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Thyreotoxische Krise trotz thyreostatischer
Therapie nach Exposition von jodhaltigem

Rontgenkontrastmittel

- Ein Fallbericht aus der operativen Intensivmedizin -

Thyrotoxic crisis triggered by exposure to radiographic contrast media despite
prophylactic treatment with antithyroid drugs - a case report
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Zusammenfassung: Die vorliegende Kasuistik befasst
sich mit dem Auftreten einer thyreotoxischen Krise
nach Kontrastmittelexposition bei einem multimorbi-
den Patienten. Eine prophylaktische thyreostatische
Therapie mit Perchlorat und Carbimazol bei bekann-
ter Schilddriisenautonomie und latenter Hyper-
thyreose hatte die Dekompensation der Schilddriisen-
funktion nicht verhindern konnen. Bei multimorbiden
oder kritisch kranken Patienten ist die Erkennung
einer thyreotoxischen Krise dadurch erschwert, dass
eine Vielzahl maoglicher Differenzialdiagnosen in
Frage kommen. Bei Suppression des Thyreoidea-
stimulierenden Hormons (TSH) muss differentialdia-
gnostisch zuerst eine hyperthyreote Schilddriisen-
funktion in Erwigung gezogen werden. Im Falle einer
lebensbedrohlichen thyreotoxischen Krise muss die
Therapie bei entsprechender Anamnese und Klinik
begonnen werden, ohne Laborwerte abzuwarten.

Summary: We report upon a case of thyrotoxic crisis
("thyroid storm") triggered by exposure to radio-
graphic contrast media in a patient with multiple
chronic illnesses. The patient was known to have a

Einleitung

Uberwiegend im operativen Bereich arbeitende
Intensivmediziner und Anésthesisten beschéftigen sich
in der Regel nur selten mit ausschlieBlich internisti-
schen Problemen als Ursache einer kritischen Erkran-
kung. Insbesondere bei multimorbiden Patienten bie-
tet sich oft eine Fiille moglicher Differenzialdia-
gnosen, die es nicht immer einfach machen, schnell die
korrekte Hauptdiagnose zu treffen. Hyperthyreose
und thyreotoxische Krise werden durch die klinische
Symptomatik voneinander unterschieden, der Hor-
monstatus kann dabei identisch sein. Die thyreotoxi-
sche Krise ist eine akute Dekompensation einer vor-
bestehenden Hyperthyreose mit Exazerbation aller
Symptome einer Hyperthyreose und einer Stoff-
wechselentgleisung mit Multiorgandysfunktion und

toxic multinodular goitre and subclinical hyperthyro-
idism, and was therefore given antithyroid drugs (per-
chlorate and carbimazole) as a prophylactic measure.
Despite of this precaution, a thyrotoxic crisis occurred,
illustrating that prophylactic medication with anti-
thyroid drugs is not always effective. In multimorbid
and critically ill patients, it can be very difficult to dia-
gnose thyrotoxicosis. If thyroid-stimulating hormone
(TSH) levels are found to be suppressed, hyperthyro-
idism should be the first condition to be considered in
differential diagnosis. However, if any signs and sym-
ptoms of a thyrotoxic crisis occur, immediate treat-
ment must be provided and may not be delayed by
waiting for confirmatory laboratory test results.

Schliisselworter: Schilddriise — Schilddriiseniiber-
funktion — Thyreotoxische Krise — Rontgenkontrast-
mittel — Intensivimedizin

Keywords: Thyroid Gland - Hyperthyroidism -
Thyrotoxic Crisis — Contrast Media — Intensive Care.

lebensbedrohlicher Dekompensation der Vitalfunk-
tionen. In nahezu allen Fillen wird eine thyreotoxische
Krise durch eine Stresssituation, meist eine schwere
Erkrankung ausgelost [8, 10, 11, 14, 15]. Ein rascher
Beginn der Therapie bei thyreotoxischer Krise ist
lebenswichtig. Dabei sollte bei entsprechender Anam-
nese und Klinik mit der Behandlung begonnen wer-
den, ohne Laborwerte abzuwarten [8, 10, 14].

