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Die beiden wichtigsten Autoimmunthyreopathien sind die Hashimoto-Thyreoiditis und der
Morbus Basedow. Wihrend die Hashimoto-Thyreoiditis fast regelmiBig zur Hypothyreose
fiihrt, ist der Morbus Basedow gekennzeichnet durch das Vorliegen einer hyperthyreoten
Stoffwechsellage. Beiden Erkrankungen sind die autoimmune Genese und der Nachweis spe-

zifischer Antikdrper gemeinsam.

Die medikamentdse Therapie besteht in der Substvitution des Schilddriisenhormons L-Thyro-
xin im Falle einer Hypothyreose und der Gabe von Thyreostatika, héiufig in Kombination mit

L-Thyroxin, beim Morbus Basedow.

Schilddriisenerkrankungen oder der Verdacht
auf das Vorliegen einer Stérung der Schild-
driisenfunktion gehéren neben Wachstums-
storungen zu den haufigsten Vorstellungs-
grinden in der kinder-endokrinologischen
Sprechstunde.

Wahrend bei Neugeborenen und Sauglin-
gen die angeborene Schilddriisenunterfunk-
tion (konnatale Hypothyreose) die bei weitem
haufigste Schilddriisenerkrankung darstellt,
nehmen mit zunehmendem Kindes- und Ju-
gendalter die autoimmunen Schilddriisener-
krankungen an Bedeutung und Haufigkeit
zu. Jodmangelbedingte Schilddriisenerkran-
kungen treten dagegen aufgrund der verbes-
serten Jodversorgung immer seltener auf.

Hashimoto-Thyreoiditis

Bei der Hashimoto-Thyreoiditis handelt es sich
um eine chronische schmerzlose autoimmune
Entziindung der Schilddriise. Sie ist die hdu-
figste Ursache einer erworbenen Hypothy-
reose im Kindes- und Jugendalter. Benannt
wurde die Erkrankung nach dem japanischen
Pathologen Hakaru Hashimoto.
Mikroskopisch findet man lymphozytére
Infiltrate im Schilddriisengewebe, im Blut las-

sen sich spezifische Antikdrper nachweisen.
Diese Befunde sind typisch fiir die autoimmu-
ne Genese der Hashimoto-Thyreoiditis.

Die Inzidenz der Hashimoto-Thyreoidi-
tis in Deutschland betrdgt etwa 3,5/1000
Frauen/Jahr und 0,8/1000 Manner/Jahr, die
Pravalenz liegt bei ca. 1-29% der Gesamtbe-
volkerung. Genaue Daten fiir die Inzidenz
und Prévalenz im Kindes- und Jugendal-
ter liegen nicht vor. Der Nachweis positiver
Schilddrisen-Autoantikérper dagegen st
bereits im Kindesalter hoch und wird mit
1-29% bei jlingeren Kindern und 4% bei Ju-
gendlichen angegeben. Insgesamt tritt die
Erkrankung bei Madchen deutlich haufiger
als bei Jungen auf.

Es besteht eine genetische Pradisposition
mit familidrer Haufung, allerdings lasst sich
kein spezifisches Vererbungsmuster nach-
weisen, so dass von einer multifaktoriellen
Atiologie ausgegangen wird. Geh4uft findet
sich eine Autoimmunthyreoiditis (Hashimo-
to-Thyreoiditis, aber auch Morbus Basedow)
im Rahmen anderer Autoimmunerkran-
kungen, wie zum Beispiel einer Nebennie-
reninsuffizienz oder dem Diabetes mellitus
Typ 1. Sie tritt ebenfalls gehduft bei Vorhan-
densein bestimmter HLA-Haplotypen (z.B.

HLA DR3 und DR5) auf und ist hiufig Be-
gleitsymptom eines Ullrich-Turner-Syndroms
oder einer Trisomie 21.

Als weitere pradisponierende Faktoren
werden verschiedene Umweltfaktoren disku-
tiert: Schwangerschaft/weibliche Hormone,
jodhaltige Medikamente, Bestrahlung, virale
Infektionen, Stress und andere.

Klinik der Hashimoto-Thyreoiditis
Haufig bestehen keine oder nur unspezifische
Symptome, so dass die Diagnose nicht selten
im Rahmen einer Routine-Blutabnahme ge-
stellt wird, z.B. anldsslich der Jugenduntersu-
chung J1im Alter von 12 bis 14 Jahren, bei der
vom Kinder- und Jugendarzt unter anderem
die Schilddriusenwerte untersucht werden.
Typische Symptome, die zur Vorstellung
beim Kinderendokrinologen fiihren, sind
eine sichtbare Zunahme des Halsumfanges
ohne lokale Beschwerden. Eine solche Stru-
ma findet man bei liber 40% aller Patienten
mit Hashimoto-Thyreoiditis. In vielen Fallen
ist die Stoffwechsellage euthyreot. Bei etwa
einem Drittel der Patienten finden sich kli-
nische Zeichen einer Hypothyreose. Hier
fallen vor allem Antriebsarmut, Mudigkeit,
Obstipation, Gewichtszunahme, Muskel-
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schwiache, Haarausfall, Lern- und Konzen-
trationsschwierigkeiten sowie eine Verzo-
gerung des Wachstums und der pubertédren
Entwicklung auf (Tabelle 1a).

