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Labordiagnostik der

Schilddruse

Die Anamnese einer 35-jahrigen Patientin weist auf Zyklus- und Fertilitatsstorungen sowie auf

Anzeichen einer leichten depressiven Episode hin. Eine Laboruntersuchung der Schilddriisen-

hormone ergibt: TSH erhoht, aber noch unter 10 mIU/L; fT3 und fT4 grenzwertig niedrig.

In der Praxis stellt sich in solchen Fallen haufig die Frage: Wie ergibt sich aus dem klinischen

Bild und den Laborwerten das optimale Vorgehen? Die Fallauflosung finden Sie auf Seite 3.

Etwa 90 % aller Schilddrisenwert-

Bestimmungen erfolgen aus diesen Grinden:

* Verdacht auf eine Hyperthyreose

» Verdacht auf eine Hypothyreose

« Abklarung der Schilddrisenfunktion, z.B.
in der Schwangerschaft oder bei einer
klinischen Struma

Weitere mogliche Anlasse sind Zyklus- und

Fertilitats- bzw. psychologische Storungen.

Es gibt viele labormedizinische Befundkon-

stellationen. Nur zusammen mit der klinischen

Situation kann flr den Patienten eine gute

Therapie-Entscheidung getroffen werden. Bei

auffalligen Laborbefunden und/oder auffalliger

Klinik gibt unsere Ubersicht (Abb. 1) Orientierung.

Diagnose einer Hyperthyreose

Eine Hyperthyreose entsteht meist durch ver-
mehrte Produktion der Schilddrisenhormone
fT3 und fT4, gelegentlich auch durch thyreodes-
truktive Entzindungen. In den meisten Fallen
liegt die Ursache in der Schilddrise selbst
(primare Hyperthyreose), nur selten in extra-
thyreoidalen Erkrankungen (sekundare oder
tertidre Hyperthyreose).

Eine manifeste Hyperthyreose lasst sich
meist schon klinisch feststellen. In ca. 80 % der
Falle liegt klinisch eine Struma vor. Weitere
Kennzeichen konnen Unruhe, Tachykardie, Ner-
vositat, Gewichtsabnahme und Hitzeintoleranz
sein. Labordiagnostisch ist das TSH bei einer
manifesten Hyperthyreose vermindert, wahrend
fT3 und fT4 erhoht sind [TSH ¢, fT3 und fT4 .

Bei der Klarung, ob eine immunogene
Hyperthyreose vorliegt, hilft die Bestimmung
der Thyroid-Peroxidase-Antikorper (TPO-AK, oft
synonym verwendet: MAK, mikrosomale Anti-
korper) und der TSH-Rezeptor-Antikorper (TRAK)
(Abb. 2). Die Bestimmung der Thyreoglobulin-
Antikorper (TAK) hat hier eine nachrangige
Bedeutung. Bei erhohten TRAK-Werten kann ein
Morbus Basedow vorliegen, insbesondere wenn
auch eine endokrine Orbitopathie besteht.

Von einer latenten Hyperthyreose spricht
man bei vermindertem TSH und gleichzeitig fT3
und fT4 im Normbereich.

Diagnose einer Hypothyreose
Produziert die Schilddrise zu wenig Hormone,
liegt eine Hypothyreose vor. Hier ist die Unter-
scheidung zwischen einer primaren, (seltenen)
sekundaren oder (sehr seltenen) tertiaren
hypothyreoten Storung wichtig.

Bei einem erhohten TSH-Wert sollte das
fT4 in jedem Fall mitbestimmt werden. Ist fT4
vermindert, liegt eine manifeste Hypothyreose
[TSH 4, fT4 L] vor. Sie ist die hdufigste Stérung
der Schilddrisenfunktion und wird in der Regel
durch eine Autoimmunthyreoiditis ausgelost
(Hashimoto-Thyreoiditis). Bei Verdacht auf eine
Autoimmunthyreoiditis sollten zusatzlich die TPO-
Antikorper und ggf. die Antikorper gegen
Thyreoglobulin bestimmt werden.

