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Schilddrüsenhormontherapie

• nach Schilddrüsenchirurgie

• nach Radiojodtherapie

• Hypothyreose bei Hashimoto Thyreoiditis
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Physiologie

• Thyroxin 100µg täglich (ausschliesslich thyreoidal)

• Trijodthyronin 30 µg täglich (20% aus thyreoidaler 

Sekretion, 80% extrathyreoidal durch Monodejodierung)
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Thyroxin (T4)

• ähnlich der physiologischen Hormonsekretion

• Konversion zu T3 in der Peripherie

• ca. 70% der verabreichten Dosis wird vor allem im 

Jejunum resorbiert

• lange HWZ im Blut (ca. 7 Tage)

• geringe Schwankungen des Hormonspiegels bei 

täglicher Einmalgabe (ca. 13%)

• gut titrierbare Dosis

• gleichbleibender T3-Serumspiegel
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Trijodthyronin (T3)

• schnelle und nahezu vollständige Resorption 

• HWZ im Blut ca. 1 Tag

• Serumpeak 2 bis 4 Stunden nach der Einnahme

• nach Einnahme von 25 µg T3 erhöhte T3-Spiegel 

über einen Zeitraum von 4 bis 8 Stunden

• T4/T3-Ratio in den angebotenen Präparation meist 

unphysiologisch (zu hoher T3-Anteil)

• Hyperthyreosesymptome möglich 

• bei T3-Monotherapie tägliche  Mehrfachgabe 

erforderlich
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• es ist ganz einfach:

• die Schilddrüse arbeitet nicht 

(oder wurde entfernt …)

• die Thyroxintablette beinhaltet ja eh das natürliche Hormon

• kein Grund zur Aufregung, alles gut!

ABER

• bei einigen Patienten ist die Therapie nicht zufriedenstellend

• Symptome persistieren, Wohlbefinden tritt nicht ein
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Persistenz der Symptome bei hypothyreoten Patienten und 

TSH-Spiegel im Normbereich unter Thyroxintherapie

• ca. 15% der Patienten unter T4-Monotherapie erreichen 

keine klinische Euthyreose

• psychische Beeinträchtigung

• Gewichtszunahme

• Depression

• Beschwerden trotz normaler TSH-Spiegel

• nur partielle neurokognitive Verbesserung
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Persistenz der Symptome bei hypothyreoten Patienten und 

TSH-Spiegel im Normbereich unter Thyroxintherapie

• ca. 15% der Patienten unter T4-Monotherapie erreichen keine klinische 

Euthyreose

• psychische Beeinträchtigung

• Gewichtszunahme

• Depression

• Beschwerden trotz normaler TSH-Spiegel

• nur partielle neurokognitive Verbesserung

Ist eine T4-Monotherapie nicht ausreichend?



Buchinger 16 www.schilddrueseninstitut.at



Buchinger 16 www.schilddrueseninstitut.at

• Symptome (Müdigkeit, Depression, Angst) n.s.

• Konzentration, Aufmerksamkeit, Erinnerung n.s.

• Lebensqualität n.s.

• kognitive Leistung n.s.

• Gewichtsveränderungen n.s.

• Laborwerte n.s. (Ausnahme: T4-Spiegel)

• Nebenwirkungen n.s.
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• T4-Monotherapie sollte Standard-Behandlung der 

Hypothyreose bleiben

• weitere Untersuchungen nicht erforderlich, da die 

Wahrscheinlichkeit gering ist, dass sich die 

angesammelte Evidenz ändert!
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Thyroxintherapie

• verglichen mit unbehandelter euthyreoter Gruppe

• unter T4-Therapie schlechteres Wohlbefinden

• Persistierende Hypothyreosesymptome

• höhere Depressions- und Angstscores

• traditionelle Verfahren zur Symptomerfassung und QOL 

nicht sensitiv genug um geringe Funktionsveränderungen 

zu erfassen

• auch kardiovaskuläre Risikofaktoren können trotz 

adäquater T4-Monotherapie nicht immer ausgeglichen 

werden Gullo et al. 2011
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Ist eine Steigerung der T4-Dosis sinnvoll? 

