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Die Rolle einer unzureichenden Jodversorgung bei der Entstehung der 
Schilddrüsen-Autonomie 

P.C. Scriba 

Die Münchner Endokrinologen-Gruppe, mit der ich fast 20 Jahre arbeiten durfte, hat 
mit einer Reihe von Arbeiten Beiträge zum Thema autonomes Adenom geleistet, die 
man bei Überlegungen zur Entwicklung autonomer Adenome bedenken sollte: 

— TSH stimuliert die absolute Jodaufnahme auch im „autonomen" Adenom (7); 
— Darstellung des paranodulären Gewebes durch Übersteuerung (18); 
— Quantifzierung von Radiojodspeiche rung und Suppressibüität des paranodulären 

Gewebes in Beziehung zu den Hormonwerten bei kompensierten und dekompen­
sierten autonomen Adenomen (14). 

Schon Ende der sechziger Jahre wurde über Entstehung und Verlauf autonomer Ade­
nome hypothetisiert und ein „Zyklus der autonomen Adenome" skizziert (12), der 
versuchte, Autonomisierung, Toxifizierung und Remission durch Vergleich des szinti-
graphischen Budes und der Ergebnisse der Thyroxinbestimmung sowie des TRH-Te-
stes unter besonderer Berücksichtigung von Jodmangel und passagerem Jodexzeß zu 
erklären. Dieser Zyklus des autonomen Adenoms ist als Vorläufer der Arbeiten von 
Emnch und Bahre (3) zu sehen. Inzwischen gibt es eine Reihe von Arbeiten, die zei­
gen, daß nur ein Teü der Patienten mit solitären autonomen Adenomen während z.T. 
langfristiger Beobachtung hyperthyreot werden, von denen einige wenige sich auch 
auflösen. Andererseits wurde für die solitären autonomen Adenome gezeigt, daß klei­
nere (10) und größere Jodmengen (11) die Manifestation der Thyreotoxizität präzipi­
tieren können. 
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In diesem Symposium wird die aktuelle Sicht der Morphogenese und Pathogenese der 
Schilddrüsenautonomie von H. Studer, Bern, dargestellt und der Einfluß der Jodkonta­
mination für die Manifestation der Hyperthyreose durch CR. Pickardt, München, be­
schrieben. Mir kommt die Aufgabe zu, vor allem unter epidemiologischer Sicht auf die 
vermutlich ursächliche Rolle des Jodmangels für die Entstehung autonomer Adenome 
hinzuweisen, welche ja ein zusätzliches Argument für die Einführung der Prophylaxe 
der endemischen Struma mit jodiertem Speisesalz in der Diskussion der letzten Jahre 
darstellt (16). 

Zur Epidemiologie 

Autonome Adenome sind im Jodmangelgebiet häufiger als bei ausreichender alimentä­
rer Jodversorgung. Belfiore et al. (1) zeigten beim Vergleich eines Gebietes mit ausge­
prägtem Jodmangel im Bergland Nordost-Siziliens mit der Küstenregion von Catania, 
in welcher die mittlere Urinjodausscheidung 114 μg pro Tag beträgt, folgendes: Bei gut 
30 000 Patienten wurde in knapp 3% der Fälle ein solitäres autonomes Adenom dia­
gnostiziert. Die Prävalenz war im Jodmangelgebiet mit 4,4% signifikant höher als an 
der Küste (2,7%). Von den 843 Patienten mit solitärem autonomen Adenom hatten 
291 eine Hyperthyreose (34,5%). Diese Toxizitätsrate erscheint höher als die für die 
Vereinigten Staaten angegebene (5) von 24%. Bei Belfiore et al. wird ein deutlich höhe­
rer Prozentsatz der Patienten mit solitärem autonomen Adenom im Endemiegebiet 
während der Verlaufsbeobachtung von einer Hyperthyreose bzw. einer Größenzunah­
me des autonomen Adenoms betroffen (jeweüs 29%), als dies im Kon troll gebiet der 
Fall ist (19 bzw. 7%). Dieser funktionell vielleicht bösartigere Spontan verlauf der soli-
tären autonomen Adenome erinnert an den maligneren Verlauf mancher Formen der 
Struma maligna im Jodmangelgebiet. 

