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Autoimmune
Schilddrusenerkrankungen

Serologischer Nachweis relevanter Autoantikorper und Hormone

m Zuverlassiger Nachweis schilddriisenspezifischer Autoantikorper (gegen TSH-Re-
zeptor, TPO und TG) und Hormone (FT3, FT4, rT3, Calcitonin)

= Zur Unterstiitzung der Diagnose autoimmuner Schilddriisenerkrankungen und bei
Verdacht auf Schilddriisenkarzinome sowie zur Therapiekontrolle und postoperativen
Tumornachsorge

= Umfassendes ELISA- und lIFT-Produktportfolio



Autoimmune Schilddriisenerkrankungen

Das empfindliche Gleichgewicht des Schilddriisenhormon-Regelkreises kann durch das Auftreten verschiedener Autoantikorper
gestort werden. Charakteristisch flr autoimmune Schilddriisenerkrankungen sind Antikorper (Ak) gegen Schilddriisenmikro-
somen, deren Hauptzielantigen Thyreoperoxidase (TPO) ist, sowie Antikorper gegen Thyreoglobulin (TG) oder den Rezeptor von
Thyreotropin (auch Thyreoidea stimulierendes Hormon genannt, TSH). Die am haufigsten vorkommenden autoimmunen
Schilddrisenerkrankungen sind die Autoimmunthyreoiditis (AlIT) vom Hashimoto-Typ sowie die Immunhyperthyreose, die auch
als Morbus Basedow bezeichnet wird." Wé&hrend die AIT sich in Form einer Schilddrisenuberfunktion (Hyperthyreose) oder

-unterfunktion (Hypothyreose) manifestieren kann, kommt es beim Morbus Basedow stets zu einer Hyperthyreose.’

Hashimoto-Thyreoiditis

Bei der Hashimoto-Thyreoiditis kommt es durch eine auto-
immun bedingte lymphozytare Infiltration zu einer Zerstorung
des Schilddriisengewebes und dadurch langfristig meist zu
einer verminderten Schilddriisenhormonproduktion.? Eine
initiale Hyperthyreose wird durch die Freisetzung praformier-
ter Schilddrisenhormone im Rahmen der Organdestruktion
erklart (Hashitoxikose). Die Symptome konnen daher sehr
variabel sein.” Typischerweise treten jedoch Midigkeit,
Muskelschwache und Gewichtszunahme auf.

Assoziierte Antikorper: Bei 90% der Patienten konnen
Anti-TPO-Antikorper nachgewiesen werden. Sie haben bei
einer Hashimoto-Thyreoiditis die hochste Préavalenz.® In 6 bis
60% der Falle treten zudem auch Autoantikorper gegen den
TSH-Rezeptor (TRAk)* sowie bei 45 bis 60% Anti-TG-Anti-
korper auf.®

Morbus Basedow

Im Vordergrund der Pathogenese des Morbus Basedow
steht die dauerhafte Stimulation des TSH-Rezeptors durch
Bindung von Autoantikorpern. Es werden dadurch Signal-
kaskaden aktiviert, die zu einer gesteigerten Jodaufnahme in
die Schilddruse fuhren, wodurch die Schilddriisenhormone
Trijodthyronin (T3) und Thyroxin (T4) vermehrt produziert und
ausgeschiittet werden.® Charakteristische Symptome sind
Struma, Exophthalmus und Tachykardie (Merseburger Trias).

Assoziierte Antikorper: TRAk sind die wichtigsten serologi-
schen Marker des Morbus Basedow. Sie werden bei Uber
90% der Patienten nachgewiesen. Dabei sind hohere Anti-
korpertiter mit einem schwereren Verlauf der Erkrankung
assoziiert.” Des Weiteren treten Anti-TPO- und Anti-TG-Anti-
korper mit einer Pravalenz von circa 80% bzw. 30% auf.5”
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Weitere autoimmune Schilddriisenerkrankungen

Eine Sonderform der AT ist die Postpartum-Thyreoiditis, eine voriibergehende hypothyreote Funktionsstorung der Schilddrtse,
die mit hohen Titern von Anti-TPO-Antikorpern einhergeht. Die Erkrankung betrifft etwa 5 bis 9% der Frauen nach einer Geburt
und das Erkrankungsrisiko ist besonders hoch, wenn gleichzeitig ein Diabetes mellitus vorliegt.® Die Messung von Anti-TPO-
Antikorpern ist daher bei allen Wochnerinnen empfehlenswert, da sie im Erkrankungsfall einer Hormonsubstitution bedUrfen.