Fallbericht

Ein 78-jdhriger Patient mit instabiler Angina pectoris
wurde zur operativen Koronarrevaskularisation in
unsere Herzchirurgische Klinik aufgenommen.
Anamnestisch hatte der Patient eine latente Hyper-
thyreose bei Struma multinodosa. Aufgrund der
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Herzkatheteruntersuchung mit jodhaltigem Kontrast-
mittel war der Patient mit Carbimazol und Perchlorat
vorbehandelt worden. Die vor der Katheterunter-
suchung bestimmten Laborwerte zeigten ein deutlich
supprimiertes TSH basal mit 0,01 uE/ml (Normalwert:
0,32 - 5,0 uE/ml) sowie ein grenzwertig hohes freies
Thyroxin (FT4) mit 2,0 ng/dl (Normwert: 0,7 - 1,9
ng/dl). Die Schilddriisenhormonserumspiegel mit
Trijodthyronin (T3) und Thyroxin (T4) lagen im
Normbereich. Weitere Erkrankungen des Patienten
waren eine Linksherzinsuffizienz bei Zustand nach
Myokardinfarkt mit Vorderwandaneurysma und mit-
telgradig reduzierter linksventrikuldrer Pump-
funktion, ein arterieller Hypertonus, eine chronisch
obstruktive Lungenerkrankung, eine kompensierte
Niereninsuffizienz sowie eine generalisierte Arthero-
sklerose mit peripherer arterieller Verschlusskrank-
heit (pAVK) III°. Bei Aufnahme in unsere Klinik war
der Patient normoton und normofrequent, entwickelte
jedoch in den nachfolgenden Stunden hypertensive
Blutdruckwerte und eine hartnickige supraventrikuld-
re Tachykardie, so dass der Patient zur praoperativen
Stabilisierung auf unsere Intensivstation verlegt
wurde. Zum Zeitpunkt des Eintreffens auf der
Intensivstation hatte der Patient einen Blutdruck von
210/110 mmHg und eine Herzfrequenz von 160 Schli-
gen/min. Er war unruhig, jedoch adidquat kontaktier-
bar. Im Vordergrund stand zu diesem Zeitpunkt eine
respiratorische Insuffizienz mit Verdacht auf Links-
herzdekompensation. Nach orotrachealer Intubation
blieb der Patient zunichst hyperton. Bei reduzierter
linksventrikuldrer Pumpfunktion und persistierender
Tachykardie kam es jedoch bald zu einer zunehmen-
den Kreislaufinstabilitit, die mit Katecholaminen the-
rapiert werden musste. Die Tachykardie lie3 sich
weder durch Kardioversion noch durch medikamento-
se Therapie mit Digitoxin, Verapamil und Adenosin
durchbrechen. Auf einen B-Blocker und Amiodaron
wurde aufgrund der Vorerkrankungen zunichst ver-
zichtet. Auffallend war, dass der Patient Korperkern-
temperaturen bis 39,5°C entwickelte und trotz
Sedierung sehr stark schwitzte. Aufgrund des zuneh-
mend steigenden Katecholaminbedarfs und der
bekannten reduzierten Pumpfunktion bei operations-
pflichtiger schwerer koronarer Drei-Gefderkrankung
steuerten wir unsere Therapie mittels eines Pulmonal-
arterienkatheters mit kontinuierlicher Messung der
gemischtvendsen Sittigung (SvO,) und des Herz-
zeitvolumens (HZV). Nachdem im Labor eine akute
Myokardischdmie als Ursache fiir eine linksventri-
kuldre Dekompensation ausgeschlossen werden konn-
te und die transosophageale Echokardiographie keine
neuen Wandbewegungsstorungen zeigte, zogen wir
erstmals eine thyreotoxische Krise bei dekompensier-
ter Struma nodosa als Arbeitshypothese in Betracht.
Dafiir sprachen die préiexistente latent hyperthyreote
Schilddriisenerkrankung, die therapieresistente Tachy-
kardie und die anfénglich bestehende hypertensive
Krise. Die hohe Korperkerntemperatur, starkes
Schwitzen, Unruhe des Patienten und Tachypnoe
konnten ebenfalls als klinische Zeichen einer thyreo-
toxischen Krise gewertet werden. Das Herzzeitvo-

