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DER AKTUELLE SCHILDDRUSEN-REPORT

Einfluss von Medikamenten, Nahrungsergianzungsmitteln oder Erndhrungsgewohnheiten?

Schwierigkeiten bei der L-Thyroxin- ="
Einstellung?

Wenn Patienten sich besonders schwer auf eine stabile L-Thyroxin-Dosis einstellen lassen oder pldtzlich
wieder Symptome entwickeln, sollte man neben einer mangelnden Compliance bei der Tabletteneinnahme
auch an mogliche Interaktionen mit Medikamenten oder Nahrungsmitteln denken. Vielfiltige Wechselwir-
kungen sind hier moglich, die im Einzelfall durchaus klinische Relevanz haben kénnen.

-

Zahlreiche Nahrungsmittel und Me-
dikamente wirken sich auch auf die
Schilddrisenfunktion bzw. auf die
Aufnahme und Verstoffwechselung
von L-Thyroxin aus. Die Substitution
von L-Thyroxin ist aber ein relativ
trages System, das nicht so leicht
akut zu storen ist, sagte Prof. Dr.
Onno JanRen im Gesprach mit der
THY. Daher sind Interaktionen auf-
grund der hohen Verschreibungs-
zahlen zwar sehr hdufig, aber meist
geringfligig und voriibergehend.

Angesichts der Haufigkeit sollte
man trotzdem wissen, welche
Wechselwirkungen bei der Substi-
tutionstherapie mit L-Thyroxin zu
erwarten sind. In einer Untersu-
chung des Qualitétszirkels ,Pharma-
zeutische Betreuung Augsburg”
schaffte es die Interaktion zwischen
Schilddriisenhormon und polyva-
lenten Kationen mit 55 von 5.145
Meldungen in 107 teilnehmenden
Apotheken immerhin in die Top Ten
der gemeldeten Interaktionen in der
Selbstmedikation. Hochgerechnet
auf alle Apotheken in Bayern wéren
das 82.000 zumindest mittelschwe-
re Interaktionen pro Jahr (1). Insbe-
sondere sollte man mégliche Inter-

.

v, P

aktionen im Hinterkopf behalten,
wenn sich Patienten schlecht ein-
stellen lassen. Auflerdem kann es
sinnvoll sein, bei eigentlich stabil
eingestellten Patienten bei Beginn
einer Therapie mit bestimmten Me-
dikamenten im Verlauf die Auswir-
kungen auf die Schilddriisenfunkti-
on zu Uberpriifen.

Verminderte Resorption von
L-Thyroxin aus dem Darm

Was hat es mit den polyvalenten
Kationen auf sich? Ca2+, Mg2+,
Al3+, Zn2+ und Fe2+/3+ sind nicht
nur in freiverkduflichen magensdu-
rebindenden Antazida, sondern
auch in zahlreichen Sportgetranken,
Brausetabletten, Osteoporose-Medi-
kamenten, Mineralwdssern und
Nahrungsergdnzungsmitteln enthal-
ten. Durch die Bildung von schwer-
|6slichen Komplexen kénnen sie die
Resorption von L-Thyroxin vermin-
dern, sodass L-Thyroxin mindestens
zwei Stunden vorher eingenommen
werden sollte. Da viele Patienten
die Anwendung solcher Substanzen
nicht von sich aus beim Arzt ange-
ben, sollte unter einer L-Thyroxin-
Therapie immer explizit nach Brau-
setabletten und Nahrungsergén-

zungsmitteln gefragt werden. Auch
fir Ciprofloxacin wird eine Hem-
mung der Resorption von L-Thyro-
xin diskutiert (2).

Milchkaffee als ,,Duo infernale”
Andere Nahrungsmittel und Medi-
kamente kdnnen die Resorption von
L-Thyroxin im Diinndarm ebenfalls
hemmen. Dazu gehéren lonenaus-
tauscherharze wie Colestyramin
und Colestipol, die bei Hypercho-
lesterindmie eingesetzt werden,
oder auch die bei Hyperkalidmie
angewandten Salze der Polystyrol-
sulfonsdure. Bei diesen Substanzen,
die L-Thyroxin im Gastrointestinal-
trakt binden, sollte ein Abstand von
vier bis fiinf Stunden zur L-Thyroxin-
Einnahme eingehalten werden.
Auch der ebenfalls bei Fettstoff-
wechselstorungen eingesetzte Gal-
lensdurenkomplexbildner Coleseve-
lam darf erst mindestens vier Stun-
den nach der L-Thyroxin-Einnahme
eingenommen werden (3). Sojahal-
tige Produkte einschlieflich sojahal-
tiger Sduglingsnahrung sowie Kaffee
und Milch storen ebenfalls die L-
Thyroxin-Resorption aus dem Darm.
,Milchkaffee kann man hier als
,Duo infernale’ bezeichnen”, so
Prof. JanRen. Nicht umsonst wird
daher empfohlen, dass Patienten
nach der morgendlichen Einnahme
von L-Thyroxin mindestens eine
halbe Stunde niichtern bleiben sol-
len — das schlieft auch den Morgen-
kaffee mit ein.

Vorsicht bei Liebhabern veganer

Erndhrung

Die Frage nach besonderen Erndh-

rungsgewohnheiten und Nahrungs-

ergdnzungsmitteln kann sich beson-
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Fortsetzung von S. 1

ders bei Einstellungsschwierigkeiten
lohnen. Sojaprodukte kdnnen die
intestinale Aufnahme von Levothy-
roxin vermindern. Daher kénnen
bei sojahaltiger Erndhrung unge-
wohnlich hohe Dosen von Levothy-
roxin erforderlich sein, um normale
Serumspiegel von T4 und TSH zu
erzielen. Wahrend und nach Beendi-
gung einer sojahaltigen Erndhrung
ist daher eine engmaschige Kontrol-
le der Serumspiegel von T4 und TSH
notwendig, gegebenenfalls kann eine
Dosisanpassung erforderlich sein.

Wirkung von Cumarinen kann

unter L-Thyroxin verstarkt sein

Ein weiterer wichtiger Interaktions-
mechanismus ist die Verdrangung
aus der Plasmaeiweibindung. Hier
muss man z.B. bei der Therapie mit
Cumarinderivaten wie Marcumar®
aufpassen, die durch L-Thyroxin aus
der Plasmabindung verdrangt wer-
den. Dadurch kann die Wirkung der
gerinnungshemmenden Mittel und
damit das Blutungsrisiko verstarkt
werden. Vor allem bei Beginn oder
Abbruch einer L-Thyroxin-Therapie
sollte die Blutgerinnung bei Patien-
ten unter Cumarin-Therapie daher
regelmdRig kontrolliert und die
Marcumar®-Dosis gegebenenfalls
nach unten angepasst werden.

Verdrangung von Schilddriisenhor-
mon aus der Plasmaeiweibindung
Andere Substanzen wiederum ver-
drdngen umgekehrt L-Thyroxin aus
der Plasmaeiweillbindung und er-
hohen dadurch die Konzentration
von biologisch aktivem freien L-
Thyroxin. Dazu gehdren unter an-
derem Salicylate (vor allem in
Dosen > 2 g/d), Furosemid, Phenyto-
in, Dicumarol oder Clofibrat. Da-
durch kénnen anfinglich die freien
Schilddrisenhormone ansteigen —
gefolgt von einer Abnahme der Ge-
samtschilddriisenhormonspiegel.

