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Erkrankungen der Schilddrise

In der erwachsenen Bevolkerung haben

> 30% eine Struma
(vergrofRerte Schilddrise mit
odefr, ohne Kngteny
C

> 2',Knoten




Schilddrtise und Organfuktionen

Uberfunktion:
Haarausfall 1
Reizbarkelt
Schwitzen )

Zittern @
Blutdruck tt

schneller Puls
HEiBhunger

Durchfall
Osteoporose ?
Muskelschwéche




Schilddrtise und Organfuktionen

Uberfunktion: Unterfunktion:
Haarausfall t Haarausfall t1
Relzbarkeit Depression
Schwitzen Kaltegefunhl
Zittern verlangsamt

Blutdruck t1
schneller Puls langsamer Puls
Heilshunger Gewicht ¢

w
Durchfall ? Verstopfung

Blutdruck

Osteoporose ? Blutfette t1
Muskelschwache Muskelschwache




Symptome und Ursachen

,Kropf*

Entzindung
Knoten Autonomie
Unterfunktion M. Basedow
Uberfunktion Struma

Jodmangel




Untersuchungen bel Verdacht auf
Erkrankung der Schilddrise

e Anamnese, klinische Symptome
 [aborwerte

FT3, FT4, TSH b, TSH st (hyper..)

FT4, TT4, TSH b (hypo..)

Antikorper hyreolditis
e Ultraschall

e guantitative Szintigraphie
(mit TRH-Test)




Normales Schilddrisenszintigramm
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Normaler sonographischer Befund

UNIKLINIK GI NUKLMED

SIEMENS 09.22.26 07.09.01 BAR
- e T Ty — MI 0.7

7.5L4Q/7.2
SD-SEKTOR
100%

18dB ZD4
4.0cm |21B/s

Langsschnitt

Volumen: cm3 D1= 59.0mm D2= 16.9mm D3= mm
FREEZE aufheben, Bild anpassen, FREEZE und dann MESSUNG drlicken




Normaler sonographischer Befund

UNIKLINIK GI NUKLMED
SIEMENS 08.53.06 06.09.01 BAR
. R G e et MI 0.7

7.5L49/7.2
SD-SEKTOR
100%

1448 | ZD4
4.0cm| 21B/s

rechts — Querschnitt - links

Volumen: 11.6cm3 D1= 55.9mm D2= 15.5mm D3= 25.6mm
D= 17.9mm




Sonographie

echoarmer Knoten im Langs- und Querschnitt




heilder* Knoten
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TOTAL RIGHT LEFT
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chymatosa 2.und 3.1

nodular Im Alter

egressiven
derungen)

= Jodmang




LAY

Strum_a INn der Malerei




WHO-Klassifikation der Struma

Oa keine Struma
Ob Struma nicht sichtbar, aber tastbar

I Struma tastbar,
bel rekliniertem Hals eben sichtbar

I  Struma sichtbar

Il (sehr) grol3e sichtbare Struma
(fruher: mit Komplikationen)




Struma permagna

1 -
¥ e M




Struma permagna




Genese der Struma

Jodmangel
... bewirkt indirekt
= ungenugende Hormonproduktion
= erhohte TSH-Inkretion
= Hypertrophie der Schilddruse
(Zunahme des Einzelzellvolumens)

... bewirkt direkt

= Hyperplasie der Schilddruse
(Zunahme der Zellzahl)




Struma-Wachstum

@ﬂbﬁ
Jodmangel Vabg TSH-

Stimulation




Therapie der Struma

parenchymatose Struma Jugendlicher
Jodid 200 pg/d
L-Thyroxin (L-T4) 75-100 pg/d }

= TSHpasq < 0.5 mu/I

multinodulare Struma im Alter

Operation
Ablation durch Radiojodtherapie

= gefolgt von suffizienter Substitution







Sonographie

echoarmer Knoten im Langs- und Querschnitt




heilder* Knoten

RIGHT
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Begriffe

TPO-AK AK gegen thyreoidale Peroxidase,
erhoht bei Thyreoiditis Hashimoto

TRAK TSH-Rezeptor Antikorper (AK)
erhoht bei M. Basedow

BSG Blutsenkungsgeschwindigkeit

TcTU Technetium thyreoidaler Uptake,
erhoht bei Uberfunktion, Jodmangel




Was heildt ,autonomes Adenom “?

