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B
Wirkung des Schilddrisenhormons

_ Hypothyreose Hyperthyreose

Gewicht Gewichtszunahme Gewichtsabnahme
Wachstum Verlangsamung Beschleunigung
Herz Bradykardie Tachykardie
Haut Kalt, trocken, rauh HeilR, feucht, zart
Nervensystem Hyporeflexie Hyperreflexie,
Mudigkeit Tremor
Nervositat

Verdauung Konstipation Durchfall


Presenter
Presentation Notes
Schilddrüsenhormone regulieren den Zellstoffwechsel, die Wärmeproduktion und den Grundumsatz


Auffallige Untersuchungsbefunde
der Schilddruse:

WHO-Gradeinteilung:

Grad 0: keine Struma sichtbar
oder tastbar
Grad 1: tastbare Struma

a) nicht sichtbar

b) bel Reklination sichtbar
Grad 2: bei normaler Kopfhaltung
sichtbar
Grad 3: sehr grol3, aus grof3er
Entfernung sichtbar

Martin Finborud - Arkiv for Ringsaker, Hamar, Vang, Stange og Laten,
Hedmarksmuseets fotoarkiv,



Ursachen einer Struma
Schilddrusenfunktion:

o —>» hyperthyreot
e Thyreoiditis = q

[ —

euthyreot

—> hypothyreot

e Jodmangelstruma > euthyreot

\ hypothyreot

e Hereditare euthyreote Struma — euthyreot

* Kongenitale Hypothyreose — hypothyreot
bei Hormonsynthesedefekt



Weitere Diagnostik:

Blutentnahme( TSH, freies T4, TPO- und
Transglutaminase-

Ultraschal
Ggf. noch
Ggf noch T

od/Crea im Urin

'RAK



Weitere Fragen:

Schilddrusenerkrankungen in der Familie?

Mudigkeit? Gewichtszunahme? Konstipation?
Haarausfall? UnregelmafRlige/ausbleibende
Menses? Kalteintoleranz?

Nervositat? Verhaltensauffalligkeit?
Schlafstorungen? Durchfall? Nykturie?
Gewichtsverlust? Warmeintoleranz?

Medikamenteneinnahme?
Vegane Ernahrung?
Horvermogen?


Presenter
Presentation Notes
Strumigene Medikamente: Thyreostatika, einige Antiepileptika (Phenytoin), ASS
Goitrogene Speisen: Kohl, Soja, Broccoli, Blumenkohl, Süsskartoffel


Korperliche Untersuchung:

e Grollen- und Gewichtsverlauf
e Blutdruck, Herzfrequenz
 Muskeleigenreflexe



1. Fallvorstellung - Anamnese

AA: 10jahriges Madchen mit

Deutlicher Gewichtszunahme
und seit 2 Jahren bestehendem
Wachstumsstillstand

FA: leer

EA: keine relevanten
Vorerkrankungen

Leichte Struma
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Presentation Notes
Häufig: Polyurie und Nykturie, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit
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1. Fallvorstellung — Diagnostik |

1. Untersuchungsbefund:
KorpergroRe: 123 cm (-2.8 SDS),
Gewicht: 32.0 kg, BMI: 21.2 kg/m?
(>97. Perz.)

Prapubertar, Trockene, teigige Haut
Leichte Struma, MER abgeschwacht

2. Labor:

Cortisol 8,3 pug/dl (normal)
fT4 < 0,2 ng/dl (4 )

TSH 390 pU/ml (1> 1)
Hypophysenadenom: (12 x 14 mm) TPO-AK 1205 U/I (T 1)

Schwere Hypothyreose bel Hashimoto-Thyreoiditis mit
konsekutiver Hyperplasie thyreotroper Hypophysenzellen




Hypothalamus

‘ TRH
0N Adenohypophyse ‘ Hashimoto-Thyreoiditis:
TPO- u./o. Tg-Antikorper
positiv

I =) Lymphozytire Infiltration
der Schilddruse;

