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Praanalytik

Material
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Qualitatskontrolle
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Blutentnahme frihestens 24 Stunden nach Einnahme von Schilddrisenhormonpréaparaten.

Serum oder Heparin-Plasma, 1 mL

Erwachsene

Kinder, Jungedliche < 18 Jahre

Berechnung
ILMA

Zertifikat

Anforderungsschein Download und Analysenpaosition

Auskiinfte

Analysenkosten

Indikationen

Erniedrigte Werte

Erhohte Werte

Pathophysiologie

Endokrinologie / RIA-Labor
EBM, GOA

[ng/dL]
0,56 -1,31
0,70 -1,20

Verdacht auf Hyper- und Hypothyreose. Therapie-Kontrolle (Hyperthyreose-Therapie, T4-
Therapie). Bei guter Einstellung der thyreostatischen Therapie sollten die Konzentrationen von

T4 im oberen Referenzbereich liegen.

Bei latenter Hyperthyreose oder Hypothyreose konnen die Konzentrationen noch im Referenz-
bereich liegen. Bei Levothyroxingabe nur T3-, nicht aber T4-Konzentrationen relevant. Mit Nor-
malisierung der TSH-Werte erreichen auch die T4-Konzentrationen den Referenzbereich. Bei

ausreichender Substitution erhohte fT4-Werte maglich.

Hypothyreose, chronische Thyreoiditis, Radioiod-Therapie, Strumaresektion, extremer lodman-

gel, thyreostatische Behandlung.

Hyperthyreose, Morbus Basedow, autonomes Adenom, disseminierte Autonomie. Frihstadium

der Thyreoiditis. Hypophysentumor (mit TSH-Produktion).

Der fT4-Spiegel wird nicht von der Konzentration und der Bindungskapazitat der Bindungspro-
teine beeinflusst. Er besitzt daher groBere Relevanz als die Gesamt-T4-Konzentration (T4). Be-
stimmung von T4 nur bei der Abgrenzung einer Schilddrisenerkrankung von anderen, nicht

primar die Schilddrise betreffenden Erkrankungen.

Die Schilddrisenhormone Triiodthyronin (T3) und Tetraiodthyronin (Thyroxin, T4) aktivieren
Uber die Vermittlung nuklearer Rezeptoren den Kohlenhydrat-, Lipid- und Fettstoffwechsel, sti-
mulieren den Sauerstoffverbrauch (Erhdhung des Grundumsatzes), Proteinstoffwechsel
(Wachstums- und Entwicklungsprozesse, (Kretinismus) und die Enzyminduktion.

Fur die Hormonsynthese wird das im Blut vorhandene lodid (I") gegen einen chemischen und
elektrischen Gradienten in die Thyroidea-Epithelien eingeschleust. Das lodid-transportierende
Transmembranprotein ist in der basolateralen Membran der Epithelien gelegen. Das in die
Epithelien eingeschleuste lodid diffundiert zu den im apikalen Zellteil gelegenen Mikrovilli, wo
es mit Hilfe von Pendrin, einem membranstandigen lodid-Chlorid-Transportprotein in exozytoti-
sche, Thyreoglobulin-enthaltende Vesikel aufgenommen wird, die mit der apikalen Zellmem-

