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21.1 Aus Sicht der Klinik

Anamnese inklusive Leitsymptome
 4 Müdigkeit, Kältegefühl, Obstipation (Hypothyreose)?
 4 Innere Unruhe, Zittrigkeit, Hitzegefühl, Palpitationen 
(Hyperthyreose)?
 4 Globusgefühl (häufig b. Struma/Knoten)? Lokale Kompres

sion? Heiserkeit/Recurrensparese (selten b. Struma/Knoten)?
 4 Osteoporose, Frakturen, Urolithiasis etc. (Hyperkalziämie)?
 4 Parästhesien, Krämpfe, etc. (Hypokalziämie)?
 4 Risikofaktoren: Jodbelastung zB b. Kontrastmittel o.Amio

daron; Lithium (Struma, Hyper-/Hypothyreose, primärer 
Hyperparathyroidismus); ImmuncheckpointInhibitor (Thy-
roiditis); OP/Bestrahlung im Halsbereich (Hypothyreose)
 4 Familienanamnese: Autoimmunerkrankungen (Poly-
glanduläres Autoimmunsyndrom)? Endokrine Tumoren 
(Multiple endokrine Neoplasie)?

Klinische Untersuchung
 4 Gewichtsverlauf, Puls, Blutdruck.
 4 Augen (endokrine Orbitopathie b. Morbus Basedow).
 4 ChvostekZeichen (Hyperreflexie b. Hypokalziämie).
 4 Palpation der Schilddrüse u. zervikaler Lymphknoten.
 4 Haut (endokrine Dermopathie/ prätibiales Myxödem bei 
M. Basedow, Akropachie bei Hyperthyreose)

Zusatzuntersuchungen
 4 TSH, fT4, fT3, TRAK (b. Hyperthyreose), TPOAnti
körper (b. Hypo- u. Hyperthyreose, siehe Fussnote1), 
Thyreoglobulin und Thyreo globulinAntikörper (Nach
sorge von differenzierten Schilddrüsenkarzinomen).
 4 Kalzium total (albuminkorrigiert) u. ionisiert, Phosphat, 
PTH, 25Hydroxycholecalciferol, fraktionierte Kalzium
exkretion (DD primärer Hyperparathyreoidismus vs. 
 Familiäre hypokalziurische Hyperkalziämie).
 4 Sonographie: primäre Bildgebung für Schilddrüse, Ne
benschilddrüsen u. cervicale Lymphknoten.
 4 Feinnadelpunktion (FNP) von Schilddrüsenknoten (idea
lerweise mit zytologischer Schnelldiagnostik):  
bei hohem/intermediärem Malignitätsverdacht ab 10 mm, 
bei niedrigem ab 15 mm, bei sehr niedrigem ab 20 mm. 
 4 SchilddrüsenSzintigraphie (Technetium, Jod): bei un
klaren Hyperthyreosen, vor Radiojodablation und zur 
Nachsorge von differenzierten Schilddrüsenkarzinomen.
 4 Osteodensitometrie: b. primärem Hyperparathyreoidismus.
 4 SestamibiSPECT, FluorCholinPET/CT: ergänzende Lo

kalisationsdiagnostik b. b. primärem Hyperparathyroidismus.

Schwierige Stellen 
Schwierig ist der Begriff des „Strumas“ (Laienbegriff: „Kropf ”), da unterschiedliche Definitionen kursieren.  
Einige verwenden den Begriff für eine globale Vergrösserung der Schilddrüse (Volumen > 20–25 ml), andere verwenden 
ihn bereits bei Schilddrüsenknoten trotz insgesamt noch normalem Schilddrüsenvolumen. Andererseits bezeichnet „Struma“ 
bei manchen Autoren eine Schilddrüsenvergrösserung zunächst unabhängig der Ursache – andere schliessen Neoplasien 
und Thyroiditiden aus und setzen „Struma“ praktisch mit Jodmangel gleich. 
Herausfordernd ist auch das Euthyroid-Sick-Syndrome. Es beschreibt die funktionellen Reaktionen der thyreotropen Hor
monachse (namentlich periphere Konversionshemmung ±zentrale TSHSekretionshemmung) auf Erkrankungen. Inwie
fern dies einen adaptiven Schutzmeachanismus oder einen per se pathologischen Mechanismus darstellt, ist umstritten.

