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Nicht leicht zu diagnostizieren:
Hyperthyreose im Senium

E]

Die Hyperthyreose des dlteren Menschen stellt aufgrund der
hédufig vorliegenden Oligosymptomatik und der oft wenig
ausgepréagten klinischen Symptomatik ein diagnostisches

Problem dar. Besonders héufig

werden ihre Anzeichen als

Symptome kardiovaskuldrer Erkrankungen verkannt.

ie Haufigkeit von Hyperthyreo-

sen nimmt beim alten Menschen

deutlich zu. Fur Neuerkrankun-

gen wird eine siebenfach erhéhte
Inzidenz von 14/100000 auf 98/
100 000 bei tiber 60jahrigen beschrieben
[14]. Die Privalenz der Hyperthyreose
dieser Altersgruppe liegt damit bei
0,5-5% [8].

Die Verteilung der Hyperthyreose-
atiologien bei Patienten unserer endo-
krinologischen Ambulanz ist in Abbil-
dung 1 beschrieben. Wir finden bei 62
uber 60jahrigen Patienten mit Hyper-
thyreose 16% mit einer immunogenen

Multifokale

Auton.
359 %

Abb. 1: Ubersicht iiber die Atiologie der

Hyperthyreose im Alter bei 62 Fillen aus

dem Krankengut unserer Ambulanz im

Raum Leipzig (Neuerkrankung ab den 60.

Lebensjahr).
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Hyperthyreose, 30% mit einer unifoka-
len, 36% mit einer multifokalen und 16%
mit einer disseminierten Autonomie.
Dies entspricht der Verteilung die Brun
etal. [2] fur 81 Falle von Hyperthyreose
bei der gleichen Altersgruppe fiir ein
Jodmangelgebiet in der Schweiz be-
schreiben. (Immunogen: 16%, unifokal:
16%, multifokal bis disseminiert: 68%).

Betrachtet man die Hyperthyreoseur-
sachen unabhéngig vom Erkrankungs-
alter, ist in Jodmangelgebieten von einer
Verteilung 60% Autonomien und 40%
M. Basedow auszugehen [6]. Wahrend
in Deutschland die jodmangelbedingten
Autonomien die haufigste Ursache
der Hyperthyreose des alteren
Menschen und der Grund fiir die
Zunahme der Hyperthyreosen im
hohen Alter sind, steht in den USA
auch im hohen Alter der M. Base-
dow weit im Vordergrund. Dies
scheint durch die unterschiedliche
Jodversorgung bedingt zu sein [6].
Frauen erkranken etwa fiinfmal
haufiger als Ménner am M. Base-
dow [1].

Funktionelle Autonomie
Pathogenetisch steht bei élteren
Menschen mit endemisch vorkom-
mender Struma nodosa, die Nei-
gung zur funktionellen Autonomie
als Ausdruck der Fehlanpassung an
den alimentiren Jodmangel im Vor-
dergrund. Dabei kommt es zur

TSH-unabhingigen  Schilddrisenhor-
monproduktion und zu einer von TSH-
unabhangigen Proliferation der Schild-
drisenepithelzellen. Die molekulare Ur-
sache dieser Autonomien sind in ca. 50%
konstitutiv aktivierende TSH-Rezeptor-
oder G-Protein-Mutationen [11].

Etwa 30% der Hyperthyreosen lassen
sich bei genauer Anamneseerhebung auf
eine Jodkontamination zurtickfihren
[13]. Die Jodkontamination erfolgt
meist iatrogen durch Kontrastmittel-
gaben, Augentropfen, jodhaltige Salben,
Amiodaron, Sekretolytika und andere

[8].

Morbus Basedow

Beim M. Basedow kommt es zur Bil-
dung von Antikérpern, die am TSH-Re-
zeptor der Schilddriisenepithelzelle bin-
den, dort stimulierend wirken und so die
Hyperthyreose verursachen.

Richtungsweisend fur die Diagnose
des M. Basedow sind neben der Hyper-
thyreose die Begleiterkrankungen, die
endokrine Ophthalmopathie in ca. 60%
der Fille und/oder eine Dermopathie,
das circumscripte pratibiale Myxddem in
ca. 4% der Fille. Das Fehlen einer endo-
krinen Ophthalmopathie schlieBt einen
M. Basedow nicht aus. Die Schilddriise
zeigt typischerweise sonographisch eine
diffuse Echoarmut und szintigraphisch
eine homogene Aktivitatsverteilung mit
erhdhtem Tc-Pertechnat-Uptake. Bei
fehlender endokriner Ophthalmopathie
ist zur Diagnose des M. Basedow die Be-
stimmung der TSH-Rezeptor-Antikor-
per erforderlich.

