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Struma-Prophylaxe*

P. C. Scriba
II. Medizinische Klinik der Universitdt Miinchen (Direktor: Prof. Dr. E. Buchborn)

Prophylaktische MaBnahmen sollen der Erhaltung
der noch nicht beeintrichtigten Gesundheit dienen [3].
Prophylaxe im engeren Sinne ist folglich nur mdéglich,
wenn die Atiologie einer zu vermeidenden Erkrankung
bekannt ist. Fiir den Autor ist es ein deprimierender
Anachronismus, dafl heute noch mit einer Arbeit in
dieser Zeitschrift fiir die Struma-Prophylaxe geworben
werden muB3. Anlal3 zu dieser Arbeit ist der Umstand,
daB die Jod-Prophylaxe trotz vieler leider vergeblicher
fritherer Bemithungen viel zu sehr in Vergessenheit
geraten ist. Das Problem ist aber zu wichtig, wenn wir
unser Ziel verfolgen wollen, die blande Struma nicht
mehr behandeln zu miissen, sondern sie zu verhindern.
Wir kommen daher unserer Pflicht nach, die Dis-
kussion um die Jod-Prophylaxe wieder neu zu beleben,
und zwar mit dem Endziel, eine gesetzliche Einfiihrung
der Jodsalz-Prophylaxe zu erreichen.

Die Diskussion um die Jod-Prophylaxe begann
schon vor 150 (!) Jahren. In den zwanziger Jahren
dieses Jahrhunderts wurde die Struma-Prophylaxe
durch jodiertes Kochsalz in den USA und in der
Schweiz gesetzlich eingefithrt; auch in Osterreich
(Tirol) gibt es jetzt seit mindestens 10 Jahren eine wirk-
same Jod-Prophylaxe. Da mit einer Kochsalz-Jo-
dierung von 5 mg Jod pro kg Kochsalz die Krepfmani-
festation in der Schweiz lediglich in ein h6heres Lebens-
alter verschoben wurde, fiihrte man 1962 ein mit 10 mg
pro kg jodiertes Kochsalz ein. Man diskutiert, ob die
Jodzufuhr nicht noch weiter erhéht werden muB
(1, 14, 15, 30]. Es besteht kein AnlaB daran zu zweifeln,
dafl die Jod-Prophylaxe den Jodmangel zumindest
bessert, daB in der Folge der Kretinismus praktisch
verschwindet und daB die Strumab&ufigkeit abnimmt.
Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) hat daher die
Jod-Prophylaxe fiir den Kampf gegen das weltweite
Problem der endemischen Struma empfohlen.

Behinderung der Jod-Prophylaxe in Deutschland

Warum haben die zahlreichen, deutschen Bemii-
hungen um eine gesetzliche Einfithrung der Kochsalz-
Jodierung bisher keinen Erfolg gehabt ?

Hier sind drei Gruppen von Argumenten der Gegner
der allgemeinen Jodsalz-Prophylaxe zu besprechen:

1. Die Behauptungen, die Kropfhaufigkeit habe
so abgenommen, dafl das Problem nicht mehr relevant
sei, bzw. der Jodmangel habe sich durch Anderungen
der Erndhrungsgewohnheiten ausreichend gebessert.

* Mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft
(SFB 51).

2. Die Sorge, die Jod-Prophylaxe kénnte zu einer
wesentlichen Zunahme der Héufigkeit der Hyper-
thyreose vom Typ des Morbus Basedow oder der
autonomen Adenome mit Hyperthyreose fithren.

3. Man findet immer wieder grundsitzliche Ab-
lehner irgendwelcher Zusitze zu Nahrungsmitteln, die
in ihrem z.T. sicher berechtigten ,,umweltbewuf3ten*
Kampf fiir die Reinheit der Nahrungsmittel auch den
Widerstand gegen die Kochsalz-Jodierung einbeziehen.

