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Änderung des 127 J-Gehaltes der Schilddrüse und der 
Schilddrüsenfunktion nach einmaliger Jodinkorporation bei Schild­
drüsengesunden und Strumaträgern mit endemischem Jodmangel 

C. R. Pickardt* / J. Habermann / B. Leisner / A. Witte / P. C. Scriba 
Medizinische Klinik Innenstadt, Klinik und Poliklinik für Radiologie der Universität München, 
und Klinik für Innere Medizin der Medizinischen Hochschule Lübeck 

Die Inkorporation von großen Mengen an stabilem Jod, 
das an unterschiedliche organische Träger gebunden ist, 
führt bei den hier vorgelegten Untersuchungen nur zu ei­
ner begrenzten Anreicherung von stabilem Jod in der 
Schilddrüse. Nach Polyvinylpyrrolidon-Jodkomplex-Ap-
plikation auf die Mundschleimhaut Gesunder steigen Ge­
samtjod im Serum und Urinjodausscheidung steil an und 
normalisieren sich zwischen dem 5. und 7. Tag nach 
Applikation. Die Änderung des T4 /TBG-Quotienten und 
des T3/TBG-Quotienten sowie des T3/T4-Quotienten 
sind gering, die TSH-Antwort auf TRH-Stimulation 
nimmt innerhalb des Normalbereiches nach 2 Wochen 
signifikant ab. Das hier benutzte wasserlösliche Kon­
trastmittel bedingt eine Erhöhung der Jodausscheidung 
im Urin, die zwischen der 1. und 3. Woche nach der Injek­

tion zur Norm zurückkehrt. Die Beziehung von Gesamt­
jod zu Thyroxinjod erreichte in der 3. Woche wieder ihren 
Ausgangswert. In dieser Gruppe fällt der initial erhöhte 
T 3 /T 4 -Quotient ab, worin wir einen Ausgleich der kom­
pensatorischen T3-Mehrsekretion im endemischen Jod­
mangel sehen. Auch in dieser Gruppe findet sich ein trans-
ienter Abfall der TSH-Antwort auf TRH innerhalb des 
Normalbereiches. Die hier verwendeten Jodträger bedin­
gen nur kurzfristig eine Erhöhung des Gesamtjodange­
bots an die Schilddrüse, das zu einem ca. 20%igen An­
stieg des intrathyreoidalen Gehalts an stabilem Jod führt, 
und haben bei gesunder Schilddrüse, wie bei blander en­
demischer Struma nur diskrete transiente Änderungen 
der Schilddrüsenfunktionsgröße zur Folge. 

Einleitung 
Die Frage nach der Häufigkeit der jodinduzierten Hy­
perthyreose gewinnt mit Zunahme der kontrastmittelab­
hängigen diagnostischen Verfahren und der Verwen­
dung jodhaltiger Oberflächendesinfizienzien in Regio­
nen mit endemischem Jodmangel an Dringlichkeit. Ein 
vorläufiges Screening im ersten Halbjahr 1980 zeigte, 
daß bei ca. 10% aller Patienten mit einer manifesten Hy­
perthyreose bzw. einer sogenannten persistierenden 
Suppression der TSH-Sekretion eine Jodkontamination 
vorlag. 
Es geht daher darum, abgesehen von den bekannten Ri­
siken, die Kriterien der Gefährdung herauszuarbeiten. 
Das uninoduläre autonome Adenom und die dissemi­
nierten Formen der thyreoidalen Autonomie [7, 10, 12] 
stellen zweifelsfrei definierbare Risiken für die jodindu­
zierte Hyperthyreose dar. Transitorische Hyperthyreo­
sen wurden jedoch auch bei anscheinend gesunden 
Schilddrüsen [11, 13] beobachtet. 
Die Fluoreszenzszintigraphie [8, 9] ist die einzige Me­
thode, quantitative Veränderungen des stabilen intra­
thyreoidalen Jods in vivo erfassen zu können. Wir ha­
ben daher die Änderung des thyreoidalen Jodgehaltes 
nach einmaliger Belastung mit einem nierengängigen 

Unterstützt vom Bundesministerium des Innern 

Röntgenkontrastmittel und nach Anwendung eines jod­
haltigen Oberflächendesinfiziens in Beziehung zum 
nichthormonalen Jod im Serum, zur Änderung der Ge­
samtjodausscheidung im Urin und zur Schilddrüsen­
funktion bei euthyreoten Probanden und Patienten des 
bayerischen Endemiegebietes untersucht. 