lumen wurde trotz bekannter, reduzierter linksventri-
kuldrer Pumpfunktion mit Werten oberhalb der Norm
bestimmt. Der periphere Gefdwiderstand war ernied-
rigt. Im Labor war TSH basal zu diesem Zeitpunkt
nicht messbar (< 0,01 pE/ml), die Schilddriisenwerte
(FT3/FT4) konnten am Wochenende nicht bestimmt
werden. Unter einer hochdosierten Therapie mit
einem kardioselektiven B-Blocker (Metroprolol) nach
klinischer Wirkung kam es zu einer zunehmenden
Stabilisierung sowohl der Herzfrequenz als auch der
Héamodynamik. Die thyreostatische Therapie wurde
mit Thiamazol (80 mg i.v. als Bolus, gefolgt von 40 mg
i.v. 6-stiindlich) sowie mit Perchlorat (4 mal 300 mg
p.0.) durchgefiihrt. Uberdies erhielt der Patient 1 g
Prednisolon i.v. und nachfolgend 300 mg Hydro-
cortison pro Tag i.k. Zur Behandlung des intermittie-
renden Vorhofflimmerns wurde der Patient mit
Digitoxin aufgesittigt. Unter dieser Therapie konnte
der Katecholaminbedarf deutlich reduziert werden.
Da der Patient seit Aufnahme auf unsere Station trotz
addquatem Volumenangebot anurisch war, wurde
frithzeitig mit einer kontinuierlichen veno-vendsen
Héamofiltration, auch zur Senkung der Korperkern-
temperatur begonnen. Uberdies wurde der Patient
hochkalorisch parenteral ernéhrt, antikoaguliert und
analgosediert. Aufgrund eines Anstiegs der Entziin-
dungsparameter erhielt der Patient bei kritischer
Erkrankung eine breite Antibiotikatherapie mit
Piperacillin, Sulbactam und Levofloxacin. Leider erlitt
der Patient am ersten Tag seines Aufenthaltes auf der
Intensivstation trotz zunehmender Stabilisierung eine
Myokardischdmie, die mit einem deutlichen Anstieg
der Herzenzyme und EKG-Veridnderungen einher-
ging. Diese war hdmodynamisch nicht relevant,
bedingte aber, dass die zuvor als dringlich angesehene
Bypassoperation auf einen spiteren Zeitpunkt ver-
schoben werden musste. Die Schilddriisenparameter
unseres Patienten zeigten bei der ersten Kontrolle
nach dem Wochenende grenzwertig niedrige T3/T4-
Werte und ein erhohtes FT4. TSH basal war weiterhin
unterhalb der Nachweisgrenze. Ein Anstieg der
Cholestasewerte sowie Blutbildverdnderungen als
beschriebene Nebenwirkungen der thyreostatischen
Therapie traten nicht auf. Nieren- und Lungen-
funktion erholten sich im Verlauf, lediglich ein agitier-
tes Durchgangssyndrom erschwerte eine Entwohnung
vom Respirator. Da sich die Schilddriisenhormone
und die Herzenzyme normalisierten, der Patient unter
der Therapie hdmodynamisch stabil war und eine
Bypassoperation bis zur endgiiltigen Stabilisierung der
Schilddriisenfunktion herausgeschoben werden sollte,
wurde der Patient im weiteren Verlauf in sein
Heimatkrankenhaus zuriickverlegt.

Diskussion

Pathophysiologie und Inzidenz

Die beiden wichtigsten Schilddriisenhormone sind
Trijodthyronin (T3) und Thyroxin (T4). Diese
Hormone werden in der Schilddriise gebildet und dort
gespeichert. Fiir die Synthese von T3 und T4 ist Jod
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notwendig. Die Biosynthese und Sekretion der
Schilddriisenhormone wird iiber einen Regelkreis zwi-
schen Hypothalamus (TRH= Thyreotropin-Releasing-
Hormon), Hypophyse (TSH) und Schilddriise (T3,T4)
gesteuert. Uber einen negativen Feed-back-Mecha-
nismus steuern T3 und T4 die Freisetzung von TSH
und TRH. Der grofite Teil der Schilddriisenhormone
im Blut ist an Thyroxin-bindendes-Globulin und
Albumin gebunden. Biologisch wirksam sind nur das
freie T3 (FT3) und das freie T4 (FT4), die nicht an
Plasmaeiweifle gebunden sind. Die Wirkung der
Schilddriisenhormone wird tiberwiegend durch T3 ver-
mittelt, da T3 eine fiinf- bis zehnmal hohere
Rezeptoraffinitit als T4 aufweist. T3 wird zu 75% in
Leber und Niere aus T4 gebildet, wohingegen T4 nur
in der Schilddriise synthetisiert wird. Die Serum-
Halbwertszeit von T4 betridgt 190 Stunden (7 - 8 Tage),
die von T3 24 - 30 Stunden (etwa 1 Tag). Die Wirkung
der Schilddriisenhormone kann vereinfacht als
Zunahme der metabolischen Prozesse in Organen und
im Gewebe charakterisiert werden. Dadurch kommt
es zu einer Erhohung des Sauerstoffverbrauchs [2,5,7,
9, 15]. Hyperthyreoidismus wird durch eine iibermafi-
ge Sekretion von T3 und T4 definiert. Eine exzessive
Erhohung der Schilddriisenhormone, wie man dies im
Falle einer Hyperthyreose oder Thyreotoxikose findet,
bewirkt eine Reduzierung der Aktivitit des sympathi-
schen Nervensystems. Gleichzeitig kommt es jedoch zu
einer massiven Zunahme der -adrenergen
Rezeptoren, vermutlich durch Umwandlung von «- zu
B-Rezeporen, so dass die Klinik der Hyperthyreose
einer gesteigerten Sympathikusaktivitit gleicht [2,3, 8,
9, 13, 15]. Die zwei hdufigsten Ursachen der Hyper-
thyreose sind die Immunhyperthyreose vom Typ
Basedow und die Schilddriisenautonomie. Die
Immunhyperthyreose ist autoimmunogen bedingt,
zum Beispiel durch Thyreoidea-stimulierende Immun-
globuline, wihrend bei der Schilddriisenautonomie die
Ursache in den Thyreozyten selbst liegt, die ohne
dufleren Stimulator aktiviert sind. Diese Autonomie
entsteht auf dem Boden von Jodmangel: Der
Jodmangel fiihrt zu einer Follikelhyperplasie, nachfol-
gend entziehen sich diese Bezirke dem hypophysédren
Regelkreis. Die jodinduzierte Hyperthyreose, zum
Beispiel durch Kontrastmittel- oder Amiodaronappli-
kation, ist ebenfalls hédufig. Diese ist den iatrogenen
Hyperthyreosen zuzuordnen und entsteht auf dem
Boden einer Schilddriisenautonomie. Auch die iatro-
gen induzierte Hyperthyreose durch Uberdosierung
oder durch nicht indizierte Gabe von Schilddriisen-
hormonen kommt héufiger vor. Seltenere Ursachen
eines Hyperthyreoidismus entwickeln sich auf dem
Boden eines Tumors oder passager als Folge einer
Thyreoiditis [2, 5, 8, 13, 15]. Bei élteren Patienten fin-
den sich vermehrt oligosymptomatische Hyper-
thyreosen, meist auf dem Boden einer Autonomie. Als
auslosenden Faktor fiir eine solche steht im Senium
die Jodexposition an erster Stelle: 40% der
Altershyperthyreosen sind jodinduziert 3,6, 7,13, 14].
Bei einer thyreotoxischen Krise handelt es sich um
eine meist akut einsetzende lebensbedrohliche
Exazerbation einer Hyperthyreose [3, 5]. Sie ist defi-