Struma-Hziufigkeit und Jodmangel heute

Die epidemiologischen Untersuchungen iiber die
Struma-Héaufigkeit sind nicht gerade neuesten Datums.
Im Jahre 1910 fand Schittenhelm eine Kropfhaufigkeit
von 5—10% bei den bayerischen Rekruten und kurz
nach dem letzten Krieg stellte Bauer fest, dafl die
Kropfhéaufigkeit bei Miinchner Schulkindern eher
noch hoher war. Saubere epidemiologische Unter-
lagen sind heute in Miinchen angesichts der Bevdolke-
rungsfluktuation kaum mehr zu erstellen. Die Kropf-
krankheit ist in Bayern jedoch sicher nicht nur ein
Schonheitsfehler. Das beweisen die Tausende von
Patienten, die jahrlich operiert werden und z.T. auch
operiert werden miissen.

Nach einer Mitteilung der AOK Miinchen wurden im Jahre
1971 in den Bezirken Miinchen Stadt und Land, sowie in den
Landkreisen Dachau, Ebersberg, Fiirstenfeldbruck und Starn-
berg insgesamt 604 Patienten stationdr wegen Schilddriisen-
krankheiten aller Art mit Ausnahme der Schilddriisen-Carcinome
behandelt. Fiir das Land Bayern gilt nach einer Hochrechnung,
dal im Jahre 1971 wegen einer Schilddriisenkrankheit (auBer
Carcinom) 2170 Patienten stationdr behandelt wurden. Zu

diesen Patienten der AOK kommen die Kranken der iibrigen
Versicherungen und die Selbstzahler natiirlich noch dazu.

Auch fiir das iibrige Deutschland existieren keine
reprasentativen epidemiologischen Untersuchungen
zur Frage der Kropfhaufigkeit [16]. Man erhélt jedoch
einen guten Eindruck von der Relevanz des Struma-
Problems, wenn man sich die Fallzahlen in Publika-
tionen, z.B. der Diisseldorfer oder Marburger Arbeits-
gruppen ansieht. — Selbst wenn es stimmt, da8 die
Trager groBer spektakuldrer Kropfe seltener werden,
bleiben die funktionelle Situation eines Patienten mit
kleiner blander Struma (s. u.) und vor allem die Frage
des Jodmangels relevant. Es geht ja gerade um die
Ausmerzung dieser Anfangsstadien der grofBeren
Knotenkrépfe.

Bei einer vorsichtig geschdtzten Hdufigkeit von
5—10% ist die blande endemische Struma zumindestens
im Miinchner Einzugsgebiet noch heute ein gesundheits-
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politisch praktisch vergessenes Stiefkind des Fort-
schritts und es wird Zeit, daf3 wir das dndern.

Seit mehr als 50 Jahren kann man nicht mehr daran
zweifeln, daB der Jodmangel die Hauptursache der
endemischen Struma ist. Aus unserem Arbeitskreis
wurde seit Jahren immer wieder darauf hingewiesen,
daB bei uns die normalen Radiojodspeicherungswerte
hoéher sind als in Gebieten mit ausreichender Jodver-
sorgung und daB folglich auch heute noch in Bayern,
ja in der guten siidlichen Halfte der Bundesrepublik,
ein Jodmangel existiert [6, 7, 25—27]. Wenn argumen-
tiert wird, daB durch Anderungen der Ernahrungs-
gewohnheiten [14] der Jodmangel gebessert sei, so
1aBt sich dagegen direkt zeigen, dal der Jodmangel
auch heute noch existiert : Die tégliche Jodausscheidung
im Urin gilt anerkanntermaBen als bequemes MaB der
taglichen Jodzufuhr [32, 33]. Abb. 1 zeigt erstens, da}
die tagliche Urinjodausscheidung bei der groen Mehr-
zahl der hier Untersuchten unterhalb des geforderten
Minimums von 75 pug pro Tag und weit unterhalb des
Optimums von 150 pg pro Tag liegt [17, 24]. Ferner
sieht man, dafl die Urinjodausscheidung umgekehrt
proportional zur Hohe der Radiojodspeicherungs-
werte ist; erstere ist ja direkt und letztere sind indirekt
von der H6he des Plasmajodidpsiegels abhdngig. Mit
ciner mittleren taglichen Urinjodausscheidung von
nur 36,94-23,7 ug pro 24 Std (x+s, N=134 Patienten,
Doppelbestimmungen an zwei aufeinander folgenden
Tagen; Kreatinin-Ausscheidung zur Kontrolle mit-
bestimmt) unterscheiden wir uns in Miinchen nur wenig
vorteilhaft von den schweren endemischen Kropf- und
Kretinismusgebieten z. B. im Himalaja, im Kongo und
in den Hohen Anden [4, 15, 29, 31, 33].

