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Schilddriisen-Diagnostik
Bewertung

Die freien peripheren Schilddrisenhormone fT4 (Thyroxin) und fT3 (Trijodthyronin) spielen eine wesentliche Rolle bei der Re-
gulation des Energieumsatzes des Organismus. Ein Regelkreis Hypothalamus — Hypophyse — Schilddriise — Hypothalamus
halt die Schilddriisenhormonspiegel innerhalb eines bestimmten Konzentrationsbereiches konstant. Niedrige freie Hormonspie-
gel fuhren Uber die Freisetzung des Releasing Hormons TRH zur Synthese von TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hormon) im
Hypophysenvorderlappen, das das Wachstum der Schilddrisenfollikel und die Hormonsynthese stimuliert. Umgekehrt unter-
dricken hohe Hormonspiegel die Freisetzung von TSH. Uber diesen Mechanismus kdnnen Funktionseinschrankungen der
Schilddrlise Uber sehr lange Zeitrdume kompensiert werden, so dass subklinische Hyper- oder Hypothyreosen (gekennzeichnet
durch erniedrigte bzw. erhéhte TSH-Spiegel bei noch normalen Spiegeln von fT3 und fT4) sehr viel haufiger anzutreffen sind
als klinisch manifeste Stérungen als Folge uberschieRender oder fehlender Hormonproduktion.

Krankheitsbilder mit hoher Pravalenz sind der Jodmangel, Formen der Autoimmunthyreoiditis sowie Knotenstrumen mit oder
ohne autonome Hormonproduktion. In der Genese der Autoimmunthyreoiditiden spielen Autoantikérper gegen Strukturen der
Schilddrise die entscheidende Rolle: sie sind u.a. gerichtet gegen die Thyreoidea-Peroxidase (TPO-Ak), das Thyreoglobulin
(TAK) und den TSH-Rezeptor (TRAK).

Als Tumormarker zur Verlaufskontrolle nach Strumektomie bei follikularen Schilddriisenkarzinomen eignen sich das humane
Thyreoglobulin (hTG) und das CEA. Bei medullaren C-Zell-Karzinomen bzw. beim Krankheitsbild der Multiplen endokrinen

Neoplasie (MEN) sollte das Calcitonin bestimmt werden.

Typische Befundkonstellationen bei Schilddriisenerkrankungen und Therapiekontrolle

Biochemischer Befund bTSH fT4 fT3 Diagnosen Zusitzliche
Untersuchungen
Euthyreose n n n Struma nodosa ; ‘o
; Sonographie, Szintigramm,
Subklinische (latente) N N Kompensiertes ggf. Punktion
Hyperthyreose ! Adenom
Primare Hyperthyreose supprimiert -1 1-11 | M. Basedow TRAK, TPO-Ak
Dekompensiertes Sonographie, Szintigramm,
Isolierte T3-Hyperthyreose supprimiert n-1 " Adenom ggf. Punktion
Sekundare Hyperthyreose 1 n-1 n-1 L\\S/E-_Krdoednuozrlr?r(zgﬂﬁ) MRT Sella
. Jodmangel
aubgltlaliggge(latente) 1 n n Struma(teil)resektion
ypothy $Eyreo_statlsche TPO-Ak, TAK
erapie
Primére Hypothyreose 1 ! 1 (n) | Immunthyreoiditis
Hashimoto
i MRT Sella, TRH-Test
Sekundare Hypothyreose HVL-Adenom ’ L
(HVL-Insuffizienz) L) ! l Z.n. Hypophysen-OP :;l/‘l%c;physenhormonbestlm-
Schwere extrathy-
Low-T3-Syndrom n-—(|) n-(|) l reoidale Erkrankung
(NTI)
Therapiekontrolle Ziel Ziel Ziel Zusétzliche Untersuchungen
Hormonsubstitution n n n
bei Hypothyreose (unterer NB)
Suppressionskontrolle bei supprimiert n (1) n Thyreoglobulin, TSH-Test,
Struma maligna Ganzkorperszintigramm
Thyreostasekontrolle n n n TRAK (Verlaufskontrolle M. Basedow)
Diagnoserelevante Stor- und EinflussgroBen bei der Bestimmung von Schilddriisenparametern
Parameter Erhéhung bei Verminderung bei
Schlafentzug, Fasten, Mangelernahrung, Anorexia nervosa
Erholungsphase nach schwerer Krankheit, Depression, Hyperkaliamie
Hypokalzamie, HIV-Infektion, Hypercortisolismus
Nebennierenrindeninsuffizienz
basales TSH . . . . .
Chlorpromazin, Haloperidol, L-DOPA, Amiodaron (Langzeittherapie)
Lithium, Sulpirid, Corticoide, Somatostatin,
Metoclopramid, Domperidon, Verapamil, Nifedipin,
Naloxon, Ostrogene Diphenylhydantoin,
Amiodaron (initial) Jod-Kontrastmittel
T4 Salizylate, Heparin, Barbiturate
Furosemid, Amiodaron Rifampicin
schwere extrathyreoidale Erkrankung (NTI)
fT3 Ts-Praparate hochdosierte Jodgabe
Propanolol, Corticoide, Amiodaron
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