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Therapie der blanden Struma, 
Aussichten und differenzierte Indikation* 
Pickardt, C. R. (Med. Klinik Innenstadt der Univ.), Leisner, B., Ijl, W. 
(Klinik und Poliklinik für Radiologie der Univ. München), 
Scriba, P. C. (Klinik für Innere Medizin, Med. Hochschule, Lübecr) 
Referat 

Die blande Struma, die häufigste Schilddrüsen Veränderung im internistiscl-endokri-
nologischen Krankengut, ist nach ihrer Definition [19] eine Schilddrüsenvergößerung, 
die nicht entzündlich und nicht tumorös bedingt ist und deren Funktion im algemeinen 
euthyreot ist. Die Häufigkeit in der Bundesrepublik Deutschland haben 1975 lorster et 
al. [14] aus den Musterungsuntersuchungen von 4,5 Millionen Rekruten ernittelt. Sie 
beträgt in Schleswig-Holstein und Hamburg 4%, in Niedersachsen und Bremtn 8% und 
nimmt weiter nach Süden mit einer Inzidenz von 32% in Bayern zu. Im bundesdeutschen 
Mittel betrug die Strumahäufigkeit dieser jungen Männer 15,2%. Steh man in 
Rechnung, daß erwachsene Frauen 2 - 3 m a l häufiger eine blande Struma bekcmmen, so 
scheint die Zahl von 55% Strumahäufigkeit im Krankengut der Münchner Poiklinik [5] 
nicht mehr unrealistisch. 

Als Hauptursache der blanden Struma gilt der endemische Jodmangd, dessen 
Ausmaß für die Bundesrepublik Deutschland mit einer mittleren Jodaufnihme von 
3 0 - 7 0 \xg pro Tag [8] ermittelt wurde. Dieser Wert liegt weit unterhalb dts von der 
Weltgesundheitsorganisation empfohlenen Optimums von 150-300 fxg täglich[4]. Trotz 
der in anderen Ländern guten Erfahrungen mit einer wirksamen Jodbrung des 
Kochsalzes [21, 35, 41] war wegen des schleppenden Fortgangs der nowendigen 
Änderung der Verordnung über diätetische Lebensmittel in der Bundesrepiblik noch 
nicht für einen optimalen Ausgleich dieses nachgewiesenen Joddefizits n unserer 
Nahrung zu sorgen [7, 3 6 - 3 9 ] . Daher ist es an dieser Stelle meine Aufgabe, über die 
Therapie der Folgezustände dieses Jodmangels zu sprechen. 
* Mit Unterstützung des SFB 51 
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Für die Entstehung der Schilddrüsenvergrößerung unter den Bedingungen des 
Jodmangel ist das thyreotrope Hormon (TSH) des Hypophysenvorderlappens 
erforderlich Zwar können autoregulatorische Adaptationsvorgänge der Schilddrüse bei 
mildem Joonangel über die sogenannte kompensatorische Mehrsekretion von T3 [9 ,11 , 
18] die Ertstehung einer Hypothyreose verhindern. So fanden wir im bayerischen 
Endemiegebiet nur bei etwa 20% der Strumapatienten erhöhte basale TSH-Spiegel 
und/oder ene erhöhte TSH-Antwort auf die TRH-Stimulation [31]. Diese Befunde 
stehen im Enklang mit Berichten aus anderen milden Endemiegebieten [20]. Wir fanden 
dagegen be 80% aller untersuchten Patienten keine wesentliche TSH-Mehrsekretion, 
bei diesen lesteht zum Zeitpunkt der Untersuchung wohl keine Wachstumstendenz der 
Schilddrüse. Das StrumawacAsfwra verläuft jedoch bekanntlich in Schüben mit 
besondererPreferenz der Phasen endokriner Umstellungen, wie Pubertät, Gravidität, 
Puerperiun und Klimakterium [20]. 

TSH stmuliert die Schilddrüsenhormonsynthese und -Sekretion, aber auch die 
Proliferatioi des Schilddrüsengewebes. Das phasenhafte Strumawachstum dürfte z. T. 
auf einer piasenhaft vermehrten TSH-Stimulation in Perioden eines klinisch latenten 
Schilddrüstnhormonmangels beruhen. Die TSH-induzierte Stimulation der Schilddrüse 
führt zur Sypertrophie und Hyperplasie, aber auch zu einem Anstieg der freien 
Schilddrüseihormone, so daß sich um den Preis einer vergrößerten Schilddrüse hier 
wieder eine normale Funktion einstellt [20]. 