Epidemiologische Untersuchungen iiber die Jod-
ausscheidung in ganz Deutschland sind wiinschens-
wert, wenn man die Frage beantworten will, ob eine
einheitliche Kochsalzjodierung fiir die ganze Bundes-
republik zu vertreten ist, und wenn man sich dabei
nicht nur auf den indirekten Hinweis der ,,normalen‘
Radiojodspeicherungshthe einer Region (vgl. Abb. 1)
verlassen mochte. Thilly u. Mitarb. [31a] teilten dazu
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Abb. 1. Beziehung zwischen Urinjodausscheidung pro 24 Std

(Abszisse) und dem maximalen Radiojodspeicherungswert bei

Patienten (N= 71) mit plateauférmiger Speicherungskurve, aus
Priller, J., Dissertation [24]

kiirzlich aufgrund einer vergleichenden Studie in
Europa mit, da3 die aus den ,,normalen* Radiojod-
speicherungswerten berechneten geometrischen Mittel
der tédglichen Urinjodausscheidung in sechs deutschen
Stadten (Diisseldorf, Gottingen, Koln, Frankfurt,
Freiburg und Miinchen) mit nur 45 bis 70 ug pro
24 Std deutlich niedriger als in den meisten ande-
ren Landern liegen. Im folgenden wird klar werden,
warum wir keine Bedenken gegen die Ausdehnung
der Jod-Prophylaxe, d.h. gegen die zusdtzliche Auf-
nahme von 50 pg Jod pro Tag und Person mit der
Nahrung, auf die ganze Bundesrepublik haben.

Zur vermeintlichen Gefahr des Jod-Basedow
bei Kochsalz-Jodierung

Mit besonderem Ernst muBl der traditionelle Ein-
wand diskutiert werden, die Jodsalz-Prophylaxe sei
wegen des Hyperthyreose-Risikos zu verwerfen. An
der Moglichkeit, durch eine massive Jod-Verabrei-
chung, z.B. bei Rontgen-Kontrastuntersuchungen
einen ,,Jod-Basedow‘* auszulGsen, wird heute kaum
mehr ernsthaft gezweifelt. Diese Sorge ist aber beziig-
lich der Kochsalz-Jodierung mit dem Hinweis zu
entkriften, dal ein Jod-Basedow erst bei einer Jod-
zufuhr von mehr als 500 pg pro Tag zu erwarten ist
[15, 27]. In den USA gibt es grofile Gebiete mit einer
normalen taglichen Urinjodausscheidung von 500 pg
und zwar auf Grund eines speziellen Herstellungs-
verfahrens fiir Wei3brot [17], ohne daB hier der Jod-
Basedow ein Problem geworden ware.