niert als Dekompensation eines oder mehrerer Organ-
systeme unter dem Einfluss erhohter Schilddriisen-
hormonspiegel [3, 8, 10]. Die Letalitét ist auch heute
noch hoch. Bei adidquater Behandlung auf einer
Intensivstation wird die Mortalitidt mit 10 - 40% ange-
geben, unbehandelt liegt sie bei 70% [3, 5, 6, 8, 14]. Die
Letalitédt einer thyreotoxischen Krise ist bei jodindu-
zierter Hyperthyreose besonders hoch, da einerseits
die Therapie erschwert ist und andererseits ein
Absinken der Schilddriisenhormone nach Therapie-
beginn verzogert eintritt [5, 13, 14]. Die thyreotoxische
Krise ist eine seltene Erkrankung. Die Inzidenz einer
thyreotoxischen Krise liegt in Deutschland bei 0,1 pro
100.000 Einwohnern pro Jahr und wird im hyperthy-
reoten Krankengut mit 1 - 2% angenommen [3, 8].
Patienten mit einer nicht-immunogenen Hyper-
thyreose erkranken doppelt so hdufig an einer thyreo-
toxischen Krise wie Patienten mit einer immunogenen
Hyperthyreose [3, 13]. Die Erkrankung ist in jedem
Alter anzutreffen, ein besonders hohes Risiko haben
allerdings dltere Patienten mit einer oligosymptomati-
schen Hyperthyreose [8, 13]. Die Manifestation einer
thyreotoxischen Krise wird in der Regel durch Infekte,
kritische Erkrankungen, Operationen und ganz beson-
ders oft durch Jodexposition ausgelost. 40% der thy-
reotoxischen Krisen entstehen auf dem Boden einer
Jodexposition [3, 13]. Der Zeitpunkt der Entwicklung
einer Thyreotoxikose nach Jodexposition wird in der
Literatur mit ein bis sechs Wochen angegeben, im
Mittel mit vier Wochen [8, 10, 14].

