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Schilddrusenfehlfunktionen und
strukturelle Veranderungen der
Schilddruse sind haufige Erkrankun-
gen. Die Schilddrisenhormone
steuern alle wichtigen Vorgange in
unserem Korper, spielen nicht nur
im Energiestoffwechsel, sondern
auch fur das normale Wachstum
und die normale kérperliche und
geistige Entwicklung des Kindes,
eine zentrale Rolle. Sie sind eng mit
den Sexualhormonen gekoppelt
und Schilddrisenerkrankungen
sind 3-5 x so haufig beim weiblichen
Geschlecht. Dieser Beitrag wurde
gemeinsam von Kinder- und Jugen-
dendokrinologinnen und Gynéko-
loginnen verfasst und soll die Be-
deutung der wichtigen Zusammen-
arbeit zwischen Padiatern und Gy-
nakologen hervorheben.

Schilddriisenfunktion und
-diagnostik

Die Schilddrisenhormonsekretion
wird vom Hypothalamus-Hypophy-
sen-System gesteuert. Ist die Hor-
monkonzentration im Blut niedrig,
schittet der Hypothalamus Thyreo-
tropin-Releasing-Hormon (TRH)
aus, dasdie Ausschiittung des Hypo-
physenvorderlappenhormons thy-
reoidstimulierende Hormons (TSH)
fordert. TSH wiederum stimuliert
die Schilddrise zur Abgabe von

Thyroxin (T4) und Trijodthyronin
(T3). Durch einen negativen Feed-
back-Mechanismus fuhrt eine er-
héhte Konzentration der beiden
Schilddrisenhormone im Blut zu
einer Hemmung von Hypophysen-
vorderlappen und Hypothalamus
[1]. Das T4 ist das Hauptprodukt der
Schilddrise und wird im peripheren
Gewebe durch Dejodase in das akti-
ve Schilddrisenhormon T3 umge-
wandelt (> Abb. 1).

Jod ist fur die Schilddrisenhormon-
synthese ein limitierender Faktor.
Bei zwischenzeitlich deutlich besse-
rer Jodversorgung in Deutschland
tritt eine Jodmangelstruma heute
aber nur noch selten auf [2]. Die
Wirkung des Schilddrisenhormons
erfolgt UGber die Rezeptoren TR-a
und TR-B in verschiedensten Kor-
perzellen, so dass bei einer Fehl-
funktion eine Vielzahl von Sympto-
men resultieren kann. Diese unter-
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Abb. 1: Der thyreotrope Regelkreis. TRH = Thyreotropin-Releasing-Hormone, TSH = thy-
reoidstimulierendes Hormon, T4 = Thyroxin, T3 = Trijodthyronin, TBG = thyroxinbinden-
des Globulin.
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scheiden sich in Abhangigkeit vom
Alter (> Tab. 1und 2).

Symptome Hypothyreose Symptome Hyperthyreose

Ikterus prolongatus Tachycardie
Neben angeborenen Funktionssté-
rungen gibt es erworbene Funk-
tionsstérungen mit einem Manifes-
tationsgipfel zu Beginn der Puber-
tat. Meist liegt eine autoimmune Ge-
nese zugrunde. Im Serum lassen sich
drei Autoantikérper, Thyreoperoxi-
dase-Antikorper (TPO-AK), Thyreo-
globulin-Antikorper (TG-AK) und
TSH-Rezeptor-Antikorper (TRAK)
nachweisen. Ein positiver Antikor-
pertiter reicht fir die Diagnose einer

Obstipation Durchfalle/Erbrechen

Schlechtes Trinkverhalten Unruhe
Mangelnde Gewichtszunahme Unreife
Offene Fontanellen Kraniosynostosis

Makroglossie Akzeleriertes Knochenalter

Tab. 1: Symptome Neugeborene und Sauglinge.