Je nach Ausmal der

Zerstorung:
- Hyperthyreot (transient)
w T4,T3 €= - Euthyreot

- Hypothyreot




1. Fallvorstellung — Diagnostik Il

Sono-Schilddrise:

12.01.34 05.02.08
MI 0.8

VF13-5/10.3

Thyreoiditis, Normalbefund
SD-Volumen: 4,9 ml



Retrospektive Analyse der schweren
primaren Hypothyreosen 2004-2012

 Einschlusskriterien: Patienten >3Jahre, TSH bei Manifestation >30 mU/l + fT4/T4

erniedrigt
» Ausschlusskriterien: Kongenitale Hypothyreose, Medikamenteninduzierte
Hypothyreose
-> 43 Patienten, alle Hashimoto-Thyreoiditis
, 8  Growth retardation Trotz adaqua_\ter Theraple zeigen nur
o growh reardation 43% der Patienten ein vollstandiges
10 25 No data available Aufholwachstum
4.0 T 3.0
.% 207 ; g z:o—
; E 1.5
E 07 g, 1.0
:‘% 2.0 g
E 4.0 g -1.07
: . | ____________ 1 _____________ | _____________ li:=.0.49819;0£.1:i$___ kI
0 2.0 4.0 6.0 8.0 prepu]bertal pubiartal

*Spearman rank correlation coefficien fT4 *Man-Whitney-U test



Hashimoto-Thyreoiditis — Therapie

1) AIT, Struma, TSHT, fT4 {
-> manifeste Hypothyreose -> L-Thyroxin?
2) AIT, Struma, TSH, fT4 normal
- > Hyperthyreotropinamie bei AlIT mit Struma -> L-
Thyroxin?
3) AIT, SD normal grof, TSH, fT4 normal

L-Thyroxin beeinflusst normal
Schilddriusenfunktion und
Strumagrofde, nicht den Verlauf
einer Autoimmunthyreoiditis! uma -> ggf. L-Thyroxin?

] _ o IAWMF S1-Leitlinie:027/040; 01/2011
Jod ist kontraindiziert!! 2Syensson et al/JCEM 2006:91(1729-1734)

Monzani et al/Eur J Endocrinology2012 Dec 10;168(1):R1-R11


Presenter
Presentation Notes
 Svensson J, Ericsson UB, Nilsson P, Olsson C, Jonsson B, Lindberg B
& Ivarsson SA. Levothyroxine treatment reduces thyroid size in
children and adolescents with chronic autoimmune thyroiditis.
Journal of Clinical Endocrinology and Metabolism 2006 91
1729–1734. (doi:10.1210/jc.2005-2400)Finally, in the recent retrospective study by Radetti et al. (30), the natural evolution of 87 SH children with autoimmune thyroiditis and 59 children with isolated hyperthyrotropinemia was analyzed after a 3-year period. Out of 87 children with autoimmune thyroiditis, 17 (19.5%) remained stable in their SH condition, 36 (41.4%) normalized their TSH, and 34 (39.1%) developed an overt hypothyroidism.


2. Fallvorstellung - Anamnese

- AA: 10jahriges Madchen mit

seit 3 Wochen bestehenden
subfebrilen Temperaturen,
nachtlichen Schweilausbriiche,
gelegentlichem Durchfall,
Gewichtsabnahme trotz
vermehrtem Appetit,
Exophthalmus, Unruhe,
Schulbesuch nicht mehr moglich

- FA: leer

- EA: keine relevanten
Vorerkrankungen



Presenter
Presentation Notes
Häufig: Polyurie und Nykturie, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit


2. Fallvorstellung — Diagnhostik |

T
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1. Untersuchungsbefund:
Tremor der Hande,

blasse, schweilSige Haut
Tachykardie (140/Minute)

