
FORTBILDUNG SCHWERPUNKT SCHILDDRÜSE

Tachykardie, erhöhte Reizbarkeit, Nervosität, Schwitzen

Bei diesen Symptomen sollten Sie  
an eine Hyperthyreose denken!

Klagt Ihr Patient, dass er schwitzt, nervös ist und Gewicht verloren hat, sollten Sie eine Schild-

drüsenüberfunktion abklären. Das wichtigste Screeninginstrument ist dabei der TSH-Test. 

Wie es danach in der Hausarztpraxis weitergeht, fasst der nachfolgende Beitrag zusammen.

 _ Eine Hyperthyreose entsteht meist 
durch vermehrte Produktion und Sekre­
tion der Schilddrüsenhormone T3 und 
T4, gelegentlich auch durch thyreode­
struktive Entzündungen. In den meisten 
Fällen liegt die Ursache in der Schilddrü­
se selbst (primäre Hyperthyreose), nur 
selten in extrathyreoidalen Erkrankun­
gen (sekundäre Hyperthyreose, Tab. 1). 

Die klinisch bedeutsamsten Ursachen

Autonomie

In Deutschland ist die Autonomie die 
häufigste Ursache einer Hyperthyreose. 
Durch chronischen Jodmangel kommt 
es zu einer Bildung von thyreoidalen 
Wachstumsfaktoren und zur dauerhaf­
ten Aktivierung des TSH­Rezeptors. In 
etwa einem Drittel ist die Autonomie 

unifokal (autonomes Adenom), in etwa 
der Hälfte multifokal, und beim Rest be­
steht eine disseminierte Autonomie [1]. 

Eine einmal bestehende Autonomie 
heilt i. d. R. nicht aus. Das spontane Hy­
perthyreoserisiko der unbehandelten 
Erkrankung liegt bei etwa 5% jährlich 
[2]. Bereits eine latente Hyperthyreose 
ist bei älteren Patienten behandlungsbe­
dürftig, da bei Personen über 55 Jahren 
das Risiko für Vorhofflimmern, andere 
Herzrhythmusstörungen, plötzlichen 
Herztod und für Osteoporose erhöht ist.

Morbus Basedow

Mit einer Prävalenz von etwa 0,5–2% ist 
der M. Basedow in Deutschland die 
zweithäufigste Ursache einer Hyperthy­
reose [1]. Es handelt sich um eine Au­
toimmunerkrankung letztlich ungeklär­
ter Ursache. Frauen sind etwa fünfmal 
häufiger betroffen als Männer. Niko­
tinkonsum gilt neben psycho­sozialem 
Stress als wesentlicher externer Risiko­
faktor. Zusätzlich werden auch eine ge­
netische Disposition und eine familiäre 
Häufung vermutet. 

Koautoren: Benjamin Moritz Leu, Prof. Dr. med. 
Markus Dietlein, Fachbeirat Nuklearmedizin 
Deutsches Schilddrüsenzen trum, Stellvertreten-
der Leiter Klinik und Poli klinik für Nuklearmedi-
zin, Uniklinik Köln

Prof. Dr. med. Hans Udo Zieren

Ärztlicher Direktor Deutsches Schilddrüsenzentrum, 
Chefarzt Allgemein-, Viszeral- und Unfallchirurgie, St. Agatha Krankenhaus Köln

Das springt ins Auge: Exophthalmus bei M. Basedow.
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An der Schilddrüse führt der M. Ba­
sedow durch die Aktivierung des TSH­
Rezeptor­Autoantikörpers (TRAK) zur 
Immunhyperthyreose. Extrathyreoidale 
Manifestationen können z. B. an den Au­
gen (endokrine Orbitopathie) oder im 
Bindegewebe (prätibiales Myxödem, 
Akropathie) auftreten. 

Im Gegensatz zur Autonomie kann es 
beim M. Basedow in etwa 30–50% der 
Fälle zu einer spontanen Remission 
kommen [1, 3]. Die Aussichten auf eine 
langfristige Remission nach 12­ bis 
24­monatiger thyreostatischer Medika­
tion sind bei Schilddrüsenvolumina 
über 40 ml, bei jungen Patienten um 20 
Jahre oder jünger bzw. persistierend ho­
hem TRAK > 10 U/l gering.