Daneben treten, besonders im Anfangsstadi-
um der Hashimoto-Thyreoiditis, gelegentlich
auch typische Symptome einer Hyperthy-
reose (Schwitzen, Tachykardie, Gewichtsab-
nahme, Durchfall, Schlafstérungen) auf (so-
genannte Hashitoxikose), oft mit Nachweis
typischer Antikdrper des Morbus Basedow.
Ublicherweise dauert diese hyperthyreote
Stoffwechsellage nur voriibergehend an. Nur
selten ist eine kurzzeitige thyreostatische
Therapie erforderlich (s. Morbus Basedow).

Diagnostik

Beim Verdacht auf das Vorliegen einer Auto-
immunthyreoiditis sind eine Bestimmung
der Schilddrisenparameter inklusive der
Schilddriisen-Antikdper sowie eine Sonogra-
phie der Schilddrise erforderlich.

Bei der Hashimoto-Thyreoiditis finden sich
typischerweise erhohte Thyreoidea-Peroxi-
dase-Antikérper (TPO-Ak; auch mikrosomale
Antikorper (MAK)), seltener erhohte Thyreo-
globulin-Antikérper (Tg-Ak). Zu Beginn sind
gelegentlich auch die TSH-Rezeptorantikdper
(TRAK/TSHR-AK) erhoht. Die Stoffwechsel-
lage kann euthyreot sein. Haufig findet sich
eine Hypothyreose mit erhdhtem TSH-Wert
und erniedrigten Werten flr die peripheren
Schilddriisenhormone (T4, fT4, T3, fT3), sel-
ten eine passagere Hyperthyreose mit er-
niedrigtem/supprimiertem TSH und erh6hten
peripheren Schilddriisenhormonen.

Abb. 1:

(a) sonographisch
unauffalliges
Schilddriisen-
parenchym,

(b) Hashimoto-
Thyreoiditis:
echoarmes, inho-
mogenes Schild-
driisenparenchym

Tab. 1a: mogliche Symptome bei
Hashimoto-Thyreoiditis

Tab. 1b: typische Symptome bei
Morbus Basedow

Struma 40% Struma
Klinische Zeichen Klinische Zeichen
der Hypothyreose: 30% der Hyperthyreose:

- Antriebsarmut

- Unruhe und Nervositat

- Midigkeit
- Obstipation

- Gewichtsabnahme trotz gesteigerten
Appetits

- Gewichtszunahme

- Durchfall

- Muskelschwéche

- Abfallende Schulleistungen

- Haarausfall

- Schlafstérungen

- Lernschwierigkeiten

- Herzrasen

- Konzentrationsschwierigkeiten

- Herzrhythmusstdrungen

- Kélteintoleranz

- nachtlicher Harndrang

- Wachstums- und Pubertatsverzdgerung

- Muskelschwéche

Tabelle 1a

Sonographisch erkennt man eine Hashimo-
to-Thyreoiditis an einer echoarmen Textur
mit vermehrter Durchblutung. Haufig ist die
Schilddrise vergroBert. In spateren Stadi-
en kann die Schilddriise durch Fibrosierung
schrumpfen und eine Hyperperfusion nicht
mehr nachweisbar sein (Abb. 1).

Therapie der Hashimoto-Thyreoiditis

Nicht jede Hashimoto-Thyreoiditis erfordert
eine medikamentdse Therapie. Diese ist er-
forderlich bei latenter (TSH erhéht, periphere

- Augensymptome
(Exophthalmus, Lidschwellungen)

Tabelle 1b

Schilddriisenhormone im Normbereich) oder
manifester Hypothyreose (TSH erhoht, peri-
phere Schilddriisenhormone erniedrigt) mit
und ohne Struma und besteht in der Gabe von
L-Thyroxin. Hierbei handelt es sich um synthe-
tisch hergestelltes menschliches Schilddri-
senhormon. Bei richtiger Dosierung (bis ca.
2 ug/kg/Tag in Abhéngigkeit von den Labor-

werten) sind Nebenwirkungen nicht zu erwar- =
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Abb. 2: Deutlich vergrdBerte Schilddriise
einer 12-jahrigen Patientin M. Basedow

ten. Diese treten lediglich bei Uberdosierung
in Form von Symptomen einer Schilddriisen-
tiberfunktion (s.u.) auf.