Tierexpcrimentelle Befunde zeigen darüber hinaus, daß jodarme Schilddrüsen 
empfindlicler auf den proliferativen Reiz des thyreotropen Hormons reagieren als 
jodreiche [;\ und daß in vivo und in vitro der durch das thyreotrope Hormon induzierbare 
Anstieg de- Adenylatzyklase der Schilddrüse abhängig vom Jodangebot ist [34]. 

Die erhöhte Empfindlichkeit der jodarmen Schilddrüse auf thyreotrope Wirkung 
konnte bein Menschen bisher nicht gezeigt werden, wohl jedoch der geringe Jodgehalt 
der blandei Strumen u. a. im süddeutschen Endemiegebiet [1, 23, 24], (Abb. 1). 

Sicher i;t auch für den Menschen, daß ein Wachstum der Schilddrüse ohne 
thyreotropes Hormon nur bei Entzündungen, Tumoren und Überfunktionszuständen, 
also den Eikrankungen, die bei der blanden Struma ausgeschlossen werden müssen, 
möglich ist [28]. 

TSH speit also für die Entstehung einer blanden Struma eine wesentliche 
pathophysiologische Rolle. Es ist daher logisch und historisch auch lange bevor die 
pathophysidogischen Zusammenhänge klar waren, geübt [20, 26] durch Schilddrüsen­
horm ()nbehmdlung das TSH zu supprimieren, um den endogenen Proliferationsreiz auf 
das Organ völlig auszuschalten [22, 27, 29, 32, 33, 40]. Die Schilddrüse kann wieder 
atropliieren zumindest solange noch keine wesentlichen Sekundärveränderungen in der 
anatomischen Struktur ausgebildet sind. Dazu muß praktisch der gesamte Bedarf des 
Körpers duch synthetische Schilddrüsenhormone gedeckt werden, um die endogene 
TSH-Sekreion gerade vollständig zu supprimieren, d. h., daß mit der radioimmuno­
logischen TSH-Bestimmung kein TSH im Serum mehr nachweisbar sein darf und auch 
nach Stimuation durch Thyreotropin releasing hormon (TRH) kein TSH-Anstieg im 
Serum mehi nachweisbar sein soll [29, 32, 33]. Nur so kann ausgeschlossen werden, daß 
bei z. B. tnnsitorischen Verminderungen der alimentären Jodversorgung oder eines 
steigenden J3dbedarfs mit einem Absinken der freien Schilddrüsenhormone im Blut eine 
noch so gernge TSH-Wirkung auf die Schilddrüse statthaben kann. 

Ziele dieser Therapie sind also: Bei blander Struma und blander Rezidivstruma die 
TSH-Sekreton gerade vollständig zu supprimieren; bei Zuständen nach operativer oder 
nuklearmedzinischer Resektion einer blanden Struma dagegen soll die TSH-Sekretion 
zur Rezidivrrophylaxe soweit supprimiert werden, daß der basale TSH-Spiegel unter der 
Nachweisgrenze der Methode liegt und der Anstieg nach TRH-Stimulation innerhalb des 
unteren Noimalbereichs bleibt. Eine Thyreotoxikosis factitia muß natürlich vermieden 
werden. 
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Abb. 1. Verteilung der 1 2 7Jodkonzentration bei Normalpersonen, Patienten mit blander Struma, mit 
unbehandel ter Hyperthyreose (A = Fälle mit gesicherter jodinduzierter Hyperthyreose und mit 
Hyperthyreose im sekundär euthyreoten Funktionszustand unter Thyreostat ikatherapie [aus 24]) 

Praktisches Vorgehen 
Unabhängig von der Wahl des Medikamentes sollte die vermutlich erforderliche Dosis 
einschleichend verordnet werden, um in der Initialphase der Therapie eine Superposition 
des exogenen Schilddrüsenhormons auf das endogene Schilddrüsenhormon zu vermei­
den, bis die endogene Produktion abnimmt. Etwa 4—6 Wochen nach Einleitung der 
Behandlung soll sichergestellt werden, daß die TSH-Sekretion in gewünschter Weise 
supprimiert ist. Die peripheren Schilddrüsenhormonspiegel müssen unter Berücksich­
tigung der Eiweißbindung [11, 30] innerhalb des Normalbereichs liegen. Dabei ist zu 
berücksichtigen, daß Trijodthyronin, weniger ausgeprägt auch Thyroxin in den ersten 
Stunden nach der Einnahme dosisabhängige Resorptionsgipfel zeigen, die nach der 
Kombination von 100 |Ag T4 4- 20 [ig T3 den oberen Normalbereich für T3 überschreiten, 
ihn nach 100 \ig T4 + 10 ^ig T3 im Mittel erreichen (Abb. 2). 