* nicht bdsartig, aber

» Entwicklung einer Uberfunktion wegen
nicht-regulierter Hormonproduktion

= cave Kontrastmittel !

= Gefahr einer bedrohlichen
Hyperthyreose




Befunde bel multifokaler Autonomie

TRAK O
TPO-AK O / \
FT3 i
FT4 11
TSH l

)

cTU t 5 - 10%, multiple Mehrspeicherungen




Struma mit multifokaler Autonomie

PATIENT 1D : A2741.96.4075 ACH. DATE : 03-AUG-1995
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Autonomie der Schilddriise

produzieren Schilddrisenzellen tber die
basale Hormonproduktion hinaus ohne TSH-
oder andere exogene Rezeptorstimulation
vermehrt Hormon, liegt eine Autonomie vor

autonome Zellen (Follikel) konnen dissemi-
niert oder (multi-) nodular vorkommen

autonomes Gewebe >5 g (TcTU > 1%) kann
eine (passagere) Hyperthyreose verursachen




,heil3er’ Knoten im Szintigramm

PATIENT 1D : A1483.99. 2057 ACO). DATE : 14-APR-1999
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Differentialdiagnose des
Schilddrisenknotens

Szintigraphie  Sonographie

heil} echoarm autonomes
- reich (1) Adenom

kalt echofrel Zyste
echogemischt  Regenerat-

knoten

(echoarm)  Karzinom (5%)

= Feinnadel-

biopsie




,heil3er Knoten“ im Szintigramm ?

PATIEHT 1D : A1280.99.1710 ACQ. DATE : 25-HAR-1999

RIGHT
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Suppressionsszintigraphie zur
Differentialdiagnose von Knoten

\ keln
\ Adenom
nom

deno
7/

14 Tage 200 pg/d
L-Thyroxin S




Suppressionsszintigramm

PATIENHT 1D : A1280.99.2913 ACQ. DATE : 28-HAY-1999
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Suppressionsszintigraphie
nach 14 Tagen 200 pg/d L-T4

TcTU 2.8% TcTU 0.6%




Quantitative Szintigraphie (TcTU) zum
Nachweis der Schilddrisenautonomie

TcTU (%) TSHgi,, Autonomie
<05 - metabolisch nicht relevant
05-1.5 <1 selten metabolisch relevant

1.5-4 <2 metabolisch relevant
> 6 - pathologisch
t Jodmangel
t+  Autonomie
tt+ M. Basedow

TcTU: technetium thyroidal uptake




Strahlenexposition und mogliches
Risiko der Schilddrisenszintigraphie

Nuklid TcO9m J123 J131
Aktivitat (MBQ) 80 20 2
Dosis (mMSv)

Schilddrise 4 100 1200

Ganzkorper eff. 0.4 4 Nl

Knochenmark 0.2 0.2 0.2
worst case” Krebsrisiko / 100 000

Schilddriise 0.6 7 72

Restkorper 1.4 1 8

gesamt 2 8 80

beobachtet / 10 000 - - 0







DD der Hyperthyreose

Laborwerte (FT3, FT4, TSHyasal)
Sonographie

guantitative Szintigraphie mit TcTU und
TRH-Test

DD

Antikorper -TPO Thyreoiditis Hash.
BSG Thyr. de Quervain

TRAK M. Basedow
Suppressions- Jodmangel

szintigraphie (-struma)




Basedow-Szintigramm

PATIEHT 1D : A3327.01.4960 PROTOCOL : THYROID UPTAREE
BIRTH DATE : 08-APR-1974 ACO. DATE : 0O5-5EP-2001

RIGHT

[SOTOPE ¢ To-99m
REFER.ACT.: 7O MEg

TOTAL RIGHT  LEFT

UPTAKE (%): 29.3 13.8 13.7
1. Min, 29.6 15,6  14.0
2. Mim.: 29.6 15,8 13.8
3. Mim: 29.4 15,9 13.53
4. Min. 29,1 1.4 13.7
3. Mim: 28.8 15,3 13.5




Ultraschall bel M. Basedow

AT 3 oo echoarm
' inhomogen

SIEMENS

UNIKLINIK GI NUKLMED
09.00.39 20.09.01
. I 0.7
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D= 17.7mm

-Kranial — langs — kaudal




Befunde bel M. Basedow

RAKk 1
(80%)

TPO-AK 1
FT3 t
FT4 t
TSH !