Ein ganz anderes Problem ist die Frage, ob die
Zufuhr von etwa 50 pg Jod pro Tag durch jodiertes
Speisesalz den Schweregrad der Schilddriiseniiber-
funktion bei einer vorbestehenden Hyperthyreose vom
Typ des Morbus Basedow (mit oder ohne Exophthal-
mus) oder bei autonomem Adenom [10] verschlimmern
kann. Selbst wenn man diese Frage bejaht, so sind
hier einige Einschrinkungen notwendig. Selbst dort,
wo man im zeitlichen Zusammenhang mit der Jod-
Prophylaxe autonome Adenome haufiger beobachtete
[1], betrachtet man diese Beobachtung als ein ver-
tretbares passageres Phanomen. Die Verbesserung der
Diagnostik der autonomen Adenome kann hier ferner
einen betrichtlichen Selektionsfehler hereingebracht
haben. Entscheidend diirfte aber fiir den ganzen
Problemkreis noch ein anderes Argument sein. Es
gelingt nur mit extrem schwerem Jodmangel, d.h.
Substratmangel, eine Hypothyreose zu erzeugen.
Hofft man vielleicht, durch spontanen oder induzierten
Jodmangel eine sich entwickelnde Hyperthyreose ver-
hindern zu kénnen, so darf man nicht vergessen, daf3
sich die Schilddriisenhormonsynthese im Jodmangel
umstellt. In diesem Zusammenhang sind die Beob-
achtungen von Pineda et al. [23] von besonderer
Wichtigkeit. Diese konnten zeigen, daB im Jodmangel-
gebiet die Hyperthyreose mit durchaus normalen
PB127I-, d.h. wohl Thyroxin-Werten einhergehen kann,
und dafiir die Ausschiittung des biologisch wirksame-
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ren Trijodthyronins vermehrt ist. Im Jodmangelgebiet
ist also nicht mit einer geringeren Hyperthyreose-
Frequenz, wohl aber mit einer gréfleren Haufigkeit der
Ts-Hyperthyreose zu rechnen. Man kann durchaus der
Meinung sein, daB} es kein Nachteil ist, wenn im Jod-
mangelgebiet die sehr viel schwieriger zu diagnosti-
zierenden, aber klinisch keineswegs gutartigen T;-
Hyperthyreosen durch Einfiihrung der Jod-Prophy-
laxe in ,,normale’* Hyperthyreosen umgewandelt
werden.

Jod-Prophylaxe — praktische MaBinahmen

Nach der Verordnung iiber didtetische Lebens-
mittel (BGBL. I, Seite 415 und Seite 2140, § 10 und 24)
darf das jodierte Speisesalz bei uns nicht mehr als
5 mg und nicht weniger als 3 mg Jod enthalten und ist
mit dem Hinweis zu kennzeichnen, daB es nur bei
arztlich festgestelltem Jodmangel zu benutzen sei. Bis
dieses Gesetz den Erfordernissen entsprechend ge-
andert wird, k6nnen wir nur alles daransetzen, unsere
Bevolkerung aufzukldren, dafl sie freiwillig das jo-
dierte Kochsalz gebraucht. Der Marktanteil der ver-
schiedenen jodierten Vollsalzarten betrigt z. Zt. hoch-
stens 20% (Angabe der Bayerischen Berg-, Hiitten-
Salzwerke, AG). Bei eciner taglichen Aufnahme von
10 g Kochsalz, welches mit 6,5 mg Kaliumjodid pro
kg jodiert ist, wiirde man seine Jodaufnahme um
etwa 50 pg pro Tag verbessern (vgl. Abb. 1). Das
ist zwar immer noch reichlich wenig. Eine weitere
quantitativ ins Gewicht fallende Jodquelle kann
durch den vermehrten Genuf3 von Meerfisch [14, 33]
erschlossen werden, wahrend die Injektion von jodier-
tem Ol und die Anreicherung des Brots mit Kaliumjodat
[4, 5, 13] fiir die Bundesrepublik wohl kaum eine prak-
tikable Lésung darstellen diirften. Ich mdéchte daher
dringend dazu auffordern, aktiver in die Aufklirung
der Bevilkerung einzugreifen. Wir haben in unseren
Wartezimmern zu diesem Zwecke einen Hinweis auf-
gehangt (Tabelle 1).

Tabelle 1. Jod-Prophylaxe

Sie leben in einem Jodmangelgebiet !

Sie werden mit bis zu 10% Wahrscheinlichkeit einen Kropf
bekommen, falls Sie ihn nicht schon haben!

Benutzen Sie das zur Kropfverhiitung gedachte
GELBE BAYERISCHE VOLLSALZ!

Pathophysiologische Befunde bei bestehender blander
Struma

Ebenso wie das Wissen um die Atiologie der blan-
den Struma Basis fiir die Diskussion der prophylakti-
schen Kochsalz-Jodierung ist, miissen die heutigen
pathophysiologischen Kenntnisse iiber die blande
Struma einer Besprechung der Mafnahmen zur Ver-
hiitung von Komplikationen der blanden Struma zu-
grunde gelegt werden.