Zur besseren Standardisierung der Kontrolluntersuchungen empfiehlt es sich, die 
Blutentnahmen bei den Kontrollen 12—24 Std nach der letzten Hormoneinnahme 
vorzunehmen, um nicht im Resorptionsgipfel der Schilddrüsenhormone zu messen. Zu 
diesem Zeitpunkt lassen sich repräsentative Thyroxin- und TSH-Werte erwarten, da erst 
4 Wochen nach Absetzen einer suppressiven Schilddrüsenhormonbehandlung mit einer 
Normalisierung der TSH-Sekretion [15, 42] zu rechnen ist. Die Schilddrüsengröße wird 
palpatorisch, durch Bestimmung des Halsumfanges in cm. Die sonographische 
Volumenbestimmung eignet sich für wissenschaftliche Untersuchungen. 
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Abb. 2 . Änderungen von Gesamt-T 4 und 
Gesamt-T3-Spiegeln nach oraler Einnahme 
von 100 ug Thyroxin plus 10 ug Trijodthy­
ronin (oben) und 100 ug Thyroxin plus 20 ug 
Tri jodthyronin am folgenden Tag (unten) bei 
acht Gesunden (n = 8; nach [33]) 

Stunden 

Ein therapeutischer Erfolg kann frühestens nach einem halben Jahr erwartet werden, 
eine zwischenzeitliche Kontrolle nach 3 Monaten empiehlt sich jedoch, um die 
Konsequenz des Patienten zu unterstützen. 

Man kann nur Richtdosen für die Behandlung der blanden Struma mit Schilddrü­
senhormonen angeben [33]. 

Bei Verwendung von Kombinationspräparaten aus 100 [ig Thyroxin und 20 fxg 
Trijodthyronin wird bei etwa 60% aller Patienten mit blander Struma eine Dosis von 
einer 3/4 Tablette täglich genügen und nur 40% der Patienten benötigen eine höhere Dosis 
[32]. Bei T4-Monopräparaten liegt die mittlere Dosis etwa bei 150 ug pro Tag. 

Die Diskussion über die Verwendung von T4-Monopräparaten oder T3/T4-Kombi-
nationspräparaten ist bei der Behandlung der blanden Struma akademisch [20]. Die 
T4-Monopräparate haben den bei der Behandlung des Kropfes möglicherweise 
fragwürdigen Vorteil, daß sie von den schilddrüsenhormonabhängigen Organen 
innerhalb gewisser Grenzen bedarfsabhängig zu T3 dejodiert werden. Die Kombina­
tionspräparate tragen dagegen der physiologischen thyreoidalen T3-Sekretion Rechnung 
und die Resorptionsgipfel spielen im Hinblick auf die trägen biochemischen Wirkungs­
mechanismen der Schilddrüsenhormone keine wesentliche Rolle und dürften nicht als ein 
Maß für eine T3-Hyperthyreose gewertet werden. 

Das therapeutische Ziel ist die Verkleinerung der Struma. Die bisher üblichen 
Verfahren der Erfolgsbeurteilung, Palpation der Schilddrüse, Messung des Halsum­
fanges in cm, die Planimetrie der szintigraphischen Fläche, sind ungenau [17]. Die 
genauere Volumenbestimmung mit Hilfe der sonographischen Darstellung der Schild­
drüse [16, 17, 27] mit verschiedenen rechnerischen Auswertungsverfahren erreicht eine 
größere Objektivität. 

413 



Diese Techniken könnten in Zukunft dazu beitragen, unter strafferer Führung der 
Patienten die Behandlungsergebnisse zu verbessern. 

