Medizinische Klinik

Intensivmedizin und Notfallmedizin

Elektronischer Sonderdruck fiir
J. W. Dietrich

Ein Service von Springer Medizin

Med Klin Intensivmed Notfmed 2012 - 107:448-453 - DOI 10.1007/s00063-012-0113-2 . K

zur nichtkommerziellen Nutzung auf der
© Springer-Verlag 2012 privaten Homepage und Institutssite des Autors
J.W. Dietrich

Thyreotoxische Krise

www.intensivmedizin.springer.de @ Springer Medizin



Leitthema

Med Klin Intensivmed Notfmed 2012 -
107:448-453

DOI 10.1007/s00063-012-0113-2
Eingegangen: 4. Juni 2012
Angenommen: 6. Juni 2012

Online publiziert: 11. August 2012

© Springer-Verlag 2012

Redaktion
S. Schneider, KéIn
P.H. Kann, Frankfurt/Main

Die thyreotoxische Krise, eine Multi-
systemerkrankung mit hoher Leta-
litat, entsteht durch ein komplexes
Zusammenspiel von Schilddriisen-
hormonen und nichtthyreoidalen
Stressoren. Klinisch manifestiert sie
sich insbesondere in kardiovaskula-
ren, neurologischen, gastrointestina-
len und hepatischen Komplikationen.
Unbehandelt fiihrt das Syndrom nahe-
zu unweigerlich zum Tod. Durch recht-
zeitige Diagnosestellung und eine ge-
eignete multimodale Therapie kann
die Prognose wesentlich verbessert
werden.

Definitionen und Epidemiologie

Im internationalen Sprachgebrauch wird
als Thyreotoxikose jede Uberversorgung
des Organismus mit klassischen Schild-
driisenhormonen (Jodothyroninen), inbe-
sondere Thyroxin (T4) und Triiodthyro-
nin (T3) bezeichnet. Atiologisch wird dabei
eine Hyperthyreose (Thyreotoxikose durch
vermehrte Produktion von Schilddriisen-
hormonen) von einer Thyreotoxicosis fac-
titia (artifizielle oder iatrogene Ubersubsti-
tution mit Schilddriisenhormonen) unter-
schieden. Thyreotoxikosen sind insgesamt
héufig, die Pravalenz liegt fiir die latente
Verlaufsform zwischen 0,7% und 6% und
fiir manifeste Hyperthyreosen bei ca. 0,5-
0,7% [3, 4]. Wahrend der Verlauf der Thy-
reotoxikose oft milde ist und eher durch
Spitfolgen gekennzeichnet ist, kann sie ge-
legentlich in eine akut lebensbedrohliche
thyreotoxische Krise (TK) iibergehen, die
v. a. durch schwere neurologische und kar-
diale Komplikationen gekennzeichnet ist.
Die Entwicklung einer thyreotoxischen
Krise ist ein seltenes Ereignis; sie betrifft et-
wa 1% der von einer Hyperthyreose Betrof-
fenen [19]. Zwischen 2001 und 2010 wur-
den bundesweit jahrlich 600 bis 1100 Flle
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mit TK stationdr behandelt. Im gleichen
Zeitraum verstarben daran pro Jahr zwi-
schen 6 und 25 Personen [2], wobei ange-
sichts der unspezifischen Symptome von
einer erheblichen Dunkelziffer auszuge-
hen ist.

Atiologie und Pathogenese

Eine echte Hyperthyreose kann als Folge
diverser Schilddriisenerkrankungen auf-
treten (B Tab. 1). Dariiber hinaus kann
auch die Zufuhr sehr hoher Jodmengen,
insbesondere aus Rontgenkontrastmitteln
oder Amiodaron, oder die Dosisreduktion
einer thyreostatischen Therapie zur Ent-
wicklung einer Hyperthyreose fiihren.