Symptome Hypothyreose Symptome Hyperthyreose

Autoimmunthyreoiditis nicht aus, Wachstumsstérung Tachycardie

ers“t das typische Ml_JSter des Schild- Mudigkeit Nervositat, Unruhe, Schwitzen
drUsenparenchyms in der Sonogra-

phie (Inhomogenitat und/oder ver- Gewichtszunahme Gewichtsabnahme

mehrte Perfusion) erlaubt die Diag- Obstipation B

nosestellung. Behandlungsbeduirf-
tig sind wiederum nur die Falle mit
manifester Hypothyreose (Erniedri-
gung von T4) oder eindeutiger Stru-

Pubertatsstorung, Zyklusstérungen Konzentrationsstorung

Haarausfall Haarausfall

Tab. 2: Symptome Kinder und Jugendliche.

ma [3].

Bei der Beurteilung erhohter TSH-
Werte ist es zur Vermeidung einer
Ubertherapie notwendig, altersan-
gepasste Normalwerte, z. B. die
Daten des KIGGS-RKI, zu verwen-
den [2]. Hier zeigt sich, dass die 97.
Perzentile des TSH-Werts im Ver-
gleich zum Erwachsenenalter héher
liegt und bei Madchen zur Pubertat
ansteigt (> Abb. 2).

Daruber hinaus muss berlcksichtigt
werden, dass ein isoliert erhdhter
TSH-Wert per se keine Krankheit an-
zeigt. Der Begriff latente Hypothy-
reose sollte daher vermieden wer-
den, besser eignet sich die beschrei-
bende Bezeichnung Hyperthyreo-
tropindmie. Eine milde Hyperthy-
reotropinamie kann eine genetische
Variante darstellen oder durch intra-
individuelle Schwankungen bedingt
sein [4]. Eskonnte auBerdem gezeigt
werden, dass eine TSH-Erhéhung oft
gegenregulatorische Folge einer
Gewichtszunahme/Adipositas und
nicht die Ursache ist [5]. In den meis-
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ten Fallen stellt ein erhohter TSH-
Wert also eine Variante der norma-
len Physiologie dar. Allerdings kén-
nen die gleichen Werte auch eine
beginnende, noch nicht klinisch ma-
nifeste Stérung anzeigen; aus diesen
Grunden sollte bei isoliert erhohtem
TSH-Wert immer eine Verlaufskont-
rolle erfolgen. Ein stabiler, nichtan-
steigender TSH-Wert (unterhalb von
10 uU/ml) muss bei anhaltender eut-
hyreoter Stoffwechsellage in der Re-
gel nicht behandelt werden.

Auswirkungen von
Schilddriisenerkrankungen

In der Schwangerschaft unterliegt
die Schilddrtse vielen physiologi-
schen Veranderungen um den stei-
genden Bedarf an Schilddrtsenhor-
monen zu decken [6].

Der steigende Ostrogenserumspie-
gel fuhrt zu einer Erhéhung der
Konzentration der Schilddrusenbin-
dungsproteine im mutterlichen Blut.
Um die Konzentration an freien

Schilddrisenhormonen (fT3/fT4)
aufrecht zu erhalten, kommt es zu
einer Zunahme der Produktion von
T3 und T4. Das bereits frah in der
Schwangerschaft gebildete humane
Choriongonadotropin (hCG) stimu-
liert ebenfalls durch seine alpha-
Untereinheit, welche dhnlich der al-
pha-Untereinheit des TSH ist, die
Hormonproduktion. Dies fuhrt zu
einer Senkung des mutterlichen
TSHs. Die Steigerung der Produktion
der Schilddrisenhormone ist bereits
far die fruhe fetale Entwicklung
dringend notwendig. Schilddrisen-
hormone spielen eine zentrale Rolle
in der neurologischen Entwicklung
des Fetus. Sie beeinflussen die Mig-
ration, Myelinisierung, Differenzie-
rung und Signaltransduktion der fe-
talen Neurone. Der Fetus beginnt
erst in der 16.—-18. SSW mit der Pro-
duktion der Schilddriisenhormone,
so dass der ausreichende aktive
Transfer von mutterlichen Hormo-
nen Uber die Plazenta notwendig ist
[7,8].



