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- floride . 1 64 Coma diabeticum 1 285ff.
- Gel-Chromatographie 1 66  _ _ Acidose-Korrektur 1 291
- Radiorezeptorassay (RRA) 1 65 - - Diagnose 1 286
- Therapie, medikamentose 1 63ff.  _ _ Elektrolytersatz 1 290
Albuminmangel 1 55 _ - Flussigkeitssubstitution 1 289
Aldosteronmangel ) L 270 _ _ Form, ketoazidotische 1 286
Aldosteronsekretion, Sekretions- — - — nichtazidotische 1 286
reize 1 275 _ - Glukoseinfusion 1 290
Alt-Insulin s. Normal-Insulin - - Harnproduktion 1 289
Amenorrhoe ) 1 148 _ _ [nsulintherapie 1 287f.
Angiotension-Infusionstest 1 275  _ _ Kaliumsubstitution 1 290
Anorexia nervosa, LH-Ausschiit- - - Kliniktherapie 1 2871
tung 1 147ff. _ _ MaBnahmen, sonstige 1 291
- - - wihrend des Schlafes 1 149 _ _ SofortmaBnahmen. ambu-
Antidiabetika, orale 1 3ff. lante { 286
Aantikoagulantientherapie 1 308 _ _ Symptome, neurologische 1 206f.
Apoplexie, hypophysire 1 310f.  Cushing-Syndrom, endogenes 1 255fF.
Arginin-Calcium-Test 1 139 _ _ Adipositas 1 264
Arginininfusionstest 1 135ff.  _ _ Altersverteilung 1 258f., 264
Arteriosklerose 1 264 _ _ Diabetes mellitus 1 263
Ascorbinsdure . ! 156 _ _ Diathese, himorrhagische 1 263
Autoimmunthyreoiditis 1 121 _ _ Geschlechtsverteilung 1 258f, 264
- chronische . 1 90 _ _ Hypertonie, arterielle 1 263
Autonomie, disseminierte 1 95 - - hypothalamisch-hypophy-
- euthyreote 1 74 sires 1 256 fF.
- - Gastritis, erosive 1 261
Ballaststoffe, Stoffwechselwirkung 1 322f. - - - Haufigkeit 1 258f.
Bartter-Syndrom 1 275 - - - Magen-Darm-Trakt, Mor-
Basedow-Hyperthyreose, Dia- phologie 1 260f.
gnose 1 89 - - - Pankreatitis 1 263
Basedow-Krankheit | 114 - - - Peritonitis 1 261
Beta-Zelle, Hypersekretion 1 163 - - - Struma, colloides, nodosa 1 263, 265
- kiinstliche 1 192 - - Klassifikation 1 257
Biguanide 1 4f. - - Korpergewichte 1 259f.
- Kontraindikationen 1 5 - - Milzatrophie 1 263, 265
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- - primdr, adrenales 1 257 ff. Diabetiker-Uberwachung, Hb Al-
- - Todesursachen 1 263, 266 Messung 1 349f.
- - Tumoren, syntrope, maligne 1 264 - Hb Al-Wert 1 350
Cushing-Syndrom, iatrogenes 1 256  Diabetica, Pseudoperitonitis 1 168
- Syntropien 1 255 ff. Diit, ballaststoffreiche, Stoff-
Cyclo-AMP-Antagonist 1 207 wechselwirkung 1 318
C-Zell-Karzinom 1 104,111 - - Tagesprofil 1 321f.
Diathese, himorrhagische 1 263
Didthylentriaminpentaessigsdure 1 155
5’-Dejodinase-Hemmung 1 223  2,3-Dihydroxybenzoesdure (DHB) 1 155
Des-Phe-Insulin t 42ff.  Dopaminagonist, Effekt, para-
— Aceton 1 49 doxer 1 64
- Behandlungsschema 1 44f.
- Blutzucker 1 46f.  Effect thyroxine ratio (ETR),
- Maximalblutzuckerwert (MAX) 1 46f. Bestimmung 1 116
- Nebenwirkungen 1 50f.  Effekt, betacytotroper 1 6
- Niichternblutzuckerwert (NBZ) 1 45,47  Endokrinium, Dopamineinflu 1 161
- Symptome, hypoglykdmische 1 49f.  B-Endorphin 1 197
- Urinzucker 1 48f,  Enzym-Immuno-Assay (EJA) 1 82f.
Des-Pheinsulin-Insulinmischung 1 197ff.  Epithelkorperchenvergro8erung 1 132
Desferrioxamin (DF) 1 155  Erwachsenendiabetes 1 24
Dextrosti s. Himoglucotest Erythropoese, behinderte, The-
Dialyse, chronische 1 53 rapie 1 155
Diabetes-Therapie, Allgemein- ETR-Test 1 83
untersuchung, jihrliche 1 37f.  Exacerbation, thyreotoxische 1 95
- Blutzuckerkontrolle, Zeitpunkt 1 34f.
- Kontrolluntersuchung, Hiu- Fenfluramin 1 168
figkeit 1 33 Festkérpermethode, radioimmu-
- medikamentdse 1 3111 nologische 1 238
- orale 1 3ff.  Fettleber, Hyperinsulismus 1 193
- Selbstkontrolle 1 36  Fettstoffwechsel, Dopamineinflufl 1 161
Diabetes, juveniler 1 24  Fibroblasten, Wachstumregu-
- - Fettstoffwechsel 1 177 lation 1 182
- - Insellzellantikorper 1 205  Fluoreszenzmarker, Dibrombi-
- - Remissionsdauer 1 206 man 1 163
- - Vorkommen, familidres 1 165f. Fluoreszenz-Szintigraphie 1 96 f.
- labiler 1 26  FTsIndex 1 83, 237
- mellitus, Akutkomplikationen 1 32 FuB, diabetischer 1 178
- - Apolipoproteine 1 200f.
— — Atherosklerose 1 186  Gastritis, erosive 1 261
- -~ Behandlungsmethoden, pa- Glibendamid 1 7,13, 170f.
ramedizinische 1 347f.  Gliederschmerzen, osteomala-
- - Guargranulatwirkung 1 190 zieartige 1 77
- - Himostase 1 183  Globulin, thyroxinbindendes
- - Hypercalciurie 1 170 s. TBG
- - Hypomagnesie 1 194  Glucagonom-Syndrom 1 203
- — insulinbediirftige, HDL- Glukohomdostase, Opiate, en-
Cholesterinspiegel 1 162 dogene 1 187
- - im Kindes- und Jugendalter 1 254 (B)  Glukosebelastung, orale, Soma-
- - Knochendichtemessung 1 171 tostatinwirkung 1 166
- - nichtinsulinpflichtiger, Diat, Glukosetoleranz, orale 1 321
ballaststoffreiche 1 317ff. - - Spitschwangerschaft 1 163f.
- - Nierentransplantation 1 217  Glukosetoleranztest, oraler, Be-
- - Schwangerschaftsverlauf 1 191 wertung 1 279
- - Spitkomplikationen 1 32 - - Indikation 1 280ff.
Diabetesbehandlung 1 337  2-Glucosidase-Hemmer 1 176
Diabeteseinstellung, Biguanid- Glukosidase-Inhibitor 1 17
restriktion 1 167  Glykosidhydrolasen-Inhibitor 1 195f.
- optimale 1 338  Glykosyl-Albumin 1 171
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Halsvenenkatheder, selektiver 1 125f.  Hyperthyreose 1 113 ff.
Halsvenenkatheterisierung, Tech- - Diagnose 1 74
nik 1 327 - factitia 1 114
Halsvenenphlebographie 1 330 - sekundire 1 114
Hamochromatose, Kohlenhy- - Therapie, chirurgische, Indi-
dratstoffwechselstorung 1 192 kation 1 118
- Therapie 1 155f. - - thyreostatische, Fehlermog-
Himoglobin, glykosyliertes 1 211 lichkeiten 1 115
Himoglobin A,, in-vivo-Synthese 1 174 - - — Indikation 1 115