bran fusionieren. In diesen Vesikeln wird lodid durch die

Thyroidea-Peroxydase unter Verwen-

dung von H,0, zu I, oxidiert und kovalent an einige der Tyrosinreste des Thyreoglobulin ge-
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http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/02/Serum.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/02/Heparin-Plasma.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/02/mL.html
http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/04/Referenzbereich.html
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http://www.laborseelig.de/analysenspektrum/DOCS/031/GOAe3000.html
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bunden. Die lodierung erfolgt zuerst in Position 3, dann in Position 5 der aromatischen Tyrosin-
ringe. Es entstehen die hormonell inaktiven lodotyrosinrest 3-Monoiodtyrosin (MIT) und 3,5-
Diiodtyrosin (DIT). Durch die Koppelung (Atherbindung) eines iodierten aromatischen Ringes
von Monoiodtyrosin an einen Diiodtyrosinring entsteht das 3,5,3'-Triiodthyronin, durch die Kop-
pelung des aromatischen Ringes von Diiodtyrosin an ein zweites in der Peptidkette verankertes
Diiodtyrosin entsteht das 3,5,3',5-Tetraiodthyronin. Diese Reaktionen werden ebenfalls durch
die Thyroidea-Peroxydase katalysiert. Der Kopplungsprozess geschieht nicht willkirlich. Die
T3- und T4-Bildung ist auf pradilektierte Stellen im Thyreoglobulin-Molekul festgelegt. Thyreo-
globulin mit dem gebundenen Hormon wird in das Kolloid der Follikel abgegeben, wo es als
schnell verfigbare Speicherform fur die beiden Hormone vorliegt. Die Freisetzung der Hormo-
ne erfolgt durch Aufnahme des Thyreoglobulins in die Lysosomen der Thyroideaepithelien.
Nach Proteolyse des Thyreoglobulins und Freisetzung von T3, T4, DIT und MIT werden T4 in T3
in die Blutbahn abgegeben und DIT und MIT zu Tyrosin deiodiert. T4 und T3 werden zu tber 99
% an Plasmaproteine gebunden im Blut transportiert (Thyroxin bindendes Globulin, TBG,
Transthyretrin, Alboumin, Lipoproteine). Nur ein kleiner Teil der Hormone liegt im Blut in freier ak-
tiver Form vor. Der Hauptanteil des sezernierten Hormons betrifft T4. Die Deiodierung von T4
zu T3 erfolgt intrazellular durch die 5'-Deiodase und die 5-Deiodase, wobei das erstere Enzym
die Bildung des hormonell aktiven T3, das letztere die Bildung des hormonell inaktiven rever-
sen T3 katalysiert. Etwa 80 % des T3 entstehen durch 5'-Deiodierung (AuBenring-Deiodierung)
von T4 in extrathyroidalen Geweben (vor allem in Leber und Nieren). 40 % des T4 werden in
der Peripherie zu T3, 40 % zu reversem T3 deiodiert, 20 % werden in der Leber glukuroniert
und sulfatiert und dann im Urin ausgeschieden.

Die Sekretion von T4 und T3 unterliegt der hypothalamischen und hypophyséaren Kontrolle. Das
vom Hypothalamus freigesetzte Thyreotropin-releasing-Hormon (TRH) stimuliert die Adeno-
hypophyse zur Freisetzung von Thyroidea-stimulierendem Hormon (TSH) sowie auch von Pro-
laktin. TSH bindet an die G-Protein-gekoppelten TSH-Rezeptoren der Schilddrisenepithelien
und stimuliert die Sekretion von T4 und T3, die in einem negativen Rickkopplungsmechanis-
mus die TSH-Sekretion der Adenohypophyse hemmen.

Die Untersuchungen der Schilddrisenparameter TSH, T4, freies T4 (fT4), T3, freies T3 (fT3)
dienen der Beurteilung der Funktion der Schilddrise unter verschiedenen physiologischen Be-
dingungen (Lebensalter, Schwangerschaft), bei nicht priméar die Schilddrise betreffenden
Krankheiten und bei Erkrankungen der Schilddrise selbst sowie der Diagnostik der Erkrankun-
gen der Schilddruse. Das Vorgehen und die Durchfihrung der Tests ist in den jeweiligen Richt-
linien der Fachgesellschaften festgelegt. In Deutschland dient zum Ausschluss einer Schild-
drisen-Funktionsstérung an erster Stelle die Bestimmung der TSH-Konzentration, bei Abwei-
chungen vom Referenzbereich wird die Konzentration von fT4 und fT3 oder T3 bestimmt.

TSH ist der sensitivste Diskriminator einer veranderten Schilddriisen-Funktion (Nachweis auch
latenter Stérungen), falls die Untersuchung nicht durch interferierende Medikamente oder an-
dere Faktoren verfélscht wird. In diesem Fall kann die zuséatzliche Bestimmung von T4 und T3
weitere Klarung verschaffen. Eine erweiterte Diagnostik unter Einbeziehung immunologischer
Parameter (und auch Sonographie und Szintigraphie) dient der Diagnose von Erkrankungen
der Schilddruse.

Schwere Allgemeinerkrankungen, die nicht die Schilddrise betreffen (sowie auch bestimmte
Medikamente) schalten die Monodeiodination von hormonell aktiven T3 zu inaktiven reversen
T3 um. Die sinkende T3-Konzentration fuhrt zu dem so genannten low-T3-Syndrom. Oft ist
hierbei auch TSH supprimiert, da die intrahypophysare T4-Monodeiodination verstarkt ist. Das
hypophysar produzierte T3 supprimiert dann TSH.

H.-P. Seelig
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