Einer der haufigsten Grinde fur
eine Hypothyreose in der Schwan-
gerschaft ist eine Jodmangelversor-
gung. Aufgrund des in der Schwan-
gerschaft erhdhten Jodbedarfs (we-
gen u. a. vermehrter renaler Clea-
rance, vermehrter Schilddrisenhor-
monproduktion und diaplazenta-
rem Jodtransfer) sollte schon mog-
lichst prakonzeptionell auf eine aus-
reichende Jodversorgung geachtet
werden [8]. Die haufigste Schilddru-
senerkrankung ist die Autoimmun-
thyreoiditis (Hashimoto-Thyreoi-
ditis), welche durch TPO-AK oder
TG-AK verursacht wird. Bei einer
praexistenten Hypothyreose soll-
ten unter L-Thyroxin-Therapie
TSH-Werte < 2,5 mU/l im ersten Tri-
menon und < 3 mU/lin zweiten und
dritten Trimenon angestrebt wer-
den [9]. Es ist bekannt, dass eine
Hypothyreose mit Fehlgeburten,
Frihgeburtlichkeit, Praeklampsie
und perinataler Morbiditat und
Mortalitat assoziiertist [8, 9].

Ahnlich wie die Hypothyreose beein-
flusst auch die manifeste Hyperthy-
reose den Schwangerschaftsverlauf.
Eine Hyperemesis gravidarum kann
Hinweis auf eine Hyperthyreose sein
[8]. Es bestehen Assoziationen zwi-
schen der Schilddrisenstoffwechsel-

Geglattete Perzentilkurven fiir TSH [pU/ml]

lage und Schwangerschaftskompli-
kationen wie Fehlgeburt, vorzeiti-
ger Wehentatigkeit, geringem Ge-
burtsgewicht und Praeklampsie [9].
Die Hyperthyreose ist definiert als
ein erniedrigtes TSH wobei als
Grenzwert haufig < 0,1 mU/l ange-
nommen wird. Die schwanger-
schaftsbedingte transiente Hyper-
thyreose ist die haufigste Ursache
einer Hyperthyreose in der Schwan-
gerschaft. Sie hat geringen Einfluss
auf den Schwangerschaftsverlauf
und verschwindet meist um die 20.
Schwangerschaftswoche.

Der durch TRAK vermittelte M. Base-
dow istmit 0,2 % der zweithaufigste
Grund einer manifesten Hyperthy-
reose bei Schwangeren. TRAK kén-
nen die Plazentaschranke passieren
und bedingen selten eine fetale
Hyperthyreose. Die Therapie der
Wahl des M. Basedow in der Schwan-
gerschaft ist Propylthiouracil wobei
die Dauer der euthyreoten Stoff-
wechsellage positiv mit einem un-
komplizierten Schwangerschafts-
verlauf assoziiert ist [8]. Allerdings
passieren sowohl Propylthiouracil
als auch Methimazol die Plazenta-
schranke und kénnen eine Hypothy-
reose beim Feten verursachen. Sie
sind auBerdem mit der Entwicklung
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Abb. 2: Geglattete Perzentilkurven fur TSH (n = 6.366 Madchen) © KiGGS-RKI.
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von fetalen Fehlbildungen assoziiert
[9, 10]. Bei Eintritt einer Schwanger-
schaftsollte deswegen geprift wer-
den ob es vertretbar ist, die medika-
mentdse Therapie abzusetzen.
Wenn dies nicht méglichist sollte die
Medikation unter engmaschigem
Monitoring umgestellt werden.

