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Was versteht man unter einer
Hashimoto- oder Autoimmun-
Thyreoiditis?

Thyreoiditis bedeutet zunédchst ,Schilddriisen-
entziindung”. Doch anders als bei vielen ande-
ren Entzlindungen im Korper wird diese Er-
krankung nicht durch eingedrungene Bakterien
oder Viren ausgeldst, sondern durch das
Immunsystem selbst. Auch die Erscheinungen
gleichen nicht denen, die den meisten Men-
schen bei ,Entzliindung” einfallen: Rdtung,
Schmerzen, Erwdrmung oder Schwellung treten
dabei in aller Regel nicht auf.

Die Hashimoto-Thyreoiditis (HT) ist also eine
wschleichende" Entziindung und gehért zu den
Autoimmunerkrankungen. Dabei erkennt das
Immunsystem Strukturen der Schilddriise als
Lfremd" und bildet EiweiBabwehrstoffe gegen
das Gewebe (Antikorper). Diese dauernde Ab-
wehr des eigenen Organs ,entziindet" die
Schilddriise und l3sst sie langfristig meist klei-
ner werden. In vielen Fillen stellt die Schild-
driise auch nach und nach ihre Hormon-
produktion ein.

Neben der Zellzerstérung kommt es im Rahmen
der entziindlichen Veranderungen zu Ansamm-
lungen weiBer Blutkdrperchen (Lymphozyten),
die vom japanischen Arzt und Pathologen
Hakaru Hashimoto zum ersten Mal 1912
beschrieben wurden. Die Krankheit ist nach ihm
benannt und wird unter anderem auch
als ,chronisch lymphozytdare” Thyreoiditis
bezeichnet.




Bei einem Teil der Betroffenen fiihrt die Er-
krankung durch die Zerstorung der Schild-
driisenzellen zu einer Unterfunktion der Driise,
die dann typische Beschwerden wie Mudigkeit,
Gewichtszunahme oder Niedergeschlagenheit
auslost. In vielen Fallen Idsst sich die Schild-
driisenentziindung auch nur durch die erhéh-
ten Antikorper im Blut nachweisen, ohne dass
eine Unterfunktion besteht oder Beschwerden
vorhanden sind.

Die genauen Ursachen der Erkrankung sind bis
jetzt nicht bekannt. Einige Gene, die das
Immunsystem regulieren, scheinen bei der
Entstehung der Erkrankung eine wichtige Rolle
zu spielen. Es konnte bisher aber noch kein Gen
gefunden werden, das allein fiir die Krank-
heitsentstehung verantwortlich ist. Bei vielen
Erkrankten finden sich in der Familie weitere
Mitglieder, die auch an einer Hashimoto-
Thyreoiditis oder an einem Morbus Basedow
(ebenfalls eine Autoimmunerkrankung der
Schilddriise) leiden. Obwohl eine gewisse fami-
liare Haufung dieser Erkrankungen vorkommt,
sind jedoch die meisten Familienmitglieder
gesund. Frauen sind von der Erkrankung zehn-
mal haufiger betroffen als Ménner. Der Grund
hierfiir ist bisher nicht klar.

Maoglicherweise konnen Virus-Infekte oder eine
Abwehrschwache des Immunsystems im Rah-
men einer Stressreaktion den Ausbruch der
Erkrankung begiinstigen, eindeutige Daten
konnen dies bisher jedoch nicht belegen.




Uber die genaue Hiufigkeit der Hashimoto-
Thyreoiditis in Deutschland gibt es keine ver-
ldsslichen Daten. Da im Erwachsenenalter die
Ursache fiir eine Schilddriisenunterfunktion
fast immer eine Hashimoto-Thyreoiditis ist,
kann man davon ausgehen, dass etwa ein
Prozent der Erwachsenen in Deutschland unter
einer Hashimotothyreoiditis leidet. Wesentlich
haufiger sind Menschen, die nachweisbare
Antikorper, jedoch keine Funktionsstérung der
Schilddriise haben. Dies betrifft etwa vier bis
neun Prozent der Bevdlkerung.

Wie beginnt die Erkrankung?

Bei vielen Menschen wird die Stérung lediglich
zufallig bei einer Routineuntersuchung im Blut
festgestellt, ohne dass Beschwerden vorhanden
sind. Diejenigen, bei denen sich langsam eine
Unterfunktion der Schilddriise entwickelt,
gehen oft zum ersten Mal wegen der Be-
schwerden zum Arzt, so dass eine genaue
Untersuchung eingeleitet wird. Die Patienten
flihlen sich dann antriebsarm, haben ein erhoh-
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tes Ruhebediirfnis, frieren leicht und nehmen
an Korpergewicht zu. Eine Reihe weiterer
Symptome kann hinzutreten (siehe Tabelle
Seite 5).