Verminderte Wirksamkeit von
Antidiabetika

Auch bei Diabetikern muss man
etwas aufpassen, wenn man eine
L-Thyroxin-Therapie startet oder ab-
setzt. L-Thyroxin kann die blutzu-
ckersenkende Wirkung verschiede-
ner Antidiabetika wie Metformin,
Glimepirid, Glibenclamid oder In-
sulin vermindern. Der Blutzucker-
spiegel sollte daher zu Beginn eng-
maschig kontrolliert und die Dosis
der Antidiabetika gegebenenfalls
angepasst werden.

Vorsicht bei Pille und Hormon-
ersatztherapie

Wenn Patienten unter einer L-Thy-
roxin-Therapie mit einer Gstrogen-
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haltigen Antikontrazeptiva- oder
postmenopausalen Hormonsubsti-
tutions-Therapie beginnen, gilt es,
die Schilddriisenfunktion im Auge
zu behalten. Hier kommt es unter
Umstdnden zu einem Anstieg von
TBG (Thyroxin-bindendes Globulin)
mit vermehrter Bindung von L-Thy-
roxin, wodurch der Bedarf an
Schilddrisenhormon ansteigen
kann. Ahnliches kennt man auch
von Clofibrat, 5-Fluorouracil und
Perphenazin - und interessanterwei-
se auch von Heroin und Methadon.

Einige Medikamente konnen
L-Thyroxin-Bedarf erhhen

Auch bei anderen Medikamenten
muss die L-Thyroxin-Dosis mogli-
cherweise erhoht werden. Antiepi-
leptika wie Carbamazepin oder
Phenytoin, das Antidepressivum
Sertralin, Barbiturate und das Tuber-
kulosemedikament Rifampicin kon-
nen iiber eine Enzyminduktion in
der Leber zu einem gesteigerten
Abbau von L-Thyroxin fiihren. Da-
durch wird die Wirksamkeit von L-
Thyroxin vermindert und der TSH-
Wert steigt an. Andere Medikamen-
te wie die Malariamittel Chloroquin
und Proguanil vermindern ebenfalls
die biologische Wirksamkeit von L-
Thyroxin.

Ein weiteres Problem kann die
durch Medikamente bedingte Kon-
versionshemmung von T4 zu T3
sein. Hier sind unter anderem hau-
fig eingesetzte Arzneimittel wie Glu-

Schwerpunktthema

kokortikoide oder der Betablocker
Propranolol zu nennen. Folge ist
unter Umstdnden ein erhohter L-
Thyroxin-Bedarf. Das frither zum
Teil auch als Thyreostatikum ange-
wandte Lithium hemmt iiber ver-
schiedene Mechanismen die endo-
gene Schilddriisenhormonprodukti-
on und bewirkt ebenfalls eine
Konversionshemmung. Dadurch
kann der L-Thyroxin-Bedarf unter
der Therapie erhoht sein. Auch unter
der Therapie von Proteaseinhibito-
ren liegen Berichte von einem Ver-
lust der therapeutischen Wirkung
von L-Thyroxin vor, sodass hier eine
sorgfaltige Kontrolle der klinischen
Symptome und Schilddriisenhor-
monwerte erfolgen sollte.

Mégliche Probleme bei der
onkologischen Therapie
Aufgepasst werden muss auch bei
der onkologischen Therapie: Die
immer hdufiger eingesetzten Tyro-
sinkinase-Inhibitoren wie Imatinib,
Sunitinib, Sorafenib und Motesanib
kénnen die Wirksamkeit von L-Thy-
roxin vermindern, sodass auch hier
die Schilddriisenwerte unter einer
L-Thyroxin-Therapie im Auge behal-
ten werden mussen.

Grole Hoffnungen werden bei der
Behandlung von Krebserkrankungen
in die Therapie mit Immun-Check-
point-Inhibitoren wie Ipilimumab,
Pembrolizumab und Nivolumab
gesetzt. Diese Therapie kann unter
anderem auch zu einer Thyreoiditis
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mit verminderter Schilddriisenhor-
monproduktion fiihren. Auch unter
einer laufenden L-Thyroxin-Substi-
tution sollte daher bei diesen Thera-
pien die Schilddrisenfunktion rou-
tineméRBig tiberwacht werden.

Einnahme von L-Thyroxin auch
abends maglich?

Manche Patienten empfinden die
morgendliche Einnahme von L-Thy-
roxin mit Abstand von mindestens
einer halben Stunde bis zum Friih-
stlick als sehr unbequem. Nach den
Ergebnissen einer niederldndischen
Studie mit 90 Patienten ist auch eine
abendliche Einnahme méglich, die
hier sogar zu einer besseren Resorp-
tion zu fithren schien. Dies kénnte
z.B. dadurch bedingt sein, dass
morgens der Abstand zum Friihstlick
nicht immer eingehalten wurde (5).
Mark Vanderpump aus London
weist in einem Kommentar darauf
hin, dass auch bei abendlicher Ein-
nahme L-Thyroxin auf niichternen
Magen eingenommen werden soll-
te, was in der Studie mit mehrstiin-
diger Nahrungskarenz tiberwiegend
der Fall war. Die abendliche Einnah-
me kann man daher nur Patienten
als mogliche Alternative anbieten,
die bereit sind, mehrere Stunden vor
dem Zubettgehen nichts mehr zu
essen. Auch Prof. JanRen hielt es
unter diesen Umstdnden wahr-
scheinlich fiir egal, ob Patienten die
Tablette morgens oder abends ein-
nehmen (6).

Von Anfang an

L-Thyroxin ‘( .
Henning® o

)

Verschreibungspflichtig.
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funktionsstorungen.

Amiodaron-induzierte Hypothyreose (AIH)
Zu Beginn der Behandlung fiihrt der Jodiber-
schuss zu einer Hemmung der Jodaufnahme
in die Schilddriise mit Drosselung der Hor-
monsynthese und voriibergehendem TSH-
Anstieg (Wolff-Chaikoff-Effekt bzw. Plumme-
rung). Bei einigen Patienten bleibt diese Hy-
pothyreose bestehen — entweder durch direkte
Zerstorung von Schilddriisengewebe durch
Amiodaron oder durch Entstehung einer Au-
toimmunthyreoiditis.

Amiodaron-induzierte Thyreotoxikose (AIT):
Typ I: Durch das hohe Jodangebot wird ver-
mehrt Schilddriisenhormon gebildet.

Typ 1I: Amiodaron fiihrt Gber toxisch entziind-
liche Veranderungen zu einer unkontrollierten
Freisetzung von Schilddriisenhormon aus den
zerstorten Follikeln.

Sonderfall Amiodaron

Amiodaron ist ein sehr effektives Antiarrhythmikum, das in vielfaltiger Weise die Schilddriisenfunk-
tion beeinflussen kann. Hauptproblem ist dabei der hohe Jodgehalt des Medikaments: So werden
mit jeder Tablette von 200 mg 6-7 mg Jod aufgenommen - etwa das 30-Fache der empfohlenen
Tagesdosis an Jod.15 bis 20 % der Patienten entwickeln unter Amiodaron manifeste Schilddriisen-

Kardinalfehler: sofortiges Absetzen von Amiodaron

Nach Erfahrung von Prof. Janfen werden haufig zwei we-

sentliche Fehler gemacht.

