Diagnostik der Schilddruse

Struktur von T4, T3 und rT3 (reversem T3)
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90 % aller SD-Erkrankungen sind euthyreote Strumen (héufigste endokrine Erkrankungen)

Die von WHO empfohlene Jodid-Ausscheidung betrégt 100 — 200 pg/L
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Freitag, 23. April 2010 - oY==
Jeder zweite Niedersachse hat Jodmangel

Hannover - Jeder zweite Niedersachse bekommt zu wenig Jod mit der Nahrung und
ist damit gefshrdet, an der Schilddriise zu erkranken. Darauf verweist die

(KVN) im Vorfeld der Papillon-
Schilddrusen-Gesundheitswoche vom 26. bis 30. April.

Fiin

Diese Strumahatte 20 Der postoperative Befund. Im Vergleich zu den 100 g einer normalen Struma
Jahre Zeit, 2u wachszn. Mit Frihestens ein halbes Jahr  (unten)

Rollkragenpullovern spiter sollen die brachte die Schilddrise dieser Patientin
versuchte die Frauihren  Gberflussigen Hautlappen 5.1 kg (oben) auf die Waage.

Kropf zu kaschieren. noch reseziert werden.




Entstehung von Struma beim lodmangel
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Struma - Diagnostisches Vorgehen

1 = kalter Folikel
2 = heiBer Follikel
3 = gemischter Folikel

Bildung von zwer Generationen heterogener Tochterfolikel

polykionalen ) bw.

* - genotisch pradisponierte Zollen, die zu einer raschen Replikation
betahigt sind

Basisdiagnostik:

» TSH= Screeningtest: normale Werte bei Euthyreose
» Sonografie

Wenn auffillig:

> fT3/fT4;

» Szintigrafie (Feinnadelpunktion bei kalten Knoten)
> Calcitonin (bei echoarmen Knoten)

Therapiekontrolle bei euthyreoter Struma
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Niedrig normales TSH (0.5-0.8 mUIL) normales fT3/fT4

Kontrolle von |

40% der Patienten haben unter Therapie zu niedrige TSH-Werte!

Hyperthyreose

tion (Hyperthyreose)

i Modell des

Suppression von TSH und Anstieg von fT3/fT4
Ursachen:
» Autonomes Adenom
» Morbus Graves-Basedow
» Hyperthyreote Phase einer subakuten Thyreoiditis

» Seltene Formen (Karzinom, HVL-Adenom, exogene Zufuhr v.
Thyroxin, paraneoplastisch, Schilddriisenhormonresistenz, TSH-
Rezeptormutationen, Trophoblasterkrankungen (betaHCG))
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ie Antikorper gegen des TSH-Rezeptors (TRAK) induzieren die Produktion von T4 und T4 in
den Thyreozyten und von Glykosaminoglykanen und Kollagen in orbitalen Fibroblasten. Dies
produziert Hyperthyreose und Ophtalmopathie
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Differenzialdiagnose von Morbus Basedow und Thyreoiditis (Morbus de de Quervain) Ami i ierte Hyperthyreose
TSH-Rezeptor-Antikérper (groBer 95%) bei Atiopathogenese Pathogenese [ T C;
immunogener Hyperthyreose (M. Basedow) Morbus Basedow Schilddriisenautonomie - viraler oder postviraler (parainfektiéser) Prozess, haufig nach grippalem Infekt, evtl. « Amiodaron strukturell mit Thyroxin verwandt, enthalt 2 Jodatome N 2_\ N
Alter va. 2040, Lebensjahr va. > 50. Lebensjahr Assoziation mit Coxsackie-, Masern-, Mumps- oder Adenoviren . zoa mg Amiodaron (normale Einzeldosis): Aufnahme von
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endokrine Orbitopaitie anderer , oviia nein + Abgeschlagenhet, subfebrile bis febrile Temperatur, Halsschmerzen + Amiodaron ist lipophil und verteit sich im Fettgewebe Y
Eine ger gelingt durch eine {Autolmmunerkraniaumgsti + Schilddriise druckdolent und evil. vergroBert B lange Eleminationshalbwertszeit von 90 -100 Tagen Vs
TRAK-Bestimmung sechs Monate nach Erstaiagnose, wobei Werte > 10 UL Klinik Struma diffusa Schilddriise normal gross + Symptome einer Hyperthyreose im Verlauf evil. Symptome einer Hypothvreose
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TSH-sezernierendes HVL-Adenom (TSH-OM)
« unkontrollierte Produktion von TSH T, und T,
« Patient ist Klinisch hyperthyreot bei TSH 1

oft TSHY, fT31, fT41

Schilddriisenhormon-Resistenz des HVL
« Versagen des negativen
Feedbackmechanismus (genetisch bedingt)
« TSH-Spiegel: oft erhoht
T, fT-Konzentrationen erhoht
« Patient ist Klinisch euthyreot

N Heenans 2

Struma ovarii

AN Schidarise | « Teratom des Ovars mit hormonproduzierendem|
e T Schilddriisengewebe
o « Szintigrafie: Radioiodanreicherung im Becken
Gowens

e 2 « Frauen: und CI
i « Manner: testikulare Keimzelltumore
« Hyperthyreose durch 6-HCG oder

Latente (subklinische) Hyperthyreose

paraneoplastische TSH-Sekretion verursacht

TSH|, fT3/fT4 normal

« Angst, Nervositat, Schwitzen, Tremor, Herzklopfen...