Differenzierte Indikation zu verschiedenen Behandlungsverfahren 
der blanden Struma 
Die Indikation zur Operation ist zweifelsfrei gegeben bei diagnostischer Unsicherheit 
hinsichtlich der Dignität einer Struma nodosa, vornehmlich bei kalten Knoten, die eine 
histologische Beurteilung erforderlich macht [20], 
bei ausgeprägten lokal-mechanischen Symptomen, 
bei fehlendem Ansprechen auf die konservative Therapie. 

Bei älteren Patienten mit großen blanden Strumen und erhöhtem Operationsrisiko 
kann eine Verkleinerung der Schilddrüse durch Behandlung mit Radiojod erfolgreich 
sein, wie Frey et al. [6] zuletzt 1974 zeigten. Sie fanden einen Rückgang des Halsumfanges 
von 1 ,6 -1 ,8 cm, eine Verkleinerung der szintigraphischen Schilddrüsenfläche um bis 
20% und eine subjektive Besserung der Beschwerden der Patienten in 7 0 - 8 0 % . 

Prinzipiell ist die blande Struma jedoch eine Domäne der konservativen Therapie mit 
Schilddrüsenhormonen [12, 13, 20, 22, 27, 29, 32, 33]. Die Indikation sollte möglichst 
frühzeitig bei jeder blanden Struma diffusa gestellt werden, da im weiteren Verlauf und 
späteren Lebensalter die nodös umgewandelten Kröpfe häufiger werden und morpho­
logische sowie funktionelle Änderungen zur Entstehung von autonomen Adenomen und 
multifokalen Autonomien mit Hyperthyreoserisiko führen können. Bei Patienten mit 
einer Struma nodosa ist die Dignität eines oder mehrerer Knoten mit Hilfe der 
zytologischen Untersuchung abzuklären. Knoten in der Schilddrüse, die rasch wachsen, 
von derber Konsistenz sind oder unter einer bereits stattfindenden Schilddrüsenhor­
monbehandlung wachsen, sollten ohne Rücksicht auf ihre Fähigkeit zur Radionuklid-
speicherung der operativen Klärung zugeführt werden [10]. 

Ist ein Knoten jedoch klinisch, palpatorisch und zytologisch unauffällig und der 
Patient nicht jünger als 20 (Dignität?) und nicht älter als 50 Jahre [2], so sollte auch hier 
die Schilddrüsenhormon-Therapie einsetzen. 

In der Schwangerschaft muß die Behandlung einer blanden Struma mit Schilddrü­
senhormonen fortgesetzt werden. Die Schwangerschaft bedeutet eine Belastung des 
Jodhaushalts der Mutter und führt im endemischen Jodmangelgebiet nicht selten zu einer 
Zunahme des Halsumfanges. Da die Schilddrüsenhormone synthetische Reinsubstanzen 
sind, die die Plazenta praktisch nicht passieren, gibt es keine Argumente für ein Absetzen 
dieser Therapie während der Schwangerschaft, sondern im Gegenteil nur Argumente für 
die konsequente Fortsetzung der Schilddrüsenhormontherapie. 

Die Schilddrüsenhormonbehandlung ist auch bei Patienten mit blander Rezidivstru­
ma die Therapie der ersten Wahl. Hier werden im Mittel etwas höhere Schilddrüsen-
hormondosen gebraucht [20, 32], um die TSH-Sekretion vollständig zu supprimie-
ren. 

Besonders wichtig ist das Thema der Rezidivprophylaxe mit Schilddrüsenhormonen 
nach operativer oder nuklearmedizinischer Verkleinerung des Organs. Hier ist die 
Schilddrüsenhormonbehandlung so einzustellen, daß die TSH-Sekretion nicht vollstän­
dig supprimiert ist. Das Rezidivrisiko von 20—30% kann auf diese Weise wesentlich 
vermindert werden [20]. Voraussetzung ist jedoch eine lebenslange und konsequente 
Schilddrüsenhormonbehandlung. 