Internist

Bekanntlich hat in einem Jodmangelgebiet nicht jeder einen
Kropf. Man nimmt daher bestimmte Manifestationsfaktoren,
wie Pubertdt, Graviditit, einseitige Erndhrung, strumigene
Nahrungsbestandteile etc. an [26, 27, 31], die erst dazu fiihren,
daB bei Jodmangel eine Struma entsteht. Der Besprechung der
Pathogenese der blanden Struma sind die Tatsachen zugrunde
zu legen, daB die im Blut zirkulierenden Schilddriisenhormone
zu etwa 99% gebunden sind und nur ein sehr kleiner Teil frei
und damit direkt biologisch wirksam ist. Dieser freie Anteil wird
durch Sekretion des Thyreoidea-stimulierenden Hormons (TSH)
reguliert. Immer, wenn dieser freie Schilddriisenhormonanteil
absinkt, kommt es zu einer vermehrten Sekretion des hypophy-
sidren TSH, welches zugleich die Hormonabgabe, aber auch das
Wachstum der Schilddriise, und damit die Kropfentstehung
fordert [26— 28].

Bei der Untersuchung einer grofien Gruppe von Struma-
Patienten [7, 25, 26, 27] fanden wir folgendes: Multipliziert man
den gesamten Schilddriisenhormon-Spiegel, gemessen als
PB1?7, mit dem prozentualen freien Anteil, gemessen durch
den Tj-in vitro-Test, so erhilt man den Index der freien Schild-
driisenhromone, welcher dem biologisch aktiven, freien Anteil
entspricht und iberdies die beste diagnostische Aussagekraft
zur Beurteilung der Schilddriisenfunktion besitzt [27). Bei allen
Struma-Patienten, also bei diffuser oder knotiger blander Struma
usw., fanden wir Schilddriisenhormon-Spiegel (PB?71, T5-in vitro-
Test), die signifikant niedriger als bei Gesunden waren, wenn sie
auch noch im unteren Normalbereich lagen [7, 25— 27]. Nach
diesen Zahlen hatten wir erwartet, da alle Struma-Patienten
geringfiigig hypothyreot und ihre TSH-Spiegel als Voraussetzung
fiir die Entstehung ihres Kropfes erhoht wiren.

Die Situation ist aber komplizierter. Bekanntlich gibt es
zwei Schilddriisenhormone, das Thyroxin (T,) und das biologisch
wirksamere Trijodthyronin (T;). Bei unseren Kropf-Patienten
ergab sich folgender interessanter Befund. Die T,-Spiegel liegen,
was auch nach den PB'27I-Werten zu erwarten war, im unteren
Normalbereich Gesunder, oder darunter. Die Gesamt-T;-Spiegel
[9] — nicht mit dem Tj-in vitro-Test zu verwechseln — sind
dagegen entweder normal oder leicht erh6ht. Wir haben dieses
Phinomen ,,kompensatorische Mehrsekretion des biologisch
aktiveren Ty bei Jodmangel* genannt [9, 18].

Daraus ergab sich die Frage [18], bei welchen
Struma-Patienten die kompensatorische T;-Mehr-
sekretion zur Unterhaltung einer euthyreoten Schild-
driisenfunktionslage noch ausreicht, und bei welchen
schon ein Schilddriisenhormonmangel mit konsekutiver
TSH-Mehrsekretion besteht ?

Diese Frage wurde im vergangenen Jahr von
Pickardt u. Mitarb. [20] untersucht. Bei 49 Struma-
Patienten (Abb. 2) fand sich wieder ein subnormaler
oder im unteren Normalbereich liegender Thyroxin-
Spiegel. Die basalen T'SH-Spiegel waren nur bei 4
Patienten erhoht (Pfeile). Insgesamt 11 Patienten
zeigten nach Belastung mit dem synthetischen hypo-
thalamischen Thyrotropin Releasing Hormone (TRH)
einen Anstieg der TSH-Spiegel im Serum, welcher iiber
dem Normalbereich der gesunden Kontroll-Personen
lag und der in seiner z.T. betrachtlichen Hohe in
dieser logarithmischen Darstellung erst auf den
zweiten Blick erkennbar wird.