Himoglucotest 1 25,287 - - — Nebenwirkungen 1 118
Harnzuckerselbstkontrolle, Stu- - Ursachen 1 114
fenschema 1 37f. Hyperthyreoserisiko 1 74
Hashimotothyreoiditis 1 121 Hypertonie, arterielle 1 263, 265
Hb Al-Bestimmung 1 349  Hypoglykimie 1 13, 178,
Hepatologie, experimentelle 1 346 201
- klinische 1 234 (B), Hypoglykdmieprophylaxe 1 28
346 Hypophyse-Schilddriise, Regel-
HGH-Sekretion, Stimulierbarkeit, kreisstérung 1 86
paradoxe 1 232 Hypophysennekrose 1 310
HGH-Sekretionsstdrung 1 68 Hypophysenvorderlappen, Par-
HGH-Serumkonzentration, bei tialfunktion, adrenocorticotrope 1 1
TRH-Belastung 1 230 - - somatotrope 1 136
Hochvoltbestrahlung, retrobul- Hypoparathyreoidismus, passa-
bire 1 120 gerer 1 291
Hoe 03 R 1 43 Hypothyreose, Diagnose 1 89
Hormon, luteinisierendes 1 148 - primire 1 85
- — Muster, pubertires 1 150 Hypotonie 1 270
- thyreotropes (TSH), Bestim-
mung 1 247  Insuffizienz, autonome 1 270
Hydrazonoverbindungen 1 214f.  Insulin, antikérper-gebundenes 1 173f.
Hypercholesterinimie, familidare 1 143 ff. - biphasisches 1 23
- — Diiteffekt 1 145f.  _ chromatographiertes 1 20
- - Langzeittherapie 1 144 _ Dosierungsfehler 1 180
- - MaBnahmen, diitische 1 144 _ hochgereinigtes 1 23f.
Hypercortisolismus 1 256 fT. — Indikation 1 24
Hyperglucagonimie 1 161 - Infusionsgerit, tragbares 1 204
Hyperglykdmie 1 214 _ monocomponentes t 21
Hyperkalzimie 1 294 Insulin-Antikorper 1 205f.
- Syndrome 1 331 Insulinabsorption 1 27
Hyperlipoproteindmie, Therapie, Insulinallergien 1 24
diitische 1 57  Insulinbedarf, Rhythmik, cir-
- — medikamentose 1 57 cadiane 1 203
Hyperinsulismus 1 193 Insulinbildung, Sulfonylharnstoff-
Hyperpyrexie 1 304 einflufl 1 162
Hyperparathyreoidismus (HPT) 1 123ff,  Insulindosiergerite, tragbare 1 184f.
325ff.  Insulindosierung, Regeln | 25
- Adenom, solitdres 1 326 - Selbstanpassung 1 38
- Calcitonintherapie 1 126  Insulin-Hypoglykidmie-Calcium-
- Diagnose 1 326f. Test 1 136
- extrarenaler 1 326  Insulinhypoglykdmietest s. Insu-
- Halsvenenkatheterisierung 1 327 lin-Toleranz-Test
- Histologie 1 328  Insulinkontraindikation 1 25
- Kniephlebographie 1 327 Insulinmangel, absoluter, Insulin-
- Komplikationen 1 329 infusion 1 207
- Operation 1 328  Insulinpriparat, Eigenschaften,
- Parathormonbestimmung 1 327 wichtige | 20
- primirer 1 194 Insulinrezeptoren, Herzzelle, iso-
- Strahlenbelastung 1 329 lierte 1 172
- Ursachen 1 326 - Molekulargewichtsbestimmung 1 189
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- Verhalten nach Nahrungsauf- Liberine, hypothalamische 1 136
nahme 1 201 Lipoidnephrose 1 54
Insulinsekretion, Langzeitunter- B-Lipoproteine (LDL), Vermeh-
suchung 1 164 rung 1 143
Insulin-Toleranz-Test 1 135ff.  Lipoproteine, Kohlenhydratgehalt 1 199
Insulintherapie, Extra-Kohle- Lipoproteinstoffwechsel 1 S3ff.
hydrate 1 28 - Nierentransplantation 1 59
- Gesichtspunkte, didtische 1 27  Lipoproteinstoffwechselstérung,
- konventionelle 1 19ff. Dialyse 1 STfL.
- Schwierigkeiten 1 26 - Pathogenese 1 57
- Ziele 1 28 - Peritonealdialyse 1 58
Insulin-Wirkprofile 1 337  Lithium 1 73f, 115
- C-Peptid-Konzentration 1 343  Low-T3-Syndrom 1 191
- Glukoseinfusionsrite 1 341
- Insulinkonzentration 1 341 Magenatonie 1 291
Insulitis, streptozotocin-induzierte 1 173 Mediastinotomie 1 127
Medikamente, lipidsenkende 1 146
Jodausscheidung, Einfluf 1 250  Meningokokken-Sepsis, fulmi-
123-J-Jodid-Clearance 1 86 Mlel;'?)lr;in i 30;
Jo?;gitgzr;: portkapazitat, thy 1 222 Mikroangiopathie, diabetische 1 210
Jodinkorporation 1 g2  Milzatrophie 1 263,265
Jodsole 1 220 Mlnqralstoffwechselverhalten,
bei Insulingabe, akuter 1 196
. . Mithramycin 1 297
Kaliopenie 1 275 _ Toxizitit 1 298
Kalziumstoffwechselentgleisung 1 294 Mithramycintherapie 1 294
Ketoseursache 1 199 Mumps, Inselzellantikérper 1 193
Ketoseverminderung 1 201f. Myxdem-Koma 1 309
Klimakterium, Ostrogene 1 153f. _ Diagnose 1 313 ff.
Koma, diabetisches 1 286 _ _ technische 1 314
- hypophysres 1 309f  _ Formen 1 314
- — Therapie ) 1 310 _ Kardinalsymptome 1 314
- osmolares, nichtketotisches 1 292 _ Prognose 1 315
Kohlenhydratstoffwechsel 1 161 - Therapie 1 313 fF.
Kohlenhydratstoffwechselstorung 1 192 Myxédem-Symptome 1 314
Kost, ballaststoffreiche 1 323
° s}ark kalorientzes?hrﬁnkte . ! 157 Nebennierenrinden-Insuffizienz,
Krise, h){perkalzamlsche. Basis- akute 1 307
therapie ; 294 _ chronische 1 304
- - Calcitonin ! 299 _ Ppathophysiologie 1 305
- - Haufigkeit 1 295 _ Symptome 1 305
- - Kortikosteroide 1 301 _ Therapie 1 306
: : ll;?:)(;)':'{asl::umsbesummungen : g?)g Nebenniel.'enbl.t'nung 1 308
. Nebenschilddriisentumoren, Lo-
- - Lymptome, charakteristische 1 294 kalisation, prioperative 1 333
- = Therapie ! 293 Neuropathie, autonome, diabe-
- - Verteilungsmuster 1 295 tische 1 168f.
- hyperthy(eote . L 13f. Niereninsuffizienz 1 S3f.
- thyreotoxische, Basisbehand- _ akute 1 55
lung 1 73 _ chronische 1 S5f.
- - terminale, T;-Gesamtwert 1 226
Lactacidose, biguanidinduzierte 1 4 Normal-Insulin 1 20
Langerhanssche Inseln, Steue- - Verwendung 1 21
rungsmechanismen, parakrine 1 185  NTR-Test 1 83
- — Isolierungstechnik, neue 1 188f.  Niichternblutzuckerbestimmung,
LH (Hormon, luteinisierendes) 1 147 ff. Nachteile 1 36
LH-Muster, erwachsenes 1 150  Null-Diit, Indikation 1 157 1.
- pubertires 1 150f.  Nulldiat 1 157
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Oligosaccharid-Stimulation 1 321 Reserve-T, 1 220
Ophthalmopathie, endokrine 1 119f.  Resin-T;-Uptake-Test (RT;U) 1 236
- - Stadien 1 120 RJA/RRA-Quotient 1 7
Orbitopathie, endokrine, Dia-