— Bei Anderungen der Schilddriisenfunktionsparameter wird
Amiodaron sofort abgesetzt. Dadurch bleiben aber die
Herzrhythmusstérungen, die primar der Grund fir die
Therapie mit Amiodaron waren, unbehandelt, was be-
sonders bei Hyperthyreose gefahrlich ist.

— Der anfdngliche Plummerungseffekt wird beendet und
damit die Hyperthyreose in ihrer Dynamik noch verstarkt.
Auch hier sind Patienten besonders durch Herzrhythmus-
storungen gefahrdet.

Amiodaron unter laufender L-Thyroxin-Substitution:
Hier miissen die Schilddriisenparameter und Symptome
kontinuierlich Giberwacht werden. Bekannte Interaktionen
neben den direkten Auswirkungen auf die Schilddriise sind:
— Konversionshemmung von T4 zu T3,

- Hemmung der zelluldren T4-Aufnahme,

- Blockade (vor allem der kardialen) T3-Rezeptoren.

% THY
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Substanz/Arzneimittel

Auswirkung

Empfehlung

Substanz/Arzneimittel

Auswirkung

Empfehlung

Polyvalente Kationen:

Ca2+/ Mg2+/ A|3+/ Zn2+/ Fez+/3+
z.B. bei

- Magensdurebindende Antazida
- Sportgetrénke

- Brausetabletten

- Osteoporose-Medikamente

- Mineralwasser

- Nahrungsergdnzungsmittel

L-Thyroxin-Wirkung
vermindert

L-Thyroxin 2 Stun-
den vorher einneh-
men

Antidiabetika wie
- Metformin

- Glimepirid

- Glibenclamid

- Insulin

Blutzuckersenkende
Wirkung vermindert

Kontrolle des Blut-
zuckerspiegels, evtl.
Dosisanpassung
notig

lonenaustauscherharze wie

- Colestyramin

- Colestipol

- Salze der Polystyrolsulfonsdure

L-Thyroxin-Wirkung
vermindert

4-5 Stunden Ab-
stand zur L-Thyro-
xin-Einnahme ein-
halten

Gallensdurekomplexbildner
Colesevelam

L-Thyroxin-Wirkung
vermindert

4 Stunden nach L-
Thyroxin-Einnahme

Milchkaffee, Kaffee, sojahaltige
Produkte, Sojamilch

L-Thyroxin-Wirkung
vermindert

L-Thyroxin-Einnah-
me 30 Minuten vor
dem Friihstiick

Ostrogenhaltige Kontrazeptiva
Hormonsubstitution
Clofibrat

5-Fluorouracil
Perphenazin

Heroin oder Methadon
Antiepileptika wie

- Carbamazepin/Phenytoin
Antidepressivum Sertralin
Barbiturate

Malariamittel

+ Chloroquin/Proguanil
Tuberkulosemittel

- Rifampicin

L-Thyroxin-Wirkung
vermindert

Evtl. erhohter
Bedarf an Schild-
driisenhormon

Sojareiche Erndhrung

L-Thyroxin-Wirkung
vermindert

TSH-Kontrollen,
evtl. hoherer Bedarf
an L-Thyroxin notig

Cumarinderivate wie Marcumar®

Cumarinderivat-
Wirkung verstarkt

Blutbildkontrolle,
ggf. Dosisreduktion
des gerinnungs-
hemmenden
Arzneimittels

Glukokortikoide
Betablocker Propranolol
Lithium
Protease-Inhibitoren

L-Thyroxin-Wirkung
evtl. vermindert

Laborkontrollen,
evtl. erhohter
Bedarf an Schild-
driisenhormon

Salicylate (> 2 g/Tag)
Furosemid (hohen
Dosen = 250 mg)
Clofibrat

Dicumarol
Phenytoin

Anfdnglich voriiber-
gehender Anstieg
von freien Schild-
driisenhormonen,
gefolgt von Abnah-
me des Gesamt-
hormonspiegels

Bei Laborkontrollen
beachten, evtl.
Dosisanpassung
notig

Tyrosinkinase-Inhibitoren wie
- Imatinib

+ Sunitinib

- Sorafenib

- Motesanib

L-Thyroxin-Wirkung
evtl. vermindert

Laborkontrollen,
evtl. erhohter
Bedarf an Schild-
driisenhormon

Immun-Checkpoint-Inhibitoren
+ Ipilimumab

- Pembrolizumab

- Nivolumab

Verminderte Schild-
driisenhormon-
produktion durch
Thyreoiditis

Laborkontrollen,
evtl. erhohter
Bedarf an Schild-
driisenhormon

Tab. 1: Substanzen und Medikamente, welche die L-Thyroxin-Aufnahme bzw. -Wirkung beeinflussen bzw. selbst beeinflusst werden (Begriindung der Aus-

wirkung siehe Text)
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DGE vergibt den Von-Basedow-Preis

Von-Basedow-Preis der DGE

Forschung zur nicht klassischen
Wirkung von Schilddriisenhormon-

rezeptoren ausgezeichnet
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Deutsche Gesellschaft fiir Endokrinologie

Hormone und Stoffwechsel

Sebastian Hones, Doktorand in der Arbeitsgruppe von PD Dr. Lars Méller an der Klinik fiir Endokrinologie und Stoffwechselerkrankungen am
Universitatsklinikum Essen, wurde fiir seine Forschung zur Funktion des Schilddriisenrezeptors mit dem diesjdhrigen Von-Basedow-Preis aus-
gezeichnet. Es ist ihm gelungen, anhand speziell entwickelter Modelle nicht klassische Wirkungen der Schilddriisenhormonrezeptoren aufzu-
zeigen. Daraus konnte ein Paradigmenwechsel im Verstindnis der Wirkungsweise von Schilddriisenhormonen und ihren Rezeptoren folgen.

Der Von-Basedow-Preis ist eine
grofSe Auszeichnung fiir Schilddri-
senforschung in Deutschland. Der
renommierte Preis wird seit 1966
jahrlich von der Deutschen Gesell-
schaft fiir Endokrinologie (DGE) auf
der Jahrestagung der DGE Ubergeben.

Nach einem Studium der Moleku-
larbiologie arbeitet der Nachwuchs-
forscher an seiner Doktorarbeit im
Rahmen des DFG-Schwerpunkt-
programms SPP1629 THYROID
TRANSACT zum Thema ,Nicht klas-
sische Signaltransduktion der Schild-
drisenrezeptoren a und p“. Im Ge-
sprach mit der THY erlduterte er die
Hintergriinde seiner Forschungsar-
beit: Klassischerweise wird die
Schilddrisenhormonwirkung als
Regulierung der Expression von
Zielgenen der Schilddriisenhormo-
ne verstanden. Dies bedeutet, dass
nach T3-Bindung an die Schilddrii-
senhormonrezeptoren (TR) a oder 8
die Genexpression gesteigert wird
— die Rezeptoren fungieren hier als
Liganden-abhangige Transkriptions-
faktoren. Allerdings handelt es sich
dabei um einen eher trdgen Mecha-
nismus — bis zur physiologischen
Wirkung des gebildeten Proteins
koénnen mehrere Stunden bis Tage
vergehen.