Struma diffusa II° mit
deutlichem Schwirren

2. Labor:

TSH 0,00 mU/l (n:0,36 - 5,8 mU/I)
T3 9,41 nmol/l (n:1,6 - 3,5 nmol/Il)
T4 275 nmol/l (n: 68 -139 nmol/Il)
TRAK 632U/l (n:<0.9 U/I)

TPO- und Tg-AK negativ



Hypothalamus

200 &

N

[rams

Adenohypophyse '

Morbus Basedow:
TSH-Rezeptor-aktivierende
Antikorper
me) Hyperthyreose
M3 und fT4, |, TSH
TRAK positiv



2. Fallvorstellung — Diagnostik Il

Sono-Schilddruse:

Gesamtvolumen 10 ml, regelrechte
Struktur, Durchblutung stark erhoht

(n: bis zu 5,9 ml)



Morbus Basedow — Therapie |

 A) Medikamentos:

» Thyreostatisch: Methimazol, Carbimazol, PTU
-> Methimazol 0,5 mg/kg/d in 1 ED (cave: Schwangerschaft!)
(-> PTU 3ED; groRerer Hepatotoxizitat) ?
-> NW: Agranulozytose, Hepatitis, syst. Vaskulitits
»Bei Kindern bislang Therapie der ersten Wah/?
»Symptomatisch: Propranolol 0,5-2 mg/kg/d in 3 ED

»Nachteil: bei Kindern niedrige Remissionsrate nach 2 Jahren
Therapie (<30%)3, prapubertar nur 17% 4

lRivkees et Szarfman/JCEM.2010;95(7):3260-7
2AWMF S1-Leitlinie:027/041; 01/2011
3Hamburger/JCEM.1985;60(5):1019-24
4Shulman et al/Thyroid.1997;7(5):755-60.


Presenter
Presentation Notes
Latenz bis Wirkeintritt 1-3 Wochen, Normalisierung der Werte nach 3-8 Wochen


Morbus Basedow — Therapie |

e B) Operation:
> totale Thyreoidektomie?

-> bei unzureichendem Therapieansprechen auf
medikamentdse Therapie, schwerer Orbitopathie, sehr
grolSer Struma

»Moglichst erfahrener Chirurg!?

»Nachteil: Schmerz, Keloid, transiente Hypocalcamie (31%),
N. laryngeus recurrens-Parese (0,6%), permanenter
Hypoparathyreoidismus (1,2%)3

» Lebenslange LT4-Substitution

L AWMPF-LeitlinieNr. 003/002; 8/2010
2Tuggle et al/Surgery 2008,144(6):869-77
3Shinall et al/Surgery 2013,154(5):1009-15


Presenter
Presentation Notes
Mean age was 43 years (range, 17-78), and 128 patients (78%) were female. A total of 95% of patients were on methimazole or propylthiouracil, and 42% remained hyperthyroid at time of TT. Only 3 (2%) patients received KI. Mean operative time was 132 minutes (range, 59-271). Mean gland size and blood loss were 41 g (range, 8-180) and 55 mL (range, 10-1050), respectively. No patient developed thyroid storm. Median follow-up was 7.5 months. Temporary and permanent hypocalcemia developed in 51 (31%) and 2 patients (1.2%), respectively. Temporary and permanent recurrent laryngeal nerve paresis occurred in 12 (7%) and one (0.6%) patient, respectively. Sixty-one (37%) patients experienced at least one complication. On multivariate analysis, patient age younger than 45 years (odds ratio 2.93, 95% confidence interval 1.39-6.19) and obesity (odds ratio 2.11, 95% confidence interval 1.00-4.43) were associated with the occurrence of complications.


Morbus Basedow — Therapie Il

e C) vollstandige Ablation durch Radiojodtherapie [*31:

» einfache und schmerzfreie Durchfiihrung (ED p.o.), vollstdndige
Wirkung nach 2-3 Monaten, kaum Nebenwirkungen

» Cave: Verschlechterung einer Orbitopathie mgl (ggf. Glukokortikoide)
» Deutschland: Therapiealternative zur Operation bei Kindern 2 14

Jahre! (Kinder > 12 Jahre)

USA: Therapiealternative zur Operation bei Kindern = 5 Jahre?

