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Zusammenfassung

Die Version 5 der Leitlinie zur Radioiodthera-
pie bei benignen Schilddriisenerkrankungen
ist ein Update der Version 4, die im Jahr 2007
durch die Deutsche Gesellschaft fiir Nuklear-
medizin (DGN) in Abstimmung mit der Deut-
schen Gesellschaft fiir Endokrinologie (DGE,
Sektion Schilddriise) und der Deutschen Ge-
sellschaft fiir Allgemein- und Viszeralchirur-
gie (DGAV) publiziert worden war. Die Leit-
linie ist mit den Empfehlungen der European
Association of Nuclear Medicine (EANM) har-
monisiert worden. Nach der ,Richtlinie
Strahlenschutz in der Medizin” ist die ,recht-
fertigende Indikation” zur Radioiodtherapie
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durch einen fachkundigen Arzt (, Fachkunde in
der Therapie mit offenen radioaktiven Stof-
fen”) zu stellen. Daher werden Indikationen
zur Radioiodtherapie und alternative Behand-
lungsmaglichkeiten in dieser Leitlinie disku-
tiert. Die Leitlinie wurde von einer reprasenta-
tiven Expertengruppe im informellen Konsens
verabschiedet und entspricht damit einer Ver-
fahrensanweisung der ersten Stufe (S1) nach
den Kriterien der Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesell-
schaften (AWMF).
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Summary

The version 5 of the guideline for radioiodine
therapy of benign thyroid disorders is an up-
date of the version 4, which was published
by the German Society of Nuclear Medicine
(Deutsche Gesellschaft fir Nuklearmedizin,
DGN) in co-ordination with the German
Society of Endocrinology (Deutsche Gesell-
schaft fiir Endokrinologie, DGE, Sektion
Schilddriise) and the German Society of Gen-
eral- and Visceral-Surgery (Deutsche Gesell-
schaft fiir Allgemein- und Viszeralchirurgie,
DGAV) in 2007. This guideline was harmon-
ized with the recommendations of the Euro-
pean Association of Nuclear Medicine
(EANM). According to the German “Directive
on Radiation Protection in Medicine” the
physician specialised in nuclear medicine
(,Fachkunde in der Therapie mit offenen
radioaktiven Stoffen”) is responsible for the
justfication to treat with radioiodine. There-
fore, relevant medical indications for radio-
iodine therapy and alternative therapeutic
options are discussed within the guideline.
This procedure guideline is developed in the
consensus of a representative expert group.
This fulfils the level S1 (first step) within the
German classification of Clinical Practice
Guidelines.
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l. Definition

Systemische Applikation des B- und
y-Strahlers *'1 als Natriumiodid, um hohe
intrathyreoidale Strahlendosen zu errei-
chen.

Il. Indikationen

Manifeste Hyperthyreose bei Autonomie
und Morbus Basedow, latente Hyperthy-
reose bei Autonomie, Struma mit/ggf. ohne
funktionelle Autonomie, Rezidivstruma
mit und ohne funktionelle Autonomie (13,
19, 52,57, 60, 70).

Empfehlungen
A. Pro thyreostatische Therapie

o Morbus Basedow vorwiegend mit gerin-
gem Rezidivrisiko (weibliches Ge-
schlecht, Alter > 40 Jahre, Schilddriisen-
volumen < 40 ml, TRAK < 10 IU/I nach
sechs Monaten der konservativen The-
rapie),

o relevante Begleiterkrankungen oder
Umsténde, die gegen eine Operation
oder eine Radioiodtherapie sprechen.

B. Pro Operation

o Malignomverdacht,

o grofle Zysten,

o Kompressionssymptome (Tracheomala-
zie, hochgradige Trachealstenose, Stri-
dor); Ein links-rechts Querdurchmesser
der Trachea < 5-6 mm in der MRT oder
einer nativ durchgefiihrten CT spricht
fiir eine Operation.

o Intrathorakale Struma,

o Kindes- und Jugendalter bei Knoten
oder nach erfolgloser konservativer
Therapie einer Hyperthyreose Morbus
Basedow (15),

o Notwendigkeit eines sofortigen Thera-
pieeffekts (schwere Nebenwirkungen ei-
ner thyreostatischen Medikation, Hy-
perthyreose in der Schwangerschaft mit
hohem Bedarf an Thyreostatika, thyreo-
toxische Krise),

o Morbus Basedow: hohes Rezidivrisiko,
Persistenz der Hyperthyreose nach 6-12
Monaten der medikamentosen Thera-
pie oder Rezidiv nach konservativer
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Therapie, insbesondere bei mittelgrofier
oder grofSer Struma,

o Morbus Basedow mit besonderen Be-
gleitumstanden: floride endokrine Orbi-
topathie; Patientinnen mit Kinder-
wunsch, der zeitlich nicht aufgeschoben
werden soll.

o Ablehnung der Radioiodtherapie.