In vielen Féllen ist die Schilddriise zu Beginn
vergroBert. Dies fiihrt oft zu einem Druck- oder
KloBgefiihl im Halsbereich. Nur selten ist die
Schilddriise richtig schmerzhaft. Dieses leichte
Druckgefiihl oder eine Empfindlichkeit im Hals-
bereich konnen in wechselnder Auspragung
liber Jahre erhalten bleiben. Vielen Patienten
ist beispielsweise das Tragen enger Kleidung im
Halsbereich unangenehm.

Wenn die Erkrankung sehr plotzlich beginnt,
kann auch eine voriibergehende Uberfunktion
der Schilddriise vorhanden sein. Dies ist sehr
selten und entsteht durch die plétzliche Frei-
setzung von gespeichertem Schilddriisenhor-
mon. Der Immunangriff der Antikdrper gemein-
sam mit weiBen Blutkdrperchen kann Schild-
driisenzellen zerstoren und so wird das gespei-
cherte Hormon plétzlich in hoher Konzentra-
tion in die Blutbahn abgegeben. Da sie sich an
korpereigene EiweiBe binden, bleiben die er-
hohten Schilddriisenhormonkonzentrationen
oft vier bis sechs Wochen erhdht. Anders als bei
der eigentlichen Schilddriiseniiberfunktion
wird also nicht vermehrt Schilddriisenhormon
neu gebildet, sondern das bereits gebildete
Hormon nur pldtzlich in hoher Konzentration
freigesetzt.



Wie kann man die Erkrankung
nachweisen?

Die korperliche Untersuchung gibt erste Hin-
weise. Die Schilddriise ist zu Anfang oft ver-
groBert und beim Abtasten durch den Arzt
fuihlt sie sich fester als eine normale Schild-
driise an.

P

Die Immunreaktion des Korpers lasst sich an
einer Erhdhung der Antikérper im Blut feststel-
len. Fast immer sind die Antikorper gegen die
thyreoidale Peroxidase erhoht. Die so genannte
thyreoidale Peroxidase ist ein wichtiges Enzym,

Das Abstasten
der Schilddriise
durch den Arzt
bietet einen
ersten Anhalts-
punkt fiir
Verdnderungen
des Schild-
driisen-
gewebes.
Schnell und
einfach durch-
fiihrbar, be-
reitet es dem
Patienten keine
Schmerzen.



Bei der Ultra-
schallunter-
suchung kann
der Arzt ganz
deutlich
erkranktes
Schilddriisen-
gewebe von
gesundem

unterscheiden.

das an der Produktion der Schilddriisenhor-
mone beteiligt ist. In aller Regel wird nur dieser
Antikérper gemessen. Bei einigen Menschen
besteht die Erkrankung, aber diese Antikdrper
sind trotzdem nicht nachweisbar. In dem Fall
muss das Blut auf das Vorliegen von Anti-
korpern gegen Thyreoglobulin untersucht wer-
den. Thyreoglobulin ist das Speichereiweif3 fiir
Schilddriisenhormone in der Schilddriise selbst.
Bei 60-80 Prozent aller Fille sind auch diese
Antikérper erhoht (in einigen Féllen eben nur
diese Antikorper).

In der Ultraschalluntersuchung (Sonographie)
stellt sich das Gewebe im Vergleich zur gesun-
den Schilddriise deutlich dunkler dar. Der Arzt
bezeichnet dies als ,echoarm”, da die Ultra-
schallwellen nicht so stark reflektiert werden,
also ein geringeres ,Echo” geben. Manchmal ist




diese Ultraschallverdnderung nicht ganz
gleichmaBig Gber die Schilddriise verteilt, son-
dern kann sich fleckig darstellen. Selten sind
auch nur bestimmte Bezirke der Schilddriise
betroffen. Dann kann eine Abgrenzung gegenii-
ber einer knotigen Veranderung etwas schwie-
rig sein.