Diagnose und Differentialdiagnosen

Bei fehlenden Begleiterkrankungen ist die Diagnose
einer Hyperthyreose in der Regel nicht schwierig, da
die meisten Patienten neben den klassischen
Symptomen sowohl eine Erhohung von T3 und T4 als
auch der freien Hormonfraktionen FT3 und FT4 auf-
weisen. Bei Vorliegen einer Hyperthyreose ist FT3
immer erhoht, FT4in 90% [4,5,7,8,11,15]. Im Senium
und bei Multimorbiditédt konnen die Patienten jedoch
mono- respektive oligosymptomatisch sein. In diesem
Zusammenhang wird von einer sog. ,apathischen
Hyperthyreose“ gesprochen. Andererseits konnen
auch die Hormonkonzentrationen falsch-niedrig oder
falsch-normal sein. Dies bezieht sich nicht nur auf die
periphere Konversion von T4 zu T3, welche durch eine
konsumierende oder schwere Erkrankung vermindert
sein kann (Low-T3-Syndrom), sondern auch auf die
Konzentrationen von T4 und der freien Hormon-
fraktionen [4 - 7, 13, 14]. Kreislaufinsuffizienz, Sepsis
und Katecholaminabhidngigkeit konnen zu einem
Absinken der T4-Konzentration fithren (Low-T4-
Syndrom) [5]. TSH ist auBer bei dem sehr seltenen Fall
eines TSH-produzierenden Hypophysenadenoms
sowohl bei einer Hyperthyreose als auch bei einer
bestehenden Schilddriisenautonomie mit latenter
Hyperthyreose immer erniedrigt. Im Falle einer
schweren Hyperthyreose kann es nicht messbar sein
[4-7,11,13,14]. T3, FT3,T4, FT4 und TSH werden zur
Identifizierung der Hyperthyreose herangezogen. Sie
sind aber zur Differenzierung zwischen Hyperthyreose
und thyreotoxischer Krise von geringem Wert, weil der
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Hormonstatus identisch sein kann [8, 11, 14, 15]. Die
Diagnose einer thyreotoxischen Krise wird allein an-
hand der vorliegenden Klinik gestellt. Die Bestim-
mung der Schilddriisenhormone dient nur der nach-
traglichen Bestdtigung der klinischen Diagnose, da ein
rascher Therapiebeginn beim Vorliegen einer thyreo-
toxischen Krise prognostisch relevant ist [8, 10, 14].
Die Blutentnahme fiir die erste Hormonspiegel-
bestimmung sollte vor Behandlungsbeginn durchge-
fuhrt werden [8]. Nach Hehrmann wird die Thyreo-
toxikose anhand ihres klinischen Erscheinungsbildes
in drei Stadien eingeteilt, die prognostische Relevanz
haben [5]. Mehr als die Hilfte der Fille sind Stadium I
zuzuordnen, 40% dem Stadium II und 9% dem
Stadium III [3]. Die Klinik im Stadium I ist durch eine
Tachykardie (> 150 Schldgen/min), Herzrhythmus-
storungen, Hyperthermie, Adynamie, Dehydratation,
Tremor, Unruhe und Durchfille gekennzeichnet. Die
Symptome unterscheiden sich von denen einer schwe-
ren Hyperthyreose nur graduell. Im Stadium II treten
zusitzlich zu diesen Symptomen Bewusstseinssto-
rungen in Form von Somnolenz, Desorientiertheit
oder psychosedhnlichen Symptomen auf. Diese
Bewusstseinsstorungen aggravieren im Stadium III zu
einem Koma. Die klinische Diagnosestellung ist oft
schwierig, da differenzialdiagnostisch verschiedene
Erkrankungen in Betracht kommen konnen wie fie-
berhafte Infekte, Sepsis, Intoxikationen, andere
Stoffwechselerkrankungen (wie z.B. diabetisches
Koma) oder bei vorbestehender schwerer Herz-
erkrankung eine Linksherzinsuffizienz im Rahmen
einer hypertensiven Krise oder einer Myokardischi-
mie [1,5,7,8, 14].

Therapie

In der Literatur wird empfohlen, bereits bei Verdacht
auf eine thyreotoxische Krise mit der thyreostatischen
Therapie zu beginnen, da sich die Prognose mit
Zuwarten dramatisch verschlechtert. Die Hohe der
Schilddriisenwerte geht nicht unbedingt mit dem
AusmalBl der Klinik einher [8, 10, 11, 14, 15]. Die
Therapie der thyreotoxischen Krise setzt sich aus drei
Sdulen zusammen: der Hemmung der Schilddriisen-
hormonsynthese, der Blockade der peripheren
Umwandlung von T4 zu T3 sowie der symptomati-
schen Behandlung [3, 5, 7, 8, 10, 11, 14, 15]. Die
Hemmung der Hormonsynthese stellt die kausale
Therapie dar. Sie erfolgt durch die Thyreostatika
Carbimazol, Thiamazol oder Propylthiouracil.
Thiamazol ist davon das potenteste Medikament und
kann als einziges intraven0ds verabreicht werden. Aus
diesem Grund ist Thiamazol in lebensbedrohlichen
Situationen den anderen Thyreostatika vorzuziehen.
Die Dosierung zur Behandlung einer thyreotoxischen
Krise betrégt initial 80 mg Thiamazol i.v., gefolgt von
40 mg iv. alle 6 - 8 Stunden [3, 5, 7, 10, 14].
Thyreostatika blockieren die Oxidation von Jod, die
Bildung von Jodtyrosinen und die Kopplung der
Jodtyrosine zu Thyroxin. Propylthiouracil hemmt
zusétzlich die periphere Umwandlung von T4 zu T3.
Als weiteres Medikament senkt Perchlorat die Schild-
driisenhormonsynthese durch kompetitive Hemmung