Ist das TSH erhoht und der fT4-Wert gleich-
zeitig im Normbereich, spricht das flr eine
latente Hypothyreose [TSH 1, fT4 normwertigl.
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 L-Thyroxineinnahme vor Blutentnahme
« Schilddrisenhormon-Resistenz
Kontrolluntersuchung unter Einschluss
von fT3 zu erwagen.
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Bestimmung Bestimmung

von fT3 und fT4 von fT4
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erhoht

latente Hyperthyreose* manifeste Hyperthyreose* manifeste Hypothyreose latente Hypothyreose
Bestimmung von Bestimmung von Bestimmung von Bestimmung von
TSH-Rez.-AK (TRAK), TSH-Rez.-AK (TRAK), TPO-AK und ggf. TAK TPO-AK und TAK zum
TPO-AK und ggf. TAK TPO-AK und ggf. TAK Ausschluss einer
zum Ausschluss einer u u Immunthyreoiditis
immunogenen o~
Schilddriisenfunktions- i aufflliges AK-Muster™ i
stérung bei auffalligem V. a. AUtO',m,mun_ ¢ Kontrolle in 612
AK-Muster*: thyreoiditis ggt. fontrotie in
V.a.immunogene (= Hashimoto) Monaten
Hyperthyreose
(= M. Basedow)
*Cave: Weitere Moglichkeiten fur eine Legende:
TSH-Verminderung ausschlieB3en, u. a.: TSH: Thyreoidea-stimulierendes Hormon
» erst seit kurzem therapierte Hyper- fT3: freies Trijodthyronin
thyreose mit noch supprimiertem TSH fT4: freies Thyroxin
« akute Glucocorticoid-Medikation TAK: Thyreoglobulin-Antikorper
« Schwangerschaftim 1. Trimenon TPO-AK: Thyroid Peroxidase-Antikorper
*TRAK in mehr als 95 %, TPO-AK in ca. 70 % der Falle (= MAK, mikrosomale Antikorper)
**TPO-AK in ca. 95 %, TAK in ca. 70 % der Falle TRAK: TSH-Rezeptor-Antikorper

Abb. 1: Abklarung Schilddriisenfunktion



In der Regel wird in diesem Fall das TSH nach
rund drei Monaten kontrolliert. Weitere Verlaufs-
kontrollen erfolgen nach klinischer Situation.

Eine Therapieentscheidung bei latenter
Hypothyreose, insbesondere bei TSH-Werten
<10 mIU/L, sollte sich im Wesentlichen an der
Klinik, Anamnese bzw. an den Komorbiditaten
orientieren — so auch im eingangs beschrie-
benen Fall der 35-jahrigen Patientin, wo ein
Therapieversuch indiziert ist. Die Zyklus- und
Fertilitatsstorungen bei Kinderwunsch bzw. eine
latente Hypothyreose stellen eine absolute
Therapieindikation dar.

Achtung! Die TRUST-Studie hat gezeigt,
dass sich die allgemeine Befindlichkeit durch
eine Hormonsubstitution bei Patienten mit einer
latenten Hypothyreose und einem TSH < 10ml
U/l nicht pauschal verbessert. Es konnte auch
kein positiver Effekt auf Risikofaktoren wie
Korpergewicht und Blutdruck beobachtet wer-
den. Folglich gibt es keine pauschale Therapie-
empfehlung fur die latente Hypothyreose.

Nicht selten ist eine erworbene Hypothy-
reose auch durch einen Jodmangel bedingt.
Zu beachten bleibt, dass im Falle einer dabei
meist vorliegenden Struma der Ausschluss
autonomer Areale eine erweiterte Diagnostik
i.d.R. mit bildgebenden Verfahren erfordert, da
die Bestimmung der Schilddrisenhormone
autonome Areale nicht zuverlassig erfasst.

Bei einer sonographisch und labordiagnos-
tisch bestatigten Autoimmunthyreoiditis ohne
klinische Probleme kann auf eine Hormon-
substitution verzichtet werden.

Abklarung der Schilddriisenfunktion wahrend
der Schwangerschaft

In der Schwangerschaft steigt der Bedarf an
Schilddrisenhormonen und Jod an. Bis ca. zur
12. Schwangerschaftswoche (SSW) ist der Fetus
nahezu komplett auf die mutterliche fT4-Versor-
gung angewiesen. Fortan beginnt die fetale
Schilddrise, mit der mutterlichen Jodzufuhr
eigenes Thyroxin herzustellen.