Probanden, Patienten und Methoden 
Zehn euthyreote, freiwillige Probanden im Alter von 23 
bis 34 Jahren, 5 Frauen und 5 Männer, gurgelten an 
zwei aufeinanderfolgenden Tagen mit 3mal 3 ml einer 
PVP-Jodkomplex-Lösung über 3 Minuten. Kontrollun­
tersuchungen wurden vor, jeweils 3 bis 4 Stunden nach 
dem Gurgeln am 1. und 2. Tag, am 3., 4., 7. und 14. Tag 
durchgeführt. 
Bei 26 Patienten, 9 Frauen und 17 Männern, mit einem 
mittleren Alter von 52,8 ± 10 (x ± s) Jahren, bei denen 
eine Angiokardiographie durchgeführt werden mußte, 
wurden vor, 1 Woche, 3 Wochen und 8 Wochen nach 
der Kontrastmittelapplikation ebenfalls die nachfolgen­
den Untersuchungen durchgeführt: 
Die Schilddrüsenfunktion wurde anhand von Gesamt-
thyroxin [2], thyroxinbindendem Globulin [6], Trijod­
thyronin [2], TSH [1] überprüft; zusätzlich wurden pro­
teingebundenes Jod im Serum und die Urinjodausschei-
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Tabelle 1 Änderungen der Ur in jodaussche idung , des P B I / T 4 - J o d q u o t i e n t e n und des Geha l tes an s tab i lem J o d in der Schilddrüse nach 
J o d i n k o r p o r a t i o n durch PVP-Jodkomplex-Lösung über die M u n d s c h l e i m h a u t u n d die s imul tan gemessenen Schilddrüsenfunktionspara­
meter 

vor 
PVP-J 
1. 

PVP-J 
2. 3. 4. 7. 14. T a g 

jig J / g K r X 

s 
49 
12 

11769 
26955 

7815 
13041 

2549 
3549 

224 
255 

44 
14 

45 
13 

P B I / T 4 J X 

s 
1,38 
0,19 

6,63 
6,19 

9,03 
12,07 

2,46 
1,58 

1,75 
0,40 

1,55 
0,21 

1,38 
0,17 

127 J i . S D X 

s 
390 
100 

430 
120 

450 
90 

470 
100 

470 
90 

470 
100 470 

T 4 / T B G X 

s 
4,3 
0,4 

4,4 
0,4 

4,2 
0,6 

4,2 
0,4 

4,2 
0,6 

4,2 
0,4 

4,2 
0,3 

T 3 / T 4 
X 

s 
19,9 
2,0 

19,8 
2,8 

20,8 
2,9 

19,7 
2,4 

19,8 
2,8 

20,6 
2,0 

19,8 
2,7 

T 3 / T B G X 

s 
85 
12 

80 
12 

87 
14 

82 
12 

82 
11 

86 
11 

82 
9 

T S H 30 min 
jxE/ml 

X 

s 
7,5 
2,9 

6,9 
3,4 

6,9 
3,1 

4,8 
2,2 

Die Aufnahme von stabilem Jod in die Schilddrüse am 4.. 7. und 14. Untersuchungstag gegenüber dem Ausgangswert ist signifikant (p <0.05) , desgleichen 
die Abnahme der TSH-Antwort am 14. Untersuchungstag (p <0,025) 

dung in einer Urinprobe gemessen. Zu allen Zeitpunk­
ten wurde der l27J-Gehalt der Schilddrüse mit Hilfe des 
Fluoreszenszintigramms [8, 9] gemessen. 
Im Münchner Einzugsgebiet liegt der 127J-Gehalt der 
Schilddrüse von gesunden Probanden zwischen 250 
und 500 ug /g Schilddrüsengewebe. Der Meßfehler der 
Fluoreszenszintigraphie liegt bei ca. 10%. 