Schnelle Effekte von
Schilddriisenhormonen nicht
durch Genexpression erklarbar
Schon lang weils man aber, dass
Schilddriisenhormone auch wesent-
lich schnellere TR-abhangige Effek-
te aufweisen, die bereits nach we-
nigen Minuten einsetzen. Schon vor
30 Jahren beobachtete man z.B. bei
Rattenzellen, dass die Gabe von T3
zu einer rapiden Glukoseaufnahme
innerhalb von 20 min fiihrt. Diese
Effekte lassen sich nicht mit den
klassischen Wirkungsmechanismen
erkldren, betonte Hones. Es muss
daher noch ein weiterer, nicht klas-
sischer Mechanismus existieren. Seit
einigen Jahren ist bekannt, dass die
Schilddriisenhormonrezeptoren auch
Signalwege im Zytoplasma aktivie-
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Sebastian Hoénes, Trager des Von-Basedow-Preises der DGE 2016

ren kénnen — die physiologische
Relevanz war bisher aber unklar.
Ziel seiner Forschung war es, die
tber die Rezeptoren vermittelten
nicht klassischen Wirkungen in vivo
klar zu belegen und auf physiologi-
sche Konsequenzen zu untersuchen.
Dazu entwickelte die Arbeitsgruppe
zwei Mausmodelle, bei denen den
Schilddriisenhormonrezeptoren
durch Mutationen die Fahigkeit ge-
nommen wurde, an DNA zu bin-
den. Dadurch sind die klassischen
Wirkungen Gber die Genexpression
nicht mehr méglich, und die Schild-
drisenhormonrezeptoren konnen
ihre Wirkung nur noch iiber die
noch erhaltenen nicht klassischen
Mechanismen entfalten.

Relevante Wirkungen auch iiber
zytoplasmatische Signaltrans-
duktion

So konnte untersucht werden, wel-
che Schilddriisenhormonwirkungen
allein iiber zytoplasmatische Sig-

naltransduktion gesteuert werden.
Uber den TRB wird z.B. eine T3-
abhéngige Senkung des Blutzuckers
um 20% innerhalb von 60 min ver-
mittelt. Auch in Bezug auf die Ther-
mogenese und den Triglyceridstoff-
wechsel konnten nicht klassische
Effekte beobachtet werden. Die
Triglyceridkonzentration in der
Leber und im Blut konnte z.B. allein
iiber die nicht klassischen Wirkun-
gen auf normalem Niveau gehalten
werden. Erst wenn man auch diese
Wirkung ausschaltete, stieg die Tri-
glyceridkonzentration auf das Dop-
pelte an und die Tiere nahmen an
Kérpergewicht zu.

Seit vielen Jahren ist bekannt, dass
der TRp eine entscheidende Rolle
bei der Regulierung der Herzfre-
quenz spielt. Fehlt der Rezeptor, ist
die Herzrate um etwa 10% ernie-
drigt. Im Mausmodell mit mutiertem
Rezeptor und ausschlieBlich nicht
klassischer Wirkung war die Herz-

frequenz jedoch normal. Auch hier
missen also physiologisch relevan-
te nicht klassische Effekte des TRp
existieren.

In Zukunft auch therapeutische
Nutzung denkbar

Die Modelle belegen erstmals, dass
nicht klassische zytoplasmatische
Wirkungen der Schilddriisenhor-
monrezeptoren a und B physiolo-
gisch relevant sind. Dies kommt
einem Paradigmenwechsel gleich
und fihrt zu einem deutlich besse-
ren Verstandnis der Schilddriisen-
hormonwirkung, sagte Hénes. Das
kénnte in Zukunft durchaus von
praktischer Relevanz sein. So be-
steht theoretisch die Mdéglichkeit,
iiber eine gezielte Hemmung oder
Aktivierung nur des klassischen oder
des nicht klassischen Mechanismus
mit entsprechenden Agonisten oder
Antagonisten einzelne Parameter
der Schilddriisenhormonwirkung
therapeutisch zu nutzen.

Hierzu ist es erforderlich, alle phy-
siologischen Schilddriisenhormon-
wirkungen dem klassischen oder
nicht klassischen Weg sowie dem
a- oder B-Rezeptor zuzuordnen. An
dieser Arbeit mochte sich Hones in
weiteren Forschungsprojekten betei-
ligen. Ging es im ersten Projekt
noch um die Generierung der Maus-
modelle und eine grundlegende
Phanotypisierung, ist man in einem
Anschlussprojekt bereits dabei, die
Auswirkungen der nicht klassischen
Schilddriisenhormonwirkung in ver-
schiedenen Organen, z.B. auf den
Triglyceridstoffwechsel in der Leber,
prazise zu bestimmen. Grundsatz-
lich kénnten die nachgewiesenen
nicht klassischen Mechanismen
zudem auch fiir andere Hormonre-
zeptoren relevant sein. Es gibt also
noch viel zu tun, und der Von-
Basedow-Preistrager mochte auch
in Zukunft der Hormonforschung
treu bleiben.
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Schilddriise in der Schwangerschaft iberwachen

% THY

Addquate lodversorgung und ausreichend Schilddriisen-
hormon sind wichtig fiir die gesunde Entwicklung

Wer Kinderwunsch-Patientinnen und Schwangere betreut, muss die Schilddriise gut im Auge behalten. Eine gestorte Schilddriisenfunktion kann
das Eintreten einer Schwangerschaft beeintrachtigen, das Fehl- und Friihgeburtsrisiko erhhen und nicht zuletzt die gesunde Entwicklung des
Kindes gefahrden. Davon abzugrenzen sind physiologische Veranderungen der Schilddriisenparameter in der Schwangerschaft.

Jodvorsorge ist wichtig

Schon bevor es iiberhaupt zur
Schwangerschaft kommt, kann die
Schilddriise Probleme bereiten. Bei
Kinderwunsch-Patientinnen sollte
die Schilddrisenfunktion daher
immer mit untersucht werden. Bei
latenter Hypothyreose kann eine
priakonzeptionelle TSH-Modulation
mit Absenkung des TSH-Wertes
< 2,5 mU/Il (oder < 1,5 mU/I) das
Eintreten einer Schwangerschaft be-
glinstigen. Eine mogliche Erkldrung
wadre, dass L-Thyroxin Uber eine
TRH-Hemmung auch den Prolaktin-
wert senkt.

Schwangerschaft als Schilddriisen-
Stresstest

Die Schwangerschaft selbst ist ein
,Stresstest” fir die Schilddrise, der
dazu fiihren kann, dass vorher noch
kompensierte Stérungen in eine ma-
nifeste Fehlfunktion Gbergehen.
Physiologischerweise nimmt das
Schilddrisenvolumen um 10-40 %
zu, die T4-Sekretion um 40-60 %.
Damit einher geht ein deutlich er-
hohter lodbedarf, der durch eine
erhéhte lodid-Clearance zusatzlich
gesteigert wird. Die alimentdre lod-
zufuhr sollte daher in der Schwan-
gerschaft etwa 250 pg/d betragen.
Dies ist auch fiir den Fetus von Be-
deutung, der etwa ab der 12. Woche
mit der eigenen Schilddriisenhor-
monsynthese beginnt. Der Regel-
kreis ist aber erst am Ende der
Schwangerschaft ausgereift, sodass
der Fetus wédhrend der gesamten
Schwangerschaft auf eine ausrei-
chende Hormonversorgung tber die
Mutter angewiesen ist.