Bei der Mutter fiihrt die Ostrogen bedingte
Induktion von TBG (Thyroxin bindendes Globulin)
Uber die erhohte Plasmaeiweif3bindung zu
einem Anstieg des Thyroxinspiegels (bei unver-
andert hohem freien Anteil, dem fT4). Die bis
zum Ende des 1. Trimenons ansteigenden hCG-
Spiegel unterstitzen die vermehrte Thyroxinsyn-
these durch eine stimulierende Wirkung am TSH-
Rezeptor. Kompensatorisch kann es zu einer
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isolierten Verminderung von TSH kommen, was
sich klinisch haufig nicht bemerkbar macht.

Eher selten bedingen die hohen hCG-Spiegel
voriibergehend erhohte fT3- und fT4-Werte.
Schwangere konnen dann auch klinische Zeichen
einer Hyperthyreose zeigen, die sich mit abfal-
lenden hCG-Spiegeln nach der 12. SSW meist
wieder bessern. Die Gestationshyperthyreose
kann sich ggf. in Verbindung mit einer Hyper-
emesis gravidarum zeigen. Sie zeichnet sich
auBerdem durch die Abwesenheit von Antikor-
pern gegen Schilddrisen-Bestandteile aus. Bei
der Gestationshyperthyreose reicht meist eine
symptomatische Therapie aus.

Differentialdiagnostisch muss an einen
M. Basedow gedacht werden. Bei einem be-
stehenden M. Basedow in Verbindung mit dem
positiven Nachweis von TSH-Rezeptor-Anti-
korpern (TRAK) kommt es haufig im 1. Trimenon
zu einer klinischen Verschlechterung. Auch
postpartal ist das Risiko einer Exazerbation er-
hoht. Da die TSH-Rezeptor-Antikorper plazen-
tagangig sind, kann es auch beim Feten zu
einer Hyperthyreose kommen.

Beim M. Basedow ist eine thyreostatische
Therapie haufiger notig. Die Dosis der Thyreo-
statika sollte jedoch so niedrig wie moglich ge-
wahlt werden. Die Medikamente sind teilweise
plazentagangig und konnen zu einer Hypothy-
reose des Feten und sehr selten auch zu Embryo-
pathien fihren. Ziel der Therapie sollte ein fT4
im oberen Referenzbereich unabhingig vom
TSH sein. Auch leicht erhchte fT4-Werte sind to-
lerabel. In dieser Situation sind regelmafige
Laborkontrollen (ca. alle 2-4 Wochen) zu erwagen.
Postpartal sollte auch die Schilddrisenfunktion
des Kindes kontrolliert werden, z. B. TSH-
Bestimmung im Rahmen der U2.

Wird bei Schwangeren ein TSH >2,5 mlU/l ge-
messen, empfiehlt sich die Bestimmung der TPO-
Antikorper®*5. Sind diese positiv, ist eine
Autoimmunthyreoiditis vom Typ Hashimoto der
haufigste Grund fur eine Hypothyreose. In diesem
Fall ist ggf. eine L-Thyroxin-Substitution anzustre-
ben (z.B. ab einem TSH > 4,0 mIU/1). Laborkontrol-
len der Schilddrisenfunktion ca. alle 2-4 Wochen
sind empfehlenswert. Die Dosisanpassung erfolgt
wesentlich anhand des TSH-Wertes.

EinflussgroBen auf die Labordiagnostik
Immer wieder kommt es vor, dass die Labor-
werte nicht zur klinischen Situation passen.
Wenn sie sich bei wiederholter Bestimmung
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Legende:

TSH: Thyreoidea-stimulierendes Hormon
TSH-R: TSH-Rezeptor

fT3: freies Trijodthyronin

fT4: freies Thyroxin

TG: Thyreoglobulin

TAK: Thyreoglobulin-Antikorper

TPO-AK: Thyroid Peroxidase-Antikorper
TRAK: TSH-Rezeptor-Antikorper

Abb. 2: Diagnose-relevante Antikorper
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schleifen auf die Medikation umgestellt hat. In 3.
diesem Zeitraum sind gemessene TSH-Werte
kritisch zu beurteilen (Abb. 7).

Die zirkadiane Rhythmik der TSH-Freisetzung
erreicht ein Maximum in der Nacht und den
niedrigsten Wert am Nachmittag. Bei Kontroll-
untersuchungen empfehlen sich daher gleich- 5.
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Einnahme von (Schilddriisen-) Medikamenten.
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hingegen fihrt tendenziell zur TSH-Senkung.
« Die akute Gabe von Glucocorticoiden kann zur
voribergehenden TSH-Suppression fiihren.
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