21.2 Aus Sicht der Pathologie

Schilddrüse
 4 Ausgangslage:  Als endokrines Organ äussern sich die 
meisten Pathologien der Schilddrüse über endokrine 
Symptome, eine Ausnahme sind die Tumoren.  
Entzündungen sind häufig autoimmuner Natur, Tumoren 
entstehen zufällig, selten im Rahmen ionisierender Strah
lung (Papilläres Schilddrüsenkarzinom).
 4 Diagnostik: Die Hauptaufgabe der SchilddrüsenPatho
logie liegt in der Abklärung von endokrinologisch nicht 
funktionellen, sonographisch auffälligen Knoten (. Abb. 6).
 4 Die Feinnadelpunktion (FNP) ist hierfür die Screening
Methode der Wahl. Das Reporting ist durch die Bethesda
Klassifikation standardisiert: 

 5 Bethesda 1: Nicht diagnostisch. FNP wiederholen. 
 5 Bethesda 2: Benigne. Klinisches Followup. 
 5 Bethesda 3: Atypie unklarer Signifikanz. FNP wiederholen.
 5 Bethesda 4: Follikuläre Neoplasie, mit wenig Kolloid, 
normalen Kernen. Da Kapseldurchbrüche/Gefässein
brüche (DD Karzinom!) zytologisch nicht darstellbar, 
ist eine Lobektomie zur definitiven Diagnose angezeigt.

 5 Bethesda 5: Malignitätsverdächtig. Lobektomie oder  
totale Thyroidektomie.

 5 Bethesda 6: Maligne. Totale Thyroidektomie.
Bemerkung: va. in den USA wird bei Bethesda 3 u. 4 die 
Durchführung einer molekularen Testung propagiert. 
 4 Im Schnittpräparat erfolgt die finale Diagnose (. Abb. 4): 

 5 Für das papilläre Karzinom sind die histomorpho
logischen Kernveränderungen diagnostisch.

 5 Für das follikuläre Karzinom sind Histomorphologie 
(Follikelbildung) u. Vorliegen von Invasivität (Kapsel
durchbrüche, Gefässeinbrüche) diagnostisch. 

 5 Das anaplastische Karzinom ist hochmaligne, hier 
kann jedoch die Abgrenzung zu Metastasen anderer 
Tumoren schwierig sein.

 5 Für medulläre Karzinome, die eine grosse morpho
logische Vielfalt aufweisen, ist die Immunhistochemie 
(Kalzitonin, neuroendokrine Marker) wichtig.

Nebenschilddrüse
 4 Die Rolle der Pathologie b. Nebenschilddrüsenerkran
kungen liegt in erster Linie b. der Identifikation von 
 Nebenschilddrüsengewebe intra o. postoperativ. 
 4 Knötchen aus Schilddrüsen, Lymphknoten u. Neben

schilddrüsengewebe können intraoperativ ähnlich aussehen.
 4 Nebenschilddrüsenkarzinome sind eine Rarität.
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 . Abb. 3 Wichtigste Thyroiditiden im Vergleich mit Angabe der Stoffwechsel-
lage (blau =hypothyreot, rot = hyperthyreot) u. Schilddrüsendolenz (rot):  
A) Hashimoto-Thyroiditis. B) Morbus Basedow. C) Subakute Thyroiditis de Quer-
vain. D) Akute (=bakterielle) Thyroiditis.

§

 . Abb. 1 Aufbau der gesunden Schilddrüse resp. Nebenschilddrüse u. zuge-
hörige Pathologien. A) Follikelepithel: T3/T4-Synthese. B) Kapillare. C) C-Zelle: 
Calcitonin-Synthese. D) Bindegewebssepten. E) Hauptzellen: Parathormon-Syn-
these. F) Oxyphile Zellen (Funktion unbekannt).

 . Abb. 2 Thyreotroper Regelkreis. Physiologische Regulation erfolgt va auf 
 Hypothalamus/Hypophysenebene (A: Hemmung durch Glucocorticoide, Dopa-
min, Somatostatin). Pathologische Einflüsse wirken va auf Schilddrüsen-Ebene. 
*Nur b. Schilddrüse-Vorerkrankten. (©Cerny, Karlin, 2018 [21.1])

 . Abb. 5 Klinische Engramme für Hypo- u. Hyperthyreose u. jeweils deren 
häufigste Ursachen. (Foto links ©Wellcome Library, London, PP/FPW/A.6/39/1-2)

 . Abb. 6 Abklärungsgang von Schilddrüsenknoten. ATA=American Thyroid  
Association; TIRADS=Thyroid imaging reporting and database system (beides Klassifi-
kationen zur Risikostratifikation von sonographischen Mustern b. Schilddrüsenknoten).