Neonatales Screening

Der besondere Stellenwert der an-
geborenen Schilddrisenfunktions-
stérungen ergibt sich durch die
schweren und v. a. irreversiblen
mentalen Entwicklungsdefekte, die
bei einer ausbleibenden Behand-
lung resultieren. Das Vollbild des
Kretinismus, das sich bei einer unbe-
handelten konnatalen Hypothyreo-
se im Verlauf entwickelt, ist seit Ein-
fuhrung des TSH-Neugeborenen-
screenings in den spaten 1970er Jah-
ren kaum noch bekannt.Ab einem
TSH-Wert von 15 mU/I im Screening
(Fersenblutentnahme am 3. Lebens-
tag) besteht der Verdacht einer an-
geborenen Hypothyreose, der im
Rahmen der Konfirmationsdiagnos-
tik (Bestimmung von TSH, T4, T3 im
Serum) Uberprtft wird. Ein Zweit-
screening sollte erfolgen bei Blut-
entnahmen vor der 37. Lebensstun-
de (falsch hohe TSH-Werte durch die
Geburt) und bei Frihgeborenen
(nach Erreichen eines Gestationsal-
tersvon 32 SSW).

Im Neugeborenen-Screening erfasst
werden folgende Schilddriisen-Sto-
rungen: Angeborene Priméare Hypo-
thyreose. Mit einer Inzidenz von
1:3.000-4.000 Neugeborenen ist die
konnate Hypothyreose die haufigste
angeborene endokrine Erkrankung.
Ursache einer permanenten Hypo-
thyreose sind meist Schilddrisenent-
wicklungsstérungen mit hypoplasti-
schem, ektopem oder nicht nach-
weisbarem Schilddrisengewebe
(Dysgenesie bzw. Athyreose). Nur in
10-20 % finden sich Schilddrlsen-
hormonsynthesedefekte mit mor-
phologisch normal erscheinender
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oder deutlich vergréBerter Schild-
drise (Struma). Neben einem meist
stark erhéhten TSH findet sich ein er-
niedrigtes T4.

Die Behandlung mit L-Thyroxin soll-
te so frth wie moglich erfolgen.
Durch eine frihzeitige Diagnostik
und adaquate Therapie wird eine
normale Entwicklung erméglicht
[11]. Kontrolliert isoliert mild erhéh-
te TSH-Werte unter 50 mU/lohne T4-
Erniedrigung kénnen eine normale
Variante der Schilddrisenregulation
darstellen und bedurfen keiner The-
rapie [12]. Eine transiente neonatale
Hypothyreose kann durch einen
akuten Jodexzess, einen chroni-
schen Jodmangel, funktionshem-
mende mutterliche Schilddrisen-
antikorper oder Thyreostatika ver-
ursacht sein [13, 14]. Sie sollte im
Verlauf in einem Auslassversuch
nachuntersucht werden.

Die angeborene Hyperthyreose ist
deutlich seltener und tritt meist in-
folge transplazentar Ubertragenen
TRAK der Mutter mit M. Basedow
auf. 0,1 bis maximal 20 % der Neon-
aten von Muttern mit Morbus Base-
dow entwickeln eine neonatale
Hyperthyreose, entsprechend einer
Pravalenz von 1:40.000-50.000
Schwangerschaften. Da die TRAK
auch nach einer Thyreoidektomie
Uber Jahre persistieren kénnen,
kann auch trotz erfolgreicher Be-
handlung der euthyreoten Mutter
eine Hyperthyreose des Neugebore-
nen resultieren. Daher sollte bei je-
dem Neugeborenen, dessen Mutter
einen aktiven oder zurlickliegenden
M. Basedow aufweist, eine Serum-
kontrolle mit Bestimmung der TSH-
Rezeptor-Antikorpertiter, des TSH,
T4 und T3 erfolgen.

Da Thyreostatika ebenfalls transpla-
zentar Ubertragen werden, kénnen
sie ihrerseits die Schilddrisenfunk-
tion des Kindes beeinflussen, bis sie
zirka 8 bis 9 Tage nach der Geburt

vollstandig abgebaut sind. Die mani-
feste angeborene Hyperthyreose
muss zur Vermeidung einer menta-
len Retardierung und einer Kraniosy-
nostose sowie zum Erreichen des nor-
malen Gedeihens mit Thyreostatika
behandelt werden. Sobald die mut-
terlichen Antikérper im Serum der
Kinder nicht mehr nachweisbar sind -
meist nach 3-6 Monaten - kann die
Behandlung beendet werden.