• bei höheren Thyroxindosierungen führt TSH-Supression zu 

verminderter Konversion zu Trijodthyronin (verminderte 

periphere D2-Aktivität) und niedrigeren T3-Spiegeln

• niedriges oder supprimiertes TSH unter Thyroxintherapie

soll vermieden werden (fehlender positiver Effekt, negative 

Auswirkung auf Herz und Knochen)
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Thyreoidektomie

• Plasma-T3-Spiegel im Normbereich nicht beweisend für 

normale T3-Konzentration auf Organebene

• T3-Spiegel postoperativ niedriger als präoperativ

• vermehrte Dejodinaseaktivität erforderlich um fehlende 

thyreoidale T3-Sekretion auszugleichen

• TSH möglicherweise kein optimaler Indikator um eine 

Euthyreose auf Organniveau nachzuweisen

• große Schwankungen in der peripheren T3-Produktion
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Dejodinasen

• wichtig für die T3-Konzentration auf Organniveau

• Polymorphismen der Dejodinasegene beeinflussen die T3-

Verfügbarkeit im Gewebe

• das Gehirn verfügt über ausreichend D2-Aktivität um 

konstante T3-Konzentrationen zu gewährleisten

• Defekte der Typ II-Dejodinase könnten bei T4-Therapie zu 

erniedrigten T3-Spiegeln im Gehirn und in anderen 

Organen führen 
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Thr92AlaD2 Polymorphismus – T3 Insuffizienz

• erhöhter Knochenstoffwechsel (Osteoporose)

• Insulinresistenz

• höheres Risiko an Typ II Diabetes zu erkranken

• BMI 

• mentale Retardation

• Osteoarthritis

• bipolare Störungen

• nach Thyreoidektomie höhere T4-Dosierung erforderlich

• bei Autoimmunthyreoiditis keine höhere T4-Dosierung 
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T3/T4-Kombinationstherapie

• T3-HWZ 1 Tag (idealerweise 3 Einzeldosen/Tag)

• 42% FT3-Anstieg nach T3-Gabe innerhalb von 4 Stunden

• T4-HWZ 6-7 Tage

• in Metaanalysen keine Vorteile der Kombinationstherapie 

gefunden

• in einzelnen Studien Gewichtsabnahme

• periphere Parameter nicht ausreichend untersucht

• Behandlungsdauer zu kurz
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T3/T4-Kombinationstherapie

• nicht 

während Schwangerschaft

bei Arrhythmien, KHK

• nur bei persistierenden Symptomen unter T4-Therapie und 

biochemischer Euthyreose

• regelmäßige Kontrollen um unerwünschte Wirkungen zu 

vermeiden

• flüssige Präparation zur genauen Dosistitration vorteilhaft
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Zusammenfassung

• die meisten Patienten mit T4 gut zu behandeln 

(biochemische und klinische Euthyreose)

• bei kleiner Gruppe persistieren klinische Symptome 

(neurokognitive Funktion) trotz normaler Laborwerte

• zentrale Hypothyreose aufgrund Hormontransport-

und/oder Stoffwechselstörungen als mögliche Ursache

• durch zusätzliche T3-Gabe Euthyreose auch im Gehirn 
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Zusammenfassung

• in der Literatur keine Evidenz für Kombinationstherapie

• Polymorphismus von DIO2-Gen als mögliche Ursache 

• personalisierte Therapie möglicherweise mit retardierten 

T3-Präperationen 
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www.schilddruesenforum.at
Das österreichische Schilddrüsenforum

für Patienten, Angehörige und Interessierte
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Ich danke für die Aufmerksamkeit 
und freue mich auf die Diskussion
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