Weitere Autoren stützen die These, daß das autonome Adenom im Jodmangelgebiet 
häufiger sei. So wies Purves auf die Abnahme von autonomen Adenomen bzw. hyper­
thyreoten Knotenstrumen nach Einführung einer wirksamen Jodprophylaxe in Neu­
seeland hin (13). Riccabona et al., die eine gewisse Monopolstellung für die Schilddrü­
sendiagnostik in Nordtirol haben, konnten zeigen, daß die Jodprophylaxe in der Inns­
brucker Gegend nach einer anfänglichen Zunahme zu einer schließlichen Abnahme 
Mitte der siebziger Jahre der pro Jahr untersuchten autonomen Adenome führte (15). 
Nach Lazarus (9) liegt die Häufigkeit der Plummers disease in Cardiff bei 25% im Ver­
gleich zu 8% in Toronto. 

In München wies das chirurgische Krankengut von 625 wegen einer Hyperthyreose 
operierten Patienten folgende Verteilung auf: Immunogene Hyperthyreose vom Typ 
M. Basedow 22,7%; hyperthyreote Knotenstruma 26,5%; dekompensiertes, hyperthy­
reotes autonomes Adenom 22,1%; dekompensiertes, nichthyperthyreotes autonomes 
Adenom 11,9%; kompensiertes autonomes Adenom 15,4%; Thyreoiditis 0,9%; Struma 
maligna 0,5% (6). Die Selektion in der Medizinischen Klinik enthielt zwischen 1975 
und 1977 bei 734 Patienten mit Hyperthyreose 31,6% Fälle von autonomem Adenom. 

Trotz der bei dieser Tagung mitgeteilten ersten Daten aus dem europäischen Survey 
zur Therapie der Hyperthyreose (D. Reinwein) fehlt es noch an einer systematischen 
epidemiologischen Untersuchung der Frage, wie häufig in den verschiedenen Regionen 
eine Hyperthyreose durch solitäre autonome Adenome und disseminierte bzw. multi­
fokale Autonomien der Schilddrüse bedingt ist. Eine entsprechende Landkarte wäre 
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möglicherweise eine interessante Ergänzung der Landkarten der endemischen Struma 
und des Jodmangels, an denen die European Thyroid Association z.Zt. arbeitet. Man 
wird dabei beherzigen müssen, daß die stattgehabte Autonomisierung eines Thyreozy-
ten nach Installierung einer jodprophylaktischen Maßnahme noch einige Jahre persi­
stieren und epidemiologisch sozusagen nachhinken dürfte, was die anfängliche Zunah­
me der Prävalenz diagnostizierter autonomer Adenome und ihre nach einigen Jahren 
schließlich eintretende Abnahme vielleicht zeigt (15, 17). Die vorläufige Zwischenbi­
lanz der ETA-Karte über Jodmangel und endemische Struma sei hier mitgeteilt: 

Länder mit ausreichender Urinjodausscheidung und ohne endemische Struma: Norwe­
gen, Schweden, Großbritannien (?), Irland (?), Island; 
Länder mit effizienter Strumaprophylaxe: Finnland, Tschechoslowakei, Ungarn (?), 
Bulgarien, Österreich (?), Schweiz; 
Länder, die nur Regionen mit endemischer Struma aufweisen: Niederlande, Belgien (?), 
Frankreich (?), Italien, Griechenland; und 
Länder, die insgesamt als endemisches Strumagebiet anzusehen sind: Bundesrepublik 
Deutschland, Deutsche Demokratische Republik, Polen (?), Rumänien (?). 

Zusammenfassung 

1. Solitäre autonome Adenome sind in Jodmangelgebieten wahrscheinlich häufiger als 
in Ländern mit ausreichender alimentärer Jodversorgung. 