C. Pro Radioiodtherapie

o Morbus Basedow: hohes Rezidivrisi-
ko, Persistenz der Hyperthyreose
nach sechs bis 12 Monaten der medi-
kamentosen Therapie oder Rezidiv
nach konservativer Therapie, insbe-
sondere bei kleiner oder mittelgrofier
Struma,

o Schilddriisenautonomie/Knotenstruma:
Eine definitive Therapie ist bei einer
stoffwechselrelevanten Autonomie
meist indiziert, z.B. bei einem TSH-
Spiegel < 0,4 mU/], der nicht durch eine
Schilddriisenmedikation bedingt ist (54,
55).

o Kein Malignomverdacht,

o keine grofien Zysten,

o Voroperationen an der Schilddriise,

o erhohtes Operationsrisiko (z. B. vorbe-
stehende Rekurrensparese),

o Ablehnung der Operation.

Ist die Indikation fiir eine definitive The-
rapie gegeben, so kommen oft die beiden
alternativen Behandlungsmoglichkeiten
einer Radioiodtherapie oder einer Opera-
tion in Betracht. Nach sachgerechter Auf-
klarung iiber die Vorteile und Nachteile
beider Therapieoptionen entscheidet der
Patient. Abhdngig von der Verfiigbarkeit
der beiden Therapieoptionen sowie der
Erfahrung mit der Radioiodtherapie oder
Operation sind die Radioiodtherapie auch
bei grofleren Strumen bzw. die Operation
auch bei kleineren Strumen méglich. Bei
einer Knotenstruma mit oder ohne Auto-
nomie bestimmen meistens die Begleit-
umstinde die Entscheidung zu Gunsten
einer Operation (Malignomverdacht, gro-
Be Zysten, intrathorakale Struma, Kom-
pressionssymptome) oder zugunsten einer
Radioiodtherapie (Autonomiebeseitigung,
Alter des Patienten, Komorbiditdt, Rezi-
divstruma, Berufe wie z. B. Lehrer, Redner,
Sénger).

lll. Kontraindikationen

Schwangere, Stillende. Ein Zeitintervall
von vier Monaten bis zum Eintritt einer
Schwangerschaft soll gewihrleistet sein.
Das Stillen sollte mindestens 4-6 Wochen
vor einer Radioiodtherapie beendet wer-
den, um die Strahlenexposition der Mam-
mae zu verringern.

IV. Ziel

Beseitigung der Hyperthyreose, Beseiti-
gung der Autonomie, Volumenreduktion
der Struma.

V. Vorbereitung

1. Bei manifester Hyperthyreose: thyre-
ostatische Therapie mit Thiamazol oder
Carbimazol zur Rekompensation der
Schilddriisenfunktion, zur Optimierung
der P'I-Kinetik wahrend der Radioiod-
therapie und zur Risikoreduktion fiir
die Exazerbation einer endokrinen Or-
bitopathie. Voriibergehendes Absetzen
von Thiamazol / Carbimazol 2-3 Tage
vor Radioiodtherapie (23, 35, 69). Pro-
pylthiouracil ist - abgesehen vom ersten
Trimenon einer Schwangerschaft — we-
gen des Risikos einer Leberentziindung
ein Reservepriparat, das bei Nebenwir-
kungen auf Thiamazol oder Carbimazol
verordnet wird. Bei der Frage, wie lang
Propylthiouracil vor Radioiodtherapie
abgesetzt werden sollte, ist die Datenla-
ge kontrovers (5, 33, 51). Unter den Vor-
aussetzungen einer kompensierten
Stoftwechsellage und eines Radioiod-
tests mit individueller Abschétzung der
effektiven Halbwertszeit konnten mit ei-
nem kurzzeitigen Absetzen von Propyl-
thiouracil, beginnend zwei Tage vor Ra-
dioiodtherapie, hohe Erfolgsraten durch
eine einmalige Radioiodtherapie erzielt
werden (33). Eine hierzu tibereinstim-
mende Bewertung findet sich in der
praktischen Handlungsempfehlung der
Society of Nuclear Medicine (57); hier-
nach sollte Propylthiouracil drei Tage
vor Radioiodtherapie abgesetzt werden.
Nach Entlassung von der nuklearmedi-
zinischen Therapiestation bzw. 3 - 5 Ta-
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ge nach P'I-Gabe erneute thyreostati-
sche Therapie tiberbriickend bis zum
Wirkungseintritt der Radioiodtherapie.
Wenn zur symptomatischen Behand-
lung hyperthyreoter Symptome sinnvoll,
zusatzliche Gabe eines Betablockers.
Propranolol (Einnahme dreimal taglich
10-40 mg) hat als nicht selelektiver Be-
tablocker den Vorteil, die Deiodinase-
Aktivitat und damit die Konversion des
Levothyroxin (T4) in das stoffwechsel-
aktive Triiodthyronin (T3) zu hemmen.
Betablocker interferieren nicht mit der
BII-Applikation.