TSH sollte in der Schwangerschaft
< 2,5 mU/I (bzw. < 3,1 mU/I)
liegen

Eine Hypothyreose der Schwange-
ren muss daher immer ernst genom-
men werden. Von einer latenten
Hypothyreose ist auszugehen, wenn
der TSH-Wert bei normalen fT4-
Werten bei 2,5 bis 10 mU/I liegt —
bei der manifesten Form ist zusétz-
lich fT4 erniedrigt oder der basale
TSH-Wert liegt Gber 10 mU/I. In
mehreren Untersuchungen ist ge-
zeigt worden, dass sich eine mani-
feste Hypothyreose der Mutter un-
giinstig auf die kindliche Hirnent-
wicklung auswirkt. Ziel sollte in der
Schwangerschaft immer ein TSH-
Wert < 2,5 mU/l im 1. Trimenon
und < 3,1 mU/l im 2. und 3. Trime-
non sein. Auch eine mangelnde
Jodversorgung wéhrend der
Schwangerschaft war in einer briti-
schen Studie mit einem niedrigeren
IQ-Wert der Kinder im Schulalter
verbunden. Ein TSH-Screening in
der Frithschwangerschaft konnte
daher sinnvoll sein — auf jeden Fall
sollte der Wert aber bei dem ge-
ringsten Hinweis auf eine Schilddri-
senerkrankung bestimmt werden.

Erhdhtes Fehlgeburtsrisiko bei
positiven TPO-Antikorpern

Auch die Bestimmung von TPO-
Antikérpern kann sich lohnen. Po-
sitive Titer weisen nicht nur auf ein
erhohtes Risiko fiir eine manifeste
Hypothyreose, sondern auch auf ein
erhohtes Fehlgeburtsrisiko hin, das
sich in einer Studie durch die Gabe
von L-Thyroxin deutlich senken
lieB. Auf jeden Fall sollten Frauen
mit messbaren TPO-Titern in der
Schwangerschaft besonders sorgfal-
tig Gberwacht werden.

Gestationshyperthyreose oder
Morbus Basedow?

Bei der Hyperthyreose in der
Schwangerschaft muss eine hCG-
verursachte Gestationshyperthyreo-
se von einem M. Basedow abge-
grenzt werden. Die Gestationshy-
perthyreose findet man bei 1-3 %
aller Schwangeren. Sie ist hdufig mit
einer Hyperemesis gravidarum as-
soziiert und tritt wie diese meist in
der ersten Schwangerschaftshlfte

auf. Endokrine Orbitopathien, posi-
tive TSH-Rezeptor-Antikorpertiter
und auffallige Echomuster in der
Sonographie fehlen. Meist normali-
sieren sich die fT4-Werte nach
14-18 Wochen spontan wieder —
behandelt wird nur symptomatisch
die Ubelkeit. Es werden keine Thy-
reostatika eingesetzt.

Im Unterschied dazu zeigt die So-
nographie bei M. Basedow ein
echoarmes Muster, einen positiven
TSH-Rezeptor-Antikorpertiter und
z. T. eine endokrine Orbitopathie.
Hier wird auch in der Schwanger-
schaft thyreostatisch behandelt. Auf-
grund des geringeren Fehlbildungs-
risikos wird hierzu im 1. Trimenon
PTU eingesetzt —im 2. und 3. Trime-
non dann die weniger hepatotoxi-
schen Thyreostatika Thiamazol oder
Carbimazol. Da die Medikamente
plazentagdngig sind, sollte immer
eine Monotherapie in der niedrigst-
méglichen Dosis erfolgen.

An postpartale Thyreoiditis

denken

Auch nach der Geburt braucht die
Schilddrise noch erhohte Aufmerk-
samkeit: Etwa 8 % der Frauen ent-
wickeln in den Monaten nach der
Geburt eine postpartale Thyreoiditis,
die tiber eine anfangs kiirzere hy-
perthyreote Phase in eine 4-6 Mo-
nate anhaltende Hypothyreose
tibergeht. Ein Jahr nach der Entbin-
dung sollte wieder eine Euthyreose
vorliegen, z. T. blieben die Patien-
tinnen aber auch dauerhaft substi-
tutionspflichtig. Risikofaktoren sind
eine TPO-Erhohung in der Schwan-
gerschaft, Diabetes mellitus, M. Ba-
sedow und chronisch virale Hepa-
titis.

Quelle: Prof. Dr. Matthias Schmidt;
Schilddrise und Schwangerschaft;
Der Nuklearmediziner (2016); 39:
132-136

Methoden: Bevolkerungsbasierte
Kohortenstudie mit Messung der
Schilddriisenparameter und TPO-
Antikorper in der Friihschwanger-
schaft (< 18. SSW), 1Q-Test bei
den Kindern im Alter von 6 Jahren
und zum Teil MRT des Gehirns
(n = 646).

Studienteilnehmer: 3.839 Mutter-
Kind-Paare (Entbindung 2002-
2006)

Ergebnisse: Sowohl niedrige als
auch hohe fT4-Konzentrationen
der Mutter waren mit einer Re-
duktion des mittleren kindlichen
1Q-Wertes um 1,4 bis 3,8 Punkte
sowie einem geringeren Volumen
der grauen Substanz und des

Auch zu viel Schilddriisenhormon
in der Schwangerschaft kann
Hirnentwicklung beeintrachtigen

Der Fetus und sein wachsendes Gehirn sind bis zur 18.-20 SSW
vollstindig auf miitterliches Schilddriisenhormon angewiesen. Dass
ein Hormonmangel in der Schwangerschaft die kindliche Hirnent-
wicklung und die kognitiven Fahigkeiten beeintrachtigt, ist schon
langer bekannt - jetzt wurde in einer Studie gezeigt, dass auch ein
Zuviel an Schilddriisenhormon Schaden anrichten kann.

Quelle: Korevaar, T. et al, Lancet Diabetes Endocrinol 2016; 4: 35-43

Cortex assoziiert. Fiir den miitter-
lichen TSH-Wert konnte dieser
Zusammenhang nicht gezeigt
werden. Die Assoziation blieb
auch dann bestehen, wenn Frau-
en mit manifester Hypo- oder
Hyperthyreose ausgeschlossen
wurden, und war unabhéngig von
der Konzentration von hCG, TPO-
Antikorpern sowie kindlichen
TSH- und fT4-Werten.
Schlussfolgerung: Offensichtlich
kann auch eine subklinische Hy-
perthyreose in der Schwanger-
schaft die Hirnentwicklung nega-
tiv beeinflussen. Dies sollte bei
der Einstellung Schwangerer auf
L-Thyroxin bedacht werden.
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Agranulozytose-bedingter Infekt als Ausloser einer thyreotoxischen Krise

Bei Fieber und Halsschmerzen unter Thyreostatika sollten
die Alarmglocken klingen

Halsschmerzen, gerttete Mandeln,
hohes Fieber — was bei einer jungen
Patientin zuerst wie eine ganz nor-
male Tonsillitis aussah, entpuppte
sich als Agranulozytose und thy-
reotoxische Krise. Erst eine Medika-
mentenanamnese brachte die Kol-
legen auf die richtige Spur.