2. Der Verlauf der autonomen Adenome führt im Jodmangelgebiet möglicherweise 
häufiger zu Hyperthyreosen. 

3. Durch Strumaprophylaxe, z.B. mjt jodiertem Speisesalz, wird die Inzidenz von au­
tonomen Adenomen wahrscheinlich vermindert. 
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Diskussion 

Reinwein: Vielen Dank für diese ausgezeichnete Ubersicht über die Verteilung und 
auch über die Konsequenzen des autonomen Adenoms. Sie haben vielleicht einen 
Punkt außer Acht gelassen. In den beiden Arbeiten von Hamburger bzw. von Belfiore 
und Mitarbeitern ist noch daraufhingewiesen worden, daß die Größe des Adenoms of­
fensichtlich eine Rolle im Hinblick auf die Entwicklung einer Hyperthyreose spielt. 
Ich glaube, man sollte noch erwähnen, daß die Größe eines autonomen Adenoms nicht 
mit dem klinischen Zustand korreliert, folglich muß man bei einem autonomen Ade­
nom mit noch euthyreoter Funktionslage, das aber relativ groß ist, nicht unbedingt 
therapeutische Konsequenzen ziehen. Wir haben Patienten mit autonomen Adenomen 
über lange Zeit, bis zu 15 Jahren, beobachtet. Bei diesen kam es nicht zu einer Hyper­
thyreose. 

Scriba: Das Problem ist mir durchaus bewußt gewesen. Ich habe deswegen die Beobach­
tung von Herrn Belfiore vorgetragen. Ich habe es nicht weiter ausgeführt, weil dieser 
Aspekt noch von Herrn Joseph diskutiert werden wird. Vielleicht sollte ich noch sagen, 
daß die Vorstellungen von Größe und Struktur autonomer Adenome, seit wir sonogra­
phische Untersuchungen machen, sowieso ins Wanken gekommen sind. 

Galvan: Ich würde Sie dringend ersuchen, Österreich aus den Ländern mit einer sehr 
guten oder suffizienten Jodversorgung herauszunehmen. In Innsbruck, Wien und Graz 
wurde ein Jodmangel festgestellt. In Salzburg beträgt die Jodausscheidung von 300 
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Probanden in 60% unter 50 μg J-g Kreatinin (WHO I I ) , der Rest zeigte eine Ausschei­
dung < 100 μg J-g Kreatinin (WHO I ) . Dies trotz Jodsalz-Prophylaxe mit 10 mg/kg 
Kochsalz seit 1963. 
Scriba: Das ist genau das, was ich mir gedacht habe. Ich weiß ja auch, daß man sich in 
Österreich bemüht, jetzt auch den Jodgehalt des jodierten Speisesalzes zu erhöhen und 
Sie werden wissen, daß wir in der Bundesrepublik nicht Kaliumjodid, sondern Jodat 
benutzen wegen der nachgewiesenermaßen nicht ganz 100%igen Stabilität des Kalium­
jodids. 

Schleusner: Wenn ich Ihren Vortrag und den von Herrn Studer vergleiche, fällt auf, 
daß Sie beide davon ausgehen, daß bei der sporadischen und der endemischen Struma 
irgendwann die Autonomie resultieren kann. Das würde bedeuten, daß sowohl bei der 
immunogenen als auch der TSH-induzierten Form besonders empfindliche Zellklone 
stimuliert werden. Beide Wege könnten dann zur Entwicklung autonomer Strumen 
führen. 

Scriba: Ich halte für denkbar, daß beide Mechanismen eine gemeinsame pathogeneti­
sche Endstrecke haben, vor allem für die Kollegen, die nicht so vertraut mit dem Kapi­
tel sind. Um was es hier geht, ist die Abgrenzung der Häufigkeiten. Für die Bundesre­
publik können wir wohl sagen, daß die Häufigkeitsabgrenzung erst möglich sein wird, 
wenn wir die Jod-Prophylaxe emgeführt haben. Ich persönlich stehe auf dem Stand­
punkt, daß wir in 30 oder 40 Jahren mit einer Häufigkeit autonomer Adenome von 5% 
oder weniger leben sollten, wenn die Jod-Prophylaxe endlich voll wirksam geworden 
ist. 