TcTU 1T 5- 80 (!) %, sehr homogen




TSH und TSH-Rezeptor-Antikorper
(TRAK) A

: TSH-
T3- und T4-Produktion Sezanior




Therapie der Basedow-Hyperthyreose

grof3e Struma mech. Komplikationen
keine Kooperation Malignomverdacht
nein ja
12 Monate Thyreostase
Rezidivstruma Graviditat
ernohtes OP-Risiko grof3e Struma
\ - \
Raaiojods Operation

therapie




Wirkung thyreostatischer Medikation

Jodid Jodaufnahme:
- - Jod hochdosiert
Perchlorat

Hormonsynthese:
Thionamide
(Thiamazol, Propycil)

Hormonfreisetzung:
Lithium
Jod hochdosiert

periphere Konversion:

13, T4
T3 Dociton, Propycill




Mono- versus Kombinationstherapie
bel M. Basedow -1 -

wahrend akuter Hyperthyreose
hochdosiert
hyreostase 20 — 40 mg Thiamazol

Erhaltungstherapie in Euthyreose

(1) niedrig-dosierte
Thyreostase 2.5 — 5 mg Thiamazol

(2) Kombinations- 5 mg Thiamazol
therapie 50 — 100 pg L-Thyroxin




Ursachen der Hyperthyreose

Autonomie (multi-) nodular
disseminiert

M. Basedow TSH-Rezeptor stimulierende
Antikorper, TRAK

Thyreoiditis Hashimoto (akutes Stadium)
de Quervain

latrogen exogene Hormonzufuhr
Neoplasie TSH- / TRH-Produktion







Hypothyreose (Thyreoiditis Hashimoto)




Befunde bel Hypothyreose

Mudigkeit
Kalteempfindlichkelt

Odeme (Wassereinlagerung)
allgemeine ,Verlangsamung*

sehr selten: paradoxe Reaktion
wie bel Hyperthyreose




Ursachen der Hypothyreose

angeboren
= TSH-Screening bel Neugeborenen

 Medikamente (Thyreostatika)

e nach Entzindungen (Hashimoto)

* nach Strahlentherapie im Halsbereich
e nach Operation / Radiojodtherapie




Radiojodtherapie

Wirkungsweise
Indikationen
Durchfuhrung
Nachsorge




Radiojodtherapie

chemisch besteht zwischen Inaktivem Jod-127
und radioaktivem Jod-131 kein Unterschied

die Schilddruse verarbeitet als einziges Gewebe
des Korpers exklusiv Jod und baut Jod-127
ebenso wie Jod-131 in Jodhormon ein

beim Zerfall von Jod-131 werden Betastrahlen
ausgesandt, die die nahe Umgebung, vor allem
den Zellkern, (sub-)letal schadigen

= Jod-speicherndes Gewebe wird eliminiert.




Radlojodtnerapie




Zerfallsschema von Jod-131

8.05d J131 - Xel3l+f[ +v

keV
250 <
335 10 .
606 88 N
\ 4
y vV v

ER(m) = 190 keV

keV

128
637

364
164




RJT: autonomes Adenom




Erzielte Dosis und effektive Reichwelte

b [56) der Betastrahlen von Jod-131

100
D(50%): 150 pum
D(25%): 310 pum

50 D(10%): 600 um




Autonomes Adenom vor RJT

PATIENT 1D : A1483.99. 2057 ACO). DATE : 14-APR-1999
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RJT: autonomes Adenom




Autonomes Adenom vor/nach RJT




Multifokale Autonomie




Multifokale Autonomie




Struma permagna

“i...
-




Struma
permagna

2063.98. 2960 ACO. DATE : 08-JUH-199

vor / nach RJT

A2063.98.6034




15.06.00 TcTU 3.0% §12.06.01 TcTU 2.0%




Differentialtherapie bei M. Basedow

(1) 12 Monate Thyreostase
Monotherapie oder Kombination
Kontrolle von FT3, FT4, TSH, Blutbild

(2) 50% der Patienten erleiden Rezidiv
= Radiojodtherapie oder Operation

Therapie der Wahl bel 20-jahriger Frau ?

