele Gewebe und beeinflussen u. a. das
Wachstum, die Differenzierung und den Unterhalt
des Zentralnervensystems, des Skeletts sowie des
kardiovaskuldaren und des gastrointestinalen Sys-
tems. Sie sind entscheidend an der Aufrechterhal-
tung des Warmehaushalts und der metabolischen
Homoostase des Menschen beteiligt.

LABORPARAMETER

A TSH: Als initiale Untersuchung der Schilddriisendia-
gnostik dient die Konzentrationshestimmung des Thyre-
oidea-stimulierenden Hormons (TSH) im Blut. Die TSH-
Konzentration korreliert invers mit den Konzentrationen
der freien Schilddriisenhormone T4 und T3.

A fT3 und fT4: Die Konzentrationen der freien Schilddri-
senhormone Thyroxin (fT4) und Trijodthyronin (fT3) sind
Marker der sekretorischen Schilddriisenfunktion.

EMPFEHLUNGEN
ZUR LABORDIAGNOSTIK

Die Schilddriisenfunktion wird durch die Hypo-
physe iiber die Abgabe des Thyreoidea-stimu-
lierenden Hormons (TSH) reguliert, wobei die
Hypophyse selbst wiederum durch das Thyreotro-
pin-releasing Hormon (TRH) reguliert wird, das im
Hypothalamus gebildet wird. Die Schilddriisenhor-
mone T4 und T3 iiben ihrerseits durch eine nega-
tive Riickkopplung eine Kontrolle auf die Hormon-
sekretion des Hypothalamus und der Hypophyse
aus. So bilden sie den hypothalamisch-hypophysa-
ren-thyreoidalen Regelkreis. >

2 TRAK und TPO-AK: Bei Vorliegen einer Hyperthyreose
dienen Untersuchungen zur Bestimmung der Schilddrii-
sen-Autoantikdrper gegen den TSH-Rezeptor (TRAK) und
die Thyreoperoxidase (TPO-AK) zur Abkldrung einer hdufig
ursdachlichen autoimmunen Schilddriisenerkrankung.



Storungen der Schilddriisenfunktion treten relativ
hadufig auf und verursachen weltweit einige der
haufigsten endokrinologischen Erkrankungen.
Dabei unterscheidet man zwischen primarer Dys-
funktion der Schilddriise (Funktionsstérung der
Schilddriise selbst), sekundarer Storung (gestorte
Hypophysenfunktion) und tertidrer Stérung (Fehl-
funktion im Hypothalamus).

KLINISCHE FRAGESTELLUNG

Symptome mit Verdacht auf Hyperthyreose:

In der Anamnese sollte die Medikamenteneinnahme, die
Einnahme von Nahrungsergdnzungsmitteln sowie Kontrast-
mitteluntersuchungen abgefragt werden.

VORGEHENSWEISE

Basisdiagnostik 1: Bestimmung des TSH-Wertes

Zu Beginn der laboratoriumsmedizinischen Diagnostik sollte
die Bestimmung der TSH-Konzentration stehen, die eine sen-
sitive Untersuchung zur Beurteilung der Schilddriisenaktivitat
darstellt. Dabei sollte beachtet werden, dass die TSH-Kon-
zentration im Blut einer zirkadianen Rhythmik unterliegt und
abhédngig von Alter, Geschlecht und Medikation des Patienten
ist. Daher sollte die Blutentnahme fiir die elektive Schilddrii-
sen-Labordiagnostik morgens vor der Medikamenteneinnahme

Primdre Hyperthyreosen fiihren zu einer inaddqua-
ten Sekretion von Schilddriisenhormonen, vor
allem hervorgerufen durch funktionelle Autonomien
oder immunogenen Morbus Basedow. Sekundare
Hyperthyreosen sind durch eine erhdhte TSH-
Aktivitat durch u. a. hormonbildende Tumoren der
Hypophyse gekennzeichnet.

erfolgen. Bei einer TSH-Konzentration im Referenzbereich,

ist eine Hyperthyreose mit groBer Wahrscheinlichkeit auszu-
schlieBen. Bei weiterbestehender Symptomatik sollte die
TSH-Konzentration erneut tiberpriift werden und ggf. an ent-
sprechende Differentialdiagnosen (u. a. Hypophysenadenom,
Schilddriisenhormonresistenz) gedacht werden. Ist die TSH-
Konzentration bei erneuter Testung weiterhin unauffallig, trotz
bestehender Symptomatik, sollten unbedingt die freien Schild-
driisenhormone tberpriift werden.