» bislang kein Nachweis eines erhohten Krebsrisikos oder anderer
schwerer NW bei Dosis >150 Gy (36 Jahre Nachbeobachtung)3;
grofStes Risiko fur Kinder nach Strahlenbelastung <5 Jahre*

» Lebenslange LT4-Substitution

LAWMEF S1-Leitlinie:027/041; 01/2011
2ATA+AACE Guideline/Endocr Pract. 2011;17(No. 3) e25
3Read et al/JCEM:2004 Sep;89(9):4229-33.

“Boice/JAMA. 2006 Mar 1;295(9):1060-2.


Presenter
Presentation Notes
USA >1200 Kinder behandelt, Remissionsrate >95%, niedrige Remissionsrate bei großer Struma (>60-80g), thyreostatische Therapie bis 5d vor Radioiod


Autoimmunthyreoiditis:

e Nachwels von Auto-AK gegen spez. Schilddrusen-

Antigene

* Genetische Pradisposition bel bestimmten HLA-

Antigenen

Carl von Basedow 1840

Hakaru Hashimoto 1912

Morbus Basedow

Hashimoto-Thyreoiditis



Presenter
Presentation Notes
Diese Krankheit wurde nach dem japanischen Arzt Hakaru Hashimoto (1881–1934) benannt, der sie 1912 als erster beschrieb.[
Im deutschen Sprachraum wurde die Erkrankung nach dem deutschen Erstbeschreiber Carl Adolph von Basedow (1840) benannt. Im englischsprachigen Raum wird die Krankheit nach dem Erstbeschreiber Robert James Graves (1835) als Graves’ disease bezeichnet. Der in Merseburg tätige Arzt Carl von Basedow beschrieb 1840 die später als Merseburger Trias bekannte Symptomkonstellation aus Exophthalmus, Kropf und Tachykardie.[2][3] Er deutete sie als „maskierte skrofulöse Dyskrasie des Blutes“ (Dyskrasie: nach Hippokrates falsche Zusammensetzung der Körpersäfte). Er behandelte das Syndrom mit jodhaltigem Mineralwasser.[4] Robert James Graves hatte diese Symptomkombinaton bereits 1835 beschrieben und sie als Krankheit des Herzens interpretiert.[5] Erst 1886 wies Paul Julius Möbius den Bezug des Syndroms zur Schilddrüse nach


Differentialdiagnose Hyperthyreose

Morbus Basedow Hashimoto-
Thyreoiditis
Auto-Antikorper T TRAK T TPO-AK u./o.

(TPO- u. Tg-AK 1 mgl)

1 Tg-AK (TRAK neg)

Klinik

Extrathyreoidale
Manifestation mgl.

Keine extrathyreoidale
Manifestation

Stoffwechsellage

Hyperthyreose

Hyperthyreote Phase
(transient!)

Pathogenese Stimulation der Schilddrise Zerstorung von
durch TRAK Schilddrisenzellen und
Freisetzung von bereits
gebildetem
Schilddrisenhormon
Therapie Thyreostatisch Ggf. symptomatisch

+ggf. symptomatisch




Ursachen einer Struma Schilddriisenfunktion:

o —>» hyperthyreot
e Thyrgoiditis = q

[ —

euthyreot

—> hypothyreot

e Jodmangelstruma > euthyreot

\ hypothyreot

e Hereditare euthyreote Struma — euthyreot

 Kongenitale Hypothyreose bei s nypothyreot
Hormonsynthesedefekt



3. Fallvorstellung

 Bei einem 13jahrigen Madchen fallt bei der
Schularztuntersuchung eine Struma auf

e Keine weiteren Symptome, keine Vorerkrankungen, FA
leer, regelmalliges Menses

e Untersuchung: Struma Grad 2,

GroRe-/Gewichtsverlauf, RR normal
Schilddrisenvolumen 11,3 ml
(max 10ml)

