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Zusammenfassung der Sitzung: 
Konservative Therapie der Struma mit Euthyreose 
P. C. Scriba 

Herr Horster, meine Damen und Herren, ich bin wirklich davon beeindruckt, daß ein so 
großer Hörsaal bis zur letzten Viertelstunde voll bleibt, nach zwei Tagen anstrengenden 
Zuhörens und konzentrierter, teils komplizierter und schwieriger Information. 
Das letzte Thema ist quantitativ für alle, die praktisch tätig sind, von großer Wichtigkeit: 
Wir sprachen über die konservative Therapie der endemischen Struma. Dabei hat man es 
in der Mehrzahl der Fälle mit einer Jodmangelstruma zu tun, aber eben nicht immer. 
Gelegentlich spielen auch andere Mechanismen für die Entstehung einer Struma eine 
Rolle, und das wollen wir nicht völlig vergessen. 
Herr Horster hat zu Recht anfangs noch einmal auf die Epidemiologie aufmerksam ge­
macht: Das war die Palpationsepidemiologie, also die Feststellung Struma oder nicht, Ein­
teilung in Größe, Knoten usw., alles im wesentlichen über die Palpation. Die Aussagen, 
daß Ost und West hier gleich sind, in beiden Teilen Deutschlands endemischer Jodmangel 
und Jodmangelstruma zu finden sind, die wird jeden einerseits beruhigen und andererseits 
nicht überraschen. 
Herr Horster, es ist uns allen klar, daß Ihre Zahlen eine untere Schätzung der wirklichen 
Häufigkeit des Problems sind. Denn Rekruten sind eben junge Männer, und das ist sicher 
nur ein Teü der Wirklichkeit. Ich darf vielleicht darauf hinweisen, daß 13jährige Kinder 
in der Studie von Herrn Gutekunst, die ja öfter angesprochen wurde, im Vergleich zu der 
oberen Grenze der Norm der schwedischen 13jährigen, die eine ausreichende alimentäre 
Jodversorgung haben, je nach Region in der Bundesrepublik Deutschland zwischen 30 
und 70% eine vergrößerte Schilddrüse aufweisen. Die sonographische Volumetrie zeigt 
bei Erwachsenen, daß mindestens 30% ein vergrößertes Schüddrüsenvolumen haben. 
Darüber hinaus war bei 16% der gesunden Erwachsenen in der Bundesrepublik Deutsch­
land sonographisch ein Herdbefund feststellbar, also sonographische Alterationen des 
Bildes, die zeigen, daß die Schilddrüse nicht nur vergrößert, sondern auch nicht mehr ganz 
in Ordnung ist. Auf die Daten von Herrn Bahre und Herrn Emrich über den erhöhten Tc-
Uptake unter Suppression brauche ich ja nicht mehr einzugehen, das haben Sie heute oft 
genug gehört. 
Das Fazit aus der epidemiologischen Betrachtungsweise: Das Problem ist von einer kata­
strophalen quantitativen Bedeutung und kostet unnötigerweise unheimlich viel Geld. 
Wenn wir über die konservative Behandlung heute sprechen, so ist das, was ganz offen­
sichtlich im Mittelpunkt des Interesses steht, die Frage, Behandlung mit Levothyroxin, 
Behandlung mit Jodid oder Behandlung mit beidem? 
Dazu hat Herr Gärtner uns eine pathophysiologische Einleitung gegeben, die manches neu 
überdenken, manches auch offensichtlich anders erscheinen läßt, als wir zu denken ge­
wohnt waren. Man wird ja — insbesondere die Älteren unter uns — gar nicht so überrascht 
davon sein, daß grundsätzlich auch mit Jodid behandelt werden kann. Die erste Publika­
tion zur Behandlung einer Struma ist die oft zitierte Arbeit von Bruns aus dem Jahre 1894. 
Da ging es um die Verfutterung von Schilddrüsen, und man kann ziemlich sicher sein, daß 
hier vorwiegend Jod und weniger Schilddrüsenhormon das wirksame Prinzip war. 