gnose 1 89  Sanarelli-Shwartzman-Phinomen 1 308
Orthostase-Test 1 271 Schilddriise, Adaptationsfihigkeit 1 222
Orthostase, Kaluimkonzentration 1 273 - Allgemeinbefund 1 82
— Plasmareninaktivitit 1 272 - C-Zellkarzinom, Metasierungs-
Orthostasesyndrom, asympa- wege 1 104
thikotone Form 1 270 - Gewebe, autonomes, Entwick-
- idiopathisches 1 269f. lung 1 85
- Reaktion, vasovagale 1 270  Schilddriisenadenom, autonomes,
Osteodystrophia, deformans, Pa- Befunde, endokrinologische 1 94f.
get 1 125 - - In-vivo-Diagnostik 1 96 ff.
Osteopathie 1 123f. - - kompensiertes 1 93f.
- diabetische 1 197f. - - - Diagnose 1 89
- metabolische 1 76 - - Sonographie, Impulsrate/
Osteoporose, senile 1 76 Dicke-Quotient (JD-Q) 1 100
Ostitis fibrosa, Altersform 1 131 - — Thyreostatika 1 121
Ostradiol 1 153 - - dekompensiertes, Diagnose 1 89
Ostrogene, im Klimakterium 1 153f. Schilddriisenantikorper 1 86
- — Kontraindikation, absolute 1 154  Schilddrisendiagnostik, in-vivo 1 86f.
- - - relative 1 154 - Stufenprogramme 1 88
- konjugierte 1 153 Schilddriisenerkankung, Ana-
- Nebenwirkungen 1 153 mnese 1 81f.
- Augenbefund 1 82
Paget-Krankheit 1 123 ff. — Befund, klinischer 1 82
- Strahlendiagnostik 1 125 - Diagnostik 1 81ff.
Palatinit 1 171,175 - Medikamentenanamnese 1 82
Panhypopituitarismus 1 310 - Schilddriisenbefund 1 82
Pankreas, Morphologie 1 261f.  Schilddriisenfunktionsteste, in-
Pankreatitis, akute 1 244 (B) vitro 1 82ff.
Peritonitis 1 261 Schilddriisengewebe, autonomes,
Phiochromocytom 1 106 Diagnose 1 89
Phenytoin-Therapie 1 240 - paranodulires, Nachweis 1 98
Phenformin 1 4  Schilddriisenhormonbestimmung,
Phosphatmangelsyndrom 1 214 Interassayvarianz 1 249
Pipette, automatische 1 247  Schilddriisenhormonkonzentra-
Plasma-C-Peptid 1 209 tion 1 222
Plasmareninaktivitit { 271f. - Altersabhingigkeit 1 250
Plittchenaggregation 1 210 - Geschlechtsabhingigkeit 1 250
Prolaktin (PRL) 1 228,231 - Intraassayvarianz 1 248f.
- bei T;-Belastung 1 228  Schilddriisenhormonsekretions-
Prostaglandin 12 1 191 hemmung, Jod-induzierte 1 223
Proteinbindungsanalyse, kom- Schilddriisen-Hypophysen-Hy-
petitive 1 82 pothalamus-Regelkreis, Funk-
Pseudo-Bartter-Syndrom { 276 tionstiichtigkeit 1 227
Pseudoperitonitis, diabetica 1 286 Schilddriisen-in-vitro-Parameter 1 245 ff.
PTH-Assay, Methodik 1 334  Schilddriisenkarzinom 1 104
Pubertidt, Hormon, luteinisieren- - im Kindesalter 1 110
des, Sekretionsmuster 1 148 - medulldres 1 104
- papilldres 1 110f.
Radioimmunoassay (RIA) 1 66, 82  Schilddrisenmalignom 1 103
Radiojod-Zweiphasentest 1 86 - Besonderheiten 1 110f.
Regulationsstorung, orthosta- - Fernmetastasen 1 106
tische, Einteilung, phinome- - Formen, ungewdhnliche 1 106
nologische 1 270 - MaBnahmen, empfohlene 1 110
Renin-Angiotensin-Aldosteron- - Prognose 1 111f.
System 1 269ff. - Solitdrknoten 1 106
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- Sonographie 1 108  Tabletten-Diabetiker 1 32
- Spitsymptome 1 107 TBG { 235ff.
- Zytostatika 1 110  TBG-Plasmaspiegel, Ursachen,
- Therapieprinzipien 1 108 extrathyreoidale 1 235
- Untersuchungsgang 1 107  Thiamazol 1 114
Schilddriisen-Paramter-Verin- Thrombocytopenie 1 191
derung 1 220  Thyreoglobulinerhéhung 1 107
Schilddriisenparameter 1 247f.  Thyreoglossuszyste 1 106
Schilddriisenszintigraphie 1 87f.  Thyreoiditis, akute 1 89
Schilddriisentumoren, Atiologie 1 105 - chronische, lymphocytare 1 121
- Klassifikation 1 105 - Diagnose 1 89f.
- Stadieneinteilung 1 105, 107 - subakute 1 89f.
Schilddriisenunterfunktion 1 313 Thyreostatika 1 114, 118
Schilddriisenzytologie 1 88  Thyrotropin 1 227
Schmidt-Syndrom 1 306  Thyroxin, freies (FTy) 1 235ff.
Schock, hypoglykdmischer { 286 - - Bestimmungsmethoden 1 236
Schwangerschaft, diabetische, - - Ermittlung, rechnerische 1 237
Einstellung, normoglykimische 1 211 - - Parameter 1 83f.
- - Insulinbehandlung, neue 1 204 f. Thyroxin, Jodideinflufl 1 219 ff.
- - Risikoindikator 1 213 Thyroxinspiegel, erniedrigter 1 83
Sedativa 1 118 Toronto-KK-Maus 1 209
Serum-C-Peptid-Bestimmung, TRH-Test, im Alter 1 75
Storfaktoren 1 183  Triglyceridlipaseaktivitat 1 168
Serum-Ostriolspiegel 1 213 Trijodthyronin s. T;
Sheehan-Syndrom { 310  TSH-Freisetzung, nach TRH-
Somogyi-Effekt 1 26 Gabe 1 221
Sonographie 1 100  TSH-Sekretion, Stimulierbarkeit 1 226
Stimulus-secretion-coupling 1 136 - Suppression, persistierende 1 74
Struma, blande, Diagnose 1 89
- corloides nodosa b 26528 icus, duodeni 1 260
. p - ventriculi 1 260
Sunir;::‘nfmal)xagnose : 92 Urinzuckerkontrolle, Wertigkeit 1 216f.
- blutzuckersenkende, Anwen-
dung, falsche 1 14f.  Vena-femoralis-Punktion, nach
- - Elimination 1 13f. Seldinger 1 327
- - Nebenwirkungen 1 12ff.  Verzégerungsinsuline, Interme-
- - Sekundirversagen 1 15 diar-Insuline 1 21
- - Wirksamkeit, klinische 1 8 - Langzeit-Insuline 1 23
- - Wirkung, extrapankreatische 1 12
Syndrom, nephrotisches ! S4t. Wachstumshormon (HGH) { 229, 231
T,-Erhhung 1 84 W.alchstlgmshormonanstieg, TRH-
T;-Erniedrigung 1 84 induziert . 1 229
T,-Gesamtwert 1 226 Wachgpmshormon-Spnegel, Nor-
Ts-JodideinfluB 1 2196, Mmalisierung ! 64
T+-RIA ) 84 Waterhouse-Fridrichsen-Syn-
T:-Uptake-Test 1 83 qrom. Pathogenese { 307
T4-Metabolismus, peripherer 1 223 Wilcoxon-Test ! 149
Ta-Spiegel, erhohter 1 82
- normaler 1 82  B-Zellen-Insuffizienz, absolute 1 15
T4-Test 1 82  Zuckeraustauschstoff, neuer 1 1711, 175
TT./TBG-Quotient 1 237  Zytostatika 1 110
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Fortschritte in der Diagnostik
der autonomen Schilddriisenadenome™