Homogen, keine
Hypervaskularisierung




3. Fallvorstellung

e Blutanalyse:
TSH, freies T4, freies T3 normal
Ak gegen TPO, Tg, TRAK: negatif
e Urinanalyse:
Jod im Urin: 36 pug/l (NB: 100-200 pg/I)

Jod im Urin/Krea im Urin: 33 pg/gKrea (NB: 40-200
ug/gKrea)

Diagnose: euthyreote Jodmangelstruma

‘ Therapie: 200 pg Jod/d


Presenter
Presentation Notes
Eigentlich nach 6 Monaten Kontrolle, Termin nicht wahrgenommen


Jod

e Taglicher Jodbedarf (in pg/j)

— Ne ne-: 35
— Kinder 1 -10 Jahre: 60 - 100

— Erwachsene: 100 - 150
— Schwangerschaft und Stillzeit : 150 - 200

Jodmangelstruma nicht
haufig beil luxemburgischen

— USA 300-400 _
— Japan : 1200 Kindern

* Jodgehalt bestimmer Lebensmittel (in pg/100 g)
— Jodsalz (15 pg/g): 1500
— Frischer Kabeljau: 500

Cave: Kein Jod im Meersalz

— Eier: 50
— Krustentiere : 30
— Grune Bohnen 30
— Milchprodukte : 20
— Fleisch : 5

— Wasser : 2-15



4. Fallvorstellung

Bei einem 11jahrigen Madchen fallt der Mutter eine
Struma auf

Konstipation seit Jahren, ADS unter Medikinet-Therapie

FA: Mutter und GroRmutter mtls haben eine Struma,
keine Therapie

23jahrige Halbschwester mtls leidet an
Konzentrationsproblemen

18jahriger Halbbruder mtls leidet an einer Adipositas

Untersuchungsbefund: Struma Grad 2, GroRRe 140,9 cm
(P97), BMI 21,7 kg/m2 (P99), RR normal, prapubertar



Kurven euthyreote Struma



4. Fallvorstellung

Schilddrisenvolumen 6,6 ml
(max 5ml)

Homogen, keine
Hypervaskularisierung

e Blutanalyse:

TSH 0,92 mU/I, freies T4 1,1 ng/dlI, freies T3 4,93 pg/ml|
Ak gegen TPO, Tg, TRAK: negatif ™ Euthyreose
e Urinanalyse:

Jod im Urin/Krea im Urin: 120 pug/gKrea (NB: 40-200
ug/gkrea) mhp Kein Jodmangel



=) Diggnose: euthyreote Struma

 Autosomal dominantes Vererbungsmuster
 Gene noch unbekannt
e Keine Therapie (bei TSH <2,5)

goiter

Yvonne Bottcher, Markus Eszlinger, Anke Tonjes and Ralf Paschke

ll. Medical Department, University of Leipzig, Ph.-Rosenthal-Str. 27, 04103 Leipzig, Germany



Ursachen einer Struma | |
Schilddrusenfunktion:

o —>» hyperthyreot
° Th%{?(dltls — >  euthyreot

[ —

—> hypothyreot

. Joerzyﬁgelstruma > euthyreot
\ hypothyreot

. Heredi@”/e euthyreote Struma — euthyreot

 Kongenitale Hypothyreose bei s nypothyreot
Hormonsynthesedefekt



Kongenitale Hypothyreose bei
Hormonsynthesedefekt

Kongenitale Hypothyreose mit
normaler/vergréfSerter Schilddriise

Selten 1:35.000

aktuell 10 ursachliche Defekte der
Schilddrusenhormonsynthese beschrieben

Autosomal rezessive Vererbung

Kombination einer kongenitalen Hypothyreose
mit Struma und sensorischer Taubheit:
Pendred Syndrom