Im Falle einer Autonomie, des M. Base-
dow und der amiodaroninduzierten Thy-
reotoxikose (AMT) Typ 1 ist die Synthe-
se von Jodothyroninen gesteigert, bei der
subakuten Thyreoiditis und der AMT Typ
2 kommt es zur Freisetzung préformier-
ter Hormone aus geschadigten Folli-
keln (B Tab. 2, [6, 18, 22]). Eine Thyreo-
toxicosis factitia kann nicht nur durch
Dosierungsfehler oder artifizielle Einnah-
me, sondern auch durch galenische Fakto-

ren, etwa durch Wechsel des Handelspra-
parats oder Schwankungen der intestinalen
Resorption [8] ausgelost werden.

Der Ubergang zur TK wird durch ein
komplexes Zusammenspiel aus Schilddrii-
senfunktion und extrathyreoidalen Fakto-
ren entfacht. Die Hohe der Jodothyronin-
spiegel ist nicht entscheidend; mitunter
werden thyreotoxische Krisen sogar bei
latenten Hyperthyreosen beobachtet [12].
Eine akute Zunahme der T4-Sekretion, et-
wa durch Jodzufuhr oder Schilddriisen-
operationen [26], stellt daher nur einen
Baustein von mehreren dar [26]. Die ty-
pischen Folgeerscheinungen der Hyper-
thyreose wie erhohter sympathoadrener-
ger Tonus, Katabolie und Hypermetabo-
lismus fithren im vulnerablen Organis-
mus zur Entwicklung positiver Riickkop-
pelungsschleifen, welche diesen Zustand
aufrechterhalten und verstirken. Auslo-
send wirken daher Stresssituationen, die
eine dhnliche Wirkung wie Schilddriisen-
hormone entfalten, u. a. Infektionen, kar-
diovaskulidre Ereignisse, Unfille, Operatio-
nen, psychischer Stress oder metabolische
Entgleisungen [26, 27, 28, 29]. Die Folge ist
eine stetige Selbstverstirkung der beteilig-

Tab.1 Atiologie der Thyreotoxikose

Post-partum-Thyreoiditis, Amiodaron)

Hyperthyreose Thyreotoxicosis factitia
M. Basedow Uberdosierung von
Schilddriisenhormonen
Autonomie Wechselnde intestinale
Resorption
Thyreoiditiden (subakute Thyreoiditis de Quervain, Silent-Thyreoiditis, ~ Galenik

Jodexzess (Amiodaron, Rontgenkontrastmittel)

Artifizielle Einnahme

Seltene Ursachen

karzinoms)

Blasenmole und Chorionkarzinom)

- Extrathyreoidale Bildung von Schilddriisenhormonen (Struma ovarii,
funktionell aktive Metastasen eines differenzierten Schilddriisen-

- Sekundére Hyperthyreosen (TSH-produzierende Hypophysenade-
nome, zentrale Schilddriisenhormonresistenz, HCG-Exzess, z. B. bei
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Tab.2 Formen der

amiodaroninduzierten Thyreotoxikose (AMT)

Typ1 Typ2
Pathogenese Jodinduziert bei bestehender Schilddriisen-  Destruktive Thyreoiditis
erkrankung (M. Basedow oder Autonomie)
BSG, CRP, Interleukin 6 Meist normal Meist erhéht
Farbduplex Perfusion erhoht Perfusion vermindert
TcTU in der Szintigraphie  Unverandert oder erh6ht Reduziert
Therapie Thyreostatika, ggf. Lithium NSAR oder Steroide

Tab.3 Burch-Wartofsky-Score zur Einschatzung der Wahrscheinlichkeit einer

thyreotoxischen Krise

Parameter Wert Punkte
Korpertemperatur ~ <37,7°C 5
37,8-38,3°C 10
38,4-38,8°C 15
38,9-39,4°C 20
39,5-39,9°C 25
>40°C 30
Zentralnervose Fehlend 0
Symptomatik Mild (Agitation) 10
MaBig (Delir, Psychose, Lethargie) 20
Schwer (Krampfanfall, Koma) 30
Hepatogastrointes-  Fehlend 0
tinale Dysfunktion  M3Rig (Durchfall, Ubelkeit, Erbrechen, Abdominelle Schmerzen) 10
Schwer (Unerklarter lkterus) 20
Kardiovaskuldre <90/min 0
Dysfunktion 1 90-109/min 5
ez ers) 110-119/min 10
120-129/min 15
130-139/min 20
>140/min 25
Kardiovaskuldre Fehlend 0
Dysfunktion 2 Mild (Beinbdeme) 5
(Herzinsuffizienz) MaBig (bibasildre Rasselgerdusche) 10
Schwer (Lungenddem) 15
Kardiovaskuldre Fehlend 0
Dysfunktion 3 Vorhanden 10
(Vorhofflimmern)
Suggestive Fehlend 0
Anamnese Vorhanden 10