Ergebnisse 
Die euthyreoten freiwilligen Probanden (Tab. 1) hatten 
vor der PVP-Jod-Kontamination eine mittlere Urinjod­
ausscheidung von 49 ± 12jig/g Kreatinin, die Gruppe 
der Patienten vor Koronarangiographie 46 ± 37 ,ug/g 

Kreatinin. Beide Werte liegen in dem für dieses endemi­
sche Jodmangelgebiet schon früher gemessenen Bereich 
[3]. Der ,27J-Gehalt der Schilddrüse lag bei den freiwilli­
gen Probanden mit 390 ± lOO.ug/g Gewebe deutlich 
höher als der der Patienten mit koronarer Herzerkran­
kung von 208 ± 104 ug/g Gewebe. 
Gemessen am T4 /TBG-Quotienten, dem basalen TSH, 
dem TSH-Anstieg 30 Minuten nach 200 ug T R H i .V. , 
waren alle Probanden euthyreot; sie hatten mit einem 
mittleren T3-Spiegel von 179 ± 31 n g / d l die für dieses 
endemische Jodmangelgebiet charakteristische T3-
Mehrsekretion, die auch bei der Mehrzahl der Patienten 
mit koronarer Herzerkrankung vorlag [4, 5]. 
Veränderungen nach PVP-Jod 
In Tabelle 1 sind die starken Anstiege der Urinjodaus-

Mg% Jod 
10 n 

8-

6 -

ü -

2 -
0 -

5 6 
F r a k t i o n 

c pm 
r 4 0 0 0 0 

- 3 0 0 0 0 

- 2 0 0 0 0 

- 1 0 0 0 0 

L 0 

10 

Abbildung 1 C h r o m a t o g r a p h i e 
von unverdünnter P V P - J o d k o m ­
plex-Lösung ( • — • — • ) , Ka l ium-
j o d a t ( • - • - • ) , ,25J ( A — A — 
A ) u n d von Ur in de r P r o b a n d e n 
n a c h PVP-Jod-Mundspülung 
( A — A — A ) sowie nach PVP-Jod-
komplex-Peritonealspülung ( 0 — 
G — 0 ) über Biogel P-2 (5-ml-
Säule, F r a k t i o n e n ä 1 ml) . 
PVP-Jodkomplex-Lösung er­
schein t im Ausschlußvolumen der 
Säule; im Ur in der P r o b a n d e n 
wird J o d n u r in den F rak t i onen 6 
bis 9 nachgewiesen , n icht j edoch 
im Ausschlußvolumen 
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Scheidung nach dem Gurgeln mit PVP-Jodkomplex auf­
getragen. 48 Stunden nach dem Gurgeln (4. Tag) ist die 
Gesamtjodausscheidung noch um das 4- bis 5fache mit 
großer Streuung erhöht. Sie erreicht am 7. Untersu­
chungstag (etwa 120 Stunden nach der letzten Jodexpo­
sition) wieder den Ausgangswert mit 44±14jig/g 
Kreatinin. 
Das proteingebundene Jod in Beziehung zum Thyroxin-
jod im Serum (PBI/T4-Jodquotient) steigt 3 Stunden 
nach der ersten Jodexposition auf das 5fache und 
3 Stunden nach der zweiten Jodexposition auf das 
6,5fache an und nähert sich 48 Stunden nach der letzten 
Jodexposition dem Ausgangswert. 
Der Jodgehalt der Schilddrüse steigt im Mittel von 
390 auf 470 jxg/g Gewebe, also um 80 jig bzw. 20,5% an. 
Dieser Anstieg ist 24 Stunden nach der letzten Jodexpo­
sition erreicht und bleibt über den gesamten Untersu­
chungszeitraum konstant. Die T 4 /TBG- und T 3 /TBG-
Quotienten dieser Probanden ändern sich über den ge­
samten Untersuchungszeitraum nicht; auch die Rela­
tion von Trijodthyronin zu Thyroxin (T3/T4-Quotient) 
bleibt konstant . Im Serum der Probanden sind also an­
hand der Schilddrüsenhormonspiegel keine Änderun­
gen der Funkt ion zu messen. 
Die basalen TSH-Spiegel blieben über den gesamten 
Untersuchungszeitraum im Mittel unverändert. Der 
TSH-Anstieg nach TRH-Stimulation zeigt am 3. und 
7. Untersuchungstag keine signifikante Änderung ge­
genüber dem Ausgangswert. Am 14. Tag ist die TSH-
Antwort auf die THR-Stimulat ion jedoch um 36% nied­
riger als vor der Jodexposition (Tab. 1). Dieser Abfall 
ist signifikant. 
Nach der Oberflächenschleimhautdesinfektion mit 
PVP-Jodkomplex kommt es zur Resorption von abge­
spaltenem Jodid, da bei der Chromatographie von Urin­
proben (Abb. 1) dieser Probanden nur Jodid in den 
Elutionsfraktionen 6 bis 9 nachweisbar ist, in denen 
auch das l 25J-Isotop und 127J der Kaliumjodatlösung 
erscheinen. Der PVP-Komplex erscheint dagegen in 
den Fraktionen 2 bis 4, ohne daß bei dessen Chromato­
graphie in den Fraktionen 6 bis 9 ein Jodidpeak er­
scheint. Man kann also davon ausgehen, daß das im Se­
rum der Probanden gemessene proteingebundene Ge­
samtjod nicht an möglicherweise resorbierte PVP-Kom-
plexe gebunden ist. Der rasche Wiederabfall des PBI / 
T4-Jodquotienten im Serum ist ein Indiz dafür, daß das 
resorbierte Jodid keine feste Bindung mit Serumprotei­
nen eingeht, so daß vermutlich kurzfristig der Plasma­
jodspiegel steil ansteigt. 