Hypothyroidismus Hyperthyroidismus

Müdigkeit, Antriebslosigkeit, Kälte- 

gefühl, trockene Haut, Myxödem, 

Hyporeflexie, Obstipation

Nervosität, Schlafstörung, Schwitzen, 

warm-feuchte Haut, Tremor, Hyperre-

flexie, Exophthalmus evt. b. Basedow

 . Abb. 4 Gegenüberstellung der wichtigsten Schilddrüsenkarzinome.  
(©Cerny, Karlin, Perren 2018 [21.2])

5 Hashimoto Thyroiditis
5 Jod-Mangel
5 Postablativ (Chirurgie, Radiatio)
5 Medikamente (Lithium, Amiodaron) 
5 Hypophysen/-thalamusstörung
5 Kongenitale/genetische Defekte

5 Morbus Basedow
5 Toxische Knotenstruma
5 Toxisches Adenom 
5 Jod-induziert 
5 TSH-sezern. Hypophysenadenom
5 Medikam. (Amiodaron, Substitution↑)
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5  1° Hyper-PT
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CA Carcinom (Karzinom)
CNI Chronische Niereninsuffizienz
fT3 Freies Trijod-Thyronin
HPT Hyperparathyroidismus
PAS  Polyglanduläres Autoimmun-Syndrom (7 Kap. 20)
PTH Parathormon

Rx-Jod  Radiojodtherapie
RZ Riesenzellen
SCC Squamos cell carcinoma
SCLC Small cell lung cancer (7 Kap. 2, Respirationstrakt)  
SD Schilddrüse 
SD-CA Schilddrüsen-Karzinom

Tc Tachykardie
TG Thyreoglobulin (zT als Tumor-Marker verwendet)
TRAK  TSH-Rezeptor-Antikörper
US  Ultraschall
0 Glucocorticoide hemmen die periphere Konversion von FT4 in FT3, 
   sowie die Destruktion bzw. Autoimmunstimulation der Schilddrüse

Schilddrüse

Agenesie
E selten (1:10’000) 
Ko Kretinismus
T T4-Substitution

Congenital

Zungengrundstruma
E f häufiger
P lokale Überreste der Schild-

drüsenanlage
K hf asymptomatisch

Thyreoglossus-Zyste
Syn.: mediane Halszyste
P b. Migration versprengtes Thy-

roideagewebe 
K mediane Halsschwellung, die 

sich b. Zungen-Herausstrecken 
hebt

Ko Infekt, Fistelung, Entartung
T Exzision 

Amiodaron-induzierte 
Thyreopathie
Ä Amiodaron (=Klasse-III-Antiar-

rhythmikum)
PK  Hypo- u. Hyperthyreose mögl.
 Bei Hyperthyreose zwei Typen: 

5  Typ 1: erhöhte Synthese  
 von Schilddrüsenhormon 
5   Typ 2: übermässige Freiset-

zung von T4 u. T3 aufgr. 
 destruktiver Thyroiditis

T bei Hyperthyreose:  
Thyreostatika bei Typ 1, 
Glucocorticoide bei Typ 2

Trauma / Toxisch

Myxödem-Koma 
E selten, aber potenziell letal
Ä akuter medizinischer/ chirurgischer Stressor b. lang anhaltender, unbehandelter 

Hypothyreose
K Hypothermie, Hypotonie, Bradykardie, respiratorisches Versagen
T IV Levothyroxin, IV Hydrocortison 

Migrationsstörungen

Hyperplasie (Struma)

Diffuse/Knoten-Struma4

Def Organgewicht >30g
E F>M
Ä aktivierter TSH-Signalweg iF Jod-

Mangel (je nach Def.3 auch Ge-
webeplus iF Basedow, Thyreoidi-
tis o. Tumor eingeschlossen)

P Einteil. n. Grösse/Konsistenz: 
 5 Struma diffusa  

 (iF diffuser Hyperplasie)
 5 Struma nodosa
  (=Knotenstruma, monoklo- 

 nale Inseln iF aktivierender  
 TSH-Mutation)

Ko Kompression d. Umgebung,  
b. KM-Gabe evt.  thyreotoxische 
Krise (idR 3–4 Wo. später!),  
b. Knotenstruma Schmerz u. 
„schnelles Wachstum“ aufgr. 
Einblutung möglich! 