B. Leisner, W. Igl, P. C. Scriba**

Klinik und Poliklinik fir Radiologie (Dir. Prof. Dr. J. Lissner) und Medizinische
Klinik Innenstadt (Dir. Prof. Dr. E. Buchborn) der Universitat Miinchen

Zusammenfassung

Die Diagnose des autonomen Adenoms (aA) der Schilddriise basiert auf nuklearmedizini-
schen in-vivo Methoden. Bei Verdacht auf dekompensiertes aA geht es zunachst um die
Darstellung des paranoduldren Gewebes (PNG), welches weniger als 20% der Aktivitat
des heiBen Knotens speichert. Nachdem der TSH-Stimulationstest wegen thyreotoxischer
Exacerbationen aufgegeben wurde, erfolgt die Darstellung des PNG in dieser Reihenfolge
durch: Ubersteuerte Szintigraphie (85% Treffsicherheit), Sonographie, (Fluoreszenzszin-
tigraphie) und, selten, unter endogener TSH-Stimulation nach mehrwochiger Behandlung
mit antithyreoidalen Substanzen. — Bei Verdacht auf kompensiertes aA kann durch Kombi-
nation der regionalen Speicherwerte (quantitative Szintigraphie) mit der sonographisch be-
stimmten Dicke der Schilddriise der Impulsraten/Dicke-Quotient (ID-Q) berechnet werden,
der die Diagnose sehr wahrscheinlich macht; eine Wiederholung unter Suppressionsbedin-
gungen bringt den Beweis.