2. Bei Autonomie: endogene, ggf. exogene
Suppression, anzustreben ist ein TSH <
0,3 mU/l, soweit nicht die Strumaver-
kleinerung im Vordergrund steht. Die
bei Schilddriisengesunden zur TSH-
Suppression notwendige Dosierung von
2 ug Levothyroxin pro kg Korperge-
wicht ist bei einem bereits niedrig nor-
malen TSH zu reduzieren und kardiale
Begleiterkrankungen sind zu beriick-
sichtigen (18).

3. Vermeidung einer hohen Iod-Zufuhr
bzw. eines Iod-Exzesses (z.B. iodhalti-
ge Kontrastmittel, iodhaltige Medika-
mente, auch Externa, sowie iodhaltige
Multivitamin- oder Spurenelement-
kombinationen, Seetang, Seealgen,
Seefisch, Sushi) vor dem Radioiodtest /
der Radioiodtherapie iiber einen Zeit-
raum von 8 bis 12 Wochen nach iod-
haltigem Kontrastmittel (42) bzw.
deutlich kiirzer bei physiologischen
Iodmengen in Multivitaminkombina-
tionen oder in einer Schilddriisenhor-
mon-Medikation mit Iodidzusatz. We-
sentlich lingere Zeitintervalle von > 12
Monaten bis zur Durchfithrung der
Radioiodtherapie sind nach Absetzen
von Amiodaron zu beachten, ggf. Mes-
sung der lodurie. Eine iodarme Diit
(Vermeiden von Iodsalz beim Zusal-
zen im Haushalt, Vermeiden von See-
fisch u.4.) wird tiber zwei Wochen vor
dem Radioiodtest / der Radioiodthera-
pie empfohlen.

4. Ausschluss einer Schwangerschaft bei
gebarfihigen Frauen durch Befragung
und einen beta-hCG-Test im Urin (ggf.
einen beta-hCG-Test im Serum) sowie
ggf. Mafinahmen der Familienplanung,
um eine Karenzzeit von zumindest vier
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Monaten bis zum Eintritt einer Konzep-
tion sicherzustellen.

5. Anamnese hinsichtlich Vorliegen einer
Harninkontinenz und ob im Falle einer
Stressinkontinenz geeignete strahlenhy-
gienische Mafinahmen eigenstindig
durchfiihrt werden kénnen. Bei der spé-
teren Entsorgung mit *'T kontaminier-
ter Hygieneartikel sind die in der Richt-
linie Strahlenschutz vorgegebenen Frei-
grenzen zu beachten.

6. Radioiodtest zur pritherapeutischen in-
dividuellen Messung der Retention (Up-
take, effektive Halbwertzeit) zur indivi-
duelle Aktivitatsbestimmung gemaf der
Richtlinie Strahlenschutz in der Medi-
zin. Schitzwert der effektiven Halb-
wertszeit nur bei nicht eruierbarer ef-
fektiver Halbwertszeit (siehe Verfah-
rensanweisung zum Radioiodtest) (17,
34).

7. Bestimmung des Zielvolumens (gesam-
te Schilddriise, heifle(r) Knoten) mittels
Sonographie, ggf. Magnetresonanzto-
mographie (MRT) oder native Compu-
tertomographie (CT) bei mediastinalem
Strumaanteil. MRT oder CT bieten bei
groflen Strumen den zusétzlichen Vor-
teil, dass der Trachealdurchmesser vali-
de erfasst wird. Bei multifokaler Auto-
nomie und bei schwer reproduzierbarer
Bestimmung des Zielvolumens (z.B. bei
multiplen Knoten) dient das Gesamtvo-
lumen der Schilddriise als Berech-
nungsgrundlage des Zielvolumens.

8. Berechnung der Therapieaktivitit (Ma-
rinelli-Formel, Bockisch-Formel, ggf.
Modifikation aufgrund des *™Tc-Sup-
pressionsuptake, P Verfahrensanwei-
sung zum Radioiodtest) (17, 20, 45, 46).