Änderungen nach Koronarangiographie 
Bei den Patienten mit koronarer Herzerkrankung war 
die Jodausscheidung im Urin eine Woche nach der Un­
tersuchung mit 440 ± 279 p,g/g Kreatinin noch deutlich 
erhöht; sie betrug 2 Wochen nach der Untersuchung 
noch 138 ± 48 und nach 3 Wochen noch 86 ± 12 jig/g 
Kreatinin. Dieser letzte Wert ist zwar normal, liegt je­
doch noch signifikant höher (p < 0,025) als vor der Un­
tersuchung. Das Verhältnis von PBI zu Thyroxinjod 
war nach einer Woche noch deutlich erhöht und hatte 
sich nach 3 Wochen vollständig normalisiert. 

Tabelle 2 Änderung von Ur in jodaussche idung pro g K r e a t i n i n , 
s tabi lem Jod in der Schilddrüse u n d den Schilddrüsenfunktions­
werten nach Inkorpora t ion eines nierengängigen Röntgenkon­
trastmit tels bei 26 Pat ienten mit einer k o r o n a r e n H e r z e r k r a n k u n g 

nach K o r o n a r a n g i o g r a p h i e 
vor 1 W o c h e 3 W o c h e n 8 W o c h e n 

jig J / g K r X 

s 
46 
37 

440 
279 

86 
52 

52 
23 

P B I / T 4 J X 

s 
1,34 
0,24 

1,70 
0,48 

1,40 
0,21 

1,39 
0,17 

121J i . S D X 

s 
208 
104 

214 
81 

251 
103 

235 
97 

T 4 / T B G X 

s 
3,8 
0,9 

4,1 
0,9 

4,2 
0,9 

4,0 
0,5 

T 3 / T 4 X 

s 
24,8 

8,2 
20,3 

6,1 
21,6 

4,3 
21,3 

4,4 
T 3 / T B G X 

s 
92 
22 

81 
18 

88 
18 

84 
20 

T S H 30 min 
| i E / m l 

X 

s 
7,8 
3,2 

6,8 
4,6 

5,3 
3,4 

6,2 
3,7 

Die Zunahme des 127J-Gehaltes in der Schilddrüse in der 3. Woche ist ge­
genüber dem Ausgangswert schwach signifikant (p <0,10), desgleichen der 
Anstieg des T4/TBG-Quotienten in der 3. Woche. Der Abfall des T3 /TBG-
Quotienten in der ersten Woche ist signifikant (p <0,05), desgleichen der 
Abfall der TSH-Antwort in der 3. Woche (p <0,01) 