Der Hormonanalytik und dem TRH-Stimulationstest verbleibt die Aufgabe, den Thyreotoxi-
zitatsgrad festzulegen. Bei dekompensiertem aA (N=73) war der TRH-Test in mehr als
90% negativ (supprimiertes TSH), wahrend der T4-Wert in 52%, sowie beide, T3 (RIA)
und Thyroxinwert, in '/ der Falle normal waren. Bei kompensiertem aA (N = 30) waren
der T4-Wert nur zweimal erhoht und das TSH beim TRH-Test in je einem Drittel der Falle
supprimiert, bzw. subnormal oder normal stimulierbar.

Advances in Diagnostics of Autonomous Adenoma of the Thyroid

The diagnosis of an autonomous adenoma (aa) of the thyroid is based on in-vivo methods
of nuclear medicine. A decompensated aa is suspected on the basis of less than 20% ra-
dioactivity in the paranodular tissue (PNT) as compared to the hot nodule. The TSH-stimu-
lation test for depicting of the PNT was eliminated because of subsequent thyrotoxic exa-
cerbations. Methods employed in the following sequence for the depiction of the PNT are:
Sensitivity modulated scintigraphy (85% accuracy), sonography, (fluorescence scintigra-
phy), and, rarely, endogenous TSH-stimulation after several weeks of treatment with anti-
thyroid drugs. — A compensated aa is suspected, when more than 20% of the maximal ra-
dioactivity are found in the PNT. Quantitative scintigraphy and the determination of the re-
gional thickness of the thyroid gland by sonography permit the calculation of an impulse
rate/thickness-ratio (IT-R), which makes the diagnosis already very likely. Definite proof is
obtained by repetition under suppression with thyroid hormones.

The determination of thyroid hormones and the TRH-test are employed in order to charac-
terize the thyrotoxicity of the patients. The TRH-test was negative (suppressed TSH) in

* Mit Unterstiitzung der D hen Forschungsgemeinschaft (Li 85/15 und SFB 51).
** Herrn Prof. Dr. A. Kleinschmidt, Liibeck, in Verehrung zum 70. Geburtstag gewidmet.
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more than 90% of the patients with decompensated aa (N= 73), whereas the T4-levels
and both T4 and T3 (RIA), resp. were normal in 52%, resp. '/; of all cases. Each, approxi-
mately '/; of all patients with compensated aa (N=30) had the TSH suppressed, resp.
subnormally or normally increasing during TRH stimulation tests.

Das autonome Adenom der Schilddriise
verdient in der Bundesrepublik Deutsch-
land ein besonderes Maf an diagnostischer
Aufmerksamkeit. Dies ist zum einen be-
dingt durch die auBlergewohnliche Haufig-
keit dieser Schilddriisenkrankheit: So wur-
den in der Endokrinologischen Ambulanz
der Medizinischen Klinik Innenstadt der
Universitdt Miinchen von August 1975 bis
Mirz 1979 neben 500 Patienten mit Hyper-
thyreose (Typ Morbus Basedow und nicht-
immunogene, hyperthyreote Knotenstru-
ma) 201 Kranke mit dekompensierten auto-
nomen Adenomen (29%) betreut. In Gebie-
ten mit ausreichender alimentérer Jodver-
sorgung, wie z.B. in den Vereinigten Staa-
ten von Amerika, verursacht ein autonomes
Adenom der Schilddriise nur wenige Pro-
zent der diagnostizierten Hyperthyreosen.
In der Bundesrepublik nimmt das autono-
me Adenom dagegen vom Norden zum Sii-

den, etwa parallel zur Héufigkeit der en-
demischen Struma bzw. zur Auspragung de-
ren Ursache, ndmlich des alimentiren Jod-
mangels, zu. Autonome Adenome der
Schilddrise entstehen moglicherweise in
Gebieten mit ausreichender Jodversorgung
als funktionell aktive gutartige Spontantu-
moren. Fiir das Mehr an autonomen Ade-
nomen im Jodmangelgebiet neigt man da-
gegen zu der Interpretation, daf3 es sich um
hyperplasiogene Geschwiilste im Sinne ei-
ner ,.fehlgesteuerten Anpassungs-Hyperpla-
sie* handelt (2, 3, 20, 23). Wenn von uber
600 Patienten der Miinchner Chirurgischen
Universitétsklinik, die wegen einer Hyper-
thyreose operiert wurden, mehr als die
Halfte ein autonomes Adenom der Schild-
driise hatten (25), so muf3 man sich klarma-
chen, daB3 bei einer ausreichenden Jodpro-
phylaxe (23) der groBte Teil dieser Patien-
ten wahrscheinlich kein autonomes Ade-

Juli 1971 dékompensiertes autonomes Adenom

Abb. 1

August 1971: nach TSH-Stimulation

Dekompensiertes autonomes Adenom.
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Gabe von 3 x 20 ug Thybon®.

nom bekommen hitte! - Zum zweiten ist
die besondere diagnostische Crux des auto-
nomen Adenoms darin zu sehen, daf3 auch
bei noch so aufwendiger Hormonanalytik
und endokriner Funktionsdiagnostik die
Diagnose des autonomen Schilddriisenade-
noms ohne nuklearmedizinische in vivo-Me-
thodik nicht moglich ist.

Definitionen

Um der Vermeidung nomenklatorischer
Verstandigungsschwierigkeiten willen sollte
an der aus der in vivo-Nuklearmedizin
stammenden Definition der Begriffe kom-
pensiertes bzw. dekompensiertes autonomes
Adenom der Schilddriise festgehalten wer-
den. Abbildung 1 zeigt ein dekompensiertes
autonomes Adenom: Neben dem heiflen
Knoten im rechten unteren Pol der Schild-
driise wurde das paranoduliare Gewebe zu-
nichst nicht, beim anschlieBenden TSH-

Stimulationstest aber deutlich sichtbar. In
Ubereinstimmung mit der pathophysiologi-
schen Vorstellung, nach der die autonome
Schilddriisenhormonsekretion des Ade-
noms die endogene TSH-Sekretion suppri-
miert, findet man beim dekompensierten
autonomen Adenom regelmiBig suppri-
mierte TSH-Werte auch beim TRH-Stimu-
lationstest (20, 22). Der TSH-Stimulations-
test zum Nachweis des paranodulidren Ge-
webes wurde inzwischen aufgegeben, da
zum Teil kritische Anstiege der Schilddrii-
senhormonwerte im Blut beobachtet wur-
den (5, 11). Als Alternativmethode zum
Nachweis des paranoduldren Gewebes hat
sich die empfindlichkeitsmodulierte Szinti-
graphie (sogenannte Ubersteuerung) weit-
gehend durchgesetzt (6, 29); auf weitere
Moglichkeiten wird im folgenden noch ein-
gegangen. — Abbildung 2 zeigt in der oberen
Halfte ein typisches kompensiertes autono-
mes Adenom: Setzt man die Speicherung
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Abb. 3 Kompensierte autonome Adeno-
me. Mittelwerte und Standardabweichung
(x +s,) der maximalen Gesamt-Speicherung
(MGS) im '3'Jod-Zweiphasentest vor und
nach Suppression mit T3 (links) sowie Mit-
telwerte und Standardabweichung der pa-
ranodulidren Speicherung (PNS) im '3'Jod-
Szintigramm vor und nach Suppression mit
T4 (rechts), unterteilt nach der Hohe des
TSH-Anstieges (ATSH) im TRH-Test, aus
Ribka, A. et al. (22).