Thyreoidaler Gewebezerfall

Bei einer Schilddrüsenentzündung wie 
einem akuten Schub einer Hashimoto­ 
oder auch De­Quervain­Thyreoiditis 
kann es durch den thyreoidalen Gewe­
bezerfall zu einer vermehrten passiven 
Freisetzung von Schilddrüsenhormonen 
kommen. Diese Hyperthyreose ist nur 
vorübergehend, dauert maximal sechs 
Wochen, bessert sich nach Abklingen 
des akuten Entzündungsschubes spon­
tan und kann in eine Schilddrüsenun­
terfunktion umschlagen. Nicht indiziert 
ist eine thyreostatische Medikation. 

Amiodaron-induzierte Hyperthyreose

Eine entzündliche Sonderform stellt die 
Amiodaron­induzierte Hyperthy reose 
vom Typ II dar, die oft erst nach längerer 
Einnahme von Amiodaron auftritt und 
durch eine immunogene Reaktion auf 
die langzeitig exzessiv hohe Jodzufuhr 
ausgelöst wird. Eine Glukokortikoid­
Medikation über mehrere Wochen führt 
zur Membranstabilisation.

Hyperthyreosis factitia

In Deutschland werden viele Patienten 
mit synthetischen Schilddrüsenhormo­
nen behandelt. Unter dieser Therapie 
kann es zu ungewollten Überdosierun­

gen kommen, sodass die Hormonspiegel 
regelmäßig kontrolliert und ggf. ange­
passt werden sollten. Es ist auch möglich, 
dass bei Patienten mit bis dato nicht be­
kannter Schilddrüsenautonomie und 
grenzwertig niedrigem TSH­Spiegel 
durch zusätzliche Jod­Zufuhr, jodhalti­
ge Medikamente (z. B. Amiodaron), thy­
roxinhaltige Diätpillen oder jodhaltige 
Röntgen­Kontrastmittel eine akute Hy­
perthyreose ausgelöst wird [4].

Symptome

Schilddrüsenhormone sind wichtige 
Energielieferanten für viele Körperzel­
len. Daher lassen sich die häufigsten 
Symptome einer Hyperthyreose relativ 
leicht ableiten (Tab. 2). Die Ausprägung 
der Symptome korreliert allerdings nicht 
immer mit dem Ausmaß der Hyperthy­
reose im Blut. Zudem gibt es individuel­
le und altersabhängige Unterschiede. Bei 
jüngeren Patienten sind die Symptome 
häufig ausgeprägter als bei älteren Pati­
enten, die nicht selten oligosymptoma­
tisch sind und z. B. nur durch Herz­
rhythmusstörungen auffallen.

Diagnostik

Anamnese und klinische Untersuchung 
können bereits wichtige Hinweise geben. 
Nicht selten ergibt sich der V. a. einen M. 
Basedow schon beim ersten Blick in die 

Augen des Patienten durch einen beid­
seitigen oder einseitig betonten Exoph­
thalmus (endokrine Orbitopathie Grad 
III). Schwellungen der Ober­ oder Un­
terlider entsprechen einer endokrinen 
Orbitopathie Grad II und können eben­
falls wegweisend sein.

Labor

Der wichtigste Screening­Parameter ist 
TSH (Thyroidea­stimulierendes Hor­
mon). Bei einer TSH­Erniedrigung wer­
den zusätzlich fT3 (f = frei) und fT4 be­
stimmt. Zur Ursachenabklärung ist die 
Bestimmung von TRAK (TSH­Rezep­
tor­Antikörper) und TPO­AK (Thyreo­
peroxidase­Antikörper) sinnvoll. 

Bei erhöhten TRAK­Werten besteht 
in modernen Assays eine Sensitivität 

Tab. 1 Ursachen einer Hyperthyreose

Autonomie unifokal (Adenom), multifokal, disseminiert

Immunhyperthyreose M. Basedow

Thyreoidaler Gewebezerfall Hashimoto-Thyreoiditis, Thyreoiditis de Quervain,  
Amiodaron-induzierte Hyperthyreose Typ II, selten  
andere Thyreoiditiden

Hyperthyreosis factitia Überdosierung von Schilddrüsenhormonen,  
Jodexzess bei zuvor kompensierter Autonomie

