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Schilddriise und Psyche

Unter- oder
Uberfunktion?

Bei Schwangeren treten Schilddriisenerkrankungen gehduft auf.
Wenn sie psychische Befindlichkeitsstorungen haben, kann die
Ursache eine Uber- oder Unterfunktion sein. Hebammen sollten tiber
deren Symptome Bescheid wissen, um depressive Verstimmungen
aufgrund der Schilddriisendysfunktion von einer Depression
trennen zu konnen. > Burkhard L. Herrmann

stérungen (Hyper- und Hypothyreose) und psychischen
Symptomen ist lange bekannt (Peiris et al. 2007). Es ist
nicht einfach, die psychischen Verdnderungen direkt einer
Hyper- oder Hypothyreose zuzuordnen (Gayetot et al. 2007).
Keinesfalls sollten unreflektiert Psycho-
pharmaka verabreicht werden, bevor

D er Zusammenhang zwischen Schilddriisenfunktions-
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eine mogliche Schilddriisenfunktionssto-
rung ausgeschlossen wurde, zumal die
Psychopharmaka die Hormonsynthese
auch noch negativ beeinflussen kénnen
(Tichomirowa et al. 2005). Das Ausmaf
der psychischen Verdnderungen hingt
zudem mit der persénlichen Veranla-
gung der PatientIlnnen zusammen. Die
Ausprdgung der Hyperthyreose durch
eine Hormonanalytik korreliert nicht
unbedingt linear mit der Auspragung
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der psychischen Verdnderung (Benven-
ga et al. 2003).

Bei der Hyperthyreose werden sowohl
Psychosen und hysterische Zustdnde als
auch Depressionen beschrieben (Foun-
toulakis et al. 2006). Altere Menschen reagieren bei einer Hy-
perthyreose hédufiger als junge mit depressiven Syndromen,
Melancholie und Lethargie (Wilkins et al. 2009). Bei jlingeren
Menschen, wie zum Beispiel Frauen im gebidrfihigen Alter,
zeigen sich eher Psychosen und manische Zustdnde. Dartiber
hinaus werden bei diesen Patientinnen eine Ubererregbarkeit
sowie eine emotionale Labilitdt beschrieben. Zudem koénnen
Konzentrationsstorungen, Reizbarkeit, innere Unruhe, moto-
rische Uberaktivitit als auch ein paranoides Verhaltensmuster
auftreten (Benvenga et al. 2003).

Bei einer Hyperthyreose auf dem Boden eines Morbus Ba-
sedow kann neben der Hyperthyreose-bedingten psychischen
Symptomatik auch die Augenbeteiligung zu einer erhohten
psychischen Labilitdt fithren. Die hdufige Entstellung des Ge-
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TERFUNKTION

Depression

MOGLICHE URSACHE:

Schilddrisenunterfunktion
(Hypothyreose)

Diagnose durch
Blutuntersuchung
s (TSH-Wert)

Eine Schild-

drisenhormon-
gabe durch eine
Tablette gleicht
den ersten
Mangel aus.

Depressionen haben vielfiltige Ursachen. Eine mog-
liche Ursache kann eine Schilddriisenunterfunktion
(Hypothyreose) sein. Dies ldsst sich durch eine Blutun-
tersuchung zur Bestimmung des TSH-Wertes eruieren.
Eine hdufige Ursache der Schilddriisenunterfunktion
ist die Hashimoto-Erkrankung. Eine Schilddriisenhor-
mongabe durch eine Tablette gleicht den Mangel aus.

sichtsausdrucks durch die hervorstehen-
den und entziindeten Augen fiihrt dann
zu einer sozialen Isolation.

Morphologie und Funktion

Grundsdtzlich muss bei Schilddri-
senerkrankungen unterschieden werden
zwischen morphologischen beziehungs-
weise anatomischen Verdnderungen,

beispielsweise Kropf oder Struma, und
funktionellen Verdnderungen, wie zum
Beispiel einer Hyperthyreose. Die hdu-
figste Form der Schilddriisenstéorung
ist die Struma nodosa, eine gegebenen-
falls vergrofRerte Schilddriise mit einem
oder mehreren Schilddriisenknoten. Im
ursdchlichen Zusammenhang ist hier
der Jodmangel zu sehen, der allerdings
in den vergangenen Jahren in Deutsch-
land durch Jodsalz nahezu ausgeglichen
werden konnte. Zudem haben Mitteleu-
ropderInnen hierfiir im Gegensatz bei-
spielsweise zu Asiaten eine genetische
Disposition.