VI. Aufklarung vor
Radioiodtherapie

1. Alternative Therapieformen unter Be-
riicksichtigung von Nutzen und Risiko,

2. Nebenwirkungen (»X.),

3. Durchfithrung der Radioiodtherapie
unter stationdren Strahlenschutzbedin-
gungen,

4. ggf. Notwendigkeit einer zweiten Radio-
iodtherapie (Wahrscheinlichkeit abhén-
gig vom Dosiskonzept, Schilddriisenvo-
lumen und erzielter Organdosis)

5. Strahlenhygienische Mafinahmen nach
der Entlassung (7, 28, 61),

6. Ausschluss einer Schwangerschaft bzw.
Notwendigkeit der Kontrazeption tiber
vier Monate fiir Patientinnen und Pa-
tienten. Der Zeitraum von vier Monaten
wird fiir Patientinnen empfohlen, damit
eine stabile und euthyreote Einstellung
der Schilddriisenfunktion nach Wir-
kungseintritt der Radioiodtherapie ge-
wihrleistet ist. Bei Patienten ist der Le-
benszyklus der Spermatozoen von vier
Monaten Basis dieser Empfehlung.

7. Das Stillen ist etwa acht Wochen vor ei-
ner !I-Applikation zu beenden, um die
Strahlenexposition der Mammae und
des Kindes zu begrenzen.

8. Notwendigkeit der lebenslangen Nach-
sorge,

9. schriftliche Dokumentation der Aufkla-
rung und des Einverstindnisses.

VII. Dosiskonzept

Die hohe Wirksamkeit der unten angege-
benen Zieldosen zur Beseitigung einer Hy-
perthyreose ist empirisch ermittelt worden.
Bei der Radioiodtherapie der Hyperthyreo-
se Morbus Basedow sind neben der Zieldo-
sis weitere Faktoren fiir den Therapieerfolg
ausschlaggebend wie die Kompensation
der Stoffwechsellage zu Beginn der *'I-
Therapie, das Absetzen einer thyreostati-
schen Medikation vor '*I-Therapie, das
Schilddriisenvolumen bzw. die im Bezug
zum - Test reproduzierbare Iodkinetik.

A) Bei Autonomie mit und ohne
Hyperthyreose funktionsoptimier-
tes Konzept

1. Unifokale Autonomie: etwa 300-400 Gy
Herddosis,

2. multifokale und disseminierte Auto-
nomie: etwa 120 Gy (Entscheidungs-
korridor 100-150 Gy).

B) Bei der Inmunhyperthyreose
Morbus Basedow

1. Ablatives Konzept zur Beseitigung der
Hyperthyreose (lebenslange Substituti-
on mit Levothyroxin erforderlich): etwa
200-300 Gy (32, 71).
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2.

3.

Im Einzelfall, sofern der Patient dies
wiinscht (bevorzugt bei niedrigem Rezi-
divrisiko): funktionsoptimiertes Kon-
zept mit etwa 150 Gy. Die Langzeiter-
gebnisse eines funktionsoptimierten
Konzepts sind unbefriedigend, da die
Rate an persistierenden Hyperthyreosen
hoch liegt und innerhalb von 10 Jahren
nach Radioiodtherapie die Hypothyreo-
serate kontinuierlich ansteigt.

Wenn bei Jugendlichen mit persistieren-
der Immunhyperthyreose eine ablative
Radioiodtherapie indiziert ist, liegt die
Zieldosis an der Schilddriise bei
200-300 Gy (9, 39, 48, 49, 57, 60).

C) Verkleinerung der Struma und
der Rezidivstruma

Etwa 100-150 Gy.

D) Abzulehnen

L.
2.

Standardaktivitaten,
regelhafte Durchfithrung einer fraktio-
nierten Radioiodtherapie.

VIII. Durchfiihrung

1.

Stationdr als Einzeittherapie aus Griin-
den der Qualititssicherung und des
Strahlenschutzes; eine ambulante (z.B.
so genannter Radioiodtherapietouris-
mus) oder fraktionierte Therapie ist da-
her abzulehnen (61, 62, 63, 65).

. Individuelle Uberpriifung der Aktivitit

(z.B. Therapiekapsel) vor Applikation,

. Verabreichung in der Regel per os (Kap-

sel oder fliissig); vor Applikation > 4
Stunden niichtern, nach Applikation
mindestens eine Stunde niichtern,

. Erfassung von Uptake und effektiver

Halbwertszeit unter Therapie durch
Messungen, die eine sichere Bestim-
mung der effektiven Halbwertszeit er-
moglichen, in der Regel tégliche Mes-
sungen,

. tagliche Abschitzung der voraussichtli-

chen Dosis im Zielvolumen und der
Restkorperdosis aufgrund der o.g. Mes-
sungen,

. bei Bedarf: Nachtherapie wahrend des

gleichen stationdren Aufenthaltes (nach
zwei bis drei Tagen, spater zunehmend

Nuklearmedizin 6/2016

verminderter Uptake einer zweiten
BI- Aktivitat/ 1*'I-Therapiekapsel), falls
eine relevante Unterschreitung der Do-
sis im Zielvolumen erkennbar ist,