Tab.4 Akamizu-Kriterien

Hauptkriterium 1

Hauptkriterium 2 Nebenkriterien 1 Nebenkriterien 2

Erhohte FT4- oder
FT3-Spiegel

Schilddriisen-
erkrankung in der
Anamnese

ZNS-Manifestation
(Agitation, Delir, Psy-
chose, Krampfanfall,
Bewusstseinsstorung)

Korpertemperatur >38 °C
Herzfrequenz >130/min
Kardiale Dekompensation
Gastrointestinale und he-  Struma
patische Manifestationen  Exophthalmus

Definitive thyreo-
toxische Krise

Beide Hauptkriterien und eines der Nebenkriterien 1 oder Hauptkriterium 1
und mindestens 3 der Nebenkriterien 1

V. a. thyreotoxische
Krise

Hauptkriterium 1 und genau 2 der Nebenkriterien 1 oder Hauptkriterium 2
und eines der Nebenkriterien 1 und alle Nebenkriterien 2 oder mindestens
3 der Nebenkriterien 1 und alle Nebenkriterien 2
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ten Prozesse, die unbehandelt zum Multi-
organversagen [7] fithrt (@ Abb. 1).

Ein Grofiteil der Wirkungen erhoh-
ter Jodothyroninspiegel resultiert aus der
Heraufregulation von B-Rezeptoren. Kon-
sekutiv treten tachykarde Rhythmussto-
rungen, hypertensive Entgleisungen, ein
sekunddrer Hyperaldosteronismus und
zentralnervose Effekte (Agitation, Tre-
mor) auf. Unabhingig davon gibt es eine
Vielzahl weiterer genomischer und nicht-
genomischer Effekte von Jodothyroninen
an Zellen fast aller Gewebe, die in komple-
xer Weise durch die lokale Typ-2-Dejodie-
rung moduliert werden [13].

Diagnostik

Die Diagnose der TK folgt anhand klini-
scher Kriterien und nicht aus der Hohe
der Schilddrisenhormonspiegel. Da TSH
und periphere Jodothyronine nicht mit der
Schwere einer TK korrelieren und die kli-
nischen Symptome unspezifisch sind, ist
die Differenzialdiagnose oft auflerordent-
lich schwierig. Bewiahrt haben sich mehrdi-
mensionale Kriterien, welche das klinische
Spektrum der TK abdecken. Hierzu zihlt
zundchst der Burch-Wartofsky-Score [5],
in den die Vorgeschichte, zentralnervose,
kardiovaskuldre und andere Symptome
eingehen (B Tab. 3).

Ergeben sich in der Summe mehr als
25 Punkte, gilt eine TK als moglich. Sie ist
wahrscheinlich, wenn mehr als 45 Punkte
erreicht werden. Da die Symptome unspe-
zifisch sind und auch in der Kombination
bei vielen anderen kritischen Erkrankun-
gen auftreten kénnen, kann der Burch-
Wartofsky-Score nur angewandt werden,
wenn auch tatsdchlich eine Hyperthyreose
vorliegt. Einschrankend muss angemerkt
werden, dass er bislang nur an kleinen Fall-
serien evaluiert wurde. So beruht die Origi-
nalpublikation auf der retrospektiven Aus-
wertung von 60 Literaturféllen [5].

Empirisch wesentlich besser begriindet
sind neue Kriterien, die kiirzlich von einer
japanischen Arbeitsgruppe entwickelt
wurden (B Tab. 4, [1]). Allerdings sind die
Erfahrungen mit diesem komplexen Sche-
ma noch gering.

