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Angeborene Hyperthyreose 
 
 
 

DEFINITION UND BASISINFORMATION 

Seltene Erkrankung, vorwiegend bei mütterlicher Immun-Hyperthyreose (Morbus 
Basedow) durch transplazentaren Übertritt schilddrüsenstimulierender Antikörper. 
Familiäres oder sporadisches Vorkommen bei konstitutiv aktivierenden Mutationen 
im TSH-Rezeptorgen. 

 

LEITSYMPTOME 

Struma, evtl. Exophthalmus, Tachykardie, Unruhe, Hyperexzitabilität, Neigung zu 
Durchfällen, Erbrechen, Exsikkose, Temperaturerhöhung, mangelnde 
Gewichtszunahme, Kraniosynostose 

 

 

 

Ulrike
Textfeld
Seit > 5 Jahren nicht aktualisiert - Leitlinie wird z.Zt. überprüft
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DIAGNOSTIK 

Zielsetzung 

Sicherung der Diagnose Hyperthyreose und Klärung der Ätiologie. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 1  
 

Gebräuchliche Verfahren 

• Schilddrüsensonographie 
• Bestimmung des Knochenalters 
• Röntgenaufnahme des Schädels zur Beurteilung der Verknöcherung der 

Schädelnähte 
• EKG, Echokardiographie 
• TSH, T4 (fT4), T3, (fT3) 
• TSH-Rezeptor Antikörper, TPO-Antikörper, molekulargenetische 

Untersuchung des TSH-Rezeptorgens. 
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Bewertung 

Siehe Abbildung 1.

Ausschlussdiagnostik 

Basales TSH. 

Nachweisdiagnostik 

TSH, T4 (fT4), T3 (fT3), TSH-Rezeptor-AK, TPO-AK 

Mutationsanalyse TSH-Rezeptorgen. 

Entbehrliche Diagnostik 

TRH-Test, Szintigraphie. 

Durchführung der Diagnostik 

Pädiatrischer Endokrinologe in Zusammenarbeit mit Neonatologen zunächst unter 
stationären Bedingungen. 

 

THERAPIE 

Medikamentöse Therapie 

• Thyreostatika, Jodid, Propanolol - bei autoimmuner Hyperthyreose 
• Thyreoidektomie bei nichtautoimmuner Hyperthyreose häufig nötig. 

Chirurgische Therapie 

Bei Nachweis einer konstitutiv aktivierenden Rezeptormutation Thyreoidektomie. 

 

REHABILITATION 

Entwicklungs-Nachkontrolle der Patienten. 
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Die "Leitlinien" der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 
sind systematisch entwickelte Hilfen für Ärzte zur Entscheidungsfindung in 
spezifischen Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen 
Erkenntnissen und in der Praxis bewährten Verfahren und sorgen für mehr 
Sicherheit in der Medizin, sollen aber auch ökonomische Aspekte 
berücksichtigen. Die "Leitlinien" sind für Ärzte rechtlich nicht bindend und 
haben daher weder haftungsbegründende noch haftungsbefreiende Wirkung. 
 
Die AWMF erfasst und publiziert die Leitlinien der Fachgesellschaften mit 
größtmöglicher Sorgfalt - dennoch kann die AWMF für die Richtigkeit des 
Inhalts keine Verantwortung übernehmen. Insbesondere für 
Dosierungsangaben sind stets die Angaben der Hersteller zu beachten! 
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