Ganz selten tritt die angeborene
Hyperthyreose als Folge einer geneti-
schen Uberaktivierung des TSH-Re-
zeptorsauf.IndiesenFallen hangtdie
Diagnose allein vom Erkennen der
klinischen Symptomatik mit Tachy-
kardie, fehlendem Gedeihen und
Schreckhaftigkeit ab; eine thyreosta-
tische Behandlung muss dann lang-
fristig erfolgen. Nicht durch das Neu-
geborenenscreening erfasst wird die
angeborene zentrale Hypothyreose.
Sie geht mit niedrigen T3- und T4-
Werten bei ebenfalls erniedrigten
oder nur gering erhohten TSH-Wer-
teneinher [11] (> Tab. 1und 2, S. 34).

Schilddriise in Kindheit und
Jugend

Wie bereits in den vorhergehenden
Abschnitten beschrieben, sind die
auftretenden Schilddrisenfunktions-
storungen in gewissem Mafe alters-
abhangig. Wahrend in der Neugebo-
renenphase in der Regel genetisch
determinierte Schilddrisenerkran-
kungen beziehungsweise Uber die
Mutter Ubertragene transiente Funk-
tionsstorungen der Schilddrise im
Vordergrund stehen, treten in Kind-
heit und Jugend haufiger erworbene
Schilddrsenerkrankungen auf.

Ursachlich far die Schilddriisenunter-
funktion bei Kindern und Jugendli-
chen sind insbesondere Autoimmun-
erkrankungen, welche bezogen auf
die Schilddrisenfunktion einen dest-
ruierenden Charakter zeigen. Insbe-
sondere die Hashimoto Thyreoiditis,
welche zumeist in einer reduzierten

Funktion miindet, spielt eine essen-
tielle Rolle. Symptome einer Schild-
drisenfunktionsstérung bei betrof-
fenen Kindern beziehungsweise Ju-
gendlichen kénnen Wachstumssto-
rungen, ungewollte Gewichtsveran-
derungen oder das Ausbleiben der
Pubertatsentwicklung bis hin zur pri-
maren Amenorrhoe sein. Bei einigen
Betroffenen fuhrt auch ein plétzlich
einsetzender Haarausfall zur Vorstel-
lung (> Tab. 2, S. 34) Eine Haufung
besteht beim weiblichen Geschlecht
und zu Beginn des Pubertatsalters. Es
gibt zusatzlich eine familidre Hau-
fung, wasim Rahmen der Anamnese-
erhebung eine Rolle spielt. Im Weite-
ren treten autoimmunvermittelte
Schilddrusenfunktionsstérungen ge-
hauft in Kombination mit Trisomie
21, Diabetes mellitus, Zoliakie und
bei Vorliegen eines Ullrich-Turner-
Syndroms auf.

Im Weiteren gibt es seltene Ursa-
chen fur eine erworbene Schilddri-
senunterfunktion, welche zum Bei-
spiel die Bestrahlung im Rahmen
einer onkologischen Therapie ein-
schlieBen.

Der Schilddrisenunterfunktion
gegenliber stehen hyperthyreote
Funktionsstorungen, welche zwar
seltener als hypothyreote Stérungen
auftreten, aber insbesondere im ju-
gendlichen Alter einen Stellenwert
haben. Ursachlich kommen auch
hier die Hashimoto-Thyreoiditis (in
der Regel in der ersten Krankheits-
phase) und der Morbus Basedow in
Betracht. Die Patienten kénnen sich
mit einem Gewichtsverlust und
SchweiBausbrichen prasentieren.
Hyperthyreote Stoffwechsellagen
kénnen zusatzlich mit psychischen
Veranderungen bis hin zu Psychosen
einhergehen. Diagnostisch stehen
neben der klinischen Untersuchung,
unabhangig der Funktionsstérung,
die im ersten Abschnitt dieses Arti-
kels bereits genannten Laborpara-
meter zur Beurteilung der Schild-



drasenfunktion und einer beglei-
tenden Autoimmunkomponente
zur Verfligung. Zusatzlich sollte im
Rahmen einer sonographischen
Untersuchung sowohl das Volumen
der Schilddrise als auch deren
Struktur - insbesondere auch die
Durchblutung — untersucht werden.
Die Zusammenschau der Befunde
[asst in der Regel eine schnelle und
klare Diagnose zu.