Auf jeden Fall wird es sinnvoll sein,
weitere Kriterien hinzuzuziehen, bei-
spielsweise Muskelschwiche [23], warme,
gut durchblutete Haut, hohe Blutdruck-
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Zusammenfassung - Abstract

amplitude und verkiirzte ASR-Relaxati-
onszeit [12].

Erhohte Schilddriisenhormonspiegel
alleine sind zur Diagnosestellung nicht
geeignet. So kann eine ausgepragte Erho-
hung der freien Jodothyronine génzlich
asymptomatisch verlaufen; umgekehrt
kann eine TK auch mit normalen peri-
pheren Schilddriisenwerten einhergehen
[12]. Eine weitere Schwierigkeit entsteht
dadurch, dass kritisch Kranke haufig eine
spezielle Konstellation der Schilddriisen-
homoostase aufweisen, die als Non-Thy-
roidal-Illness-Syndrom bezeichnet wird
[9]. Mitunter tritt dabei eine thyreotrope
Adaptation auf, die durch eine Herabre-
gulation der TSH-Sekretion gekennzeich-
net ist und durch die ungleichen Halb-
wertszeiten von TSH und FT4 ein Mus-
ter bietet, das von einer latenten Hyper-
thyreose nicht unterschieden werden
kann. Bislang nur als Abstract ist ein Ver-
fahren publiziert, das die Differenzierung
durch Berechnung der Sekretionsleis-
tung der Schilddriise (GT; [9]) ermdg-
licht [17]. GT, abgeleitet von einem phy-
siologischen Modell der Homdostase
[10], bezeichnet die maximale Menge an
T4, welche die Schilddriise unter stimu-
lierten Bedingungen pro Sekunde bilden
kann. Bei GT {iber 8 pmol/s kann dem-
nach eine Thyreotoxikose mit einer Sen-
sitivitdt von 100% und einer hohen Spezi-
fitdt diagnostiziert werden [17].

) Nurerhohte
Schilddriisenhormonspiegel sind
zur Diagnosestellung ungeeignet

Zur Beurteilung des Schweregrads und
Abschitzung der Prognose hat sich die
Stadieneinteilung nach Herrmann [14, 24]
bewihrt (B8 Tab.5).

Therapie

Aufgrund der komplexen Genese der TK
und der relevanten Nebenwirkungen der
Thyreostatika muss die Therapie poly-
pragmatisch ausgelegt sein [R30]. Bereits
bei Verdacht ist eine intensivmedizinische
Betreuung indiziert, da ein Monitoring der
Kreislauffunktion, der Respiration und des
neurologischen Zustands wegen des Risi-
kos einer schnellen Verschlechterung un-

erlasslich ist. In schweren Fillen kann zu-
dem eine Beatmung notig werden. Thera-
peutische Mafinahmen unterteilen sich in
Schritte zur Reduktion des T4-Spiegels, zur
Blockade der Dejodierung und der Jodo-
thyroninwirkung und in supportive Maf3-
nahmen (8 Tab.6).

Die Anwendung von Thyreostati-
ka vom Thionamidtyp (@ Tab.7) ist bei
Hyperthyreosen indiziert, die auf einer
verstarkten Synthese von Jodothyroninen
beruhen. Hierzu zéhlen Autonomien, der
M. Basedow und jodinduzierte Hyperthy-
reosen einschliefllich der AMT Typ 1[R93].
Das Wirkprinzip der Thionamidderivate
beruht auf einer kompetitiven Hemmung
der Schilddriisenperoxidase. Zu den rele-
vantesten Nebenwirkungen zahlen Scha-
digungen des Leberparenchyms und des
Knochenmarks, sodass unter Therapie
regelmiflige Kontrollen der Leberwerte
und des Blutbilds notwendig sind. Thera-
pie der ersten Wahl der TK ist Thiamazol,
das sich durch eine vergleichsweise gerin-
gere Hepatotoxizitit und die Moglichkeit
der parenteralen Applikation auszeichnet
[R13]. Alternativpréparate sind Carbimazol
und Propylthiouracil (PTU); bei letzterem
ist das Teratogenitatspotenzial geringer, so-
dass es in der Schwangerschaft vorzuziehen
ist [R13]. Allerdings weist PTU ein hoheres
Risiko der Hepatotoxizitit auf.