Dem gegeniiber stehen die Funkti-
onsstérungen, wie die Hyper- und Hypo-
thyreose. Die Hyperthyreose kann durch
einen warmen Schilddrisenknoten
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(autonomes Adenom) oder eine autoim-
munvermittelte Hyperthyreose wie den
Morbus Basedow ausgeldst werden. Hy-
perthyreosen koénnen aber auch durch
eine filschlicherweise zu hohe Dosis von
Levothyroxin (Schilddriisenhormon) in-
duziert werden (Hyperthyreose factitia),
die in etwa 10 bis 15 Prozent der Fdlle bei
der Therapie einer Hashimoto-Thyreoidi-
tis oder einer Struma zu beobachten ist.

Hypothyreosen (Schilddriisenunter-
funktionen) werden in den meisten Fil-
len durch eine autoimmun-vermittelte
Schilddriisenentziindung, wie die Hashi-

Die Schilddriisenhormone
und ihre Abklrzungen

TSH: Thyreoidea-stimulierendes-Hormon
T4: Thyroxin

T3: Trijodthyronin

T4 und fT3: freies Thyroxin und freies
Trijodthyronin

TRAK: TSH-Rezeptor-Antikdrper

TPO: Thyroxin Peroxidase

TG: Thyreoglobulin

moto-Thyreoiditis, verursacht. Schilddri-
senkarzinome sind selten und entstehen
aus sogenannten kalten Schilddriisen-
knoten.

Eine Schilddriisenuntersuchung
schlief$t die Bestimmung der Schild-
driisenhormone ein (siehe Kasten), eine
Schilddriisensonografie als auch in Fal-
len eines erstmalig aufgetretenen Kno-
tens von mehr als einem Zentimeter
GrofRRe eine Schilddriisenszintigrafie.
Schilddriisenszintigrafien sollten bei
Schwangeren wegen der Strahlenbelas-
tung nicht durchgefiihrt werden.

Schilddriiseniiberfunktion

Héufigste Ursachen der Hyperthyre-
ose sind ein autonomes Schilddriisen-
adenom oder ein Morbus Basedow, der
iiberwiegend jiingere Frauen betrifft. So
muss im Rahmen einer Kinderwunsch-
untersuchung als auch im Rahmen einer
Schwangerschaft oder in der Stillzeit ein
Basedow hdufig behandelt werden. Die
Symptome der Hyperthyreose sind:
¢ innere Unruhe
e Schweillneigung
e Wairmeintoleranz
* Gewichtsabnahme
¢ héufiger diinner Stuhlgang
¢ Ein- und Durchschlafstérungen
¢ Herzstolpern oder Herzrasen

e psychische Verdnderungen (Reizbar-
keit, Affekt-Inkontinenz, Weinerlich-
keit, Gedankenflut, Psychosen und
Depressionen).

Nicht selten werden PatientInnen mit ei-

ner ausgeprigten Hyperthyreose in eine

Psychiatrie eingewiesen (Brownlie et al.

2000). Im Aufnahmelabor fillt dann die

Erkrankung auf. Etwa 40 bis 50 Prozent

der Patientinnen mit Morbus Basedow

entwickeln eine Augenbeteiligung, die
man endokrine Orbitopathie nennt. Hier-
bei kann es zu hervorstehenden Augen

(Exophthalmus), Augenrotung, Lichtemp-

findlichkeit, Trockenheitssymptomatik

der Augen (Sicca-Symptomatik) sowie Au-
genmuskel- und Sehstérungen kommen.

Diagnostiziert wird der Morbus Basedow

durch den Nachweis des TSH-Rezeptor-

Antikorpers (TRAK) im Serum, als auch

durch das typische Ultraschallmuster

(Echoarmut und erhéhte Durchblutung)

und die moglicherweise bestehende en-

dokrine Orbitopathie.