der Jodaufnahme in die Schilddriise und ist aus diesem
Grund insbesondere bei Jodexposition indiziert. Die
orale Dosierung betrédgt 300 mg Perchlorat alle 6 - 8
Stunden [3, 7, 8, 10, 14]. Ergénzend kann hochdosiert
Jod appliziert werden. Die hochdosierte Gabe von Jod
bewirkt eine Hemmung der Schilddriisenhormon-
synthese und fiihrt zu einer sofortigen Inhibition der
Schilddriisenhormonsekretion. Bei Zustand nach Jod-
exposition ist die Applikation von Jod jedoch kontra-
indiziert. Als Ersatz kann dann Lithium gegeben wer-
den, allerdings ist die Lithiumgabe aufgrund der gerin-
gen therapeutischen Breite und schwerer Neben-
wirkungen umstritten [3, 5, 8, 10]. Die symptomatische
Behandlung der Thyreotoxikose besteht aus Sedie-
rung, addquater Volumensubstitution, hochkalorischer
Erndhrung, Senkung der Korperkerntemperatur und
Thromboembolieprophylaxe. Medikamentos ist die
hochdosierte Gabe eines 3-Blockers bei entsprechen-
dem Monitoring nach klinischer Wirkung indiziert.
Dabei wird die Gabe von Propanolol empfohlen, da
Propanolol zusitzlich eine Hemmung der peripheren
Umwandlung von T4 zu T3 bewirkt. Die iibliche orale
Dosis betriagt 20 - 40 mg alle 6 Stunden. Es konnen
zwischen 40 mg und 320 mg per os pro Tag notwendig
werden. Bei intravendser Applikation wird empfohlen,
0,2 - 2 mg in Intervallen von 5 Min. bis zu einer Dosis
von maximal 10 mg zu titrieren [2, 3, 7, 8, 10, 11, 14].
Patienten mit chronischer Linksherzinsuffizienz kon-
nen von einer 3-Blockade profitieren. Allerdings kann
sich ihre himodynamische Situation auch verschlech-
tern. Héufig ist die kardiozirkulatorische Situation
jedoch durch ein ,,High-output“-Versagen gekenn-
zeichnet, bei dem eine deutliche Stabilisierung unter
einer Therapie mit B-Blockern auftritt. Auch in diesen
Fillen wird die B-Blockade nach Wirkung vorgenom-
men. Ein vorsichtiges Procedere unter Kontrolle der
Héamodynamik ist jedoch unerlésslich. Durch die intra-
venose Applikation des kurzwirksamen B-Blockers
Esmolol kann der Effekt der Behandlung mit gerin-
gem Risiko abgeschitzt werden [3,11]. Bei COPD und
schwerer pAVK sind kardioselektive B-Blocker wie
Metoprolol indiziert. Bestehen Kontraindikationen
gegen B-Blocker, konnen alternativ sympathikolytisch
wirkende Substanzen wie Clonidin, Guanethidin und
Reserpin gegeben werden [8, 11]. Bei intermittieren-
dem Vorhofflimmern wird eine Digitalisierung beglei-
tend zur B-Blockade empfohlen [8]. Im Rahmen einer
thyreotoxischen Krise kann sich auf dem Boden einer
kardialen Dekompensation ein Schockgeschehen ent-
wickeln und eine medikamentose Katecholamin-
therapie notwendig werden. Dabei sollte auf a-mime-
tische Substanzen wie Noradrenalin nicht verzichtet
werden. Die Gabe von iiberwiegend 3-mimetisch wir-
kenden Katecholaminen, zum Beispiel Adrenalin und
Dobutamin, verstéarkt Tachykardie und Herzrhythmus-
storungen und verschlechtert die Sauerstoffbilanz
(3,9, 15]. Die Verabreichung von Glukokortikoiden ist
nicht unumstritten, wird aber meist empfohlen [2, 3, 8,
10, 14, 15]. Aufgrund der vielfiltigen Interaktionen
zwischen Hypophyse, Nebennieren und Schilddriise
und dem gesteigerten peripheren Umsatz von Korti-
kosteroiden bei Hyperthyreose kann eine (relative)