Im Falle destruktiver Thyreoiditiden
(d. h. der subakuten Thyreoditis, der
Silent-Thyreoiditis, der Post-partum-
Thyreoiditis und der AMT Typ 2) ist der
Einsatz von Thyreostatika nicht sinnvoll,
da die Ursache der Hyperthyreose nicht
in einer gesteigerten Synthese, sondern
in der unkontrollierten Freisetzung pra-
formierter Jodothyronine aus geschadig-
ten Schilddriisenfollikeln liegt. Hier ist die
Gabe von NSAR oder Steroiden indiziert
([R93, R96]; @ Tab.6).

Im Falle der AMT kann oft nicht so-
fort entschieden werden, ob es sich um
eine AMT Typ 1 oder Typ 2 handelt, zu-
mal Mischtypen vorkommen. Hier emp-
fiehlt sich daher im Zweifelsfalle die Kom-
bination aus thyreostatischer Therapie mit
Steroid- [11] oder NSAR-Gabe [R94], auch
wenn versucht werden sollte, die vorliegen-
de Unterform zu identifizieren [R91].

Zur Prophylaxe der jodinduzierten
Hyperthyreose, z. B. durch Rontgenkon-
trastmittel, eignet sich auch Natriumper-
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Zusammenfassung

Die thyreotoxische Krise ist eine komplika-
tive, lebensbedrohliche Verlaufsform einer
Thyreotoxikose. Die Ursachen des Krankheits-
bilds sind multifaktoriell; erhohte Schilddri-
senhormonspiegel stellen nur eine Teilkom-
ponente dar. In aller Regel wird der Ubergang
zur thyreotoxischen Krise durch nichtthyreo-
idale Ausloser vermittelt. Das seltene Krank-
heitsbild hat eine Inzidenz zwischen 0,8 und
1,4 Féllen pro 100.000 Einwohner. Die Diag-
nose wird in erster Linie klinisch gestellt. Die
multimodale Therapie zielt auf eine Unter-
brechung des Circulus vitiosus aus erhdhten
freien T3- oder T4-Spiegeln und deren Wir-
kungen an den Zielorganen ab. Durch recht-
zeitige Diagnostik und Therapie kann die
Letalitat auf unter 35% gesenkt werden.

Schliisselworter

Thyreotoxische Krise - Hyperthyreose -
Schilddriise - Amiodaron -
Rontgenkontrastmittel

Thyroid Storm

Abstract

Thyroid storm is a complicated, life-threat-
ening form of thyrotoxicosis. The causes are
multifactorial and elevated iodothyronine
levels are only one of many components.
Usually, the transition from thyrotoxico-

sis to thyroid storm is ignited by non-thyroi-
dal triggers. This is a rare condition observed
with an incidence between 0.8 and 1.4 cases
per 100,000 inhabitants. Diagnosis relies pri-
marily on clinical criteria. Multimodal thera-
py aims at disrupting positive feedback loops
between elevated levels of free T3 or T4 and
their effects on target tissues and organs.
Timely diagnosis and therapy help to reduce
mortality to below 35%.

Keywords
Thyroid storm - Hyperthyroidism - Thyroid -
Amiodarone - Radiocontrast agents

chlorat, ein kompetitiver Inhibitor des
Natrium-Jodid-Symporters. Wichtig ist,
dass die Therapie bereits vor der Kontrast-
mittelapplikation begonnen wird. Die The-
rapie wird fiir maximal 2 Wochen fortge-
setzt (B Tab.7). Aufgrund des Wirkungs-
mechanismus von Perchlorat werden nach
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dessen Gabe eine Schilddriisenszinti-
graphie und eine Radiojodtherapie fiir
Wochen bis Monate unmoglich.