Insgesamt istanzumerken, dass ent-
gegen dem Sauglingsalter Schild-
drusenveranderungen in der Kind-
heit und Jugend haufig tber eine
langere Zeit unbemerkt bleiben, da
aufgrund der Toleranz des Korpers
und die mit der Schilddrisenfunk-
tionsstérung einhergehenden Auf-
falligkeiten zumeist eine gewisse
Zeit bis zur Wahrnehmung brau-
chen. In der Regel fuhrt nicht die
Schilddrusenfunktionsstérung per
se, sondern die damit einhergehen-
den Veranderungen hinsichtlich
Wachstum und zum Beispiel Ge-
wichtsentwicklung zur Vorstellung
beim Kinder- und Jugendmedi-
ziner. Umso wichtiger erscheint
eine strukturierte und kontinuierli-
che Dokumentation im Rahmen der
Vorsorgeuntersuchungen, um auch
bei Kindern und Jugendlichen Ein-
schrankungen der Schilddrusen-
funktion zeitnah zu erkennen.

Eine primare Amenorrhoe zum Bei-
spiel kann als spates Zeichen einer
veranderten Schilddrisenfunktion
gesehen werden, da bereits die vo-
rausgehende Pubertatsentwick-
lung in der Regel gestort ist, und
zum Ausbleiben der Menarche
fuhrt. Die Variabilitat der auftre-
tenden Symptome unterstreicht die
Wichtigkeit einer interdisziplinaren
Betreuung von Madchen im puber-
taren Alter zwischen Kinderendo-
krinologen und Kindergynakolo-
gen. In der Regel fuhrt die Substitu-
tion beziehungsweise Normalisie-
rung der Schilddrisenfunktion zum
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Zusammenfassung

Bei manifesten schweren Schilddriisenfunktionsstérungen finden sich bei
Frauen, die trotz dieser Erkrankungen schwanger werden, gehauft Fehl-,
Frih- und Totgeburten. Eine in der Schwangerschaft nicht suffizient ein-
gestellte Schilddrusenfunktion bedeutet nicht nur fur die Mutter ein er-
hohtes Risiko fur Schwangerschaftserkrankungen, sondern stellt auch ein
erheblichesRisiko fiir das ungeborene Kind dar. Thyreostatika sind mit der
Entwicklung von fetalen Fehlbildungen assoziiert. Durch das flachende-
ckende TSH-Schilddrisenneugeborenenscreening kénnen die meisten
Schilddrisenfunktionsstérungen erkannt und damit rechtzeitig behan-
delt werden. Unbehandelte Schilddriisenerkrankungen im Kindesalter
fuhren zu geistigen und koérperlichen Entwicklungsstérungen. In Hor-
monumstellungsphasen, so auch in der Pubertat, kommt es zu vermehr-
ten Schilddrlsenstérungen und zu Stérungen der Pubertatsentwicklung.
Menstruationsstérungen und reduzierte Fertilitat kénnen Folgen einer

unbehandelten Schilddrlsenerkrankung sein.

Stichworter: Hypothyreose — Hyperthyreose — TSH-Neugeborenen-

screening

Voranschreiten der Pubertatsent-
wicklung mit spontanen Einsetzen
der Menarche. AbschlieBend sei der
Vollstandigkeit halber noch auf das
Auftreten von autonomen Adeno-
men und malignen Erkrankungen
der Schilddrise hingewiesen: malig-
ne Erkrankungen treten in der hier
abgehandelten Altersgruppe sehr
selten auf. Die sonographische
Untersuchung von Schilddrisenkno-
ten im Kindesalter sollte im Rahmen
einer padiatrisch-endokrinologi-
schen Abklarung erfolgen, um bei
Verdacht auf Malignitat eine zielge-
richtete histologische beziehungs-
weise auch genetische Sicherung der
entsprechenden Diagnose zu ge-
wahrleisten.