Die Indikation zur Schilddrüsenhormonbehandlung bei alten Menschen ist dagegen 
mit Vorsicht zu stellen. Bei langjährig unveränderter Struma, die als Zufallsbefund 
auffällt, bei der keine Wachstumstendenz besteht und keine Hinweise auf eine Struma 
maligna, sollte man auf den Versuch der Strumaverkleinerung verzichten, da bei 
vollständiger Suppression der TSH-Sekretion Komplikationen dieser Behandlung, z. B. 
Manifestationen arterieller Gefäßerkrankungen möglich sind. 
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Auch die Gruppe von Patienten mit Schilddrüsenvergrößerungen, bei denen normale 
periphere Schilddrüsenhormonspiegel, aber spontan bereits ein fehlender TSH-Anstieg 
im TRH-Test vorhanden ist, gehört definitionsgemäß nicht zur Gruppe der Patienten mit 
blander Struma [20]. Zukünftige Untersuchungen müssen zeigen, ob und wie häufig bei 
diesen autonomes Gewebe mit einem noch nicht abzuschätzenden Hyperthyreosrisiko 
vorhanden ist. Eine Schilddrüsenhormonbehandlung mit dem Ziel der Strumaverklei­
nerung ist hier jedoch ebenfalls nicht sinnvoll. 

Was ist von der konservativen Behandlung der Struma zu erwarten? 
Voraussetzungen für die erfolgreiche Behandlung sind richtige Dosierungsvorschrift 
durch den Arzt, konsequente Befolgung der ärztlichen Empfehlungen durch den 
Patienten. 

Bei einer Nachuntersuchung von Patienten unter Schilddrüsenhormontherapie zeigte 
sich (Tabelle 1), daß nach dem Tastbefund zu urteilen, nur bei der Hälfte dieser insgesamt 
129 Patienten eine Abnahme der Schilddrüsengröße stattgefunden hatte. Von diesen 65 
Patienten hatten 46 ein vollständig supprimiertes TSH und 18 eine unvollständige 
Suppression der TSH-Sekretion erreicht. In der letzten Gruppe wäre vermutlich eine 
weitere Abnahme der Schilddrüsengröße erreichbar. 

64 Patienten zeigten dagegen einen unveränderten Palpationsbefund oder eine 
weitere Zunahme des Kropfes. Erstaunlicherweise hatten dabei nur 17 Patienten die 
Medikamente inkonsequent eingenommen, die TSH-Sekretion war nicht supprimiert. 
Ebenso erstaunlich, daß immerhin bei 19 Patienten die Therapie von Seiten des Arztes 
unterdosiert worden war. Neun Patientinnen waren in der Zwischenzeit schwanger 
geworden und hatten möglicherweise zu wenig Schilddrüsenhormon erhalten. Nur bei 
20, das entspricht einem Anteil von etwa 15% war die TSH-Sekretion über längere Zeit, 
im Mittel 2 Jahre vollständig supprimiert. Nur diese Gruppe darf als eine Gruppe echter 
Therapieversager eingestuft werden. Möglicherweise waren morphologische Verände­
rungen der Schilddrüse für die Persistenz des Kropfes verantwortlich. 

In der Zwischenzeit haben wir begonnen, die sonographische Volumenbestimmung 
[16, 17] als ein objektiveres Kriterium für die Änderung der Schilddrüsengröße 
heranzuziehen. Die Änderung des Schilddrüsenvolumens wurde in Beziehung zur 
erreichten Suppression der TSH-Sekretion gesetzt. In diese Studie gingen bisher 22 
Patienten ein, nicht alle konnten ausreichend lange beobachtet werden. Das Aus­
Tabelle 1. Ergebnisse einer Nachuntersuchung von 129 Patienten unter Schilddrüsenhormonbehandlung 
wegen blander Struma 

Therapieerfolge bei blander Struma 
Nachuntersuchte Stichprobe n = 129 
Unverändert bzw. verschlechtert: n= 64 

- echte Therapieversager n = 20 (15,5%) 
- erklärbare Mißerfolge n = 44 (34%) 

Gebesserte Befunde: n= 65 
- supprimiertes TSH n — 46 (36%) 
— nicht supprimiertes TSH n = 18 (14%) 

Erklärung der Mißerfolge (n = 64) 
Inkonsequente Medikamenteneinnahme 17 (26,5%) 
Unzureichende Dosierung (!) 19 (29,7%) 
Echte Therapieversager 20 (31%) 
Gravidität 7 (11%) 
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gangsvolumen lag im Mittel bei 40 ± 19 ml mit den Extremwerten von 93 bzw. 17 ml. Der 
basale TSH-Spiegel betrug im Mittel 1,5 ±1,0 uE/ml, nur zweimal waren die Basalspiegel 
mit 3,0 und 4,9 uE/ml erhöht. Der mittlere TSH-Anstieg 30 min nach 200 ug TRH i.v. 
betrug 10,6 ± 7,8 \xE/m\ und war in keinem Falle erhöht. Das bedeutet, daß bei weniger 
als 20% eine diskrete TSH-Mehrsekretion vorlag. 