In therapierefraktiren Fillen kann
versucht werden, die Freisetzung von
Jodothyroninen aus der Schilddriise mit
Lithiumsalzen zu hemmen [26]. Es han-
delt sich hier um eine Off-Label-Thera-
pie, deren Anwendung dariiber hinaus
durch Kontraindikationen wie Herzin-
suffizienz, Niereninsuffizienz und M. Ad-
dison eingeschréankt wird. Die zusitzlich
sedierende Wirkung von Lithium kann
bei Somnolenz oder Koma in den Stadien
2 und 3 der TK unerwiinscht sein.

)) Eine therapeutische
Herausforderung ist die
lange Plasmahalbwertszeit
der Jodothyronine

Eine therapeutische Herausforderung
stellt die lange Plasmahalbwertszeit der
Jodothyronine (24 h fiir T3, eine Woche
fiir T4) dar. Ursachen hierfiir sind insbe-
sondere die intrazellulire Akkumulation,
die starke Plasmaproteinbindung und der
enterohepatische Kreislauf von Jodothy-
roninen [8]. Daher ist eine Blockade der

Wirkung von Schilddriisenhormonen an
den Zielorganen unerlésslich. Leider gibt
es keinen spezifischen Rezeptorantago-
nisten (Amiodaron wirkt partiell antago-
nistisch, kann eine Hyperthyreose aber
gleichzeitig ausldsen und verstéirken). Die
Therapie muss sich daher auf eine Blocka-
de der Downstream-Wirkungen konzen-
trieren. Hier ist insbesondere eine beta-
blockierende Therapie zu nennen [R2, R3,
R88]. Aufgrund der zusitzlichen Hem-
mung der Dejodierung sind unselektive
B-Blocker nach Moglichkeit vorzuziehen
(B Tab.6), bei Kontraindikationen (z. B.
COPD) ist auf p1-selektive Substanzen wie
Metoprolol auszuweichen. Eine sedieren-
de Therapie kann bei psychomotorischer
Unruhe und Agitation hilfreich sein.

Erginzend zu PTU oder unselektiven
B-Blockern kann die Dejodierung auch
durch Steroide gehemmt werden [11]. Ein
positiver Nebeneffekt liegt darin, dass ein
gesteigerter Abbau korpereigener Gluko-
kortikoide im Rahmen der Thyreotoxikose
kompensiert wird, was insbesondere bei
gleichzeitig bestehender Nebennierenrin-
deninsuffizienz, die im Falle von Auto-
immunthyreopathien gehauft auftritt,
relevant sein wird.
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Abb. 1 < Pathogenese der
thyreotoxischen Krise

Der Erfolg erweiterter MafSnahmen
wie Hamoperfusion oder Plasmapherese
wird kontrovers beurteilt [15, 20, 25, 30].
Auch wenn der Gesamt-T4- und Gesamt-
T3-Spiegel rasch abfillt, kommt es durch
das hohe scheinbare Verteilungsvolumen
der Jodothyronine zur Redistribution mit
Wiederanstieg der Hormonspiegel. Da-
riiber hinaus fiihrt die notwendige hoch
dosierte Heparinisierung zu einer Ver-
dréngung von Schilddriisenhormonen aus
der Plasmaproteinbindung mit konseku-
tivem Anstieg der freien Hormonspiegel
[14]. Weitere Komplikationen schliefen
eine zusitzliche Kreislaufbelastung und die
Entwicklung einer Thrombopenie [12] ein.

Wirksam und sicher ist dagegen die
Gabe von Gallesdurebindern. Substanzen
wie Colestyramin oder Colestipol unter-
brechen die Reabsorption von Jodothy-
roninen im Gastrointestinaltrakt und da-
mit den enterohepatischen Kreislauf [8, 11].
Auf diese Weise kann die Halbwertszeit der
Jodothyronine erheblich reduziert werden,
ohne dass die Spiegel der freien Hormone
ansteigen.