Die Einteilung der endokrinen Oph-
thalmopathie ist komplex. Verbreitet
und als klinische Merkhilfe sinnvoll ist
die NOSPECS-Klassifikation mit den
Schweregraden O bis VI (siehe Tabelle 1).
Fir die objektive Erhebung der Befunde
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Tab. 1: Einteilung der infiltrativen
Ophtalmopathie nach Schweregrad.

und Verlaufskontrolle ist die
NOSPECS- Klassifikation jedoch unge-
eignet. Es sollten hier standardisierte
quantitative Untersuchungen der Au-
genlider, Konjunktiven, Kornea, extra-
okularen Muskeln, des Exophthalmus
und des Sehnerven erfoigen [22].

Die bei alteren Patienten, insbesonde-
re in Jodmangelgebieten, endemisch
vorbestehenden Knotenstrumen, sind
differentialdiagnostisch irrefithrend, da
sie primér (und meist auch richtig) eine
Autonomie vermuten lassen, obwohl ei-
ne immunogene Hyperthyreose vorliegt.
Zudem ist auch bei langjahrigem M. Ba-
sedow eine knotige Umwandlung der
Schilddriise bekannt [17].

Klinik der
Hyperthyreose

Die Hyperthyreose des alten Men-
schen wird aufgrund des oligosympto-
matischen Verlaufs oder uncharakteri-
stischer Manifestationen haufig nicht
erkannt. Wahrend die klassischen Sym-
ptome wie Schwitzen, Nervositat, Hit-
zeintoleranz, Gewichtsverlust, Appetit-
steigerung und Tachykardie beim jungen

36

Menschen in typischer Kombination auf-
treten, sind die Verlaufe beim alten Men-
schen typischerweise nur mono- oder
oligosymptomatisch.

Nach einer prospektiven Untersu-
chung von Trivalle et al. [20] zeigte eine
Gruppe von unter 70jihrigen Patienten
im Durchschnitt 10,8 von 19 méglichen
Hyperthyreosezeichen gegeniiber 6 von
19 Hyperthyreosezeichen bei den uber
70jahrigen. Lediglich die Anorexie mit
(32% gegen 4%) und das Vorhofflim-
mern (35% gegen 2%) waren bei den
uber 70jahrigen haufiger, alle anderen
Zeichen und Symptome seltener.

Anhand unserer zu dieser Fragestel-
lung retrospektiv erhobenen Daten, kén-
nen wir diese Ergebnisse in der Tendenz
bestatigen. Zu moglichen Symptomen
bzw. Befunden einer Hyperthyreose im
Alter gehoren: Gewichtsverlust, Schwa-
che, Herzrasen, Angina pectoris, Vor-
hofflimmern-Arrhythmie, Herzinsuffi-
zienz, Dyspnoe, psychische Stérungen in
vielfaltiger Auspragung, innere Unruhe
und Tremor.

Alle Symptome der Hyperthyreose im
Alter konnen dabei als Folge des norma-
len Alterungsprozesses oder als Sympto-
me der im Alter haufigen Erkrankungen
des kardiovaskuliren Systems verkannt
werden [9, 15, 21].

Labordiagnostik

Ein normales TSH schlieBt eine Hy-
perthyreose aus. Besteht ein erniedrigter
TSH-Spiegel, so wird die Hyperthyreose
durch Erhéhung des freien Thyroxin
(fT)) und des freien Trijodthyronins
(fT3) nachgewiesen [23].

Differentialdiagnose

Die Differentialdiagnose der Hyper-
thyreosestiologie umfaBt, wie oben be-
schrieben, hauptsichlich die disseminier-
te Autonomie und den M. Basedow. Sel-
tene Ursache von Hyperthyreosen
konnen Thyreoditiden, SD-Karzinome,
TSH  produzierende  Hypophysen-
adenome (in diesem Fall: TSH-Er-
héhung bei erhéhten T3 und fT4) oder
ektoper B-HCG-ExzeB sein. Auch an ei-
ne durch MiBbrauch von Schilddriisen-
hormonen verursachte Hyperthyreosis
factitia muf} gedacht werden.

Therapie

Wahrend bei der Schilddrisenautono-
mie nicht mit einer spontanen Heilung
zu rechnen ist und eine definitive Thera-
pie in der Regel nur durch Radiojodthe-
rapie bzw. Resektion des autonomen
Gewebes erreicht wird, kann man davon
ausgehen, daB etwa 50% der Basedow-
Hyperthyreosen unter konservativer thy-
reostatischer Therapie in eine Remission
ubergehen konnen. Bei Patienten iber
60 Jahren liegt die Rate der Remissionen
niedriger und betrigt etwa 40% [16]. In
der Regel wird man beim M. Basedow
tiber zwolf Monate thyreostatisch behan-
deln und dann einen AuslaBversuch
durchfithren. Der Verlauf des M. Base-
dow 1aBt sich fir den einzelnen Patien-
ten nicht voraussagen. Bei hohem Alter
und groBer Struma ist jedoch eine er-
hohte Rezidivrate anzunehmen [16].
Auch die mit einen Bindungsverdran-
gungsassay bestimmten TSH-Rezeptor
Antikérper (TRAK) erméglichen im
Einzelfall keine Pradiktion des Krank-
heitsverlaufs.