Daraus kann man folgendes schlieBen:

1. Etwa ein Finftel aller Patienten mit blander
Struma haben einen Schilddriisenhormonmangel, also
eine latente Hypothyreose, mit allen Konsequenzen fiir
die Komplikationen, deren Kausalzusammenhang mit
dem Schilddriisenhormonmangel gesichert ist oder dis-
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Abb. 2. Beziehung zwischen Thyroxin-Spiegeln und TSH-Werten
nach TRH-Stimulation bei Patienten mit blander Struma im
Vergleich zu den entsprechenden Normalbereichen gesunder
Kontrollpersonen. Die Werte der Struma-Patienten werden mit
den schraffierten Normalbereichen von Kontrollpersonen ver-
glichen. Symbole: « Struma diffusa (N=27), a Struma diffusa
unter Antiovulantien-Therapie, s Struma diffusa, bei welcher
anstelle des T,-J-Wertes das PB'?'[ angegeben ist, o Struma
nodosa (N=122), » Struma nodosa unter Antiovulantien-
Therapie, o Struma nodosa, bei welcher anstelle des T,-J-
Wertes das PB!?7I angegeben ist. Der Pfeil auf den Symbolen
bedeutet: basale TSH-Spiegel > 10 uE/ml. Bei Frauen unter
Antiovulantien-Therapie (N= 8) lagen die T,-J-Spiegel zwischen
2,8 und 5,8 ug/100 ml, wihrend Normalpersonen unter Anti-
ovulantien-Therapie in der Regel leicht erhShte T,-J-Spiegel
haben. Aus Pickardt u. Mitarb. [20]

kutiert wird (Coronar-Risiko, Ubergewicht, symptoma-
tische Hypercholesterinaemie etc.). Man kann nicht
umhin, im Zusammenhang mit der Besprechung der
Struma-Prophylaxe auch an die von Bleuler und Konig
[2, 11, 12] beschriebene ,kontinuierliche Ausstrahlung
des Kretinoiden in das Gesunde'‘ zu denken.

2. Etwa ein Fiinftel der Struma-Patienten befinden
sich, nach den TSH-Werten, in einer Wachstumsphase
ihrer Struma, wihrend bei ca. 809, der Patienten der
normale TSH-Spiegel zur Unterhaltung einer bestehen-
den Struma ausreicht [20].

Schilddriisenhormonbehandlung der blanden Struma

Was hat die Schilddriisenhormonbehandlung der
Struma mit dem Leitthema ,,Prophylaxe* zu tun?
Zugegeben, in erster Linie ist die Schilddriisenhormon-
behandlung Krankenhilfe nach der Terminologie von
Broglie [3], d.h., sie ist Behandlung eines friihzeitig
zu diagnostizierenden Leidens. Zugleich aber ist sie
Prophylaxe im Sinne der Pridvention eines fiir den

24 Internist, 14. Jahrg.

P. C. Scriba: Struma-Prophylaxe 333

Tabelle 2. Komplikationen der blanden Struma

Lokalmechanisch:

EinfluBstauung, Tracheal-Stenose (Malacie), ,,Kropfherz*,
Recurrensparese

Funktionell:
Latente Hypothyreose (Coronar-Risiko ? etc.)

Autonomes Adenom
Struma maligna ?

Patienten schiadlichen Verlaufs der bestehenden Krank-
heit. Dies wird durch die Liste der Komplikationen der
blanden Struma (Tabelle 2) bekraftigt [8, 22, 27].Mit
der Schilddriisenhormonbehandlung der Anfangsstadien
der blanden Struma wird ein Beitrag zur Prophylaxe
dieser Komplikationen geleistet.