Basisdiagnostik 2: Abklarung erniedrigter TSH-Konzentratio-
nen mittels freier Schilddriisenhormone

Bei erniedrigten TSH-Konzentrationen schlie3t sich in einer
zweiten Stufe die Konzentrationsbestimmung von fT3 und von
fT4 an. Erhohte Konzentrationen von fT3 und fT4 bei erniedrig-
tem bzw. supprimiertem TSH weisen auf eine manifeste Hyper-
thyreose hin. Liegen normale oder erniedrigte fT4-Konzentrati-
onen bei supprimiertem TSH vor, ermoglicht die Bestimmung
von fT3 die Diagnostik der vergleichsweise selten auftretenden
T3-Hyperthyreose bzw. die Abkldrung einer hypothalamisch-
hypophysédren Stérung. Ergeben sich fiir die Bestimmung

von fT4 und fT3 bei erniedrigten oder supprimierten basalen
TSH-Konzentrationen (< 0,1 mU/l) unauffallige Untersuchungs-
ergebnisse, liegt im Regelfall eine latente bzw. subklinische
Hyperthyreose vor.

Bei TSH-Konzentrationen » 4,0 mU/l sollte unbedingt die fT4-
Konzentration bestimmt werden. Bei unauffalligen fT4-Konzen-
trationen kann eine Hyperthyreose im Regelfall ausgeschlos-
sen werden. Ist der fT4-Wert erh6ht, spricht der Befund fiir eine
Hyperthyreose, hervorgerufen durch ein TSH-sezernierendes
Hypophysenadenom (TSHom). Wichtigste Differentialdiagnose
des TSHoms ist die hyperthyreote Form der Schilddriisenhor-
monresistenz, die hdufig durch einen Gendefekt im T3-Rezep-
tor ausgelost wird.

EMPFEHLUNGEN ZUR LABORDIAGNOSTIK



Weiterfithrende Diagnostik: Abkldrung einer Hyperthyreose
mittels Schilddriisen-Autoantikdrpern

Nach den Schilddriisenautonomien ist der Morbus Basedow
die zweithdufigste Ursache einer Hyperthyreose in Deutsch-
land. Charakterisiert ist die Autoimmunerkrankung durch eine
Struma, eine Hyperthyreose und typischen Krankheitserschei-
nungen der Augen (endokrine Orbitopathie) sowie in seltenen
Fallen auch des Bindegewebes (prétibiales Myx6dem oder
Akropachie). Sind die fT3- und fT4-Konzentrationen erhoht,
empfiehlt sich die Bestimmung der Autoantikdrper im Rahmen
einer weiterfiihrenden labordiagnostischen Ursachenabkla-
rung. Diese umfasst die Bestimmung der TSH-Rezeptor-Anti-
korper (TRAK) und der Thyreoperoxidase-Antikorper (TPO-AK).
Sind TRAK nachweisbar, kann von einem Morbus Basedow
ausgegangen werden. Sind die Konzentrationen der Schilddri-
senautoantikdrper unauffallig, handelt es sich um eine nicht-
immunogene Hyperthyreose. Sollte der Nachweis der TRAK
negativ sein, der TPO-AK Nachweis aber positiv, befindet sich

der Patient in der Initialphase einer Inmunthyreoiditis. Die Un-

terscheidung zwischen Formen vermehrter Hormonproduktion
(Autonomien oder Morbus Basedow) und einer Destruktion
des Schilddriisengewebes mit Freisetzung von Hormonen und
dadurch bedingter Uberfunktion (Initialphase Immunthyreoidi-
tis) ist wichtig, da eine freisetzungsbedingte Hyperthyreose
einer thyreostatischen Therapie nicht zuganglich ist.