D Labor, US, Szintigraphie
 (Cave: va b. Struma nodosa:  

DD Neoplasie!)
T gemäss Ursache

Lithium-induzierte 
Thyreopathie
Ä Lithium (= Antipsychotikum)
P alles möglich: Hypothyreose,  

Hyperthyreose u. Struma,  
Hyperparathyroidismus

Thyreopathie n. Radiotherapie
Ä Bestrahlung von zervikalen 

Lymphomen, HNO-Tumoren
K va Hypothyroidismus

Immuncheckpoint-Inhibitor (ICI)
induzierte Thyroiditis
Ä Immuncheckpoint-Inhibitoren
K Leak-Hyperthyreose bis Thyreotox. 

Krise, gefolgt von  Hypothyreose

Toxische Knotenstruma
Engl.: toxic multinodular goiter
Def Hormonell hyperaktive Knoten- 

struma
E va b. Älteren
P idR ex Knotenstruma: 

aktivierende TSH-Rezeptor-
Punktmutation führt zu hormo-
nell autonomen Herden

Ko thyreotoxische Krise („Thyroid 
storm“) möglich, va b.  
KM-Gabe!

Angeborener Jodmangel
Syn.: Kretinismus, angeborenes
 Jodmangel-Syndrom
E endemisch b. Jodmangel  

(zB Himalaya), seltener seit Jod-
Zusatz in Wasser/Salz

P schwerer Verlauf, wenn Jod-
mangel der Mutter (mütterliche 
T3, T4 plazentagängig) vor Ent-
wicklung der Schilddrüse in 
Utero besteht

K kleine Statur, Beeinträchtigung 
von ZNS u. Skelettmuskelsystem

D TSH u. fT4 iR des Neugeborenen-
screenings (mittels fT4 werden 
auch zentrale Hypothyreosen 
detektiert)

T L-Thyroxin

Hyperthyroidismus /Euthyroidismus

Hypothyroidismus/Euthyroidismus

Jod-/Kontrastmittel-Jod-/Kontrastmittel-
induzierte Dysfunktioneninduzierte Dysfunktionen
5    KM-induzierte Hyperthyreose
 =Jod-Basedow-Phänomen  

(va b. vorbestehender funktio-
neller Schilddrüsenautonomie) 

5  KM-induzierte Hypothyreose 
  iF pathologischer Persistenz  

des Wolff-Chaikoff-Effekts   
(zB b. Hashimoto/Rx-Jod-vorbe-
handelten Basedow-Pat: schaf-
fen „Escape“ nicht) 

Thyreotoxische Krise
E selten, aber potentiell letal
Ä Hals-Operation, Infekt o. Jodbelastung b. vorbestehender unbehandelter/

latenter Hyperthyreose, Immuncheckpoint-Inhibitoren
D klinische Diagnose: Fieber, ZNS-Veränderung, kardiale Dekompensation
T Thyreostatika, Glucocorticoid0, β-Blocker; evt. Jod (löst Wolff-Chaikoff-Effekt aus)

Strahlenthyroiditis
Ä nach Radiojodbehandlung von 

Schilddrüsenüberfunktion o. 
Schilddrüsenkrebs

K destruktive Thyroiditis (evt.  
initial Hyperthyreose, anschlies-
send Hypothyreose)

Morbus Basedow 
Engl.: Grave’s disease
E F 20–40 J.
Ä TRAK-Bildung (HLA-DR3-assoz.)
P Ak stimulieren Thyreozyten so-

wie orbitale u. prätibiale Fibro-
blasten

K Hyperthyreose, „Struma“ u. 
Exophthalmus (historisch als 
Merseburger-Trias3 beschrieben) 

D Labor, TRAK(+), US, Szintigra-
phie; ggf. MRI Orbita

Ma fleischige Struma
Mi hyperzelluläre, zusammenge-

pferchte Follikel mit Zeichen d. 
endokr. Aktivität, Sanderson-
Polster (hyperplastische Papillen)

T Thyreostatika ±β-Blocker, ggf. Rx-
Jod/Chir. b. Persistenz >12Mo. 