Vorteile der
Radiojodtherapie

Kommt es nach dem AuslaBversuch
zum Rezidiv, besteht die Indikation zur
definitiven Therapie, die entweder chir-
urgisch als ablative subtotale Thyreoid-
ektomie oder als Radiojodtherapie
durchgefiihrt werden kann. Beim élteren
Menschen bietet sich die Radiojod-
therapie an; es gibt kaum Kontraindika-
tionen. Extrem pflegebedirftige und
inkontinente Patienten bereiten aus
Griinden des Strahlenschutzes fiir das
Pflegepersonal bei der Radiojodtherapie
Probleme.

Wichtig ist es, die Patienten nach der
Radiojodtherapie regelmiBig zu kontrol-
lieren, da die Wirkung erst mit drei- bis
sechsmonatiger Verzogerung einsetzt.
Hypothyreosen nach Radiojodtherapie
sind haufig, da das primére Therapieziel
die Beseitigung der Hyperthyreose ist.
Die Hypothyreose nach Radiojodthera-
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pie kann noch nach zehn Jahren und spa-
ter auftreten.

Das Nebenwirkungsrisiko der Thyreo-
statika ist dosisabhangig, und die Neben-
wirkungen treten, wenn iiberhaupt, zu
Beginn (wihrend der ersten vier Wo-
chen) der Therapie auf. Am hiufigsten
sind kutane Nebenwirkungen: Pruritus,
Exantheme, zudem treten Leberschadi-
gungen, Thrombozytopenie, Leukope-
nie oder sehr selten Agranulozytose auf.

Bei Patienten, die auf eine Radiojod-
therapie warten, inoperabel sind bzw.
bei Ablehnung einer defintiven Thera-
pie, ist eine thyreostatische Behandlung
Gber einen langen Zeitraum haufig un-
vermeidlich. Wir fithren regelmaBige
Kontrollen der Schilddrisenwerte zur
Dosisfindung und eine Kontrolle des
Blutbildes, der Transaminasen und Cho-
lestase-Parameter durch. Sinnvoll ist es,
diese Patienten Uber mogliche Sym-
ptome der Agranulozytose wie eine Sto-
matitis, Pharyngitis oder Fieber aufzu-
klaren und bei Verdacht das Blutbild zu
kontrollieren.

Endokrine
Ophthalmopathie

Die Behandlung der Endokrinen
Ophthalmopathie ist eine interdisziplini-
re Aufgabe an der unter Federfithrung
des Endokrinologen Ophthalmologen
und Strahlentherapeuten beteiligt wer-
den sollten und auf die hier nur kurz ein-
gegangen werden kann. Ziel der interni-
stischen Basistherapie ist das Erreichen
und Beibehalten einer stabilen Euthy-
reose. Da der Zusammenhang zwischen
schweren Verlaufen der Endokrinen
Ophthalmopathie und Nikotinabusus
aufgezeigt wurde [10, 19], sollte das
Rauchen eingestellt werden.

Die Differentialtherapie der Endokri-
nen Ophthalmopathie richtet sich nach
der entziindlichen Aktivitat, den subjek-
tiven Beschwerden und schweren Kom-
plikationen, wie einer Kompression des
Nervus opticus [4]. Bei schweren Verliu-
fen hat sich die frithzeitige Kombination
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der Kortikosteroidbehandlung mit retro-
orbitaler Bestrahlung als effektiv erwie-
sen [7]. Die Auswirkungen der definiti-
ven Hyperthyreosetherapie (Radiojod-
therapie - subtotale Thyreoidektomie)
auf den Verlauf der Endokrinen Oph-
thalmopathie ist bisher nicht eindeutig
geklart. Moglicherweise kommt es nach
Radiojodtherapie zu einer Exazerbation
der Endokrinen Ophthalmopathie, die
jedoch durch die Gabe von Kortikoste-
roiden wahrend der Radiojodtherapie
vermieden werden kann [18].

Zusammenfassung

Die Hyperthyreose im Alter stellt hiu-
fig eine diagnostische Herausforderung
dar. Aufgrund der zunehmenden Préva-
lenz von Schilddriisenerkrankungen im
Alter, bei haufig wenig ausgepragter kli-
nischer Symptomatik, sollte bei unklaren
Situationen eine Hyperthyreose iiber ei-
ne TSH-Bestimmung ausgeschlossen
werden. Obligat ist diese Untersuchung
bei geplanten diagnostischen oder thera-
peutischen MaBnahmen, welche mit ei-
ner Jodbelastung eines alteren Patienten
einhergehen.
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