Sechs Patienten erreichten in den ersten beiden Monaten eine vollständige 
Suppression der TSH-Sekretion, die Volumenabnahme betrug 20%. Ein eindeutiger 
Rückgang von mehr als 20% wurde in jedem Falle nur dann erreicht, wenn die 
TSH-Suppression komplett war und die Behandlung länger als 6 Monate durchgeführt 
worden war. Drei bisher über 9 Monate verfolgte Patienten erreichten eine mittlere 
Volumenabnahme von 46%. Sie sehen hier (Abb. 3) beispielhaft die Kurve eines 
Patienten. Die Befunde objektivieren die Beobachtung, daß der Erfolg der TSH-sup-
pressiven Therapie naturgemäß zeitabhängig ist. Heute ist noch nicht eindeutig 
abzusehen, ob nach Beendigung einer 9monatigen Schilddrüsenhormonbehandlung eine 
ausreichende Jodidsubstitution in der Lage ist, die durch Schilddrüsenhormone erreichte 
Verkleinerung des Kropfes zu erhalten. 

Die Behandlung mit Jodid in Dosen von 100-150 ug pro Tag ist zur Strumaprophylaxe 
geeignet [20,21, 3 6 - 4 0 ] . Bei der Kropfbehandlung haben frühere Untersuchungen [40] 
dagegen nur unbefriedigende Ergebnisse gezeigt. Neuere Berichte über eine Abnahme 
der Schilddrüsengröße bei höherer Joddosierung deuten darauf hin, daß bei Jugend­
lichen eine Abnahme der Schilddrüsengröße möglich ist. In Gang befindliche 
Untersuchungen [25] weisen darauf hin, daß unter fluoreszenzszintigraphischer 
Kontrolle mit 200 und 500 ug Kaliumjodid ein Anstieg des Jodgehalts der Schilddrüse bei 
Jugendlichen und jüngeren Erwachsenen und ein Abfall der TSH-Spiegel nachweisbar 
sind. Es ist heute möglich, sowohl die Jodaufnahme in die Schilddrüse als auch die 
resultierenden funktionellen Veränderungen besser zu sichern und die erzielte 
Verkleinerung des Kropfes zu messen. Eine abschließende Beurteilung der Erfolgs­
aussichten der Jodidtherapie ist jedoch noch nicht möglich. 

Zusammenfassung 
Die konservative Therapie der blanden endemischen Struma sollte frühzeitig einsetzen, 
um operationsbedürftigen Sekundärveränderungen vorzubeugen. 

Schilddrüsenhormone dienen der vollständigen Suppression der endogenen TSH-Se­
kretion. 

Zur Therapiekontrolle gehört der Nachweis der TRH-refraktären TSH-Suppression 
und der Ausschluß einer Thyreotoxikosis factitia. Blutentnahmen zu Kontrolluntersu-
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Abb. 3 . Abnahme des Schilddrüsen­
volumens einer blanden Struma dif­
fusa eines 18ährigen Mannes unter 
Schilddrüsenhormontherapie (TSH-
Anstieg nach 200 u.g T R H i.v.) 
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chungen sollten 1 2 - 2 4 Std nach der vorausgegangenen Schilddrüsenhormondosis 
erfolgen. 

Diese Therapie ist indiziert bei gesicherter blander Struma, blander Rezidivstruma 
und zur Rezidivprophylaxe, auch in der Schwangerschaft. 

Vorsicht ist geboten bei alten Menschen. Die Therapie ist nicht sinnvoll bei Zuständen 
mit spontaner Suppression der TSH-Sekretion. Die Volumenabnahme der Schilddrüse 
kann heute besser objektiviert werden, der Therapieerfolg ist abhängig von der richtigen 
Indikation, der richtigen Dosis und Dauer der Therapie. 

Die minimale Behandlungsdauer beträgt ca. 6 - 9 Monate, vermutlich ist der 
Behandlungserfolg durch eine nachfolgende Jodidsubstitution zu sichern. 
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