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Nebenniereninsuffizienz auftreten. Die hyperdyna-
men Kreislaufverhiltnisse stellen eine Stresssituation
dar, die einen erhohten Umsatz von Glukokortikoiden
erfordert. Bei einer immunologischen Ursache der
Hyperthyreose, z.B. beim M. Basedow, ist eine
Kortikoidgabe in jedem Fall sinnvoll. Nebenbei hem-
men Glucokortikoide die periphere Umwandlung von
T4 zu T3 [2, 10, 14, 15]. Bei lebensbedrohlicher
Thyreotoxikose mit Koma, die trotz aller Mainahmen
iber 24 - 48 Stunden therapierefraktér ist, werden
Plasmapherese sowie nach Jodexposition die
Friththyreoidektomie empfohlen [5, 6, 8, 10, 12, 14].
Die Gabe von Salicylaten, zum Beispiel Acetylsalicyl-
sdure, ist bei Hyperthyreose kontraindiziert, da sie
iiber eine Verdriangung der Thyroxine vom Thyreo-
globulin zu einer Erhohung der Schilddriisenhormon-
spiegel fithren [11]. Geplante operative Eingriffe soll-
ten erst nach eindeutiger Stabilisierung der
Schilddriisenfunktion durchgefiihrt werden. Dabei
wird eine kurative Behandlung im Sinne einer
Radiojodtherapie oder einer Schilddriisen(teil)resek-
tion als am Sichersten erachtet. Bei einer dringlichen
Operationsindikation kann ein entsprechender Ein-
griff auch unter einer thyreostatischen Therapie durch-
gefithrt werden. Dies ist aber nur zu empfehlen, wenn
die Schilddriisenwerte eindeutig iiber mehrere Tage
normalisiert sind [6, 7]. Eine thyreostatische Therapie
kann im weiteren Verlauf unter engmaschiger
Kontrolle iiber Wochen auf eine Erhaltungsdosis redu-
ziert werden, muss aber im Falle einer Schilddriisen-
autonomie bis zur definitiven Therapie beibehalten
werden. Bei M. Basedow wird eine einjdhrige Therapie
mit Thyreostatika empfohlen, der Patient muss vor
einem Auslassversuch mindestens 3 Monate euthyreot
sein [7]. Frithestens 3 - 6 Wochen nach Beginn einer
hypreostatischen Therapie kann mit der begleitenden
Substitution von Thyroxin begonnen werden. Beide
Therapieregime, mit oder ohne Thyroxinsubstitution,
haben Vor- und Nachteile, so dass die Therapie-
entscheidung der Erfahrung des behandelnden Arztes
iiberlassen bleibt. Vorteil der begleitenden Thyrox-
insubstitution ist vor allem die sichere Vermeidung
einer Hypothyreose, allerdings sind die In-vitro-Werte
der Schilddriisenhormone verfdlscht und hohere
Thyreostatikadosen notwendig. Vorteil der alleinigen
Thyreostatikatherapie ohne Thyroxinsubstitution ist,
dass die benotigten Thyreostatikadosen und somit die
Anzahl der Nebenwirkungen niedriger liegen. Von
Nachteil ist hier jedoch, dass es sich um eine labile
Euthyreose handelt, die engmaschige Kontrollen
erfordert [7]. Das Risiko der Entwicklung einer jodin-
duzierten Hyperthyreose kann nicht genau abge-
schitzt werden [6]. Bei Patienten mit positiver
Schilddriisenanamnese mit supprimiertem TSH basal
und Schilddriisenautonomie wird aus diesem Grund
empfohlen, jegliche tiberfliissige Jodkontamination zu
vermeiden. Falls dies nicht moglich sein sollte, wird
von einigen Zentren die kombinierte Gabe eines
Thyreostatikums und von Perchlorat angeraten. Dabei
sollte die Dosis von Thiamazol oder Carbimazol 10 -
40 mg/Tag beinhalten, bei einer bekannten Hyper-
thyreose muss die thyreostatische Therapie im Falle