Die Schilddriisenautonomie als Ursa-
che einer Hyperthyreose wird durch die
Schilddriisensonografie und eine Schild-
driisenszintigrafie diagnostiziert. Die Hy-
perthyreose wird im Serum allgemein
durch ein supprimiertes TSH (< 0,3 mU|
1[Mikroeinheiten pro Liter|) festgestellt.
Die peripheren Schilddriisenhormone
(T4 und T3) konnen hier normwertig (sub-
klinische Hyperthyreose) als auch erhoht
(manifeste Hyperthyreose) sein.

Therapiert wird der Morbus Basedow
iiber etwa ein bis eineinhalb Jahre mit
Schilddriisen-Blockern (Thyreostatika).
Nach dieser Zeit wird ein Auslassver-
such angestrebt. Etwa 50 Prozent der
PatientInnen entwickeln dann wieder
eine Uberfunktion. In diesem Fall erfolgt
eine Schilddriisenoperation oder alter-
nativ eine Radiojodtherapie. Die Schild-
driisenautonomie auf dem Boden eines
warmen Knotens wird tiberbriickend
mit Schilddriisenblockern (Thyreostati-
ka) therapiert. Es sollte hier rasch eine
definitive Therapie durch eine Radiojod-
therapie oder eine Schilddriisenoperati-
on erfolgen.

Schilddriisenunterfunktion

Héufigste Ursache der Hypothyreose
ist die Hashimoto-Thyreoiditis (Hashi-
moto-Erkrankung). Hierbei handelt es
sich um eine chronische Form einer im-
munogen vermittelten Schilddriisenun-
terfunktion. Dabei werden Antikoérper
gebildet gegen das fiir die Schilddriisen-
hormonsynthese wichtige Enzym Thy-
roxin Peroxidase (TPO). Dariiber hinaus
konnen auch Antikorper gegen Thyreo-

globulin (TG) nachgewiesen werden. Dies
weist auf eine Autoimmunerkrankung
der Schilddriise hin, wie zum Beispiel
die Hashimoto-Thyreoiditis. In der Ult-
raschalluntersuchung (Sonografie) zeigt
sich das typische Bild einer echoarmen
Schilddriise und in der Folge typischer-
weise reduzierten Binnenvaskularisation.
Die Hashimoto-Thyreoiditis fithrt hdufig
zu einer atrophischen Verlaufsform der
Schilddriise mit geringem und hédufig
kaum noch nachweisbarem Schilddri-
sengewebe.
Die typischen Symptome der Hypo-
thyreose sind:
* Midigkeit
* Abgeschlagenheit
* Gewichtszunahme
» Kailteintoleranz
» erhohtes Schlafbediirfnis
* Verstopfungsneigung
¢ psychische Verdnderungen (Weiner-
lichkeit, Konzentrationsstérungen,
Panikstorungen, Antriebsarmut, De-
pressionen).
Die psychischen Verdnderungen erkld-
ren sich durch die Nerven-stimulierende
(neurotrope) Wirkung der Schilddriisen-
hormone (Brownlie et al. 2000). Sie pas-
sieren die Blut-Hirn-Schranke. Therapiert
wird die Hashimoto-Thyreoiditis mit
Schilddriisenhormonen. Ublicherweise
wird ein sogenanntes T4-Prdparat (Levo-
thyroxin) gegeben. Die ideale Substituti-
on richtet sich nach der Symptomatik als
auch der Ausprdgung der Hypothyreose,
entsprechend der Hohe des TSH-Wertes.
Jingere Menschen benétigen hier hédu-
fig hohere Dosen als dltere. Prinzipiell ist
zu beachten, dass der Mensch und nicht
der Laborwert therapiert wird. So kann
eine unreflektierte Gabe eines Schild-
driisenhormonpridparates bei einer
Patientin, die sich im Zustand niedrig-
normaler Schilddriisenhormone wohl
fithlt, zu Herzrasen, Unruhezustinden
und einer Schlaflosigkeit fiihren. Levo-
thyroxin wird morgens direkt nach dem
Aufstehen mit Wasser eingenommen
- mindestens 20 Minuten vor der ersten
Mahlzeit. Kaffee hemmt die Resorption
des Schilddriisenhormons, so dass die
Tablette nicht mit Kaffee eingenommen
werden darf.