. Absetzen der thyreostatischen Therapie

2-3 Tage vor der Radioiodtherapie, falls
Kklinisch méglich; gleiches Vorgehen vor
dem Radioiodtest,

. Glukokortikoide bei endokriner Orbito-

pathie und Morbus Basedow (3, 4):

a) Vor und wahrend der Glukokorti-
koidtherapie sind eingehende, ggf.
internistische und ophthalmologi-
sche Abklarungen durchzufiihren.
Absolute und relative Kontraindika-
tionen der Glukokortikoidtherapie
(z.B. Diabetes mellitus, Ulcus ventri-
culi, Ulcus duodeni, Elektrolytsts-
rungen, Glaukom) sind zu beriick-
sichtigen.

b) Bei vorbestehender endokriner Orbi-

topathie  Glukokortikoidtherapie

(pro Tag 0,4-0,5 mg Prednison/kg

Kérpergewicht (KG)) fiir vier bis

sechs Wochen bzw. maximal fiir drei

Monate; Beginn mit Gabe des Radio-

iods. Das Konzept einer begleitenden

Glukokortikoidtherapie kann gemaf3

den Empfehlungen der European

Group on Graves' Orbitopathy (EU-

GOGO) risikoadaptiert folgender-

maflen modifiziert werden: Bei Pa-

tienten mit einer inaktiven endokri-
nen Orbitopathie kann auf eine Glu-
kokortikoidtherapie verzichtet wer-
den, wenn nach der Radioiodthera-
pie eine Hypothyreose sicher vermie-
den wird und andere Risikofaktoren

(Nikotinkonsum,  TSH-Rezeptor-

Antikérper > 7,5 IU/l, hoher

fT3-Wert vor Radioiodtherapie) feh-

len (4, 24, 44).

Fakultativ ist die Prophylaxe mit

Glukokortikoiden ohne vorbestehen-

de Orbitopathie z.B. halbe Dosis im

Vergleich zu b), z.B. jeden zweiten

Tag (14) fiir vier bis sechs Wochen,

Beginn mit Gabe des Radioiods. In

einer retrospektiven Kohortenstudie

erwies sich die tigliche Dosierung
von 0,2-0,3 mg pro kg KG Prednison
tiber sechs Wochen als ebenso effek-
tiv wie eine hohere Dosierung von
0,3-0,5 mg Prednison pro kg KG
(36). In einer weiteren retrospektiven

(g
~

Studie mit Risikopatienten (Selekti-
onsbias) konnte nur fiir die intrave-
nose Gabe von Glukokortikoiden,
nicht aber fiir die orale Gabe von
Glukokortikoiden ein Effekt gezeigt
werden (67). In einer Metaanalyse
aus acht Studien zeigte sich kein sta-
tistisch signifikanter Effekt zuguns-
ten einer generellen prophylakti-
schen Glukokortikoidgabe bei Pa-
tienten ohne endokrine Orbitopathie
ohne weitere Risikofaktoren (56). Ni-
kotinkonsum oder andere Risikofak-
toren (z.B. keine Rekompensation
der Hyperthyreose, rasch wechselnde
Schilddriisenfunktionswerte unter
thyreostatischer Medikation, ménn-
liches Geschlecht, hoheres Lebensal-
ter) sprechen allerdings fiir eine pro-
phylaktische, orale Gabe von Gluko-
kortikoiden (2, 30). Auch die Kombi-
nation aus erhohten TSH-Rezeptor-
Antikérpern mit niedrigen anti-
TPO-Titern bei Erstdiagnose des
Morbus Basedow wurde als Risiko-
faktor fiir die spatere Manifestation
einer endokrinen Orbitopathie be-
schrieben (37).

d) Bei florider endokriner Orbitopathie
oder Exazerbation ggf. hohere Dosis
oder so genannte Stofitherapie mit
anschliefender wochentlicher Dosis-
reduktion (z.B. Tagesdosis oral
1,0-1,5 mg Prednison/kg KG, Re-
duktion der Tagesdosis wochentlich
um 0,25 mg Prednison/kg KG). Bei
hoch florider endokriner Orbito-
pathie konnte in randomisierten Stu-
dien die Uberlegenheit der intraven-
osen  Glukokortikoid-Infusion ge-
zeigt werden, wobei in einer Meta-
analyse die intravendse Glukokorti-
koid-Therapie mit einer Morbiditit
von 6,5% und einer Mortalitdt von
0,6% einherging (72) und deshalb
eingehende Erfahrungen voraussetzt.
Bei hoch florider endokriner Orbito-
pathie ist die Indikation zur Radio-
iodtherapie besonders streng zu stel-
len, insbesondere bei Rauchern.