Fiir die Diagnosestellung einer Hashimoto-
Thyreoiditis ist die Szintigraphie nicht erfor-
derlich. Bei diesem Bild gebenden Diagnose-
verfahren wird eine sehr geringe Menge einer
schwach radioaktiven Substanz gespritzt, die
kurzzeitig in der Schilddriise gespeichert wird.
Eine spezielle Kamera misst dann die Strahlung
der Schilddriise. Anhand der so gewonnenen
Abbildungen (Szintigramme) erkennt der Arzt,
ob die Schilddriise die radioaktive Substanz
gleichmaBig speichert oder ob stdrker oder
schwacher speichernde Bezirke vorliegen. Wird
eine Szintigraphie jedoch durchgefiihrt, zeigt
sich in fast allen Fallen nur eine sehr schwache
Funktion der Schilddriise, erkenntlich an der
nur geringen Aufnahme der Testsubstanz Tech-
netium in die Schilddriise. Der zugehorige Wert
(Fachbegriff: Technetium-Uptake) liegt mit
Werten unter einem Prozent meist im sehr
niedrigen Bereich.

Sinnvoll kann eine Szintigraphie sein, wenn
zusatzlich Knoten in der Schilddrise vorliegen,
die weiter abgeklart werden sollen.

So zeigt sich
eine Hashi-
moto-Erkran-
kung auf dem
Ultraschallbild.

So zeigt sich
ein Normal-
befund im
Querschintt
durch den
rechten
Schilddriisen-
lappen auf
dem Ultra-
schallbild.



Wie verlauft die Krankheit?

Im Verlauf der Zeit kann die Schilddriise durch
die chronisch entziindlichen Verdnderungen
kleiner werden. In einigen Fallen kann dies in
wenigen Monaten geschehen, so dass nur noch
wenige Gramm Restgewebe, oder manchmal
sogar fast gar kein Gewebe mehr vorhanden ist.
Dann besteht meist die Notwendigkeit, dauer-
haft mit Schilddrlisenhormon zu behandeln.

Solange die Funktion der Schilddriise normal
ist, sind die Schilddriisenhormonwerte und das
Regelhormon TSH (Thyreoidea stimulierendes
Hormon) nicht verdndert. Dann muss auch
nicht behandelt werden. Bei einer beginnenden
Unterfunktion steigt zuerst der TSH-Wert
(damit versucht die Hirnanhangdriise die
Schilddriise zu einer starkeren Hormonproduk-
tion anzuregen). Wenn auch das nicht mehr
ausreicht, sinken die Schilddriisenhormone
Trijodthyronin (T3) und Tetrajodthyronin (T4) ab
bei gleichzeitiger starker Erhohung von TSH.
Beginnt die Erkrankung im seltenen Fall mit
einer Uberfunktion ist der TSH-Wert erniedrigt
bei erhohten T3- und T4-Werten. Nach vier bis
sechs Wochen kann sich iiber eine voriiberge-
hend normale Stoffwechsellage eine Unter-
funktion ausbilden.



Wie wird behandelt?

Sofern lediglich eine Erhdhung der Antikorper
vorliegt, ist keine Therapie notwendig. Bei einer
Unterfunktion wird mit Schilddriisenhormon
behandelt mit dem Ziel, eine mdglichst norma-
le Stoffwechseleinstellung zu erreichen. Beson-
ders wenn Beschwerden im Sinne einer Unter-
funktion vorhanden sind, wird die Behandlung
bereits bei leicht erhdhten TSH-Werten begon-
nen. Neuere Untersuchungen weisen einen
positiven Effekt von Selen auf den Autoimmun-
prozess der Schilddriise nach. Ob damit dauer-
haft eine Verbesserung erreicht werden kann
missen weitere Untersuchungen zeigen. Der
behandelnde Schilddriisenspezialist wird im
Einzelfall abwidgen, ob die zusitzliche Gabe
von Selen sinnvoll ist. Keine wissenschaftlichen
Erkenntnisse liegen darlber vor, dass andere so
genannte ,Radikalfanger" wie zum Beispiel
Zink einen positiven Effekt bei der Krankheit
besitzen.

Lediglich gréBere Mengen an Jod (z.B. in Form
einer regelmaBigen Einnahme von Jodid-
Tabletten) konnen die Erkrankung verstirken
und sollten deshalb vermieden werden.
Vereinzelt werden jedoch Hashimoto-Kranke
gewarnt, tberhaupt Jod aufzunehmen: Dies ist
medizinisch nicht richtig. Jodmengen, die in der
tdglichen Erndhrung vorkommen, sind unbe-




denklich. So kdnnen Hashimotopatienten jo-
diertes Speisesalz verwenden, Seefisch essen
und an der See Urlaub machen. Lediglich der
Konsum von Meeralgen oder der haufige Ver-
zehr von Sushi konnten zu Jodmengen fiihren,
die eventuell ungiinstig sind.