Im weiteren haben uns dann vor allem Herr Stubbe für die Neugeborenen und Herr 
Leisner für die Kinder gezeigt, daß, was viele Pädiater schon lange behaupten, man bei 
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Neugeborenen und auch bei Kindern mit Jodid die endemische Struma recht erfolgreich 
behandeln kann. Ich möchte die Forderung von Herrn Stubbe noch einmal aufgreifen, 
zum „mit nach Hause nehmen", daß man allen Schwangeren während der Schwanger­
schaft und möglichst auch hinterher 150 ßg Jod/Tag gibt. Wenn Sie das alle machen, daß 
Sie jeder Schwangeren, derer Sie habhaft werden können, in ihr Prophylaxe- und Schwan­
gerschaftsvorsorgeprogramm diese 150 Mg Jod/Tag mit einbauen, dann wäre sehr viel 
erreicht. Im übrigen freue ich mich, zusammenfassend feststellen zu können, daß die 
Herren Kollmann und Oberhausen und wir alle uns einig sind, daß es höchst wünschens­
wert wäre, daß wir in der Bundesrepublik Deutschland eine wirksame Jodprophylaxe be­
kommen. 
Ich möchte an dieser Stelle einen Einschub machen und gern als ein Ergebnis festhalten, 
daß die Methode, mit der heute die Wirksamkeit von konservativen Behandlungsverfahren 
für die Struma mit Euthyreose am besten kontrolliert wird, die sonographische Volume­
trie ist, mit der man auch im Verlauf Volumen in Form von ml bekommt. Ich darf zu­
sammenfassend noch einmal sagen, daß Herr Reiners uns zeigen konnte, daß die Bestim­
mung des Thyroglobulins in dieser Hinsicht keine Informationen, auch keinen prädiktiven 
Wert über den Erfolg geben kann, wobei ich zu meiner Freude feststellen konnte, daß die 
Grenze zwischen Österreich und Franken für diese TG-Werte keinerlei Durchlässigkeits­
schwierigkeiten mit sich gebracht hat. 
Nun also: Behandlung mit Levothyroxin oder mit Jod? 
Wir sollten uns zuerst noch einmal klar machen, was weiß man über die Wirksamkeit der 
Behandlung mit Thyroxin? Dazu gehört die Information aus den beiden letzten Vorträ­
gen von Frau Ehrenheim und Herrn Wenzel, die uns gezeigt haben, daß Bioverfügbarkeits­
probleme vorkommen. Diese werden ja in aller Regel dadurch abgefangen, daß der Be­
handler sich darüber informiert, ob der Patient die richtige und wirksame Dosis bekommt 
oder nicht, so daß sich Unterschiede der Verfügbarkeit ausgleichen. Dennoch ist es ein 
Ärgernis, daß, bezogen auf 100 Mg, die angeblich in einer Tablette sind, diese offenbar 
nicht ganz gleich sind. 
Trotz der von Herrn Gärtner offensichtlich zu Recht in Frage gestellten theoretischen 
Basis, mit der wir bisher mit Thyroxin behandelt haben, nach der nämlich das TSH sup-
primiert werden soll, bringt die Durchfuhrung dieser Therapie an Erfolgen eine Volumen­
reduktion von durchschnittlich 30% (sonographisch). Das ist in mehreren Studien inzwi­
schen ganz gut dokumentiert, Dänemark hat damit angefangen, in der Bundesrepublik 
Deutschland Frau Pickardt und andere. Eigentlich wundere ich mich immer, daß sich nie­
mand darüber aufregt, wie wenig das ist. Eine Reduktion um 30% ist eigentlich nicht be­
friedigend, und in aller Regel bedeutet das auch nicht Normalisierung des vergrößerten 
Schilddrüsenvolumens. 