Postpartum-Thyreoiditis

Die Postpartum-Thyreoiditis ist eine
Sonderform der immunogen vermittel-
ten Thyreoiditis. Sie tritt im Anschluss an
die Schwangerschaft in der Stillperiode
auf. Im Gegensatz zu der Hashimoto-Thy-
reoiditis neigt die Postpartum-Thyreoidi-
tis zu einer Spontanheilung. Die Postpar-
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tum-Thyreoiditis kennzeichnet sich durch einen geringfiigigen
Anstieg des TSH bis circa 7 bis 10 mU/L (Normbereich 0,3-4,0)
und somit diagnostizierter subklinischer Hypothyreose. In sel-
tenen Fdllen muss hier Levothyroxin als Schilddriisenhormon
substituiert werden. Die Prognose der Postpartum-Thyreoiditis
ist hinsichtlich einer dauerhaften Schilddriisenhormonsubsti-
tution deutlich besser als die der Hashimoto-Thyreoiditis.

Die Schilddriise in der Schwangerschaft

Wihrend der Schwangerschaft ergeben sich physiologische
Verdnderungen in der Regulation der Schilddriise. Durch das
plazentare Schwangerschaftshormon HCG hypertrophiert die
Schilddriise und sondert etwa 40 bis 60 Prozent mehr Levo-
thyroxin ab, um in den ersten zehn bis zwolf Wochen unter
anderem den Fotus mit Schilddriisenhormonen zu versorgen.
Aufgrund dessen kommt es zu einer physiologischen Reduktion
des TSH, der in den unteren und erniedrigten Bereich sinken
kann. Zudem bilden die durch die Schwangerschaft vermehrt
produzierten Ostrogene im Blut einen erhéhten Thyroxin-bin-
denden Globulin-Spiegel (TBG), der die Schilddriisenhormone
bindet und somit bei einer Routineabnahme GesamtT4 und
Gesamt-T3 hoher erscheinen ldsst. Dies zeigt keinesfalls eine
Hyperthyreose an, sondern dokumentiert typischerweise eine
physiologische Verdnderung im Rahmen der Schwangerschaft.
Dartiber hinaus wird widhrend der Schwangerschaft vermehrt
Jod tiber die Niere ausgeschieden, so dass ein erhéhter Jodbe-
darfvon etwa 150 bis 200 Mikrogramm pro Tag besteht.

Schilddriisentiberfunktionen wie der Morbus Basedow kon-
nen bei sehr hohen TSH-Rezeptor-Antikérpern (TRAK) plazentar
zum Fotus tibergehen und eine Schilddriiseniiberfunktion des
Ungeborenen auslésen. Im Gegensatz zu TSH und T4/T3 ist der
diaplazentare Austausch von Jod, Schilddriisen-Antikérpern
und Thyreostatika (Schilddriisenblockern) deutlich hoher.
Die Hormonsynthese des Fotus beginnt etwa ab der zehnten
Schwangerschaftswoche. Bis dahin ist der Fétus auf die Schild-
driisenhormon-Konzentration der Mutter angewiesen. Deshalb
miissen Schwangere, die bereits mit Levothyroxin auf den Bo-
den einer Hashimoto-Thyreoiditis behandeln werden, die Dosis
hédufig um etwa 30 bis 40 Prozent steigern.

Ins Gleichgewicht kommen

Die Behandlung der Hyper- und Hypothyreose mit dem Ziel
einer normalen Schilddriisenfunktion (Euthyreose) resultiert
zundchst in Adaptionsstérungen. Das Erreichen einer euthy-
reoten Stoffwechsellage wird hdufig als ungewohnlich und
unangenehm empfunden. Es vergehen oft Wochen und Monate,
bis sich die PatientInnen wieder wohl fiithlen.

Psychische Verdnderungen, die durch eine Uber- oder Un-
terfunktion hervorgerufen werden, regulieren sich im Rah-
men der Schilddriisen-Behandlung (William et al. 2009). Eine
begleitende antidepressiv-medikamentdse Therapie ist hier sel-
ten erforderlich. Patientinnen mit psychischen Verdnderungen
miissen tber diese Dinge behutsam aufgekldrt werden. Fami-
lienangehorige und nahestehende Personen miissen ebenfalls
informiert werden, um diese Patientinnen nicht unnétig zu
primdr psychisch Kranken zu machen. o
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