Sollte zu Beginn der Erkrankung eine Uberfunk-
tion vorliegen, wird nur eine Linderung der
Symptome durch die Gabe von Betablockern
durchgefiinrt, da die Uberfunktion ja spontan
im Verlauf einiger Wochen besser wird.

Uber 95 Prozent des Schilddriisenhormons lie-
gen als Levothyroxin (ein Molekil mit vier Jod-
atomen) vor. Dies ist die Speicherform im Blut.
Die Korperzellen entnehmen dem Blutvorrat
genau die Menge an T4, die gerade bendtigt
wird. In der Schilddriisenzelle wird dann das T4
in das eigentlich aktive T3 umgewandelt. Diese
Umwandlung kann in allen Korperzellen
geschehen. Lediglich ca. fiinf Prozent des
Schilddriisenhormons werden von der Schild-
driise direkt als das aktive Schilddriisenhormon
Trijodthyronin T3 (ein Molekiil mit drei Jod-
atomen) freigesetzt.

Durch die bedarfsgerechte Umwandlung von T4
zu T3 ist die Gabe von Levothyroxin oder kurz
.Thyroxin" (T4) ausreichend. Eine ganze Reihe
von Untersuchungen konnte keinen Vorteil bei
Patienten zeigen, die mit einer Kombination
von T4 und T3 behandelt wurden. Trotzdem gibt
es einige Patienten, die sich unter einer solchen
Kombinationstherapie besser fiihlen. Als



Einzelentscheidung kann der Arzt dann eine
solche Kombinationstherapie verschreiben. Der
Standard ist jedoch die Behandlung mit
Thyroxin (T4).

Bis zur freien Verfligbarkeit des synthetisch
hergestellten, jedoch mit dem menschlichen
Schilddriisenhormon identischen Thyroxin wur-
den friither Trockenextrakte aus tierischen
(Schweine-) Schilddriisen vertrieben. Diese
Praparate enthielten oft nicht immer die glei-
che Konzentration an Schilddriisenhormon und
das Verhéltnis T3 zu T4 ist bei den tierischen
Praparaten anders als beim Menschen. In
Deutschland werden diese Praparate nicht
mehr vertrieben.

Wenn eine Schilddriisenunterfunktion aufge-
treten ist, bedeutet dies fiir die meisten Patien-
ten die Notwendigkeit einer lebenslangen
Schilddriisenhormoneinnahme. Lediglich bei
einem kleinen Teil der Patienten kommt es nur
zu leichten voriibergehenden Funktions-
stérungen (meist ist dann das Regelhormon
TSH nur leicht erhoht).

Uber viele Jahre kann der Bedarf an Hormon
gleich bleiben, so dass sich die Dosis nicht
andern muss. Im hdheren Lebensalter nimmt
der Bedarf ab, in der Schwangerschaft zu. Auch
starker Leistungssport oder eine anstrengende
korperliche Arbeit kann den Hormonbedarf ver-
indern ebenso wie eine Anderung des
Korpergewichts.




Wie oft miissen die Blutwerte
kontrolliert werden?

Liegt nur eine Antikdrpererhohung ohne Funk-
tionsstérung vor, so sollte der TSH-Wert einmal
im Jahr oder bei Auftreten typischer Beschwer-
den gemessen werden (siehe Tabelle Seite 5).
Bei Einleitung einer Therapie sollten die Werte
alle 3-4 Wochen gemessen werden, um eine
stabile Einstellung zu erreichen. Ist dies ge-
schafft, reichen ein bis zwei Kontrollen im Jahr
aus.

Die Antikorper sollten zu Beginn der Diagnose-
Stellung gemessen werden. Sobald eine Unter-
funktion eingetreten ist sind sie wenig hilf-
reich, da die Behandlung bereits eingeleitet ist
und die Hohe der Antikdrper keine Therapie-
anderung bewirkt. Am Anfang der Erkrankung
kénnen die Antikdrper ein gewisses MaB fiir die
Aktivitdt des Immunsystems sein, wobei eine
groBe Schwankungsbreite der Messungen auch
bei ein und demselben Patienten mdglich ist.



Was muss ich bei meiner
Erndhrung beachten?

Unbedenklich ist es, Fisch in MaBen zu essen
und Jodsalz im Haushalt zu verwenden. Sehr
hohe Jodmengen sollten bei Patienten, bei
denen die Schilddriise noch arbeitet, vermieden
werden. Meeresalgen oder Sushi sollten daher
nicht auf dem taglichen Speiseplan stehen.
Ferner sollten keine Nahrungserganzungsmittel
genommen werden, die Jod enthalten. Lediglich
bei Schwangeren wird der Arzt bestimmen, ob
zusatzlich Jod erforderlich ist und es meist in
einem Prdparat kombiniert mit dem Schild-
drisenhormon T4 geben.