e) Bei einer Glukokortikoid-Therapie
tiber vier bis sechs Wochen (b, ¢) ist
ein kurzzeitiges Ausschleichen (z.B.
2,5 mg Prednison/d tiber ein bis zwei
Wochen) vertretbar. Bei einer Gluko-
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kortikoidtherapie wie unter d) ist
eine tiber mehrere Wochen protra-
hierte Dosisreduktion, zuletzt unter-
halb der Cushing-Schwelle (<5 mg
Prednison/d), angezeigt.

f) Da die Hypothyreose nach Radioiod-
therapie (59) bzw. die Schilddriisen-
dysfunktion nach Radioiodtherapie
(12) einen wesentlichen Risikofaktor
fir die Exazerbation oder die Erst-
manifestation einer endokrinen Or-
bitopathie darstellt, sollte nach Ra-
dioiodtherapie eine stabile Euthyreo-
se gewihrleistet sein. Dies macht
kurzfristige Kontrollen der Schild-
driisenfunktionsparameter nach Ra-
dioiodtherapie erforderlich. Bei be-
ginnendem Wirkungseintritt der Ra-
dioiodtherapie sollte eine thyreosta-
tische Medikation frithzeitig mit Le-
vothyroxin kombiniert werden, um
die Schilddriisenfunktion zu kom-
pensieren (43). Bei vollstandiger
Wirkung der Radioiodtherapie wird
die Medikation als Levothyroxin-
Substitution fortgefiihrt.

Behandlung einer selten auftretenden

Strahlenthyreoiditis (Reihenfolge: Eis-

krawatte, Antiphlogistikum, Glukokor-

tikoide),

In den ersten 24 Stunden nach Gabe

des Radioiod sollte der Patient genii-

gend Fliissigkeit trinken und die Harn-
blase entleeren, um die Strahlenexposi-
tion der Harnblase zu reduzieren.

Entlassung bei einer Dosisleistung von

<3,5 mSv/h in 2 m Abstand (entspre-

chend 250 MBq *!I-Restaktivitit); an-
zeigepflichtige Ausnahmeregelungen
sind moglich (61, 63, 65). Wenn inner-
halb weniger Wochen nach Radioiod-
therapie eine Flugreise geplant ist
(Flughéfen teilweise mit Detektoren auf

Radioaktivitit ausgestattet), sollte der

Patient Dokumente mit sich fiihren,

aus denen die durchgefithrte Radioiod-

therapie ersichtlich wird.

IX. Ergebnisse

Die Erfolgsrate der Radioiodtherapie hidngt

ab

vom Schilddriisenvolumen, von der eu-

thyreoten Einstellung der Schilddriisen-
funktion (fT4, fT3) vor Beginn der Radio-
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iodtherapie im Falle einer initialen Hyper-

thyreose, vom zeitgerechten Absetzen der

thyreostatischen Therapie, von der Hohe
der alimentiren Iodzufuhr und von den

Dosiskonzepten bei den verschiedenen

Schilddriisenerkrankungen.  Glukokorti-

koide beeinflussen die Wirkung der Radio-

iodtherapie nicht (29).

1. Der Wirkungseintritt der Radioiodthe-
rapie ist meistens nach etwa zwei bis
drei Monaten zu erwarten. Der Behand-
lungseffekt kann allerdings auch bereits
wenige Wochen nach Radioiodtherapie
einsetzen oder verzégert innerhalb von
einem halben Jahr nach Radioiodthera-
pie eintreten.

2. Beseitigung der Autonomie beim ge-
nannten Dosiskonzept nach erster Ra-
dioiodtherapie in etwa 90% (Notwen-
digkeit einer Schilddriisenhormon-Me-
dikation zur Vermeidung erhohter
TSH-Spiegel im Langzeitverlauf um
50%) (20, 31, 45, 68). Durch eine Meta-
analyse mit 7 Studien ist belegt, dass die
Dosiskalkulation mittels Radioiodtest
(vorgeschrieben gemdf3 StrlSchv) der
Verwendung fixer *!I-Aktivititen im
Ergebnis (Autonomiebeseitigung durch
eine einzeitige Radioiodtherapie) iiber-
legen ist (50).

3. Beseitigung der Hyperthyreose beim
Morbus Basedow durch ablatives Kon-
zept in iiber 95% (Notwendigkeit einer
frithzeitigen Schilddriisenhormon-Me-
dikation > 95%) (32); bei funktionsopti-
miertem Konzept Beseitigung der Hy-
perthyreose in etwa 60-80% (Notwen-
digkeit einer Schilddriisenhormon-Me-
dikation etwa 50%, im Langzeitverlauf
bis 90%) (22, 46). Wegen der hohen Ra-
te an persistierenden Hyperthyreosen
und der hohen Rate an Hypothyreosen
im Langzeitverlauf bei hoher zeitlicher
Schwankung, wann mit der Levothyro-
xin-Medikation =~ begonnen  werden
muss, wird das funktionsoptimierte
Konzept beim Morbus Basedow nicht
empfohlen.