im heiflen Knoten gleich 100%, so speicher-
te das im Erst-Szintigramm gut abgebildete
paranodulire Gewebe vergleichsweise 60%.
Ein T,-Suppressionstest beeinfluite die
Speicherung im heilen Knoten praktisch
nicht und reduzierte die Speicherung im pa-
ranoduldren Gewebe auf 15%. Die histori-
sche pathophysiologische Interpretation,
nach der die autonome Schilddriisenhor-
monsekretion des Adenoms nicht ausreicht,
um die endogene TSH-Sekretion zu suppri-
mieren, traf in diesem Einzelfall auch zu (s.
unten).

Endokrinologische Befunde

Die radioimmunologisch gemessenen TSH-
Spiegel waren bei 66 von 73 dekompensier-
ten autonomen Adenomen beim TRH-Sti-
mulationstest (22) nicht stimulierbar; die
iibrigen 7 Patienten zeigten eine subnorma-

B. Leisner, W. Igl, P. C. Scriba

le Stimulierbarkeit. Die Thyroxin-Werte
waren nur bei 48% der Fille in Bezug auf
den altersgerechten Normalbereich erhoht
(22). Auch der radioimmunologisch gemes-
sene Trijodthyronin-Spiegel im Serum (T;-
RIA) war bei etwa einem Drittel der Patien-
ten mit typischen dekompensierten autono-
men Adenomen normal. Dekompensierte
autonome Adenome mit normalem T, und
Ts-RIA werden meist im Sinne phasenhaf-
ter Hyperthyreosen mit anschlieBend persi-
stierender TSH-Suppression interpretiert
9, 20).

Noch grofer sind die Probleme beim kom-
pensierten autonomen Adenom, bei wel-
chem das paranodulire Gewebe primar
mehr als 20% der Speicherung im heiflen
Knoten aufweist (6, 22). Von 30 Patienten
mit szintigraphisch kompensierten autono-
men Adenomen der Schilddriise zeigten 8
supprimierte TSH-Spiegel vor und nach
TRH-Stimulation, 12 hatten subnormal
und nur 10 normal stimulierbare TSH-
Werte. Aus den genannten nomenklatori-
schen Griinden sehen wir davon ab, alle Pa-
tienten mit dem szintigraphischen Befund
eines kompensierten Adenoms, d.h. mit
mehr als 20% Speicherung im paranoduli-
ren Gewebe, die supprimierte oder subnor-
mal stimulierbare TSH-Werte haben, dem
Dekompensations-Stadium zuzuordnen,
wie von Wenzel gefordert (28). Pathophy-
siologisch reine kompensierte autonome
Adenome mit noch erhaltener normaler
TSH-Sekretion sind also in weniger als der
Hailfte der Fille anzutreffen, viel haufiger
sind offenbar Uberginge zum klassischen
dekompensierten autonomen Adenom. Die
Thyroxinwerte waren nur bei 2 von den 30
kompensierten autonomen erhoht (22). -
Abbildung 3 zeigt fiir das kompensierte au-
tonome Adenom die Beziehung zwischen
den drei Gruppen der TSH-Stimulierbar-
keit (supprimiertes, subnormal und normal
stimulierbares Delta-TSH) und der Radio-
jodspeicherung der gesamten Driise, links,
bzw. des paranoduliren Gewebes, rechts,
beim T;-Suppressionstest. Es ist besonders
interessant, dal das paranoduldre Gewebe
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in allen drei Gruppen wihrend des Ts-Sup-
pressionstests in der Tat auf etwa 20% der
Speicherung im heiflen Knoten supprimiert
wird, also ziemlich genau auf den Grenz-
wert, der zur Abgrenzung kompensierter
und dekompensierter autonomer Adenome
nach der prozentualen Speicherung im pa-
ranoduldren Gewebe dient (6, 29).
Zusammenfassend sei betont, da Hormon-
analytik und TRH-Stimulationstest allein
(19) zwar den Ausschlu einer Hyperthy-
reose, nicht aber den eines autonomen Ade-
noms der Schilddriise erlauben.

In diesem Zusammenhang mufl das Pro-
blem der sogenannten disseminierten Auto-
nomie angesprochen werden. Frithere auto-
radiographische Studien wurden in der letz-
ten Zeit von Studer und Mitarbeitern (26)
wieder aufgegriffen. Dies fiihrte zu der Be-
schreibung der disseminierten Autonomie in
der Form ubiquitdrer Mikroadenome, bzw.
der Autonomie disseminierter Gruppen von
Follikeln oder aller Follikel der Schilddrii-
se. Es ist noch nicht zu iibersehen, auf
Grund welcher Mechanismen sich aus die-
sen Stadien in dem einen Fall ein klassi-
sches solitiares autonomes Adenom und im
anderen Fall eine nicht-immunogene hy-
perthyreote Knotenstruma entwickelt. Fiir
die Behandlung mit radioaktivem Jod ist
damit zu rechnen, daf die im Ts-Suppres-
sionstest verbleibende paranoduldre Spei-
cherung von weniger als 20% (22) durch
diese disseminierte Autonomie bedingt sein
konnte. Deren Ausschaltung liegt dabei
durchaus im Sinne des Therapiezieles (27).
Geht man umgekehrt von dem Befund
iiberraschenderweise supprimierter TSH-
Spiegel bei vermeintlich blanden Strumen
aus, die wir selbst allerdings wesentlich sel-
tener als andere Autoren (3, 4) beobachten
konnten, so gilt unseres Erachtens fiir die
Zuordnung dieser Patienten folgendes:

- Eine suppressive Therapie mit Schilddrii-
senhormonen zur Verkleinerung dieser
Strumen ist von vornherein sinnlos.