Thyroiditis de Quervain
Syn.: subakut granulomatöse T.
E F 30–50 J., gehäuft im Sommer
Ä viraler AW-Infekt (vor 2–8 Wo.)
P  unklar (direkt viral, postinfektiös)
K wechselseitige Sz, Fieber, hormo-

nell oft biphasischer Verlauf: 
Leak-Hyperthyreose → Hypo-
thyreose → Euthyreose

D Klinik (DDol), US (fokale Hypo-
echogenitäten), Labor: CRP, BSR↑ 
ggf. Anti-TRAK/-TPO für Abgren-
zung von Hashimoto/Basedow   
(Cave: Anti-TPO in 10% erhöht1)

Ma asymmetrische Struma2

Mi herdförmig destruierte Follikel, 
darin Histiozyten u. RZ

T NSAR, ggf. ß-Blocker (b. Tc);  
b. Persistenz der Sz: Steroide  
(darunter idR schnelle Abnahme)

Inflammatorisch / Autoimmun / Infektiös

Postpartale Thyroiditis
Ä idR Immunumstellung n. SSW
K ca. 3–6 Mo. n. Geburt, bipha-

sisch möglich: hyper → hypo
T  symptomat., idR selbstlimitierend
Ko zT persistierende Hypothyreose

Hashimoto-Thyroiditis 
Syn.: chronisch lymphozytäre T.
E mit 80% hfgst Thyroiditis! 

F>>M, 30–50 J.
Ä autoimmun, assoziiert mit zB 

DM1, Addison (dann auch als PAS 
bezeichn.), Zöliakie, perniziöser 
Anämie, RA, Vitiligo, Sjögren

P unklar (Ak entstehen 2° post-
destruktiv, ≠ Ursache)

K sz-los, Hypothyreose (Cave!1)
Ko Depression, Myxödem(-Koma),  

Non-Hodgkin-Lymphom
D TSH, fT3/T4, US, Anti-TPO pos.2

Ma symmetrisch atrophiert (hyper-
trophe Form möglich), weissli-
che Umwandlung

Mi diffuse LyZ-Infiltrate u. Follikel, 
onkozytäre Metaplasie

T L-Thyroxin

Riedel-Thyroiditis 
Syn.: invasiv sklerosierende Perithyro-
iditis, Riedel-, eisenharte Struma
E idR 40–70 J. Frau
P stark fibrosierende Entzündung 

mit Umgebungsinvasion;
 N.B. zT IgG4-assoziiert
K harte, verwachsene Struma, 

Hypothyreose, Kompressions-
symptome (Stridor), evt. Recur-
rensparese

T Steroide

Akute Thyroiditis
Syn.: suppurative Thyroiditis
E selten
Ä hämatogener Bakterienbefall
K Sz, Schwellung, Fieber 
T  Analgesie, Antibiotika

Palpations-Thyroiditis
E selten
Ä zB iR Nebenschilddrüsen-OP

Euthyroid-Sick-Syndrome
E häufig b. stationären Patienten
P Zytokin-vermittelte Reduktion 

der T4 → T3-Konversion
T  idR nicht nötig

schmerzlos schmerzhaft
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1  Auch bei der Hashimoto-Thyroiditis kann es initial zu einer Leak-
 Hyperthyreose kommen (sog. »Hashitoxicosis«), ähnlich wie bei der  
 Thyroiditis de Quervain. Daher auch bei Hyperthyreose immer auch 
 die Anti-TPO-Ak bestimmen
2 Die Bestimmung der Anti-TG ist wenig hilfreich, da diese bei bis zu
 ca. 30% der älteren Bevölkerung positiv sind

3   Merseburger Trias: Tachykardie, Struma, Exophthalmus
4   „Struma“ bezeichnet bei manchen Autoren eine Vergrösserung der  
 Schilddrüse zunächst unabhängig von der Ursache. Andere Autoren  
 schliessen Neoplasien und Thyroiditiden aus und setzen Struma 
 praktisch mit Jodmangel gleich, der weltweit häufigsten Struma-  
 Ursache. Letztere Begriffsdefinition entspricht dem engl. „Goiter“

5   „Stein, Bein, Magenpein – und oft ein bisschen traurig sein“ 
 = Nephrolithiasis, Osteoporose → Knochen-Sz/Fraktur, Magenulkus,  
 und oft auch Depression infolge chronischer Fatigue
6   Magnesium ist ein wichtiger Kofaktor des Ca-Sensors, welcher an  
 der Zelloberfläche der PTH-sezernierenden Hauptzellen liegt