Der Anstieg des stabilen Jods in der Schilddrüse dieser 
Patienten betrug im Mittel maximal 43 |xg/g Schilddrü­
sengewebe. Dieser Anstieg machte also auch 20,6% des 
mittleren Ausgangswertes aus, war statistisch jedoch 
nur schwach signifikant (p <0,10). Acht Wochen nach 
der Kontrastmittelexposition war der Jodgehalt im Mit­
tel mit 235 jag/g immer noch etwas höher als der Aus­
gangswert. 
Bei diesen Patienten kam es 3 Wochen nach der Unter­
suchung zu einem gerade signifikanten Anstieg des 
mittleren T4 /TBG-Quotienten von 3,8 nach 4,2 (Tab. 2). 
Der T3 /TBG-Quotient fiel mit der gleichen schwachen 
Signifikanz zur ersten Woche nach der Exposition ge­
ringfügig ab. Der Abfall des T3/T4-Quotienten eine Wo­
che nach der Untersuchung war jedoch statistisch signi­
fikant (p <0,05). 
Die TSH-Antwort auf 200 [ig TRH i. v. war wie bei den 
freiwilligen Probanden 1 Woche nach der Jodexposi­
tion noch nicht signifikant verändert; zum Zeitpunkt 
des höchsten T4 /TBG-Quotienten nach 3 Wochen war 
jedoch die mittlere TSH-Antwort signifikant niedriger 
als vor der Untersuchung (p <0,01). 

Diskussion 
Bei beiden untersuchten jodkontaminierten Personen­
gruppen beträgt der Anstieg des Jod-127 in der Schild­
drüse im Mittel nur 20% des Ausgangswertes. Die Än­
derungen des Gehaltes an stabilem Jod bei einmaliger 
hochdosierter Jodinkorporation sind also limitiert. Die­
ser Befund dürfte durch eine sekundäre Abnahme der 
Jodidclearance und auch der absoluten Jodaufnahme 
der Schilddrüse bei plötzlichem extremem Jodangebot 
erklärbar sein. 
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Bei den gesunden Probanden finden sich keine meßba­
ren Änderungen der Schilddrüsenhormonspiegel im 
Blut und keine Verschiebung der T3 /T4-Quotienten, ob­
wohl bei gleichbleibendem basalem TSH die Stimu-
lierbarkeit der TSH-Sekretion abnimmt. Bei den Patien­
ten mit koronarer Herzerkrankung, bei denen der 
r3/T4-Quotient initial mit 24,8 ± 8,2 deutlich höher 
liegt als bei den freiwilligen Probanden mit 19,9 ± 2,0, 
fällt dieser T3 /T4-Quotient zunächst signifikant ab. Bei 
einem schwach signifikanten Anstieg des T 4 /TBG-Quo-
tienten findet sich nach 3 Wochen ein signifikanter Ab­
fall der Stimulierbarkeit der TSH-Sekretion. Diese letz­
tere Patientengruppe, in der 10 von 26 keine, 13 eine 
diffuse und 3 eine mäßiggradige nodöse Schilddrüsen­
vergrößerung hatten, gibt also Hinweise darauf, daß 
sich nach der Jodinkorporat ion zunächst die im ende­
mischen Jodmangelgebiet bekannte T3-Mehrsekretion 
[4, 5] ändert, ohne signifikante Abnahme der stimulier­
ten TSH-Spiegel, und daß es erst nachfolgend zu einem 
diskreten Anstieg der Gesamt-T4-Spiegel und einer Ab­
nahme der TSH-Sekretion kommt. 
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