Genetische Formen TSH-Rezeptor-Mutation, Schilddrüsenhormonresistenz

Sekundäre Hyperthyreose TSH-produzierende Tumoren

Sonstige Struma ovarii, differenzierte Schilddrüsenkarzinome

Tab. 2 Typische Symptome einer 
Hyperthyreose

Tachykardie Arrhythmien

Vermehrte  
Reizbarkeit

Rasche Ermüdbarkeit

Hyperaktivität Nervosität

Hitzeintoleranz Schwitzen

Tremor Müdigkeit, Schwäche

Gewichtsverlust Diarrhöen
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und Spezifizität für das Vorliegen eines 
M. Basedow von über 90% [1, 3]. Hohe 
TPO­AK sind eher typisch für eine Ha­
shimoto­Thyreoiditis, kommen aber 
auch in ca. 70–80% beim M. Basedow 
und sogar bei Gesunden vor [1]. Bei ei­
ner sekundären Hyperthyreose sind so­
wohl TSH als auch fT3 und fT4 erhöht.

Sonografie

Neben der Beurteilung der Schilddrü­
sengröße, der Gewebebeschaffenheit 
und etwaiger Knoten können von erfah­
renen Untersuchern auch Hinweise auf 
mögliche Hyperthyreoseursachen fest­
gestellt werden (z. B. M. Basedow: echo­
arm, hypervaskularisiert).

Szintigrafie

Die quantitative Schilddrüsenszintigra­
fie mit Tc­99m­Pertechnetat (oder Jod­
123) und die Bestimmung des Tc­Up­
takes sind obligate Untersuchungsver­
fahren beim V. a. eine Autonomie. Für 
die Diagnose eines M. Basedow ist eine 
Szintigrafie bei eindeutiger Befundlage 
entbehrlich [4]. Durch Suppressionsszin­
tigrafien können zusätzlich Autonomien 
detektiert werden, die im Basisszinti­
gramm (noch) nicht erkennbar sind und 
die erst nach medikamentöser Suppres­
sion des gesunden Schilddrüsengewebes 
zur Darstellung kommen.

Je nach Befundkombinationen können 
sich im Einzelfall sinnvolle Indikationen 
für weitere Untersuchungen ergeben 
(z. B. Feinnadelpunktionen bei sonogra­
fisch suspekten Knoten oder bei szinti­
grafisch kalten Knoten, MRT Augen­
höhle bei V. a. endokrine Orbitopathie).

Schweregrade

Subklinische oder latente 

Hyperthyreose

Es besteht nur ein erniedrigter TSH 
Spiegel < 0,3 mU/l bei (noch) normwer­
tigen fT4­ und fT3­Werten. Von einer 
TSH­Suppression wird i. d. R. erst ab  
einem TSH­Wert von < 0,1 mU/l gespro­
chen. Schon bei einer subklinischen Hy­
perthyreose sind klinische Symptome 
möglich, aber nicht unbedingt spezi­
fisch. Verschiedene epidemiologische 
Studien haben konsistent belegt, dass 
eine subklinische Hyperthyreose mit  
einem Anstieg der kardiovaskulären 
Sterblichkeit, der kardiovaskulären 
Komplikationen (Myokardinfarkt, Apo­
plex durch Thrombenab lösung aus dem 
linken Vorhof) oder mit einem erhöhten 
Osteoporoserisiko korreliert [3].

Manifeste Hyperthyreose

Es bestehen sowohl ein supprimierter 
TSH­Spiegel, als auch erhöhte fT4­ und 
fT3­Werte. Klinische Symptome sind 
i. d. R. vorhanden, aber nicht immer spe­
zifisch.

Dekompensierte Hyperthyreose, 

thyreotoxische Krise

Es kommt zu einer Zunahme der klini­
schen Symptomatik bis hin zur thy­
reotoxischen Krise mit Tachykardie, Fie­
ber, Schwitzen, Exsikkose, Somnolenz, 
Koma und Kreislaufversagen.

Therapie

Die Therapie der Hyperthyreose hängt 
wesentlich von der Ausprägung, der zu­
grundeliegenden Ursache, der klini­
schen Symptomatik und der Situation 
des Patienten ab. So besteht z. B. die The­
rapie einer Hyperthyreosis factitia in der 
Reduzierung der zugeführten Hor­
mondosis, bei einer thyreotoxischen 
Krise in einer intensivmedizinischen Be­
handlung.