Fertilitat

Schilddrisenfunktionsstérungen

haben einen Einfluss auf Fertilitat
und Abortraten, dahersollte bereits
prakonzeptionell eine ausreichen-
de Jodversorgung und eine optima-
le Einstellung der Schilddrisen-
funktion angestrebt werden [8].

Bei Frauen mit Kinderwunsch und
bekannter Hypothyreose, die be-

reits eine Therapie mit Levothyroxin
(LT4) erhalten, sollte prakonzeptio-
nell eine TSH-Kontrolle erfolgen. Als
TSH-Zielbereich wird ein Wert zwi-
schen dem unteren Grenzwert des
Referenzbereichs und 2,5 mU/lemp-
fohlen [9]. Bei manifester Hypothy-
reose sollte von einer Schwanger-
schaft abgeraten werden, bis eine
Euthyreose erreicht wurde, da sie in
der Frihschwangerschaft unter an-
derem das Risiko fur Fehlgeburten,
Frihgeburten oder neurointellek-
tuelle Stérungen des Kindes erhoht.
Bezlglich des Vorgehens bei Frauen
mit Kinderwunsch und latenter
Hypothyreose und/oder erhdéhten
TPO-AK besteht aktuell eine hetero-
gene Datenlage [8, 9].

Auch eine manifeste Hyperthyreose
erhéht das Risiko fur Schwanger-
schaftskomplikationen wie Fehlge-
burten, Frihgeburten und Wachs-
tumsrestriktion. Bei einer manife-
sten Hyperthyreose sollte daher von
einer Schwangerschaft abgeraten
werden, bis eine Remission einge-
tretenist oder eine definitive Thera-
pie durchgefihrt wurde [8, 9]. Bei
Frauen mit Kinderwunsch und M.
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Summary

The importance of thyroid dysfunction in pediatric and adolescent
gynecology

B. Delisle, D. Dunstheimer, C. Fahlbusch, H. Hoyer-Kuhn, S. Lehrmann-
Kannt, J. Schenk

If women with severe thyroid disease become pregnant, there is a risk of
abortion, stillbirth and fetal loss. Thyroid function has to be well control-
led during pregnancy to avoid severe problems for the mother as well as
for the fetus. Screening of newborn children of TSH can detect the most
thyroid disease and is well treated. Without treatment in childhood there
is a risk of abnormal mental and somatic development. In puberty acqui-
red thyroid disease are more often and can lead to disturbance of puberty.
Thyroid disorder are associated with irregular cycles and reduced fertility.

Keywords: hypothyroidism — graves’ disease— TSH neonatal screening

Basedow unter thyreostatischer
Therapie sollten prakonzeptionell
eine eingehende Aufklarung sowie
eine gemeinsame Entscheidung
bzgl. der verschiedenen Therapie-
moglichkeiten erfolgen. Zu beach-
ten ist in diesem Zusammenhang,
dass nach einer Radiojodtherapie fur
mindestens 6 Monate keine Schwan-
gerschaft angestrebt werden soll.
Falls bei einer Frau mit bestehendem
aktivem Kinderwunsch eine thyreo-
statische Therapie weitergefthrt
wird, sollte nach Abwagung der Vor-
und Nachteile schon prakonzeptio-
nell die Umstellung von Methimazol
(Thiamazol) auf Propylthyrouracil
erwogen werden [8].

Eine Beeintrachtigung von Fertilitat
und Schwangerschaft durch eine la-
tente Hyperthyreose ist nicht be-
kannt. Trotzdem muss die Ursache
einer latenten Hyperthyreose vor

korasion-Impressum

Eintritt einer Schwangerschaft ge-
klart werden, um das weitere Vorge-
hen in der Schwangerschaft und pe-
ripartal festzulegen. Liegt einer la-
tenten Hyperthyreose die in jungen
Jahren seltene Autonomie der
Schilddriise zugrunde, so ware eben-
falls prakonzeptionell eine definiti-
ve Therapie erwagenswert (Radio-
jodtherapie oder Operation) [8].
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