WEITERE EMPFEHLUNGEN

Thyreotoxische Krise

Die thyreotoxische Krise ist eine akute und lebensbedrohliche
Stoffwechselentgleisung, die meist auf dem Boden einer vor-
bestehenden Hyperthyreose (sowohl Autonomie als auch bei
Morbus Basedow) entstehen kann. Normalerweise zirkuliert
nur ein kleiner Anteil freier Schilddriisenhormone im Blut,
wadhrend der Grofiteil an das Plasmaprotein Thyroxin-binden-
des Globulin (TBG) gebunden ist. Bei der thyreotoxischen Krise
kommt es zu einer pldtzlichen Freisetzung von fT4 und fT3
durch verminderte Bindung an TBG. Der Entwicklung einer thy-
reotoxischen Krise liegt eine positive Riickkopplung zugrunde,
bei der die Hyperthyreose durch ihre Organkomplikationen
verstarkt wird. Ausloser einer thyreotoxischen Krise kénnen
eine Jodexposition (Kontrastmittelgabe) bei vorbestehender
funktioneller Autonomie, ein Stressereignis bei Patienten mit
unerkannter Hyperthyreose (u. a. Myokardinfarkt, Sepsis), Exa-
zerbation einer bereits bestehenden, schweren Hyperthyreose
oder exogen zugefiihrtes Thyroxin (u. a. durch Dosierungsfeh-
ler) sein.

EMPFEHLUNGEN ZUR LABORDIAGNOSTIK

SELTENE URSACHEN EINER
HYPERTHYREOSE

> latrogene (jodinduzierte) Hyperthyreosen kénnen durch die
exogene Zufuhrvon Jod entstehen und treten am ehesten in
Jodmangelgebieten bei funktionellen Schilddriisenautonomi-
en auf. Sie konnen aber auch durch jodhaltige Kontrastmittel
(eher selten durch die praventive Gabe von Perchlorat) oder
jodhaltige Medikamente (u. a. Antiarrhythmikum Amiodaron)
hervorgerufen werden.

> Entziindliche Hyperthyreosen (Thyreoiditis de Quervain) als
nicht-immunogene Formen der Thyreoiditiden kénnen nach vo-
rausgegangenen Virusinfektionen, besonders mit Enteroviren,
entstehen. Im Rahmen der Entziindung bei einer Thyreoiditis
de Quervain kommt es zu einer schmerzhaften Schwellung der
Schilddriise und einer Destruktion von Follikeln. Dies fiihrt zu
einer Freisetzung von Schilddriisenhormonen und damit zu
einer hyperthyreoten Stoffwechsellage mit erniedrigtem oder
supprimiertem TSH-Wert und einem Anstieg der peripheren
Schilddriisenhormone.

> Neoplasien (Schilddriisenkarzinome) konnen mittels bildge-
bender Verfahren (Ultraschall und Szintigraphie) sowie mittels
Feinnadelbiopsie diagnostiziert werden.
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ABLAUFSCHEMA: LABORDIAGNOSTIK DER HYPERTHYREOSE

KLINISCHE FRAGESTELLUNG Symptome mit Verdacht auf Hyperthyreose _

BASISDIAGNOSTIK 1

8 |

TSH im Referenzbereich TSH erniedrigt
Weiterhin auftretende
L 5 Symptome: Wiederholung
der TSH-Messung l
BASISDIAGNOSTIK 2 fT4 und/oder fT3
im Referenzbereich fT4 normal/fT3 erhoht fT4 und/oder fT3 erhht

WEITERFUHRENDE DIAGNOSTIK TRAK, TPO-AK

{ J

TRAK und TPO-AK negativ TRAK und/oder TPO-AK
positiv

Hyperthyreose V.a. subklinische nichtimmunogene (T3)- immunogene (T3)-

unwahrscheinlich Hyperthyreose Hyperthyreose Hyperthyreose

TSH = Thyreoidea-stimulierendes Hormon, fT4 = freies Thyroxin, fT3 = freies Trijodthyronin,
TPO = Thyreoperoxidase, AK = Antikdrper, TRAK = TSH-Rezeptor-Antikdrper, V.a. = Verdacht auf
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