4. Reduktion des Schilddriisenvolumens
bei Struma nodosa bis auf etwa 30-50%
(1, 16, 70), bei Morbus Basedow bis auf
etwa 10-20% bzw. Reduktion des Kno-
tenvolumens bei fokaler Autonomie bis
auf etwa 10-20% des pratherapeuti-
schen Volumens. Das Ausmaf3 der Vo-

lumenreduktion bei der Knotenstruma
hangt ab vom Ausgangsvolumen, vom
Ausmafd der zystischen Degeneration
und von der topographischen Vertei-
lung des Radioiods innerhalb der Kno-
tenstruma. Eine Injektion von 0,03 mg
bzw. 0,1 mg ,modified-release” rekom-
binantem humanem TSH (MRrhTSH)
vor der Radioiodtherapie bietet die
Option, die Iodspeicherung innerhalb
einer Knotenstruma zu homogenisieren
und das Ausmafd der Strumaverkleine-
rung zu erhéhen, wobei die Rate an
substitutionspflichten Hypothyreosen
steigt (6, 25, 26, 38, 40, 41, 58). Bislang
ist MRrhTSH fiir die Radioiodtherapie
der benignen Schilddriisenerkrankung
nicht zugelassen.

X. Nebenwirkungen

1. Notwendigkeit einer Schilddriisenhor-

mon-Medikation zum Ausgleich einer
Hypothyreose sowohl beim funktions-
optimierten Konzept als auch beim ab-
lativen Konzept. Im Langzeitverlauf ein
bis zwei Dekaden nach Radioiodthera-
pie wegen Schilddriisenautonomie und
Knotenstruma lag die Wahrscheinlich-
keit einer Levothyroxin-Medikation in
mehreren Studien bei bis zu 60-70% (8,
27, 31).

. Strahlenthyreoiditis (selten),
. chronische Entziindung der Speichel-

driisen (sehr selten bei Aktivitaten zur
Radioiodtherapie gutartiger Schilddri-
senerkrankungen),

. Immunthyreopathie nach Radioiodthe-

rapie einer funktioneller Autonomie bei
etwa 1% der Behandlungen (21, 53), nur
selten geht die mit der Radioiodtherapie
einer funktionellen Autonomie assozi-
ierte Inmunthyreopathie mit einer en-
dokrinen Orbitopathie einher. Erhohte
Inzidenz einer Immunthyreopathie (um
10%) bei pritherapeutisch erhdhten
TPO-Antikérpern und/oder Thyreoglo-
bulin-Antikorpern. Die posttherapeuti-
sche immunogene Hyperthyreose wird
fiir einige Monate thyreostatisch behan-
delt, falls notwendig folgt eine Levothy-
roxin-Medikation. Bei den meisten Pa-
tienten ist keine zweite Radioiodthera-
pie erforderlich.

Nuklearmedizin 6/2016

Dieses Dokument wurde zum persénlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



218 M. Dietlein et al.: Radioiodtherapie bei benignen Schilddriisenerkrankungen

5. Erstmanifestation oder Progredienz der
endokrinen Orbitopathie in 5% (mit
Glukokortikoiden) bis 15% (ohne Glu-
kokortikoide und bei Risikofaktoren)
(aber auch im Spontanverlauf) (3, 4,
14). Der starkste Risikofaktor ist ein Ni-
kotinkonsum. Die Patienten sind anzu-
halten, das Rauchen aufzugeben. Er-
hohte fT3-Spiegel vor Radioiodtherapie,
eine Persistenz der Hyperthyreose trotz
Radioiodtherapie, eine nicht kompen-
sierte Hypothyreose nach Radioiodthe-
rapie sowie erhohte TSH-Rezeptor-An-
tikorper gehen ebenfalls mit einem er-
héhten Risiko einher.

XI. Nachsorge

1.Anpassung der medikamentosen Thera-

pie (thyreostatische Therapie, Levothyro-

xin) nach Kontrolle der Stoffwechsellage

(Intervalle: 2 - 3 Wochen unter thyreostati-

scher Medikation) bis zum Erfolgseintritt

der Radioiodtherapie:

a) Fortfithrung einer thyreostatischen
Therapie tiber zwei bis drei Monate,
nach Radioiodtherapie einer Im-
munhyperthyreose ggf. voriiber-
gehend und frithzeitig kombiniert
mit Levothyroxin,

b) Absetzen einer TSH-supprimieren-
den Therapie mit Levothyroxin.