Bei Erstvorstellung mit Halsschmer-
zen, Schluckbeschwerden, ge-
schwollenen Halslymphknoten und
Fieber sprach bei der 23-Jahrigen
alles fiir eine bakterielle Tonsillitis
und sie wurde mit Antibiotika wie-
der nach Hause geschickt. Am
néchsten Abend war sie aber wieder
in der Notaufnahme und klagte Gber
zunehmende schmerzhafte Schluck-
stérungen und Erbrechen, was zu
einer stationdren Aufnahme flhrte.
Schon das Aufnahmelabor zeigte
dann eine Leukopenie mit Agranu-
lozytose, ohne dass es Hinweise fiir
eine onkologisch-hdmatologische
Grunderkrankung gab. Nachdem
auch eine i. v. Antibiose keine we-
sentliche Besserung ergab, hakten
Dr. Georg Beyer und Kollegen von
der Universitdtsklinik Greifswald bei
der Medikamenten-Anamnese noch
einmal genauer nach. Jetzt gab die
Patientin an, seit 2012 wegen eines

M. Basedow taglich 20 mg Thiama-
zol einzunehmen. Die daraufhin
erfolgte Bestimmung der Schilddrii-
senhormon-Parameter zeigten ein
nicht nachweisbares TSH und deut-
lich erhohte T3- und T4-Werte. Auf-
grund dieser Konstellation diagnos-
tizierten die Kollegen eine thyreoto-
xische Krise bei bakterieller
Tonsillitis und Agranulozytose
unter Thiamazol-Einnahme.
Thiamazol wurde sofortab- ~ +
gesetzt und die thyreotoxi-

sche Krise auf der Intensiv-
station mit Propranolol,
Prednisolon und Plasma-
pherese sowie supportiven

e

stimulierendem Faktor (G-CSF)
wurde dann eine Thyreoidektomie
durchgefiihrt, was zu einem Riick-
gang der Beschwerden fiihrte.

Mit etwa 100 Fllen in Deutschland
pro Jahr ist die thyreotoxische Krise
eine seltene Erkrankung, die aber
auch noch heute bei bis

— zu 20% der Fille
todlich endet. Die
Diagnose wird
nicht anhand
von Laborpara-
metern, son-
dern rein kli-
nisch gestellt.
Neben Tachy-
kardie, Herz-

Mafnahmen behandelt.
Nach dreitdgiger Be- /\.— \ rhythmus-
handlung der Agranu- St storun-

lozytose mit
Granulo-
zyten-
Kolo-
nie-

-

gen,

Hyperthermie, Adynamie, Dehy-
dration und Tremor kommen in ho-
heren Stadien auch noch Bewusst-
seinsstorungen, Psychosen und
Desorientiertheit bis hin zum Koma
hinzu.

In diesem Fall wurde die Therapie
durch die Agranulozytose erschwert,
die eine frihe Thyreoidektomie zu
riskant erscheinen lieS. Die Plasma-
pherese mit Entfernung von Schild-
driisenhormon aus dem Blut kann
hier einen Ausweg bieten. Die Agra-
nulozytose ist eine bekannte Ne-
benwirkung von Thiamazol mit
einer Haufigkeit von zehn auf eine
Million Behandelte. Bei Fieber und
Schluckbeschwerden unter der Be-
handlung mit dem Thyreostatikum
sollte man daher immer hellhorig
werden und das Blutbild kontrollie-
ren.

Quelle: Dr. Georg Beyer et al.; Hy-
perthyreose und akute Tonsillitis bei
einer 23-jahrigen Patientin; Internist
(2016); 57: 717-723.

Thyroxin-Substitution bei hypothyreoten Patienten mit Hashimoto-Thyreoiditis

Positive Hinweise auf Veranderungen des oxidativen Stress

Verschiedene Studien deuten darauf
hin, dass die Autoimmunthyreoiditis
mit einem erhhten oxidativen
Stress einhergeht. Bisher existieren
allerdings keine Daten dazu, inwie-
weit sich dieser oxidative Stress an-
dert, wenn eine Substitutionsthera-
pie mit Thyroxin eingeleitet wird. In
der hier présentierten Studie einer
tirkischen Arbeitsgruppe wurden
diverse Parameter fiir den oxidativen
Stress bei 36 Patienten mit einer neu
diagnostizierten Hashimoto-Thyre-
oiditis vor, sowie 6 Monate nach
Einleitung einer Thyroxin-Substituti-
on untersucht. Begleiterkrankungen,
Zustande oder Gewohnheiten, von
denen bekannt ist, dass sie mit einer
Erhchung des oxidativen Stressle-
vels einhergehen, mussten ausge-
schlossen sein. Als Kontrollen dien-
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ten 36 gesunde Personen (gematcht
bzgl. Geschlecht, Alter und BMI).
Mit Hilfe kommerziell erhdltlicher
Assays wurden der totale antioxida-
tive Status (TAS), der totale oxidative
Status (TOS), Gesamt-Thiol, Parao-
xonase T (PON 1) und die Aryleste-
rase im Serum bestimmt. Aus dem
Quotient TOS / TAS wurde zudem
der oxidative Stressindex (OSI) er-
rechnet. Der TAS-Wert zeigt an, wie
gut der Organismus freie Radikale
abfangen kann. Das Serum des Pa-
tienten wird mit einer definierten
Menge Wasserstoffperoxid inku-
biert. Je mehr H,0, innerhalb eines
definierten Zeitraumes abgebaut
wird, desto mehr Antioxidantien
enthélt die Serumprobe. Es werden
somit alle antioxidativ wirksamen
Serumbestandteile erfasst. Analog

verhdlt es sich bei der Bestimmung
des TOS, wodurch die Gesamtheit
der oxidativ wirksamen Molekdile
im Serum erfasst wird.

Bei hypothyreoten Patienten mit
Hashimoto-Thyreoiditis waren TAS,
Gesamt-Thiol, Arylesterse und PON
1 signifikant niedriger und TOS bzw.
OSlI signifikant héher als bei den
gesunden Kontrollen. Unter Thyro-
xin-Substitution stiegen TAS, Ge-
samt-Thiol, Arylesterase und PON 1
signifikant an, wahrend TOS und
OSI entsprechend abfielen. TAS,
Gesamt-Thiol, Arylesterse und PON
1 vor Therapiebeginn waren positiv
korreliert mit FT4 und negativ kor-
reliert mit TSH, anti-TPO und anti-
Tg. TOS und OSI waren dagegen
negativ korreliert mit FT4 und posi-

tiv korreliert mit TSH, anti-TPO und
anti-Tg. FT4 und anti-TPO konnten
zudem in der multivariablen Regres-
sionsanalyse als unabhéngige Vor-
hersageparameter fir den oxidati-
ven Stresslevel identifiziert werden.

Die Studie zeigt, dass die Hashimo-
to-Thyreoiditis mit Hypothyreose
den oxidativen Stress erhoht und die
antioxidative Kapazitét des Organis-
mus vermindert. Die Thyroxin-Sub-
stitution vermag diese Veranderun-
gen positiv zu beeinflussen.