Wie erfolgt die konservative Behandlung der
blanden Struma mit Schilddriisenhormonen? Bei
etwa 20% der Patienten stellt diese Therapie eine
Substitutionstherapie des bestehenden Schilddriisen-
hormonmangels dar. Sie hat dariiberhinaus prinzipiell
eine Pharmako-Therapie zu sein, mit dem Ziel, die
TSH-Sekretion unter die Norm zu supprimieren.
Denn erst bei supprimiertem TSH-Spiegel kann
der Kropf wieder kleiner werden. Wir sammeln z.Zt.
Daten, welche die fiir dieses therapeutische Ziel er-
forderlichen Dosen objektivieren lassen [21]. In den
meisten Fillen geniigt !/, oder 1 Tablette Novothyral ®
oder Thyroxin-T3®-,,Henning* pro Tag, um die TSH-
Spiegel vor und nach TRH-Stimulation unter die
Norm zu supprimieren; ein kleiner Teil der Patienten
braucht jedoch mehr.

Rezidiv-Prophylaxe der blanden Struma

Zum SchluB noch ein Wort iiber die Rezidiv-
Prophylaxe nach Resektion einer blanden Struma [19].
Mit der subtotalen Entfernung eines Kropfes sind
die Ursachen einer Struma nicht beseitigt. Die Haufig-
keit der Struma-Rezidive (bis zu 30%) ist immer
noch erschreckend hoch. Der wirksamste Schutz vor
diesen Rezidiven ist die konsequente lebenslange
prophylaktische Gabe von z.B. tiglich etwa !/,
Tablette Novothyral®. Hier kommt es ja nur auf die
Normalisierung und nicht auf die totale Suppression
der TSH-Spiegel an, fiir die allerdings bei einigen
Patienten eine noch héhere Dosis erforderlich ist ! Die
konsequente Durchfithrung dieser Rezidiv-Prophylaxe
in jedem Fall hilft unseren chirurgischen Kollegen und
schiitzt den Patienten vor den Komplikationen einer
Zweitoperation.

Zusammenfassung

1. Die durchschnittliche tdgliche Urinjodausschei-
dung ist in Miinchen mit 37 pg pro 24 Std immer noch
erschreckend gering. Dieser auch in den hohen
,,hormalen‘ Radiojodspeicherungswerten zum Aus-
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druck kommende Jodmangel 148t es erforderlich er-
scheinen, daB alle Arzte an der Aufklirung der Be-
volkerung aktiv teilnehmen, das jodierte Kochsalz
freiwillig zu benutzen, solange hierfiir noch keine
gesetzliche Grundlage existiert.

2. Bei Patienten mit blander Struma sind die
Thyroxin-Spiegel signifikant niedriger als bei Kontroll-
Personen, wahrend die Bestimmung des Gesamt-
Trijodthyronins im Serum eine kompensatorische
Ts;-Mehrsekretion anzeigt. Etwa 80% der Patienten
mit blander Struma weisen einen normalen TSH-
Anstieg nach TRH-Stimulation auf. Die iibrigen 20%
zeigen einen erhGhten TSH-Anstieg, der erstens auf
eine latente Hypothyreose hinweist und zweitens dafiir
spricht, daB sich diese Patienten vermutlich in einer
Wachstumsphase ihrer Struma befinden.

3. Sowohl die konservative Behandlung als auch die
Rezidiv-Prophylaxe der blanden Struma mit Schild-
driisenhormonen koénnen wirksam durch die Be-
stimmung der TSH-Spiegel vor und nach TRH-
Stimulation kontrolliert werden.

Der Autor mochte allen Mitarbeitern der Endokrinologi-
schen Arbeitsgruppe fiir die Uberlassung ihrer hier mitgeteilten
Ergebnisse, fiir die erfreuliche Zusammenarbeit und fiir viele
anregende Diskussionen danken. PD Dr. C. Renate Pickardt,
Dr. Dr. F.Erhardt und cand. med. Jutta Griiner haben die
TRH-Belastungen mit radioimmunologischer TSH-Bestimmung
durchgefiithrt, Dr. K. Horn und cand. med. H. Borowzak, J.
Habermann, J. Priller und T. Ruhl haben die Bestimmung des
Gesamt-Trijodthyronins im Serum und der Urinjodidausschei-
dung beigesteuert. Dr. Marianne Rettig und PD Dr. H. G.
Heinze, Klinik fiir Radiologie der Univ. Miinchen, haben die
Ergebnisse der nuklearmedizinischen Untersuchungen zur Ver-
fiigung gestellt.
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