Während die Behandlungsnotwen­
digkeit bei einer manifesten und symp­
tomatischen Hyperthyreose i. d. R. ein­
deutig ist, ist sie bei latenter Hyperthy­
reose immer wieder Gegenstand von 
Diskussionen: Hier richtet sie sich nach 
dem Lebensalter und Begleiterkrankun­
gen. Unter Berücksichtigung der aktuel­
len Studienlagen empfiehlt die Ameri­
can Thyreoid Association in ihren aktu­
ellen Leitlinien die Behandlung einer  
latenten Hyperthyreose mit einem  
dauerhaften TSH < 0,1 mU/l bei allen Pa­
tienten > 65 Jahre, bei Patienten mit kar­
dialen Risikofaktoren und Herzerkran­
kungen, bei Osteoporose, bei postmeno­
pausalen Frauen, die keine Östrogene 
oder Biophosphonate erhalten, und bei 
allen Patienten mit Symptomen der Hy­
perthyreose [3].

Thyreostatika

Am häufigsten werden Thionamide ein­
gesetzt. Carbimazol und Thiamazol 
hemmen die Schilddrüsenperoxidase 
und dadurch die Schilddrüsenhormon­
synthese. Carbimazol ist eine Prodrug 
und wird erst in der Leber in das biolo­
gisch wirksame Thiamazol umgewandelt. 
Die Initialdosis von Carbimazol beträgt 
zwischen 15 und 60 mg pro Tag, Thiama­
zol wird mit 10–40 mg täglich niedriger 
dosiert (Tab. 3). Propylthiouracil (PTT) 
stört zudem die Konversion (De­Jodie­
rung) von T4 zu T3. Aufgrund seiner 
kurzen Halbwertzeit muss es mehrmals 
täglich mit einer Initialdosis von 3­mal 
50–150 mg pro Tag eingenommen wer­
den. Es ist weniger teratogen als Carbi­
mazol und Thiamazol und wird daher im 
1. Trimeon einer Schwangerschaft favo­
risiert. Alle Thyreostatika sind plazenta­
gängig und beeinflussen dadurch die 
Schilddrüsenfunktion des Feten. 

Tab. 3 Initialdosierungen 
gebräuchlicher Thyreostatika

Carbimazol 1-mal täglich 15–60 mg

Thiamazol 1-mal täglich 10–40 mg

Propylthiouracil 3-mal täglich 50–150 mg

Tab. 4 Wesentliche prinzipielle Vorteile von Operation und Radiojod  
im Vergleich 

Operation Radiojod

Bei großer Struma (z. B. > 50 ml) Kein OP-Risiko

Bei Begleitpathologie (z. B. suspekter Knoten) Kein Recurrenspareserisiko

Bei florider endokriner Orbitopathie Kein Hypoparathyreoidismusrisiko

Rascher Wirkungseintritt Keine Narbe
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Thyreostatika haben keine Wirkung 
auf bereits im Körper befindliches 
Schilddrüsenhormon. Der therapeuti­
sche Effekt tritt erst mit dem körpereige­
nen Abbau der Hormone mit einer La­
tenz von frühestens sechs bis acht Tagen 
ein. Eine erste Laborkontrolle der Schild­
drüsenfunktionsparameter (fT4, fT3, 
TSH) mit einer eventuellen Dosisanpas­
sung der Thyreostatika sollte etwa zwei 
Wochen nach Therapiebeginn erfolgen. 
Die Intervalle der weiteren Laborkon­
trollen hängen vom therapeutischen Ef­
fekt und vom Verlauf ab. Nach Erreichen 
einer Euthyreose soll die Erhaltungs­
dosis sukzessive verringert werden. 

Es können verschiedene unerwünsch­
te Nebenwirkungen auftreten. Neben al­
lergischen Reaktionen an der Haut wer­
den auch Leber­ und Blutbildveränderun­
gen beobachtet. Daher sollten bei den 
Stoffwechselkontrollen auch routinemä­
ßig die Leberwerte und das Blutbild über­
wacht werden. Die Gefahr eines akuten 
Leberversagens besteht bei einem signifi­
kanten Anstieg der Leberwerte GOT und 
GPT (> Faktor 3 des oberen Referenzwer­
tes) unter Propylthiouracil. 

Leberwerte im Blick behalten

Nahezu regelhaft führt bereits die unbe­
handelte Hyperthyreose zu einer Ver­
schlechterung der Leberwerte, weshalb 
ein Ausgangsstatus vor der Verordnung 
von Thyreostatika unnötige Besorgnis 
vermeidet. Wegen ihres nicht unerheb­
lichen Nebenwirkungspotenzials sind 
Thyreostatika für eine Dauertherapie 
nur bei sehr alten Patienten oder bei kur­
zer Lebenserwartung geeignet.