Hyperparathyroidismus

Primärer HPT
E F>M
Ä 5  Adenom (in 80%)
 5  Hyperplasie (MEN!)
 5  Karzinom (selten)
P PTH holt Ca aus Knochen, senkt 

Phosphat-Spiegel
K im Prinzip klassische Trias5,
  heute jedoch oft als asympto-

mat. Laborbefund o. iR Osteo-
porose-Abklärung gefunden

D PTH↑, Ca↑, Phosphat↓  
Sonographie, Szintigraphie o. 
Fluor-Cholin-PET-CT; DXA zur 
Knochendichte-Bestimmung

DD Lithium-Medikation,  
Familiäre hypokalziurische  
Hyperkalziämie (FHH)

Mi 5  Hyperplasie, Adenom: 
  Hauptzell-Hyperplasie,  

 kein Fettgewebe mehr
 5  Karzinom: Zellen poly- 

 morph, Gefässeinbruch
T 5   Milde Form: watch & wait 

±Bisphosphonat  
 5   Organschäden (Osteoporose, 

Nephrocalcinose) o. junger 
Patient: direkt Resektion

Hypoparathyroidismus
E selten
Ä 5  Iatrogen: n. SD-Resektion 
 5  Hypomagnesiämie6  

  (oft bei C2-Abusus!) 
 5  Angeb.: DiGeorge-Sy. 7Kap.18
 5  Destruktive Prozesse, zB  

 Tumor, autoimmun (siehe  
 auch PAS Typ1 7 Kap. 20)

P Hypokalziämie
K periorale Parästhesien, Tetanie, 

Herzrhythmusstörungen,  
Bewusstseinsstörung

D PTH↓, Ca↓, Ph↑
T 5   Mild: Ca, aktiviertes Vit.D3  

u. Magnesium per os
 5  Schwer: Ca-Substitution  iV

Nebenschilddrüse

benigne maligne

Follikuläres Adenom
E F>M, >40 J.
P TSH-Rezeptor-Pkt.mutation
  führt zu solitärem autonomem 

Herd 
K sz-loser Schilddrüsenknoten
Ko Thyreotoxikose  

(Engl. toxic adenoma)
D Labor, US, Szintigraphie
Ma scharf begrenzt, hell
Mi Mikrofollikel, zT. ohne Lumen, 

onkozytäre Metaplasie, per Def. 
øKapseldurchbruch!

T Resektion zwecks CA-Ausschluss 
(Kapsel: kein Durchbruch?);

 b. Alten uU. nur Rx-Jod

Spotlight: Onkozyten (Syn.: Hürthle-Zellen) 
Def Zellen mit zu vielen, idR nicht funktionstüchtigen Mitochondrien
P Entstehen reaktiv iF Entzündung o. mutationsbedingt: 
 5  Hashimoto-Thyroiditis (T-Zell Angriff → onkozytäre Metaplasie) 
 5  Onkozytäres follikuläres Adenom
 5   ALLE 1° Schilddrüsen-Tumoren können Onkozyten aufweisen  

(dann oft „aggressivere“ Tumoren, weil ↓Rx-Jod-Aufnahme) 

Hypoparathyroidismus

Onkozytäres follikuläres 
Adenom 
Syn.: Hürthle-Zell-Adenom
Ä RF: evt. chron. Entzündung
Mi Onkozyten (enthalten zahl-

reiche Mitochondrien),  normale 
Kerne!

T Resektion zwecks CA-Ausschluss

In Schilddrüse viel seltener als 
primäre Tumoren
5  Metastase  

–  Hf Primarius: Bronchus,  
Nieren, Mamma-CA 

5  Lymphom 
–  Spezialfall: Non-Hodgkin-L.  

ex 7 Hashimoto-Thyroiditis

sekundäre SD-Tumoren 

Sekundärer HPT
Ä 1) Vit.-D-Mangel
 2) CNI
 3) Ca-Malabsorption
P Ca tief → reaktiver PTH↑ 
D PTH↑, Ca tiefnormal,  