Eine AIT tritt zudem auch haufig in Kombination mit anderen Autoimmunerkrankungen wie z. B. rheumatoider Arthritis, Sjogren-
Syndrom, Morbus Addison, Zoliakie, Diabetes mellitus Typ 1 und Vitiligo auf.® Daher findet man im Serum von AlT-Patienten
haufig weitere Autoantikorper, die sich gegen Nicht-Schilddriisen-Antigene richten.



Serologische Diagnostik autoimmuner Schilddriisenerkrankungen

Besteht derVerdachtauf eine autoimmune Schilddriisenerkran-

kung, sollte die Konzentration des TSH im Serum bestimmt HVefﬁcht ay;_autoimm;mend HVercrltahcht alf;.autoimml;nen .
. . . . 0 reoldismus aurgrun (] reoldismus aurgrun

werden. Ein erhohter TSH-Spiegel deutet auf eine Hypothyre- ve k“n‘i’scher Symptomg ve k“n?’scher Symptoms

ose, erniedrigte Werte auf eine Hyperthyreose hin. Zusatzlich

sollten die FT3- bzw. FT4-Werte im Serum ermittelt werden. l l

Um eine autoimmune Schilddrisenerkrankung von einer aku-
ten (bakteriellen) oder subakuten (nicht infektiosen) Thyreoiditis
bzw. einer nicht autoimmunen Stérung der Schilddriisenhor-
monregulation abzugrenzen, ist die Bestimmung von Antikor-
pern gegen Schilddriisenantigene aufschlussreich.! Fir den
Nachweis schilddriisenspezifischer Antikorper, Hormone und
Antigene bietet EUROIMMUN eine Vielzahl an Testsystemen
an: enzymgekoppelte Immunadsorptionstests (ELISA) sowie Anti-TPO-Titer hoch TRAK-Titer hoch

indirekte Immunfluoreszenztests (IIFT). Fiir eine hinreichende Anti-TG-Titer hoch Anti-TPO-Titer hoch
Differenzialdiagnose muss das Gesamtbild der Analyse ver-
schiedener Parameter ausgewertet werden. Neben den sero-
logischen Untersuchungen sind vor allem die Klinik (z. B. Ultra-
schall, Szintigraphie) und Symptomatik zu betrachten. Auch Hashimoto-Thyreoiditis Morbus Basedow
das Geschlecht des Patienten kann ausschlaggebend sein.®

TSH-Spiegel hoch TSH-Spiegel niedrig

Maligne Tumorerkrankungen der Schilddriise

Karzinome der Schilddrise treten in Deutschland mit einer Inzidenz von 5 bis 11 Fallen pro 100.000 Einwohner auf (Stand 2016).
Man unterscheidet hauptsachlich zwischen gut differenzierten (papillare, follikulare und onkozytare Form) und medullaren
Karzinomen. Das entscheidende Verfahren zur Behandlung der Tumoren ist die Operation, die in vielen Fallen gleichbedeutend
mit einer vollstandigen Entfernung der Schilddrise (Thyreoidektomie) ist.'® Durch die Entfernung kommt es zu einem Verlust
der korpereigenen Produktion der Schilddriisenhormone T3 und T4 sowie deren Vorlaufer TG.