Quelle: Ates I. et al, The impact of
levothyroxine sodium on oxidative
stress in Hashimoto’s Thyroiditis,
Eur | Endocrinol (2016); 174(6):
727-734
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Wenn Schilddrisenfunktionsstorungen lebensgefahrlich werden
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Thyreotoxische Krise und Myxédemkoma rechtzeitig
erkennen und behandeln

Storungen der Schilddriisenfunktion
wie Hypo- und Hyperthyreose ver-
laufen klinisch meist mild und eher
schleichend. In seltenen Féllen kann
unter bestimmten Voraussetzungen
aus beiden Funktionsstérungen aber
eine lebensbedrohliche Erkrankung
wie die thyreotoxische Krise oder
das Myxddemkoma entstehen. Nur
durch eine friihzeitige multimodale
Therapie kann der fatale Verlauf hier
aufgehalten werden.

Beiden Krankheitshildern ist ge-
mein, dass normalerweise relativ
gut tolerierte Verdnderungen der
Schilddriisenhormonspiegel auf
einen besonders empfanglichen Or-
ganismus treffen. Durch das Wech-
selspiel mit nicht thyreoidalen Stres-
soren kommt es hier zu verdnderten
Signalwegen mit einem Netzwerk
positiver Riickmeldungen, die letzt-
endlich ahnlich wie bei der Sepsis
in einem Multiorganversagen miin-
den konnen.

Thyreotoxische Krise (TK)

Nur bei etwa einem Prozent der Pa-
tienten mit Hyperthyreose entwi-
ckelt sich eine thyreotoxische Krise.
In Deutschland wurden zwischen
2000 und 2014 jahrlich etwa 540-
1100 Falle einer TK stationdr behan-
delt — aufgrund der unspezifischen
Symptome konnte die Dunkelziffer
aber auch hoher sein. Die Hohe der
Schilddriisenhormonspiegel sagt
wenig Uber das Risiko der thyreoto-
xischen Krise aus. So konnen Pati-
enten auch bei sehr hohen Spiegeln
asymptomatisch sein —andersherum
kann sich das lebensgefdhrliche
Krankheitsbild sogar bei einer laten-
ten Hyperthyreose entwickeln. Die
Diagnose ldsst sich daher nur an-
hand klinischer Kriterien stellen, die
im Burch-Wartofsky-Score oder in
den Akamizu-Kriterien zusammen-
gestellt und gewertet sind. Zu den
Symptomen gehdren eine erhohte
Korpertemperatur, zentralnervose
(Agitation, Delir, Psychose, Krampf-
anfall, Bewusstseinsstorung), hepa-
to-gastrointestinale und kardiale
Stérungen (erhohte Herzfrequenz,
Herzinsuffizienz, Vorhofflimmern).

Bei der Therapie geht es vor allem
darum, die Serumkonzentration frei-
er Schilddriisenhormone so rasch
wie moglich zu normalisieren und
die verschiedenen Manifestationen

in den Griff zu bekommen. Bei
jedem Verdacht sollten die Patienten
auf die Intensivstation kommen und
Kreislauf, Herztatigkeit, Atmung,
Korpertemperatur und Flissigkeits-
haushalt Giberwacht werden.

Thyreostatika nur bei M. Basedow
und Schilddriisenautonomie

Bei ,echter” Hyperthyreose wie
M. Basedow oder Schilddriisenau-
tonomie werden Thyreostatika ein-
gesetzt. Bevorzugt wird hier zu Be-
ginn Thiamazol, das als einziges
Thyreostatikum intravends zur Ver-
fugung steht. Liegt eine Freiset-
zungsthyreotoxikose vor — z.B. bei
Thyreoiditis oder Amiodaron-indu-
zierter Thyreoiditis —, sind Thyreos-
tatika wirkungslos und es werden
NSAR oder Kortikosteroide verab-
reicht. Bei einer Uberdosierung von
L-Thyroxin (Thyreotoxicosis factitia)
reicht es meist, mit der L-Thyroxin-
Substitution zu pausieren. In ver-
zweifelten Fillen kann bei allen
Formen auch eine Plasmapherese
oder eine Notthyreoidektomie er-
wogen werden.

Die Gabe von Beta-1-selektiven Be-
tablockern (100 bis 400 mg/d Met-
oprolol) und eine Antikoagulation
gehdren immer mit zum Therapie-
konzept. Durch all diese MaRnah-
men konnte die Sterblichkeit von
friher 90% auf heute 10 bis 30%
gesenkt werden.

Myxédemkoma (hypothyreotes
Koma)

Das Myxddem als Komplikation
einer Hypothyreose ist noch seltener
als die thyreotoxische Krise. Hier
wurden bundesweit zwischen 2000
und 2014 nur zwischen 58 und 126
Falle jahrlich stationdr behandelt,
wobei auch hier von einer erhebli-
chen Dunkelziffer auszugehen ist.
Unspezifische Faktoren und Allge-
meinerkrankungen spielen dabei
eine wichtige auslésende Rolle.
Dazu gehoren z.B. Infektionen,
Schlaganfille, Hypothermie, Dro-
gen, Andsthesie, Sedativa, Traumata,
Hypoglykdmien, Hypoxdmie und
Elektrolytentgleisungen. Charakte-
ristisch ist die Symptomtrias von
Hypothermie, CO2-Narkose und
Bradykardie. Anders als der Name
vermuten ldsst, ist ein Koma aber
kein obligater Bestandteil. Lebens-
bedrohlich wird das Myxddemkoma

durch ein kardiales Myxddem mit
Kardiomyopathie, Perikarderguss,
Rhythmusstorungen und kardioge-
nem Schock — auBerdem drohen
hyperkapnisches Atemversagen,
schwere Hyponatridmie und Blu-
tungskomplikationen.

Multimodale Behandlung auf der
Intensivstation

Auch das Myxddemkoma ist ein in-
tensivpflichtiges Krankheitsbild, das
multimodal behandelt werden
muss. Unverzichtbar ist dabei die
Substitution von Schilddriisenhor-
mon, die aufgrund des intestinalen
Myxodems (mit intestinaler Motili-
tatsstorung) zu Beginn intravenos
erfolgen sollte (Bolus von 300 bis
500 pg LT4 — dann 50 bis 100 pg
tiber 24 Stunden). Nach einigen

Tagen kann dann auf eine orale Sub-
stitution umgestellt werden. In eini-
gen Fillen ist eine Beatmung not-
wendig, bei Hypothermie auch eine
Erwdrmung mit erwdrmten Infusi-
onslésungen oder erwdrmter Beat-
mungsluft. Eine Hyponatridmie
muss vorsichtig ausgeglichen wer-
den.

Auch die Prognose des Myxddem-
komas ist ernst — die Letalitdt liegt
auch heute noch bei 20-25 %. Eine
friihe Diagnosestellung und ein
rechtzeitiger Therapiebeginn sind
hier lebensrettend.