2. Erfolgskontrolle der Radioiodtherapie
nach etwa drei bis sechs Monaten ent-
sprechend der Verpflichtung des verant-
wortlichen fachkundigen Arztes (61, 64)
zur Dokumentation der Wirkung der
Radioiodtherapie (Klinik, Schilddrii-
sen-Labor, Sonographie, ggf. Szintigra-
phie). Wenn sechs Monate nach einer
Radioiodtherapie die Hyperthyreose
persistiert und sonographisch ein rele-
vantes Schilddriisenvolumen vorhanden
ist, empfiehlt sich die Planung einer
zweiten Radioiodtherapie.

3. Weitere Kontrollintervalle: sechs Mona-
te, danach jahrlich,

4. ggf. Einleitung einer Substitutionsthera-
pie mit Levothyroxin.

5. Teile der Nachsorge konnen an einen
fachlich geeigneten Arzt iibergeben
werden, wenn dieser der Mitteilungs-
pflicht an den behandelnden Nuklear-
mediziner nachkommt (61, 65).
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XIl. Andere Konzepte zur
Ermittlung der
Therapieaktivitat

Neben dem dosimetrischen Ansatz unter
Verwendung einer krankheitsspezifischen
Zieldosis (Gy) am Schilddriisengewebe
bzw. am autonomen Gewebe und einer im
Radioiodtest individuell ermittelten Iod-
kinetik (maximaler 13'I-Uptake, effektive
BII-HWZ, Kurvenintegral) gibt es in der
Verfahrensanweisung der EANM (60)
und international Berechnungsschemata,
welche die '1-Therapieaktivitit pro
Gramm Schilddriisengewebe ermitteln.
Eine solche Volumen-basierte Aktivitats-
berechnung entspricht in Deutschland
nicht den Vorgaben der Richtlinie Strah-
lenschutz in der Medizin. Studien aus
China zur Radioiodtherapie der Immun-
hyperthyreose weisen allerdings darauf
hin, dass mit niedrigen, auf das Schild-
driisenvolumen und die Krankheitsaktivi-
tit bezogenen '*'I- Aktivitdten relativ hohe
Euthyreoseraten nach einer einzeitigen
Radioiodtherapie erzielbar sind (10, 11).
Die Priifung solcher Konzepte geschah in
China vor dem Hintergrund, dass dort die
medikamentése Versorgung mit Levothy-
roxin ein Problem sein kann. Diese pro-
spektiv randomisierten Studien aus China
sollten Anlass geben, dhnliche Fragestel-
lungen im multizentrischen Ansatz auch
in Deutschland zu untersuchen.

Xlll.0ffene Fragen

1. Dosierung und Dauer der Glukokorti-
koid-Therapie bei der Radioiodtherapie
der Immunhyperthyreose bei vorbeste-
hender aktiver Orbitopathie. Indikation
zur Glukokortikoid-Therapie bei inakti-
ver milder Orbitopathie ohne weitere
Risikofaktoren und bei fehlender Orbi-

topathie.
2. Stellenwert von ,modified-release®
rekombinantem  humanem  TSH

(MRrhTSH) zur Strumaverkleinerung,
wobei rhTSH fiir die Radioiodtherapie
benigner  Schilddriisenerkrankungen
bislang nicht zugelassen ist.

3. Radiofrequenzablation von Schilddrii-
senknoten mit relevanter Schilddriisen-

autonomie als Alternative zur Radioiod-
therapie (66)

XIV. Vorbehaltserklarung

Die Deutsche Gesellschaft fiir Nuklearme-
dizin gibt Leitlinien heraus, um die An-
wendung von Untersuchungsverfahren
und Behandlungsmethoden in der Nukle-
armedizin zu fordern. Diese Art von Emp-
fehlungen gilt nicht fiir alle Gegebenheiten
in der Praxis. Die Leitlinien sollen nicht
den Anspruch erheben, dass sie alle in Fra-
ge kommenden Verfahren enthielten oder
dass sie Methoden, die zum gleichen Er-
gebnis fithren, ausschlieffen wiirden. Ob
ein Untersuchungsverfahren angemessen
ist, hiangt zum Teil von der Pravalenz der
Erkrankung in der Patientenpopulation ab.
Auflerdem konnen sich die zur Verfigung
stehenden Moglichkeiten in verschiedenen
medizinischen Einrichtungen unterschei-
den. Aus diesen Griinden diirfen Leitlinien
nicht starr angewendet werden.

Fortschritte in der Medizin vollziehen
sich schnell. Deshalb muss bei der Benut-
zung einer Leitlinie auf ihr Entstehungsda-
tum geachtet werden.
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