Für die akute kompetitive Hemmung 
der Jodaufnahme bei latenter oder ma­
nifester Hyperthyreose (z. B. vor der Ap­
plikation von Kon trastmittel) sind Thy­
reostatika ebenfalls nicht geeignet. Hier­
zu wird Perchlorat verwendet. Wichtig 

ist, dass die Ein­
nahme der Per­
chlorat­Tropfen 
(Tagesdosis 3­mal 
15 Tropfen) be­
reits am Vortrag 
der Jodexposition 
beginnt.

Betablocker

Bei kardio­pulmonalen Reaktionen und 
insbesondere bei Patienten mit kardialen 
Risikofaktoren und Vorerkrankungen 
wird eine zusätzliche Behandlung mit Be­
tablockern empfohlen [3]. Die Verord­
nung des nicht­kardioselektiven Betablo­
ckers Propranolol bessert nicht nur eine 
Sinustachykardie, sondern ist zugleich 
geeignet zur Behandlung eines feinschlä­
gigen Fingertremors und zur psychove­
getativen Stabilisierung. Zudem hemmt 
Propranolol die Konversion von T4 in T3.

Definitive Therapie durch Radiojod, 

Operation oder Thermoablation

Bei einer definitiven Therapie wird das 
überfunktionierende Schilddrüsenge­
webe entweder durch Radiojod einem 
programmierten Zelltod zugeführt, chi­
rurgisch entfernt oder bei fokalen Auto­
nomien in sonografisch abgrenzbaren 
Knoten durch lokale Maßnahmen wie 
z. B. die Thermoablation so geschädigt, 
dass es durch körpereigene Reparations­
vorgänge abgebaut werden kann.

Da Autonomien kein spontanes Hei­
lungspotenzial haben, besteht nach einer 
thyreostatischen Rekompensation der 
Hyperthyreose im Allgemeinen eine 
sinnvolle Indikation für eine zeitnahe 
definitive Therapie. Beim M. Basedow 
kann auf eine spontane Remission ge­
hofft werden (s. o.). Daher ist in Deutsch­
land ein sog. konservativer Behand­
lungsversuch mit Thionamiden über  
einen Zeitraum von 12–24 Monaten eine 
häufig favorisierte Therapie. Bei großen 
Basedowstrumen, hohen primären 
TRAK­Werten oder auch bei Rauchern 
ist die Wahrscheinlichkeit auf eine spon­
tane Besserung deutlich reduziert [3]. 
Daher stellt sich bei solchen Konstella­
tionen die Frage nach einer frühzeitigen 
definitiven Therapie. Diese ist i. d. R. 
auch bei Unverträglichkeit der thyreo­

statischen Therapie sowie bei therapiere­
fraktärer und rezidivierender Hyperthy­
reose indiziert. 

Bei richtiger Durchführung ist so­
wohl die Radiojodtherapie als auch die 
Chirurgie sehr effektiv. Beide Verfahren 
haben Vor­ und Nachteile (Tab. 4) und 
sind bei bestimmten Befundkonstella­
tionen mal mehr, mal weniger günstiger. 
Die Ergebnisse und Risiken der chirur­
gischen Therapie werden wesentlich von 
der Erfahrung des Chirurgen beeinflusst 
[6, 7]. Auch das sollte bei der Entschei­
dung für oder gegen eine Operation so­
wie bei der Auswahl einer geeigneten 
Klinik berücksichtigt werden. ■
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FAZIT FÜR DIE PRAXIS

1. Bei vielen, z. T. unspezifischen 
Symp tomen sollte auch in der Haus-
arztpraxis an eine mögliche (laten-
te) Hyperthyreose gedacht werden.

2. Wichtigster Screening-Test ist die 
TSH-Bestimmung.

3. Die Auswahl der für den einzelnen 
Patienten am besten geeigneten 
Behandlung erfordert Erfahrung 
und Fingerspitzengefühl. 

4. Liegen in einer Knotenstruma so-
wohl heiße wie kalte Schilddrüsen-
knoten vor, wird die Empfehlung 
zur Radiojodtherapie oder zur Ope-
ration an der Risikostratifikation der 
Knoten (Sonografie, Feinnadelpunk-
tion), am Lebensalter, an Begleiter-
krankungen und an den Präferen-
zen des Patienten ausgerichtet. 
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Bereits zwei Wochen nach Beginn einer Thyreostatika-Therapie 

sollte die Schilddrüsenfunktion überprüft werden. 
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