einer Jodexposition deutlich erhoht werden (minde-
stens 40 mg/Tag). Die Perchloratgabe sollte ein bis
zwei Tage vor einer geplanten Jodexposition beginnen.
Falls das nicht moglich ist, wird empfohlen, eine
Stunde vor Kontrastmittelexposition 900 mg Perch-
lorat oral zu verabreichen. Nach Jodgabe sollten fiir
14 Tage 900 - 1.200 mg/Tag Perchlorat gegeben werden
[3,6,8,13].

Spezifische Probleme unseres Fallbeispiels

In unserem Fallbeispiel wurde FT3 vor der Kontrast-
mittelgabe nicht bestimmt, FT4 lag im oberen Norm-
bereich, so dass die Prophylaxe mit 10 mg Carbimazol/
Tag und 1.200 mg Perchlorat/Tag eine adédquate
MaBnahme darstellte. Im Nachhinein kann diskutiert
werden, ob die vorbestehende Multimorbiditit die
Konzentrationen der Schilddriisenwerte verfélscht hat
und der Patient bereits eine oligosymptomatische
Hyperthyreose hatte. In der Annahme dieser Konstel-
lation wire der mit einem FT4 von 2,0 ng/dl grenzwer-
tig hoch gemessene Wert bereits Zeichen einer hyper-
thyreoten Stoffwechsellage gewesen, die durch die
Jodexposition und die fehlende kardiale Reserve zu
einer thyreotoxischen Krise Stadium I exazerbierte.
Die Tatsache, dass TSH basal maximal supprimiert war
(< 0,01 uE/ml), konnte diese Annahme bestétigen. In
diesem Fall verhinderte die bereits begonnene
Therapie eine ausgeprigtere Symptomatik, konnte
aber aufgrund der relativ zu niedrig gewéhlten
Carbimazoldosis den Patienten nicht vor einer
Entgleisung der Schilddriisenfunktion bewahren. Der
Zeitpunkt der Entwicklung einer Thyreotoxikose nach
Jodexposition wird mit ein bis acht Wochen angege-
ben, im Mittel mit vier Wochen [6, 8, 10]. Die
Symptomatik entwickelte sich bei unserem Fall-
beispiel demnach eher frith. Als Ursache mogen die
grenzwertigen kardialen Kompensationsféhigkeiten
bei schwerer koronarer Dreigefa3erkrankung, akutem
Koronarsyndrom, Herzinsuffizienz und die Schwere
und Vielzahl der Begleiterkrankungen in Erwédgung
gezogen werden. Das Erarbeiten einer Diagnose
erwies sich auch in unserem Fall als schwierig. Die mei-
sten Symptome des Patienten waren auch durch eine
kardiale Dekompensation zu erkldren. Eine hyperten-
sive Entgleisung bei Patienten mit einer bekannten
arteriellen Hypertonie kann auch ohne Hyperthyreose
auftreten. Da der Patient jedoch hoch-fieberhafte
Temperaturen entwickelte, eine schwerste Hypertonie
zeigte und die Tachykardie trotz Kardioversion und
Gabe verschiedenster Antiarrhythmika, ausgenom-
men Amiodaron und B-Blocker, nicht beherrschbar
war, war auf Grund der positiven Anamnese und des
massiv supprimierten TSH-Wertes bereits eine thy-
reostatische Therapie indiziert. Die Notwendigkeit
einer hoherdosierten Katecholamintherapie kann
durch einen im Moment der Intubation und Sedierung
noch nicht ausgeglichenen Volumenstatus sowie durch
eine bei reduzierter Pumpfunktion eingeschrinkte
Kompensationsfihigkeit der persistierenden Tachy-
kardie von 160 Schldgen/min erklédrt werden. Ein links-
ventrikuldres ,,High-output“-Versagen, wie es unser
Patient zeigte (hohes Herzzeitvolumen, niedrige peri-
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phere Widerstinde), wird im Rahmen einer thyreoto-
xischen Krise beschrieben. Eine Sepsis muss und
konnte in unserem Fall bei dieser Symptomkon-
stellation ausgeschlossen werden. Im weiteren Verlauf
erlitt der Patient eine Myokardischdmie und ein aku-
tes Nierenversagen. Bei priexistenten Organschidden
bedingten die ungiinstige Hdmodynamik mit ihren
Folgen bis zum Wirkungseintritt der Therapie und die
erhohte basale Stoffwechsellage mit gesteigertem
Sauerstoffverbrauch die beschriebenen Komplikati-
onen.

Schlussfolgerung

Der im operativen oder intensivmedizischen Bereich
tatige Anésthesist kann insbesondere aufgrund der
immer &lter werdenden Patienten mit multiplen
Begleiterkrankungen jederzeit mit den Problemen
einer Thyreotoxikose konfrontiert werden. Die
Symptome sind meist eindeutig, konnen aber gele-
gentlich auch mono- oder oligosymptomatisch sein,
insbesondere bei multimorbiden Patienten oder im
Senium. Differenzialdiagnostisch kommen einige auf
operativen Intensivstationen héufig anzutreffende
Krankheitsbilder wie z.B. Sepsis und Infekte bei
Patienten mit kardialen Begleiterkrankungen in Frage.
Bei Schilddriisenerkrankungen in der Anamnese soll-
te bei unklaren kardiozirkulatorischen Kompli-
kationen eine Hyperthyreose in Erwédgung gezogen
werden. Im Falle einer lebensbedrohlichen thyreotoxi-
schen Krise muss bereits auf Verdacht mit der
Therapie begonnen werden, ohne Laborwerte abzu-
warten. Trotz intensivmedizischer Fortschritte liegt die
Letalitdt einer thyreotoxischen Krise immer noch bei
10 - 40%. Im operativen Bereich kann es zum Beispiel
durch Verwendung von jodhaltigen Desinfektions-
mitteln oder Antiarrhythmika zu einer hochdosierten
Jodexposition kommen. Der Jodanteil von Amiodaron
betrdgt 37% und ist bei Patienten mit einer latenten
Hyperthyreose aus diesem Grund nicht indiziert. Die
Bestimmung von TSH basal vor operativen Eingriffen
sollte bei Patienten mit Struma und/oder klinischem
Verdacht auf eine Schilddriisenfunktionsstorung grof3-
ziigig erfolgen. Falls TSH basal pathologisch erniedrigt
ist, empfiehlt es sich, eine weiterfiihrende Schild-
driisendiagnostik  (Hormonkonzentrationen, ggf.
Sonographie oder Szintigraphie) vor einem elektiven
Eingriff durchzufiihren.
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