Konzentrationsstérungen (Risikoerhdhung fiir Demenz o. Alzheimer)

Kardiovaskulares Risiko: linksventrikulare Hypertrophie,
eingeschéankte diastolische Funktion, Haufigkeit an Vorhofflimmern zu
erkranken

+ Osteoporose-Risiko erhoht, Erektionsstorungen

wenn TSH kleiner 0.3 mU/L (nach Kontrolle) # sollte stets behandelt
werden (Ziel TSH: 0.5-2 mU/L)

K indikation fiir iodhaltige i und Kor
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Donnerstag. 30. Juli 2008 “ B Py

Uberfunktion der Schilddriise im Alter verkirzt
Lebensdauer deutlich

Baltimore - Eine Hyperthyreose hat offenbar
gravierendere Folgen als bisher angenommen: Eine
Metaanalyse durch belgische Forscher ergab, dass
sich die Sterblichkeit von Menschen, insbesondere
von Mannern ab dem 60. Lebensjahr, um 41 Prozent
erhaht, wenn sie an einer nur leichten Uberfunktion
der Schilddruse leiden.

Bisher behandeln Arzte eine latente Uberfunktion
haufig nicht, wenn durch einen milden Verlauf keine
erkennbaren Beschwerden auftreten. Die
Wissenschaftler berichten Uber ire Ergebnisse in der
Zeitschrift Lancet (2009; 373: 1930-1932).

Hypothyreose
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Anstieg von TSH und Suppression von fT3/fT4
Primére Hypothyreose
> Autoimmune Thyreoiditis (haufig!)
> Postpartum Thyreoiditis
» Thyreoiditis de Quervain (spatere Phase)

» Exogen: ioi
Pharmaka (Lithium, lod)
Sekundére Hypothyreose
» HVL-Insuffizienz

» HVL-Adenom, das hormonproduzierendes Gewebe verdrangt
» andere intrasellére Tumoren

» St. n. Hypophysenoperation

Tertidre Hypothyreose

» Hypothalamus-Lasion

Hyperthyreose - Klinischer Fall

Krankenschwester 26 Jahre

Mude (10 Std. Schiaf), adynam, schnelle Erschopfung, trockene Haut, depressiv,
friert, raue Stimme, a i

Bradykardie, Hypotonie, Anamie, Lipide erhéht, TSH erhoht, T3/T4 erniedrigt

Hauptsymptome der Hypothyreose im Alter

Mudigkeit Heiserkeit

Kalteempfindlichkeit Taubheit

Gewichtsanstieg Schwindel

Verstopfung Haarverlust

Verwirrtheit Trockene Haut

Muskelkrampfe Schwellungen im Gesicht
A yperthy ist oligosy isch

Gewichtsverlust, Schwache, Depression,
Herzinsuffizienz, Herzrhythmusstérungen

3-Jihrig Hypothyreose

e
gesund (96 cm) krank (74 cm)  10-jahriges unbehandeites Madchen

O

lodmangel: Weltweit hdufigste Ursache fiir geistige Retardierung !!!

yreose

3 Lebenstag
TSH

(Fersenblut)

3 Wochen zu spat erkannt kein Abitur (Hirnschaden irreversibel)

& von Schilddrii ikorpern (SD-Ak) und
erhshten TSH-Werten in Abhingigkeit vom Alter und Geschlecht

Srper bei

Latente (subklinische) Hypothyreose:

Ménner Frauen
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AntiTPO o
| = Anti-TG

Struma  Graviditat Autonomie M.Basedow Hashimoto d. Quervain
Euthyreose Hyperthyreose iciti

TSH1, fT3/fT4 norm
6.1% latent oder manifeste H. in NRW
Erhohtes Arterioskleroserisiko, Gedachtisstorungen, depressive Storungen,
Schwéche und Midigkeit
Indikationen zur Therapie:
« Serum TSH > 10 mU/L,
« diffuses Struma,
« nach SD-Op, Radioiodtherapie, Bestrahlung d. Halses
* Kinderwunsch
+ SD-Volumen (kleiner 5ml) + hochtitrige TPO-Antikorper

Therapie: L-T4; TSH zwischen 0.5-2 mU/L, Wohlbefinden d. Patienten

Schilddriisenkarzinome

Deutlich vergroBerte Lymph-
knoten bei einem Patienten
mit papillarem Schilddriisen-
karzinom

Einteilung:
1.Differenzierte Karzinome:
« Papillares Karzinom (50-60 %)

« Follikulares Karzinom (20-30%)

2.Undifferenzierte (anaplastische)
Karzinome (5-10%)

3.Medullares (C-Zellen) Karzinom (5%)

4.Seltene Malignome (malignes
Lymphom, Sarkome)

5.Metastasen extrathyreoidaler Tumore __.k

Thyreoglobulin (TG) als Tumormarker
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Prazision im niedrigen MeRBbereich

Tg-A (3. )
Fallbeispiel

T (unter TSH-Suppr.)
[ng/mi]

Hals-Sonographie 0.p.8.

«  Monate
aoch Kuratve Opti

* Radioiod-GKS: 0.p.B.
(TG 4.8 ng/mi)

* Hals-Thorax-CT 0.p 8

*EIFDG-PET/CT
RS R mit
Infiltration des Osophagus
e @ kurative OP mehr moglich
Jn0l MOl Sepol om0z Mai02 Sepor Jm03 => palliative Radiatio

Thyreoglobulin (TG) als Tumormarker

- Ein Wiederanstieg des TG-Spiegels nach Radikaloperation eines
i ierten i i spricht fir Tumorrezidiv bzw.

Metastasen.

- Die Bestimmung von Thyreoglobulin soll mit einem méglichst sensitiven
Assay erfolgen — d.h. mit dem ultrasensitiven Assay der dritten Generation.

Vielen Dank fiir ihre Aufmerksamkeit !