USA, Japan 80% RJT e

Europa -
Deutschland FIIEINSSHS < Eicn




Therapieschemata

Konzept definierter Energiedosen = Effekt:

[Gy] Parenchym-

200 -Reduktion Strumaverkleinerung
disseminierte Autonomie

300 -Reduktion/-Elimination M. Basedow
400 -Elimination fokale Autonomie
1000 -Elimination Malignom

Individuelle Dosierung der Jod-131-Aktivitat
abhangig von Schilddrisenmasse und Kinetik




Radiojodtherapie mit Konzept
definierter Energiedosen

Berechnung der Jod-131-Aktivitat
= Individuell angepaldte Applikation
(400 — 1500 MBQq)

e Schilddriusenmasse & Sonographie
e Jodaufnahme ¢ Radiojod-Test
o effektive Halbwertszeit <4 Radiojod-Test

therapiebegleitende Messungen
= Kontrolle der erzielten Dosis, Entlassung




Radiojodtherapie bel gutartigen
Schilddrisenerkrankungen

Radiojodtest (5-7 Tage)

stationare Applikation von Jod-131

tagliche Messungen von Schilddrisen- und
Ganzkorperaktivitat (Asp, Ack)

Entlassung frihestens nach

(1) 48 Stunden
(2) Handere Person <1 mSyv (AGK < 250 MBCI)




Nachsorge nach RJT benigner
Erkrankungen

Stoffwechselkontrolle nach 6-8 Wochen

Szintigraphie nach 3-4 Monaten
(friher bei V.a. Hypothyreose)

Rezidivprophylaxe
200 pg/d Jodid
/5-100 pg/d L-Thyroxin

= basales TSH (stimuliertes TSH)
niedrig-normal




Radiojodtherapie ...

eliminiert speicherndes Gewebe
selektiv in (lat.) Hyperthyreose
moglich bel bekannter Dignitat

nicht-speichernder Knoten

Alter (Jugend)
Geschlecht keine Kontraindikation

kontra- kalte Knoten:
iIndiziert zytologisch verdachtig
rasches Wachstum
sonographisch auffallig




Schilddrisenkarzinom

80% epithelial papillares Karzinom

follikulares Karzinom
onkozytares Karzinom

10% undifferenziert anaplastisch
Plattenepithel-Ka.
5% medullar C-Zell-Karzinom

Fibrosarkom
malignes Lymphom




Therapie der Struma maligha

totale Thyreoidektomie (auf3er papillar pT1)

Radiojodtherapie bel differenziertem Karzinom
In Hypothyreose

externe Bestrahlung bel

undifferenziertem Karzinom (anaplastisch)
oder papillar pT4 (?)
Substitution mit L-T4 ca. 200 pg/d
TSHstim - O
FT3 (hoch) normal




SD-Malignom
pTZ & pT4 LI.GUER KRA D 3D

17.1MM 16. OMM L}
-

.LAENGS
LI.QUER KAU

15. OMM 12.5MM 14.8MM EE
g seaDE:  B.




SD-Malignom - RJTherapie / VK

“us " L

04.09.00 17.01.01 :
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Verlaufskontrolle der Struma maligna

Substitution mit L-T4 ca. 200 pg/d
TSHstim — O
FT3 (hoch) normal

Jod-131-Ganzkorperszintigramm 4 Monate
nach RJT

‘horax-Rontgen / -CT, Halssonographie
"hyreoglobulin < 0.5 (< 2) pg/l bei Athyreose

bel Anstieg Jod-GK-Szintigramm
Skelettszintigraphie
F18-FDG-PET (?)







Quantitative Szintigraphie (TcTU) zum
Nachweis der Schilddrisenautonomie

TcTU (%) TSHg;,, Autonomie

<1.5 - metabolisch nicht relevant ?
1.5-4 <2 metabolisch relevant
6 - pathologisch
¢ Jodmangel

1 Autonomie
t14+ M. Basedow

TcTU: technetium thyroidal uptake




Technetium-Uptake der Schilddrise
- Entscheidungsgrenzen —

n

A

ausreichende
Jodversorgying

unzureichende
Jodversorgung

S

gesund

>

Autonomie TcTU