- FaBt man die supprimierten TSH-Werte
als Ausdruck einer Grenzhyperthyreose
auf, so entsprechen diese Patienten nicht
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Parallelloch Kollimator

Pinhole Kollimator

Sichtgerat

Abb. 4 Schematische Darstellung der
Abbildung der Schilddriise mit verschiede-
nen Kollimatoren durch die Gamma-Kame-
ra.

mehr der Definition der blanden Struma
als nicht hyperthyreote, nicht entziindli-
che, benigne Schilddriisenvergrofierung
(29).

- Die Gefahr einer thyreotoxischen Exa-"
cerbation bei Jodzufuhr nimmt in Ab-
hingigkeit von der Jodmenge (jodhaltige
Kontrastmittel, Jodophore deutlich mehr
als z.B. zur Kropfprophylaxe verwandte
jodierte Speisesalze) und von dem Auto-
nomiegrad (dekompensierte autonome
Adenome deutlich mehr als disseminierte
Autonomien) zu (13, 14, 17, 23).

Diagnostizierte dekompensierte und kom-

pensierte autonome Adenome lassen die

prognostische Aussage zu, daf eine Jodzu-
fuhr mit Sicherheit die Gefahr einer thyreo-
toxischen Exacerbation mit sich bringt. Die-
se Schilddriisenerkrankungen werden des-
halb, wenn sie nicht schon von sich aus zu
einer behandlungsbediirftigen klinischen
Symptomatik gefihrt haben, im Zweifels-
falle prophylaktisch behandelt (21). Sofern
die disseminierte Autonomie schon diagno-
stiziert werden kann (3, 13, 14), wird man
sich nach der Gabe jodhaltiger Kontrast-
mittel darauf beschrinken, den Patienten

im Hinblick auf die Moglichkeit einer thy-

reotoxischen Exacerbation durch Verlaufs-

kontrollen des Thyroxinwertes, bzw. des
thyreoidalen Jodgehaltes (15) zu iiberwa-
chen.
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Abb. 5
pensierten autonomen Adenoms.

In vivo-Diagnostik

Der etablierte Untersuchungsablauf (6), der
sich an den Befund eines heiflen Knotens
im ersten **™Technetium-Szintigramm an-
schlief3t, sieht fiir den Nachweis eines auto-
nomen Adenoms folgendes Vorgehen vor:
Bei Verdacht auf dekompensiertes autono-
mes Adenom kann sofort anschlieBend ein
empfindlichkeitsmoduliertes (iibersteuertes)
Szintigramm zum Nachweis des paranodu-
liren Gewebes durchgefithrt werden. Die-
ses erlaubt in 85% der Fille von dekompen-
sierten autonomen Adenomen (7) zuverlds-
sig die Diagnose. Die wenigen nicht diagno-
stizierten Fille sind durch nicht-optimale
Technik, durch sehr groBe, das atrophische
paranoduldre Gewebe vollstindig iiberdek-
kende dekompensierte autonome Adenome
oder durch zusitzliche grole kalte Knoten
und schlieBlich auch durch Langzeit-Sup-
pression des paranoduliren Gewebes er-
kldrt. — Bei Verdacht auf kompensiertes au-

Fluoreszenz-Szintigramm (links) und 2°*™Technetium-Szintigramm eines dekom-

tonomes Adenom (6) wurde bislang zuerst
ein Radiojod-Zweiphasen-Test mit Szinti-
gramm und Impulsratenmessung und etwa
4 Wochen spiter ein Suppressionstest mit
vergleichenden Messungen der Speicherung
und Impulsraten sowie Szintigramm emp-
fohlen.

Fortschritte der in vivo-Diagnostik

1. Einsatz der Gamma-Kamera: Abbildung
4 zeigt die beiden verbreiteten Ausstat-
tungen einer Gamma-Kamera. Bei der
,,Parallel-Loch*“-Kollimierung finden
wir die Vorteile einer kurzen Untersu-
chungszeit (2-3 Minuten), die Priméar-In-
formation wird nicht manipuliert (keine
Untergrund-Subtraktion), und das Bild
wird elektronisch verkleinert. Demge-
geniiber steht der Nachteil einer schlech-
teren Auflosung bei groBerer Tiefe des
zu untersuchenden Organs. - Bei ,,Pin-
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Abb. 6 Fluoreszenz-Szintigramm (links) und °°*™Technetium-Szintigramm. Der markierte
kalte Knoten speichert in beiden Abbildungen nicht. Das im rechten Schilddriisenlappen
dargestellte autonome Adenom hat nach dem Fluoreszenz-Szintigramm einen verminder-
ten Jodgehalt. Ein zweites autonomes Adenom im kaudalen linken Lappenpol ist mog-
lich.

hole“-Kollimierung (Abb. 4) ist die Un-
tersuchungszeit etwas langer, Schriagauf-
nahmen und Vergré3erungen (gute Auf-
16sung) sind moglich.

Beide Kollimierungs-Prinzipien weisen
als Nachteile schlechte Markierungs-
moglichkeiten anatomischer Bezugs-
punkte (Palpationsbefunde) und das un-
geloste Problem des GroBenvergleichs
bei Verlaufsuntersuchungen auf. Beide
Prinzipien bieten den groflen Vorteil der
durch nachgeschaltete Prozefrechner-
Systeme ermoglichten  quantitativen
Szintigramm-Auswertung. Die Quantifi-
zierung der Speicherung im paranodula-
ren Gewebe zur Abgrenzung kompen-
sierter und dekompensierter autonomer
Adenome ist damit vorteilhaft moglich.
Zusitzlich kann die regionale Schilddrii-
sen-Clearance von Radiojod-Isotopen
('*'1, '2]) erfaBt werden (1, 18). Nach
den Untersuchungen von Jose,

uélayerlschele
Staatsbibliothek
Miinchen

Mahlstedt (12, 13, 14, 17) soll es zuldssig
sein, den regionalen **"Technetium-Up-
take als Maf3 fiir die Jodid-Clearance
einzusetzen, was auch fiir die Erfassung
von disseminierten Autonomien nutzbar
ist.