Supportive Mafinahmen schlieflen
eine hinreichende Fliissigkeitssubstitution,
hochkalorische Ernahrung, fiebersenkende
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Tab.5 Stadieneinteilung der thyreotoxischen Krise. (Nach Herrmann [14])

Stadium 1 Tachykardie, Arrhythmien, Hyperthermie, Adynamie, Diarrh6, Dehydratation,
Tremor, Unruhe, Agitation, Hyperkinesie, ggf. erhdhte Schilddriisenhormonspiegel

Stadium 2 Symptome des Stadiums 1, zusétzlich Desorientierung, Somnolenz, Stupor oder
Psychose

Stadium 3 Symptome des Stadiums 1 und Koma

Stadium 1-3a  Alter unter 50 Jahre

Stadium 1-3b  Alter Giber 50 Jahre

Tab.6 Therapie der thyreotoxischen Krise

Dejodierung

Reduktion desT4-  Bei Hyperthyreose: Thyreostatika (z. B. 3xtgl. 40 mg Thiamazol i.v,, s.
Spiegels @ Tab.7)
Bei destruktiver Thyreoiditis: NSAR (z. B. 4xtgl. 600 mg Ibuprofen) oder
Steroide (z. B. 50 mg Prednisolon oder 2 mg Dexamethason alle 6 h i.v.)
Bei Thyreotoxicosis factitia: Pausieren der T4-Substitution
Gallensdurebinder (z. B. 3xtgl. 8 g Colestyramin)
Ggf. Natriumperchlorat, Plasmapherese, Alkohoholinstillation, Not-Thyreoid-
ektomie
Blockade der Unselektive B-Blocker (z. B. 3xtgl. 80 mg Propranolol p.o. oder 0,1 mg Pindo-

lol/h i.v., Kontraindikationen beachten!)

Glukokortikoide (z. B. 100-250 mg Prednisolon/die)

Ggf. Ersatz des Thyreostatikums durch Propylthiouracil (4-6xtgl. 50 mg)

Blockade der Jodo-  B-Blockade (z. B. Propranolol oder Pindolol, bei Kontraindikation Wahl eines
thyroninwirkung B;-selektiven B-Blockers, z. B. 100-400 mg Metoprolol/Tag)

Supportive Uberwachung des Kreislaufs und der Atmung

MaBnahmen

Fliissigkeits- und Elektrolytsubstitution

Fiebersenkung, ggf. kiihlende MaBnahmen

Sauerstoffgabe

Thromboembolieprophylaxe, Full-Dose-Antikoagulation bei Vorhofflimmern

Hochkalorische Ernahrung (ca. 3000 kcal/Tag)

Supplementation mit Vitaminen

Ggf. Beatmung und Sedierung

Tab.7 Gebrduchliche Thyreostatika und ahnliche Substanzen (D, A, CH: Zulassung in

Deutschland, Osterreich bzw. Schweiz)

Praparat Wirkungsmechanis- Dosis Zulas-  Bemerkungen
mus sung
Carbimazol Hemmung der 1x5 mg bis D,A,CH Hepatotoxisch, myelo-
Peroxidase 3%10 mg/Tag p.o. toxisch, teratogen
Thiamazol 1x2,5mgp.o.bis DA
(Methimazol) 3%40 mg/Tag i.v.
Propylthio- Hemmung der 1x25 bis D,A,CH Hepatotoxisch,
uracil Peroxidase und der 6Xx50 mg p.o. myelotoxisch, fraglich
Typ-1-Dejodinase teratogen
Natrium- Hemmung des Nat- Initial einmalig D,A Zur Prophylaxe und ggf.
perchlorat rium-Jodid-Symporters 40 gtt p.o., kurzzeitigen Therapie
anschlieBend der jodinduzierten
3xtgl. 25 gtt, p.o. Hyperthyreose
Hepatotoxisch, nephro-
toxisch, myelotoxisch
Lithiumsalze ~ Hemmung des Exports ~ z.B.450 mg (Offla-  Nephrotoxisch, sedie-
von Jodothyroninen aus  Lithiumcarbonat/ belinD, rend, arrhythmogen
der Schilddriise Tag p.o. A, CH)

Mafinahmen und ggf. eine Beatmung ein

[12,15].