Ursachen einer Struma | |
Schilddrusenfunktion:

o —>» hyperthyreot
° Th%{?(dltls — >  euthyreot

[ —

—> hypothyreot

. Joerzyﬁgelstruma > euthyreot
\ hypothyreot

. Heredi@”/e euthyreote Struma — euthyreot

 Kongenitale Hypothyreose bei s nypothyreot
Hormorkﬁthesedefekt



Fallvorstellung

e 12jahriger Junge bei der Schularztuntersuchung wegen

Adipositas aufgefallen
e Konstipation seit Jahren, vermehrte Midigkeit seit
Jahren, rezidivierende Kopfschmerzen

e Blutabnahme beim Kinderarzt:
TSH 8,2 mU/I (NB:), freies T4

‘ Uberweisung in die endokrinologische
Sprechstunde zur Behandlung der Hypothyreose



Fallvorstellung

 FA: Mutter alleinerziehend, adip06s, Therapie
mit Antidepressiva

e Untersuchungsbefund: keine Struma,
Grolle (P), BMI (P), RR (P)

Akanthosis nigricans axillaire und cervicale,
Striae distensae an Beinen, Huften, Armen

Pubertatsstadien n.T.: G2, P3, Ax3, HV 5 ml bds



Kurven Adi



Diagnose?

Hyperthyreotropinamie — keine Hypothyreose!
(TSH erhoht, T4 normal)

m) Kontrolle in 3 Monaten zum Ausschluss
einer sich entwickelten Hypothyreose (ggf + AK)



Hyperthyreotropinamie

e Ein erhdhtes TSH verursacht KEINE Symptome

e Eine Hyperthyreotropinamie verursacht KEINE
Adpiositas

 Die Behandlung einer Hyperthyreotropinamie
ist nicht notwendig!

Table 1 Age, gender, degree of overweight (z score BMI), and serum TSH, T3,
and T4 in obese and non-obese children

MNon-ocbese Obese p value
Number 107 118
Gender 43% girls 47% girls 0.586
Age (y) 11.3 ([4.0-16.0) 11.5 (4.5-16.0) 0.938
z score BMI -0.5 (-1.8to +1.3] +3.2 (+1.9 to +4.8] <0.001
TSH (mlU/1) 2.0 (0.2-4.8) 2.4 (0.8-10.5) 0.001
SD 1.46 SD 1.41
T3 (nmol/l) 2.2 (1.4-3.4) 2.5 (1.5-6.1) <0.001
SD 0.43 SD 0.62
T4 (nmol/I) 103 (55-184) 116 (24-172) <0.001
SD 21 SD 23

Data expressed as median (range). SD, standard deviation.

Reinehr et al Arch Dis Child 2002



Table 1 Studies analyzing the natural history of SH in children and adolescents.

TSH
referance Follow-up  Rate of Rate ol Rate of
Study Location No.of  Age Patient TSH values T, relerance duration progression persistence reversion
References design of trial patients  (years) M:F population (L) (il 19 Ts values (years) to OHT of SH o ET
22) L India® 32 13126 527 SH in goitrous AIT 6.8-18.7 0.25-5 TTa 11017 £ TT4 57.91= Al least 2 4732 (12.5%)) 21/32 73z
26.65 nimok] 160.87 nmol (65.6%) (21.9%)
{23) L Greaca® 7 15.44+1.5 4:3 SH in AIT =5 MA In range MNA 5 o7 7T w7
(12-18)
(24) R Italy® 55 89+36 3421 SHin AT Increased” MA In range MA Al least 5 0/55 3a/55 16455
(70.9%) {29.1%)
(25) L Italy® 92 8143 50:42 Idiopathic SH B.1+13 5=10 T, 14.34+ 3.4 pmoll (T, 10.3- 2 oMz 54/92 3892
(5=14.9) 24.4 prmoli] (58.7%) (41.3%)
{26) L usA® 18 13.64+38 216 SHin AIT 19.1+19 0.6-5 TT, 103.44+ TT4 64.4— Mean of 5.8 | 118 (5.5%) | 1018 7118 (39%)
(5=19) (5.2-64) 36.1 nmoll 154.4 nmall (55.5%)
27) L Thailand® B 124417 08 SHin AIT 17.244.2 0.25-4 T, 14.24+ 2.8 pmoll 1T, 5=21.9 pmol] 59403 418 (50%:) o8 418 (507%)
o=To.4) TTUE=223]
(28) =} |sraal® 3632 0.5-16 MA Scresning; no known  5.5->10 0.35-5.5 In range T, 10.3-20pmall  Upla 5 0.03%% About 273" 783%™
thyroid disease 0.2%"° 58568 40%'
(R = T T T T T Fr=i=F B=r RSl TPy ety e PE S R E e
neonatal screaning (4=10.1)
for CHT®
{30) R Italy® 146 99438 MNA 87 SH in AIT and 4.3=10 4.2-5.0"" In range NA 3 42/146 45146 59/146
years 59 [HT (28.8%)) (30.8%)* (40.4%)