. Fluoreszenz-Szintigraphie: Diese von

Hoffer (8) erstmals angegebene Technik
erlaubt sowohl die szintigraphische Dar-
stellung als auch die quantitative Mes-
sung der Verteilung des stabilen Jods in
der menschlichen Schilddriise (15, 16).
Hierzu werden die stabilen Jodatome der
Schilddriise der Gamma-Strahlung des
Nuklids *'Americium ausgesetzt. Die
dabei entstehende Fluoreszenzstrahlung
wird mit einem Halbleiter-Detektor regi-
striert und wie ein iibliches Strich-Szinti-
gramm wiedergegeben. Uber Vergleichs-
messungen an Schilddriisen-Phantomen
mit bekannter Jodkonzentration besteht
pglichkeit der globalen und regio-
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Schilddrise  Aph. 7 Schematische

Darstellung der Ermittlung
des Impulsraten /Dicke-
Quotienten.

A’=Arteria carotis commu-
nis, V=Vena jugularis inter-
na, H = Hautoberflache,
N =Nahfeld des Schallkop-
fes, a,=Dicke der Schild-
drise am Punkt A, d, =Dik-
ke der Schilddrise am
Punkt B, WS =Wirbelsaule,

ID-Q

nalen Quantifizierung der intrathyreo-
idalen Konzentration von stabilem Jod.
Fiir die Diagnose der autonomen Ade-
nome der Schilddriise ergab sich zu-
nichst eine weitere Moglichkeit des un-
mittelbaren Nachweises paranoduldren,
jodhaltigen Schilddriisengewebes beim
dekompensierten autonomen Adenom,
auch wenn dieses Gewebe langfristig

o[ "/me] x [ em]

M = Musculus longus colli,
T=Trachea.

supprimiert war. Abbildung 5 zeigt
rechts ein herkommliches Technetium-
Szintigramm mit einem solitiren heiflen
Knoten im rechten Schilddriisenlappen.
Paranodulires Gewebe ist nicht darge-
stellt. Links zeigt das Fluoreszenz-Szinti-
gramm sowohl den jodhaltigen Adenom-
knoten als auch das funktionell ruhigge-
stellte paranodulire Gewebe. Abbildung

ID-Q
30y
204
104 .
6t ..
1e
3 4
2 4
(-2 i R O
; ‘ . ] X Abb. 8 Impulsraten/Dik-
Ry L PR ORI eeopedsloyts e ke-Quotient (lD-Q) zur Ab-
I(n-57) 1 (n=120) 1in=51) grenzung autonomer Ade-
aut. Adenome  euthyreote hyperthyreote nome von euthyreoten und
Strumen hyperthyreoten Strumen.
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6 zeigt die andere Moglichkeit eines im
Radionuklid-Szintigramm  autonomen
Adenoms mit kriftiger Nuklidanreiche-
rung (rechts), wihrend das Fluoreszenz-
Szintigramm links sozusagen als Nega-
tiv-Bild den erhaltenen Jodpool des pa-
ranoduldren Gewebes zeigt; das Adenom
erscheint, wohl auf Grund seines hohen
Umsatzes, relativ jodarm. Ein besonde-
rer Vorteil dieser Technik liegt darin,
daB eine Inkorporation von Radionukli-
den durch den Patienten nicht erforder-
lich ist; die minimale Strahlenbelastung
ist streng auf die Halsregion beschriankt,
so daB die Untersuchung von Kindern
und Schwangeren unbedenklich moglich
1st.

3. Sonographie: Die Schilddriisen-Darstel-
lung mittels Ultraschall wurde in der
letzten Zeit technisch verbessert. Voraus-
setzung ist der Einsatz hochauflésender
Schallkopfe (5-MHz) in Verbindung mit
einem Compound- oder einem moder-
nen Real-Time-Gerit. Bei dieser Anord-
nung sind die Halsorgane bis zur Wirbel-
sdule mit einer Aufldsung von minde-
stens 1,5 mm in Schallrichtung darstell-
bar. Die morphologische Differential-
diagnose autonomer Adenome ist nicht
moglich. Hingegen gelingt eine in ihrer
Genauigkeit bisher nicht erreichbare
Dickenbestimmung der Schilddriise oder
einzelner Knoten (Abb. 7). Durch Kom-
bination der gemessenen regionalen
Speicheraktivitit mit der Dicke des
Schilddriisengewebes an den korrespon-
dierenden Stellen in der Form eines Im-
pulsraten/ Dicke-Quotienten (1D-Q) ge-
lingt es zuverldssig, Asymmetrien der
Schilddriise von echten Mehrspeicherun-
gen pro Volumen abzugrenzen (10). Ab-
bildung 8 zeigt, daf} der ID-Quotient au-
tonome Adenome von euthyreoten und
hyperthyreoten Strumen zum grofiten
Teil scharf trennt. Wihrend einer einzi-
gen Konsultation kann bei diesem Vor-
gehen ein autonomes Adenom mit hoher
Zuverlassigkeit diagnostiziert werden.
Zu beriicksichtigen ist lediglich, daf

B. Leisner, W. Igl, P. C. Scriba

beim Vorliegen kalter Knoten sich ein
filschlich hoher ID-Quotient fiir das
normal speichernde Gewebe einer blan-
den Struma oder das vermehrt spei-
chernde Gewebe einer hyperthyreoten
Knotenstruma ergeben kann. Fir die
seltenen maskierten autonomen Adeno-
me (gleiche Speicherungsraten im Ade-
nom und im paranodulidren Gewebe) ist
noch nicht abzusehen, welche diagnosti-
sche Verbesserung durch den ID-Quo-
tienten erzielt wird.

Schliufolgerungen

Die in einer fritheren Ubersicht (6) dar-
gestellte Diagnostik des autonomen Ade-
noms der Schilddriise kann folgenderma-
Ben modifiziert werden: Abbildung 9 zeigt,
daB das nicht durch iibersteuerte Szintigra-
phie zu sichernde dekompensierte autono-
me Adenom den Nachweis supprimierten
paranoduldren Gewebes durch Fluores-
zenz-Szintigraphie, Sonographie und even-
tuell auch endogene TSH-Stimulation nach
Behandlung mit antithyreoidalen Medika-
menten erfordert. Das kompensierte auto-
nome Adenom wird bereits in der ersten
Untersuchung durch die Ermittlung des Im-
pulsraten/Dicke-Quotienten  weitgehend
wahrscheinlich gemacht. Der Beweis erfolgt
durch quantitative Szintigraphie unter Sup-
pressionsbedingungen. Der Hormonanaly-
tik bleibt bei der Diagnose des autonomen
Adenoms die Definition des Thyreotoxitéts-
Grades mit den sich hieraus ergebenden
therapeutischen Konsequenzen, wie medi-
kamentose Vorbehandlung fiir eine eventu-
elle Operation oder Radiojodtherapie.
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