Quelle: Dr. Johannes W. Dietrich;
Der Nuklearmediziner (2016); 39:
124-131.
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Verschiedenes

Bei Autoimmunerkrankungen der
Schilddriise auf Vitamin B1: achten

Die unspezifischen Symptome und
potenziell ernsten Folgen eines Vita-
min-B,,-Mangels lassen ein Scree-
ning bei Risikopersonen sinnvoll
erscheinen. US-amerikanische For-
scher gingen in einer Literaturre-
cherche der Frage nach, ob Patien-
ten mit Schilddriisenerkrankungen
moglicherweise dazugehoren.
Vitamin B,, findet man vor allem in
tierischen Lebensmitteln wie
Fleisch, Fisch, Gefliigel, Eiern und
Milchprodukten. Menschen mit
iberwiegend vegetarischer oder
veganer Erndhrung sind daher durch
einen Mangel gefdhrdet. Fir die
Aufnahme aus dem Dinndarm ist
der von den Belegzellen des Ma-
gens gebildete Intrinsic-Faktor erfor-
derlich. Patienten mit atrophischer
Gastritis, Altere, langdauerner PPI-
Therapie oder Helicobacter-pylori-
Infektion stellen somit weitere Risi-
kogruppen dar.

Klassische Manifestationen des B,,-
Mangels sind Glossitis, megaloblas-
tische Andmie und Myelin-Defor-
mierung. Symptome sind u.a. Myelo-

pathie, Neuropathie, Geddchtnis
storungen, Depressionen und De-
menz, die bei ausbleibender Be-
handlung auch irreversibel sein
kénnen. Einige der Symptome findet
man dhnlich auch bei der Hypothy-
reose, sodass diese einen Vita-
min-B12-Mangel maskieren kénnte.
Im Rahmen ihrer Literaturrecherche
werteten Aryn B. Collins et al. aus
Greenville, USA, insgesamt sechs
Studien aus, die sich mit der Prava-
lenz des Vitamin-B,,-Mangels bei
Patienten mit Schilddriisenfunkti-
onsstorungen beschéftigten.

Kein generelles B,,-Screening bei
Hypothyreose

In drei Studien aus Indien, der Tiir-
kei und Pakistan zeigten sich bei
Patienten mit Hypothyreose sehr
unterschiedliche Pravalenzen des
B,,-Mangels (10%; 18,6 % und
40,5 %) bei ebenfalls unterschiedli-
chen Schwellenwerten. Da dies
tiberwiegend mit den Erndhrungs-
gewohnheiten der untersuchten
Bevolkerungsgruppen korrelierte,

kamen die Autoren zu dem Schluss,
dass eine Hypothyreose allein kein
generelles Screening rechtfertigt.

Vitamin B,, bei
Autoimmunkrankheiten der
Schilddriise im Auge behalten
Anders als bei Autoimmunerkran-
kungen der Schilddrise (AITD) wie
Hashimoto-Thyreoiditis oder M.
Basedow. Auch hier waren die er-
mittelten Pravalenzen des B,,-Man-
gels in drei Studien sehr unter-
schiedlich (6,3 %; 28 % und 55,5 %).
Da die AITD aber mit weiteren Auto-
immunerkrankungen wie pernizio-
ser Andmie und atrophischer Gastri-
tis assoziiert sind, empfehlen die
Autoren bei diesen Patienten ein
Screening auf By,-Mangel bei Diag-
nosestellung und regelmaRig im
weiteren Verlauf.

Quelle: Aryn B. Collins et al.; Preva-
lence of vitamin B-12 deficiency
among patients with thyroid dys-
function; Asia Pac | Clin Nutr
(2016); 25(2): 221-226.
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Schilddriisenerkrankungen im
Kindes- und Jugendalter
Manifeste Schilddrisenfunktions-
storungen im Kindes- und Jugend-
alter sind zwar selten — die Auswir-
kungen eines Hormonmangels
konnen aber Entwicklung und
Wachstum empfindlich beein-
trdchtigen. Die Abgrenzung einer
behandlungsbediirftigen Funkti-
onsstorung von Normvarianten der
Laborwerte ist nicht immer ein-
fach, und auch die Durchfihrung
und Kontrolle der Therapie kann
eine Herausforderung darstellen.
Der Experte fiir experimentelle pa-
diatrische Endokrinologie Prof.
Heiko Krude von der Berliner Cha-
rité bietet im Rahmen einer CME-
zertifizierten Fortbildung einen
umfassenden Uberblick iiber die
Differenzialdiagnose erhohter
TSH-Werte, Diagnostik und Thera-
pie von Hashimoto-Thyreoiditis
und M. Basedow sowie die Abkla-
rung von Schilddriisenknoten im
Kindes- und Jugendalter.

Quelle: H Krude; Schilddriisen-
erkrankungen im Kindes- und Ju-
gendalter; Monatsschr Kinder-
heilkd (2015); 163: 601-615.

Radiojodtherapie beim differen-
zierten Schilddriisenkarzinom
Eine reprasentative Expertengrup-
pe unter der Federfiihrung von
Prof. Dr. Markus Dietlein vom
Universitatsklinikum KdIn hat im
informellen Konsens eine Verfah-
rensanweisung zur Radiojodthera-
pie beim differenzierten Schilddrii-
senkarzinom zusammengetragen.
Diese S1-Leitlinie ergdnzt die S2-
Leitlinie zur operativen Therapie
maligner Schilddriisenerkrankun-
gen. Es werden u.a. Handlungs-
korridore zur Indikationsstellung
fiir die Radiojodablation bei klei-
nen papilldren und nicht invasiven
follikuldren Schilddriisenkarzino-
men, zur Bemessung der notwen-
digen M'I-Aktivitdt und der endo-
genen oder exogenen TSH-Stimu-
lation in der Nachsorge vorgestellt.

Quelle: M Dietlein et al.; Radio-
jodtherapie beim differenzierten
Schilddrisenkarzinom — Verfah-
rensanleitung Version 4; Nuklear-
medizin (2016); 55: 77-89.

Nicht-toxische Struma -
L-Thyroxin Henning® behebt den
Mangel

Anhand der Kasuistik eines 36-jah-
rigen Patienten mit einer euthyre-
oten Struma nodosa links stellt Dr.
Heiner Pasch die differenzialdiag-
nostischen Schritte und die damit
verbundenen Abrechnungsmog-
lichkeiten in der Hausarztpraxis
vor. Dabei wird auch auf mogliche
Fallstricke hingewiesen, die zu
Problemen mit den Kassen fiihren
kénnten.

Quelle: Pasch H; Nicht-toxische
Struma — L-Thyroxin Henning® be-
hebt den Mangel; Arzt & Wirt-
schaft (2016); 6.

*0,06 €/Anruf dt. Festnetz;
Mobilfunkpreise max. 0,42 €/min.

2/2016

Impressum

Herausgeber:

Sanofi-Aventis Deutschland GmbH
Abteilung Henning Schilddriise
Potsdamer Str. 8, 10785 Berlin

SANOFI \7

Verantwortl. i. S. d. P
Brigitte Knopp, Gerlinde Uslu
Sanofi

Text/Redaktion:
Maria Weiss, Berlin

Entwurf und Satz:
Klein & Halm, Berlin

Druck:
Harfe Verlag und Druckerei GmbH,
07422 Bad Blankenburg

Zitierte Aussagen oder namentlich
gekennzeichnete Artikel konnen
Einzelmeinungen widerspiegeln,
die nicht mit der Auffassung der
Redaktion tibereinstimmen miissen.

Monatsschrift :
Kinderheilkunde

ddriasenerkrankungen im Kindes

und Jugendalter

e B S

ARZT

ERPOAGRIICHIE ,.mmnumm

sonderdruck \

SADE.LETHY.16.09.2302 - 334039