Bei differenzierten Schilddriisenkarzinomen sind nach einer totalen Thyreoidektomie und erfolgreichen Radiojodtherapie
regelmafRige Kontrolluntersuchungen angezeigt, bei denen u.a. die serologische Bestimmung von TG erfolgt. Dabei deutet
dessen Nachweis auf eine unvollstandige Resektion der Schilddriise bzw. auf ein Rezidiv hin (TG-produzierende Tumorzellen).
Zusatzlich zur direkten Bestimmung des TG sollte parallel eine Untersuchung auf Anti-TG-Antikorper stattfinden. Durch die
Bindung der Antikorper an TG ist es moglich, dass dieses im direkten Test nicht richtig erkannt wird. Mogliche falsch negative
TG-Befunde kénnen durch den Nachweis endogener Antikorper gegen TG eingegrenzt werden.™

Besteht der Verdacht auf ein medullares Schilddriisenkarzinom, ist der Nachweis von Calcitonin im Serum zu empfehlen. Die
malignen C-Zellen dieser Tumorart produzieren sehr hohe Mengen Calcitonin. Die Bestimmung des Proteins im Serum ist
dabei sowohl fiir die Friihdiagnostik als auch flir die Tumornachsorge nach einer Operation die Methode der Wahl.'® Folgende
serologische Befunde konnen hilfreich sein:

Gut differenzierte Schilddriisenkarzinome Medulldre Schilddriisenkarzinome
Nach erfolgreicher Thyreoid- Bei Rezidiven Vor Thyreoidektomie Nach erfolgreicher
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TG- und Anti-TG-Antikorper- TG-Nachweis Calcitonin-Nachweis Calcitonin-Nachweis
Nachweis negativ positiv positiv negativ
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Auf einen Blick

Das Gleichgewicht des Schilddriisenhormon-Regelkreises kann durch verschiedene Autoantikorper
gestort werden.

Die Diagnostik einer autoimmunen Schilddrisenerkrankung wie Hashimoto-Thyreoiditis oder
Morbus Basedow kann durch den Nachweis von Anti-TPO- und Anti-TG-Antikorpern sowie TRAk
unterstltzt werden. Fur die Therapiekontrolle kann die Ermittlung der FT3- und FT4-Konzentrationen
hilfreich sein.

Fir die Friherkennung von Rezidiven und Metastasen nach der operativen Entfernung gut
differenzierter Schilddriisenkarzinome ist eine Untersuchung u.a. auf Anti-TG-Antikorper sinnvoll.

Die Ermittlung des Serum-Calcitonin-Wertes ist fur die Diagnostik medullarer Schilddrisentumoren
und fur entsprechende Verlaufskontrollen nach einer totalen Thyreoidektomie empfehlenswert.

EUROIMMUN bietet verschiedene Testsysteme flir den Nachweis schilddriisenspezifischer Auto-
antikorper (TRAk, Anti-TPO, Anti-TG) und der Schilddrisenhormone (FT3, FT4, rT3, Calcitonin) an.

Bestellung

Anti-TSH-Rezeptor(TRAK)-ELISA (IgG) EA 1015-9601 G

Ak gegen TSH-Rezeptor

Anti-TSH-Rezeptor(TRAK)-Fast-ELISA (IgG) TR LT EA 1015-9601-1 G

Antigen-beschichtete
Mikrotitergefalle

Anti-Thyreoglobulin-ELISA (IgG) Ak gegen Thyreoglobulin (TG) EA 1013-9601 G
Anti-TPO-ELISA (IgG) Ak gegen Thyreoperoxidase (TPO) EA 1012-9601 G
ELISA
Calcitonin-ELISA Calcitonin EQ 6431-9601
Freies Trijodthyronin(FT3)-ELISA Freies Trijodthyronin (FT3) Antikérper-beschichtete EQ 1016-9601
Freies Thyroxin(FT4)-ELISA Freies Thyroxin (FT4) Mikrotitergefalte EQ 1017-9601
Reverses Trijodthyronin(RT3)-ELISA Reverses Trijodthyronin (RT3) EQ 1016-9601-9
IIFT: Schilddriise (Affe) Ak gegen Schilddriisenantigene Schilddrise (Affe) FA 1010-1005
IFT . . . . .
. . . Ak gegen Schilddriisenantigene Schilddruse (Affe), FA 1010-1005-3

EUROPLUS Schilddriise (Affe)/Thyreoglobulin 1 "y reoglobulin (TG) Thyreoglobulin-EUROPLUS  FA 1010-1010-3
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