Welche Begleiterkrankungen
kdnnen moglicherweise
auftreten?

In sehr seltenen Fallen konnen andere Auto-
immunerkrankungen zur Hashimotothyreoiditis
hinzukommen. Daran sollte jedoch immer
gedacht werden, wenn trotz guter medika-
mentdser Therapie weiter Beschwerden beste-
hen.

Von den Begleiterkrankungen kommt die
WeiBfleckenerkrankung (Vitiligo) am haufigs-
ten vor. Sie bereitet zwar keine Beschwerden,
erhdht jedoch durch den Verlust farbstoffbil-
dender Hautzellen die Gefahr flir Sonnen-
brinde stark.




Ein Mangel an Vitamin B12 kann durch eine
autoimmun bedingte schmerzlose Magen-
schleimhautentziindung (atrophische Gastritis
Typ A) entstehen. Im Verlauf kann sich daraus
eine  Blutarmut entwickeln (Pernizidse
Animie).

Ganz selten treten folgende Erkrankungen bei

Patienten mit Hashimoto-Thyreoiditis auf:

e Eine einheimische Sprue (Zéliakie) fiihrt zu
einer Unvertrdglichkeit fiir bestimmte Ge-
treideeiweiBe. Sie geht mit Durchfallen, Bla-
hungen und Gewichtsabnahme einher.

® Die autoimmun bedingte Unterfunktion der
Nebenniere (Morbus Addison) ist eine
Raritat und gekennzeichnet durch eine starke
Braunpigmentierung der Haut und Schleim-
haute, eine kdrperliche Schwache und niedri-
ge Blutdruckwerte. Die Nebenniere ist nicht
mehr in der Lage das lebensnotwendige
Kortisol zu produzieren.

e Ebenfalls extrem selten ist ein Diabetes mel-
litus Typ 1, der oft in friihem Lebensalter (vor
dem 25. Lebensjahr) beginnt und mit Insulin
behandelt werden muss.

® Haben Menschen einen Morbus Addison oder
einen Diabetes mellitus, ist fiir sie das Risiko
viel hoher, eine Hashimoto-Thyreoiditis zu
bekommen, als umgekehrt fiir Patienten mit
Hashimoto-Thyreoiditis, dass eine dieser
Krankheiten bei ihnen auftritt.



Wirkt sich die Erkrankung
auf Lebensqualitat und
Lebenserwartung aus?

Nachdem eine Hashimoto-Thyreoiditis ausge-
brochen ist, bleibt sie lebenslang und kann
nicht geheilt werden. Im Prinzip konnen fast
alle betroffenen Patienten ein véllig normales
Leben fiihren. Ihre Lebenserwartung ist nicht
eingeschrankt. Wichtig sind die gute Hormon-
einstellung und die Therapie von Begleit-
erkrankungen, falls diese vorhanden sind. Nur
ganz vereinzelt klagen Patienten trotz optima-
ler medikamentdser Therapie liber sehr unter-
schiedliche Beschwerden wie Gelenkprobleme
und Midigkeit sowie eine Reihe anderer
schwer einzuordnender Symptome. Bisher
konnte eine wissenschaftliche Ursache hierfiir
nicht gefunden werden. Sicher kann das
Wissen, eine chronische Krankheit zu haben,
auch zu einer Beeintrachtigung des Allgemein-
befindens fiihren und so in die Kdrperwahr-
nehmung eingreifen. Hier ist weitere Forschung
notwendig.




In der
Schwanger-
schaft steigt
der Bedarf an
Schilddriisen-
hormon

Was muss ich beachten, wenn
ich schwanger werden mochte?

Eine gute Schilddrliisenhormoneinstellung ist
fiir die Fruchtbarkeit wichtig. Die TSH-Werte
sollten mindestens im Normbereich liegen.
TSH-Werte zwischen 1-2,5 U/ml werden als
optimal angesehen. Eine Unterfunktion sollte
auf jeden Fall vermieden werden.

Muss die Behandlung in der
Schwangerschaft verandert
werden?

In der Schwangerschaft steigt der Bedarf an
Schilddriisenhormon, so dass meist eine Dosis-
erhdhung erforderlich ist. Bei Schwangeren
sollten die Hormonwerte mehrmals kontrolliert
werden.
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