Phosphat↑ (va b. CNI)
Mi Hauptzell-Hyperplasie

Tertiärer HPT
Def Entkopplung der PTH-Sekretion 

vom Ca-Spiegel auf Boden eines 
chronischen sekundären HPT

Ä fortgeschrittene CNI,  
chronischer Vit.D-Mangel

D PTH↑↑, Ca↑, Phosphat↓ 

PTH-Resistenz
Syn.: Pseudo-Hypoparathyroidismus, 
inactivating PTH/PTHrP signalling  
disorder, iPPSD
Ä AD-vererbt
P 5  Rezeptor-Defekt
 5  Post-Rezeptor-Defekt
K siehe oben, zusätzlich evt.  

syndromale Zeichen  
(zB Albright-Osteodystrophie) 

D PTH↑, Ca↓, Ph↑
T Ca-Substitution

Papillärer Mikrotumor
Syn.: Papilläres Mikro-Karzinom
E bei >20 J. ~30% d. Bevölkerung 
P definiert als <10mm 
T idR keine notwendig

ex Follikelepithel ex C-Zellen

Papilläres SD-CA
E F>M, >40 J.
Ä RF: ua radioaktive Strahlung
P Mutationen: B-RAF, tRET-PTC 

lymphogene Metastasierung
Ma hf lobulierter Tumor
Mi follikulär, papillär (Psammoma-

Bodies!), Zellen dachziegelartig 
mit typ. Kernmorphe: zentrale 
Aufhellung (Orphan-Annie 
eyes), Kernkerbe (. Abb. 4)

T Resektion, b. hohem Risiko zu-
sätzlich Rx-Jod-Ablation

Pr 5-JÜ 95%, Nachsorge (Serum-TG)

75%

Follikuläres SD-CA
E F>M, >40 J. 
Ä  umstritten (Jodmangel?)
P Mutation: RAS
 hämatogene Metastasierung
Ma minimal (breite Kapsel) o. grob 

invasiv
Mi follikulär bis trabekulär bis so-

lid, KEINE Papillen, keine Kerne 
des papillären SD-CA;  Kapsel- 
u. Gefässeinbrüche (. Abb. 4)

T Resektion, b. hohem Risiko zu-
sätzlich Rx-Jod-Ablation

P 5-JÜ 80%, Nachsorge (Serum-TG)

15%

Wenig differenz. SD-CA
Engl.: Poorly differentiated CA;  
Insuläres SD-CA = Subtyp
E Ältere
Ä hf Progress ex Pap. o. Follik.
Ma breite Kapsel, grob invasiv
Mi STI-Pattern: solid, trabekulär, 

insulär (Turin-Kriterien)
T Resektion, Rx-Jod (hf insensi-

tiv), targeted Therapy
Pr 5-JÜ 20%

1%

Anaplastisches SD-CA
E > 60 J.
P schnelles u. infiltratives Wachs-

tum, lympho- u. hämatogene 
Metastasierung (. Abb. 4)

Ma Hämorrhagien u. Nekrosen
Mi spindelzellig sarkomatös – solid
T symptomatisch-palliative  

Behandlung, zT operativ
Pr 1-JÜ 20%

1%

Medulläres SD-CA
E 40–70 J.
Ä RET-Mutation  

(somatische vs. Keimbahn-
Muation iR MEN2-Syndrom!) 

P entsteht aus C-Zellen  
→ Calcitonin-sezernierend 
(aufgr. Tachyphylaxie jedoch 
 idR ømanifeste Hypocalciämie) 

K oft chron. Durchfall, Pruritus u. 
Flush (Calcitonin-bedingt)

D Sono, FNP, Calcitonin im Blut
Ma solide(r) Knoten
Mi Zellballen aus spindelig-poly-

gonalen Zellen, dazwischen  
eosinophiles Amyloid (= ent-
spricht Procalcitonin!)

Pr Nachsorge: Calcitonin, CEA

5%

Spotlight: Differentialdiagnose der Hyperkalziämie
5 Osteolysen (Metastasen, Multiples Myelom, M. Paget etc.)
5 PTH o. PTH-related Peptide (1° HPT resp. paraneoplastisch, zB b. SCLC)
5 Immobilisation
5 Medikament©ös (Thiazid-Diuretika, Vit.-D3, Lithium, Tamoxifen)
5 Addison (fehlendes Cortisol → weniger renale Ca-Sekretion)
5 Granulomatöse Erkrankungen (Tbc, Sarkoidose: Vit.-D3-Akt. in Granulomen)
5 Familiäre hypocalciurische Hypercalciämie (tiefes Calcium im Urin!)

Neoplasie

5%95% 
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