OHT, overt hypothyroidism; SH, subclinical hypothyroidism; ET, euthyroidism; L, longitudinal; R, retrospective; AIT, autoimmune thyroiditis; CHT, congenital h)rpothymitfm; IHT, isyted hyperthyrotropinemia.
* Increased but = 100% above the upper nomal limit; ** upper limit between 4.2 and 5.0.
*Single center.

EMulticenter.

“Hemiagenesis, hypoplasia, goiter, TPO and TSH-R mutations.

“In subjects with TSH > 5.5—= 10 miUA.

“In subjects with TSH = 10 mIUA.

fin subjects with TSH = 5.5-<10 miU/.

9In subjects with TSH = 10 mIUA.

fIn subjects with TSH > 5.5—< 10 mIUA.

'In subjects with TSH =10 mIUA.

I34/87 with autoimmune thyroiditis and 8/59 with isolated hyperthyrotropinemia.

*17/87 with autsimmune thyroiditis and 28/59 with isolated hyperthyrotropinemia.

136/87 with autoimmune thyroiditis and 23/58 with isclated hyperthyrotropinemia.

Monzani et al/Eur J Endocrinology2012:10;168(1):R1-R11



Schilddrusenknoten

Zufallsbefund im Ultraschall: 0,5%1
-> Malginomrisiko: <20%?2
Palpable Knoten viel seltener

-> Malighomrisiko ?

Schilddrusenmalignome bei Kindern: meist
follikulare oder papillare Karzinome, sehr
selten medullares Karzinom (Calcitonin)

5 Jahresuberlebensrate: 100%

LAghini-lombardi et al JCEM 1999
2Mussa et al J. of Pediatrics, 2015



Familienanamnese

.

MCT positiv l

Calcitonin

Diagnose eines Knotens
- klimisch

- Ultraschallroutine

l

Sonografie im Zentrum

v

Malignitatsverdacht

v

FNABE

|

Kein Malignitatsverdacht

positiv “sicher” follikular/ | “sicher”
maligne | verdachtig | benigne
| 1 } b

. Kontroll-
Komplette Thyrektomie Lobektomie sonografien

Abb. 3 A Diagnosealgorithmus bei Diagnose eines Schilddriisenknotens im Kindesalter, FNAB fine
needle aspiration biopsy”, Feinnadelaspirationsbiopsie

Krude et al Moki 2008



Zusammenfassung

e Haufigste Ursache fur eine Struma im Kindes-
/Jugendalter ist die Hashimoto-Thyreoiditis

* Eine L-Thyroxinsubstitution ist NUR bei
Hypothyreose oder AIT mit Struma indiziert

 Eine Jodmangelstruma ist selten in Luxembourg

* Eine Hyperthyreotropinamie verursacht keine
Adipositas

* Bei einem palpablen Schilddriisenknoten sollte

eine weitere Abklarung zum Ausschluss eine
Schilddrisenkarzinoms erfolgen
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