Eine schnelle und effektive Mafinahme
zur Unterbrechung der Schilddriisenhor-

monsekretion, z. B. bei AMT, stellt die Not-
Thyreoidektomie dar [R95]. Allerdings ist
das Operationsrisiko im Stadium der TK
naturgemifd erhoht, sodass eine weitge-
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hende prioperative Stabilisierung ange-
strebt werden sollte, zumindest mittels
Betablockade [R23]. Mittelfristig wird eine
definitive Therapie mittels Operation oder
Radiojodtherapie bei Patienten mit Auto-
nomie und konservativ nicht beherrschba-
ren Fillen eines M. Basedow erforderlich
sein [R4, R31, R50].

In Einzelfillen kann eine Alkoholins-
tillation versucht werden, insbesondere
bei autonomen Adenomen und fehlender
Operationsfahigkeit. Die Erfahrungen sind
allerdings begrenzt; nach Literaturangaben
aus kleineren Fallserien liegt die Erfolgsrate
zwischen 60 und 80% [16, 21]. Die Radio-
jodtherapie hat in der Akutbehandlung der
TK keinen Stellenwert.

Im angloamerikanischen Sprachraum
wird héufig eine Blockade der Schilddriise
durch hohe Joddosen (Plummerung) emp-
fohlen [26]. Diese Mafinahme ist in Jod-
mangelgebieten wie Zentraleuropa zu-
riickhaltend einzusetzen, da hierzulande
Hyperthyreosen héufig durch autonome
Adenome mit funktionslosem Plummer-
und Wolff-Chaikoff-Effekt verursacht wer-
den. Hier besteht das Risiko fiir eine Ver-
starkung der Hyperthyreose duch die hoch
dosierte Jodzufuhr, wie dies bei der jod-
induzierten Hyperthyreose auch tatséch-
lich beobachtet wurde [14].

Prognose

Bis Ende der 1930er Jahre war die Prog-
nose der TK aufierordentlich schlecht; die
Letalitét lag bei fast 100% [14]. Durch die
schrittweise Einfithrung von Thyreosta-
tika, B-Blockern und anderen Mafnah-
men liefd sich jedoch eine sukzessive Ver-
besserung der Ergebnisse erreichen. Heute
liegt die Letalitdt je nach Stadium zwischen
unter 10% und 30% [1, 11, 12].

Fazit fiir die Praxis

== Die thyreotoxische Krise ist eine
lebensbedrohliche Erkrankung, die
durch das Zusammenwirken von
Schilddriisenhormonen mit kérperli-
chem oder mentalem Stress ausgeldst
wird.

== Die Diagnose wird anhand klinischer
Kriterien gestellt.



== Durch eine geeignete polypragma-
tische Therapie, die auf den Spiegel
und die Wirkung von Jodothyroninen
abzielt, und supportive MaBnahmen
kann die Prognose heute wesentlich
verbessert werden.

Bezeichnungen wie [R13] beziehen sich auf Einzel-
empfehlungen aus den gemeinsamen Leitlinien der
American Thyroid Association und der American Asso-
ciation of Clinical Endocrinologists [3].
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Kinderunfalle und -notfille

Unfélle stellen im Kindes- und Jugendalter
jenseits der Neonatalperiode die haufigste
Todesursache dar und sind nach Infektio-
nen die zweithéufigste Ursache fiir Kran-
kenhausbehandlungen.

Aus diesem Grund

Monatsschrift

heﬂkunde

widmet sich das
Leitthemenheft
Kinderunfélle

und —notfdlle

der Monatsschrift
Kinderheilkunde
einigen speziellen
Bereichen der
Erst- und Folgeversorgung: Unter anderem
werden typische kardiologische Notfélle
vorgestellt und ein Uberblick iiber haufige
respiratorische Probleme mit dem Leit-
symptom Dyspnoe gegeben. Die Informa-
tionen der Ausgabe 10/2011 mdchten mit
u.a. folgenden Beitragen zur individuellen
richtigen Vorgehensweise in potenziell (le-
bens-)bedrohlichen Situationen beitragen:

— Kardiologische Notfélle im Kindes- und
Jugendalter

- Kinderunfalle und deren Pravention

— Respiratorische Notfélle im Kindes- und
Jugendalter

— Extrakorporale Membranoxygenierung
(ECMO)
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