GroBere Mengen an Jod, z.B. die Einnah-
me von Jodidtabletten oder der Verzehr von
Meeresalgen, sollte vermieden werden, da
der Erkrankungsprozess negativ beeinflusst
werden kann. Die Verwendung von jodiertem
Speisesalz, der Verzehr von Seefisch oder ein
Urlaub am Meer sind jedoch unbedenklich.

Beim Vorliegen einer Schilddriisenvergré-
Berung (Struma) im Rahmen einer euthy-
reoten Hashimoto-Thyreoiditis wird haufig
ebenfalls eine Therapie mit L-Thyroxin einge-
leitet mit dem Ziel, die SchilddriisengroBe zu
reduzieren oder eine Zunahme der Struma zu
verhindern.

Die Gabe von Selen (200 pg/Tag) hatte in
Studien mit erwachsenen Frauen einen po-
sitiven Einfluss auf den Antikorper-Verlauf.
Ein zusatzlicher positiver Einfluss der Gabe
von Selen konnte bei Kindern nicht nach-
gewiesen werden und wird daher von der
Deutschen Gesellschaft fir Kinder- und Ju-
gendmedizin (DGKJ) nicht als notwendig
empfohlen.

Verlauf

Die Hashimoto-Thyreoiditis ist eine chro-
nische Erkrankung, die meist lebenslang
persistiert. Eine medikamentdse Therapie
ist nicht in jedem Fall und nicht immer le-
benslang erforderlich. RegelmaBige Kontrol-
len der Schilddriisenwerte (alle 6 Monate)
und der Schilddrisensonographie (1x/Jahr,
bei auffalligen Befunden h3ufiger) sollten in
jedem Fall erfolgen. Die Héhe der Antikor-
per korreliert nicht mit dem klinischen Ver-
lauf und muss nicht bei jeder Blutuntersu-
chung bestimmt werden. Je nach klinischem
Verlauf und Hoéhe der L-Thyroxinmedikation
kann nach Abschluss der Pubertat ein Aus-
lassversuch mit Kontrolle von TSH und den
peripheren Schilddrisenwerten nach minde-
stens 6wdchiger Therapiepause unternom-
men werden.

Morbus Basedow

Der Morbus Basedow ist, wie die Hashimo-
to-Thyreoiditis, eine Autoimmunerkrankung
der Schilddriise. Auch hier lassen sich im
Blut typische Antikdrper nachweisen, welche

Tab. 2: Nebenwirkungen der Thyreostatikatherapie

Granulozytopenie Thrombozytopenie

fluchtiges Exanthem  Neuritis

Urtikaria Lupus erythematodes

Arthralgie Psychose

Odeme Cholestase

Fieber Konjunktivitis

Adipositas Hepatitis/Leberversagen
Tabelle 2

zu einer Stimulation der Schilddriise fihren
(TSH-Rezeptor-Antikérper; TRAK), daneben
aber auch die im Rahmen der Hashimoto-
Thyreoiditis auftretenden TPO- und Tg-Ak.
Die Pravalenz des Morbus Basedow im
Kindesalter ist gering (0,02%). Dennoch ist
er die hdufigste Ursache einer Hyperthyreo-
se in diesem Alter. Hauptmanifestationsalter
bei Kindern ist die Pubertdt; Madchen sind
6-8 mal hdufiger betroffen als Jungen.
Auch beim Morbus Basedow bestehen
eine genetische Veranlagung sowie ein Zu-
sammenhang mit bestimmten HLA-Haplo-
typen (HLA-B8 und HLA-DR3), anderen Au-
toimmunerkrankungen und Syndromen.

Klinik des Morbus Basedow

Die flir den Morbus Basedow typischen TSH-
Rezeptor-Antikorper flhren durch direkte
Wirkung auf den TSH-Rezeptor der Schild-
driise zu einer vermehrten Produktion der
Schilddrisenhormone T3 und T4 und damit
zu einer Hyperthyreose mit entsprechenden
Beschwerden. Dies sind in den meisten Fal-
len Unruhe und Nervositat, oft mit Leis-
tungsabfall in der Schule, Schlafstérungen,
nachtlicner Harndrang, Gewichtsabnahme
trotz HeiBhungers, Durchfall, Herzrasen und
Herzrhythmusstérungen, spater auch Mus-
kelschwiche (Tabelle 1b).

Daneben findet sich fast regelméaBig eine
sichtbare relativ feste Struma (Abb. 2). Ge-
legentlich treten bereits bei Kindern Augen-
symptome (meist in Form eines Exophthal-
mus mit entziindlicher Begleitrektion) auf,
welche bei addquater Therapie meist wieder
verschwinden.

Diagnostik

Neben der klinischen Untersuchung mit Pal-
pation der Schilddriise, liber der man bei
Auskultation gelegentlich ein Schwirren
hdren kann, ist auch hier eine Blutuntersu-
chung mit Bestimmung der Schilddriisenan-
tikdrper sowie von TSH, T3, fT3, T4 und T4
wegweisend, die im Sinne einer Hyperthy-
reose (niedriges oder supprimiertes TSH, er-
hohte Werte fir T4, fT4, T3, fT3) verdndert
sind. Regelhaft sind die TSH-R-Ak deutlich
erhéht. Meist finden sich auch erhéhte Wer-
te fur die TPO- und/oder Tg-Antikorper. Hier
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Abb. 3:
Deutliche Hyper-
perfusion der
Schilddriise bei
M. Basedow

ist eine Unterscheidung zu einer Hashitoxi-
kose nicht immer sicher mdglich und erst im
weiteren Verlauf auszuschlieBen.

In der Schilddriisensonographie zeigt sich
eine vergroBerte, deutlich vermehrt perfun-
dierte Schilddriise mit meist homogenem
Echomuster (Abb. 3).

Ein EKG sowie eine Echokardiographie zur
Beurteilung der kardialen Funktion sollten, zu-
mindest bei relevanter Tachykardie, erfolgen.

Therapie
Neben der symptomatischen Therapie einer
begleitenden Tachykardie mit einem B-Blo-
cker Uber einige Wochen (z.B. Propranolol 1
mg/kg/Tag) steht die symptomatische The-
rapie der Hyperthyreose durch Thyreostatika
im Vordergrund. Ublicherweise werden die
beiden Substanzen Carbimazol oder Methi-
mazol verordnet. Beide Medikamente ms-
sen aufgrund ihrer langen Halbwertszeit nur
1x tdglich eingenommen werden und fiihren
durch Hemmung der Jodoxidation zu einem
Rickgang der Schilddriisenhormon-Synthe-
se. Nach einigen Wochen kann die Dosis der
Thyreostatika meist etwas reduziert werden.
Ein Absetzen der Therapie sollte jedoch frii-
hestens nach 2 Jahren erwogen werden, da
bei klrzerer Therapiedauer haufiger Rezi-
dive der Erkrankung auftreten. Fast immer
kommt es nach Normalisierung der Schild-
driisenfunktion unter der Thyreostatikathe-
rapie zu einer hypothyreoten Stoffwechsel-
lage, welche dann die zusdtzliche Gabe von
L-Thyroxin erfordert.

Die Nebenwirkungen der Thyreostati-
ka sind zahlreich (Tabelle 2), treten jedoch

selbst bei der langen erforderlichen Thera-
piedauer selten auf. In jedem Fall sind regel-
maBige Kontrollen des Blutbildes sowie der
Leberwerte erforderlich.

Neben der medikamentdsen Therapie
kommen, besonders bei rezidivierenden
Krankheitsverldufen oder Versagen der me-
dikamentdsen Therapie bzw. schweren Ne-
benwirkungen, eine Radiojodtherapie oder
eine Thyreoidektomie in Betracht.

Die Radiojodtherapie wird in Deutschland
selten und nicht vor dem 14. Lebensjahr und
nur dann durchgefiihrt, wenn durch eine
medikamentdse Therapie keine dauerhafte
Remission erreicht werden konnte. Auch
eine operative Entfernung der Schilddrise
wird bei Kindern nur zurlickhaltend und bei
Versagen der konservativen Therapie in Be-
tracht gezogen.

Verlauf

Der Morbus Basedow verlauft individuell un-
terschiedlich. Neben einer einmaligen Episo-
de mit Vollremission nach medikamentdser
Therapie kommen Verldufe mit Rezidiven in
variablen Intervallen vor. Eine ausreichend
lange intiale thyreostatische Therapie (2-3
Jahre) verringert das Risiko eines Rezidivs
zwar, kann dieses jedoch nicht sicher ver-
hindern.

Dr. med. Sabine Knauer-Fischer
Fachérztin fiir Kinder- und Jugendmedizin
Kinder-Endokrinologie und -Diabetologie
ATOS Klinik Heidelberg
knauer-fischer@atos.de
www.endo-kids.de

Take home message

Bereits im Kindes- und Jugendal-

ter treten autoimmune Schilddriisen-
erkrankungen auf. Hierbei handelt

es sich fast ausschlieBlich um die
Hashimoto-Thyreoiditis und den
Morbus Basedow. Wahrend erstere

oft unbemerkt verlauft oder nur leichte
Zeichen einer Hypothyreose vorhanden
sind, manifestiert sich der Morbus
Basedow meist akut mit einer deutlichen
Hyperthyreose. Beide Erkrankungen
kénnen medikamentds behandelt
werden. Fur die Diagnosefindung
spielen der Nachweis spezifischer
Antikérper und die Schilddriisen-

sonographie eine wichtige Rolle.
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