Der zweite Punkt, den ich festhalten möchte: Es gibt gute Informationen darüber, daß 
das, was an Verkleinerungseffekten zu erhalten ist, innerhalb der ersten 6 Monate, wenn 
Sie ganz vorsichtig sein wollen, 12 oder meinetwegen 18 Monaten erreicht wird. Aber da­
nach kommt keine weitere Verkleinerung mehr hinzu. Wenn Sie dann absetzen, und dar­
über besteht auch in allen bisherigen Studien Einigkeit, dann haben Sie sehr schnell ein 
Strumarezidiv. Und die Konsequenz, die ich hier noch einmal für Sie alle und für uns alle 
daraus ziehen möchte: Die Thyroxinbehandlung einer Struma darf man nicht einfach 
absetzen, sondern man muß sich Gedanken über eine Rezidivprophylaxe machen, so wie 
Sie das alle kennen von den Patienten, die operiert worden sind. Die Rezidivprophylaxe 
kann man entweder mit einer reduzierten Thyroxindosis oder aber mit Jodid durch­
führen. 
Nun im Gegensatz dazu die Therapie mit Jodid, über die uns Herr Pfannenstiel und Herr 
Hintze — letzterer anhand einer Übersicht über 6 Publikationen und einer eigenen und 
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neuen, diesmal randomisierten Studie - informiert haben. Der Eindruck, den man be­
kommt, wenn das auch bisher vorläufige Information bleibt, ist, daß die Volumenreduk­
tion mindestens gleich ist, wenn man mit Jodid statt mit Levothyroxin behandelt. Was ich 
bisher nicht mit ausreichender Klarheit sehe, ist, ob der Prozentsatz an Therapieversagern 
der gleiche ist. Es gibt immer Therapieversager. Ich möchte gerne wissen, ob in der Jodid-
therapie mehr oder weniger Prozent von Patienten nicht ansprechen. Und was auch klar 
geworden ist und bisher immer wieder festgestellt wurde, schon in der ersten Studie von 
Perrild (Dänemark), ist, daß offenbar Rezidive, wenn man eine Jodidbehandlung beendet, 
zumindest weniger schnell kommen. Ob sie überhaupt nicht kommen, das bleibt weiter 
offen. 
Herrn Leisner und Herrn Horster ist zuzustimmen, daß es unbedingt weitere bestätigen­
de Studien braucht. Herr Leisner beklagt daher zu Recht, daß wir, die wir in den Klini­
ken tätig sind, die Patienten nicht immer bekommen, die sind alle bei Ihnen. Wenn Sie 
diese Patienten (mit „Sie" meine ich jetzt die niedergelassenen Kollegen unter Ihnen) be­
handeln, dann ist es notwendig, daß Sie sich an entsprechenden Studien auch beteüigen. 
Dann hat jeder, der die KV-Iinie der Versorgung von ambulanten Patienten durch nieder­
gelassene Kollegen vertritt - und das ist völlig in Ordnung - , auch die generelle Verpflich­
tung, von „zur-Verfügung-Stellung" von Patienten für Forschung und auch für den Unter­
richt zu bedenken. 
Wir können auch noch nicht genügend Zuverlässiges über die erforderliche Dosis einer 
Jodidtherapie sagen. Das schwankt noch ziemlich zwischen 200, 400, 500 und 1000 Mg, 
das waren die Zahlen, die ich hier so gesehen habe. - Und schließlich noch die von Herrn 
Horster zu Recht herausgestrichene Frage: Wie groß ist die Hyperthyreoserate bei Jodid­
therapie der Struma mit Euthyreose im Endemiegebiet, wie groß ist diese Hyperthyreose­
rate, insbesondere wenn man das Krankengut in verschiedene Altersgruppen einteilt? 
Damit komme ich zum nächsten Punkt, den ich ansprechen muß: Welche Patienten sind 
geeignet für eine konservative Therapie? Ich freue mich, dabei auf die Befunde von Frau 
Meng, die ja leider nicht bei uns ist, zurückgreifen zu können: 
Frau Meng hat für mein Gefühl am deutlichsten und auch zuerst gezeigt, daß es darauf 
ankommt, junge Patienten zu behandeln, weü das einen besseren Erfolg gibt gegenüber 
älteren Patienten, daß es darauf ankommt, neu entstandene, kürzlich entstandene Stru­
men und nicht die, die schon 10 oder 20 Jahre bestehen, zu behandeln, und daß der 
Erfolg schlechter wird, wenn das WHO-Stadium von I nach I I nach ΠΙ steigt, und daß 
Knotenstrumen auch schlechter zu behandeln sind. 
Also das Plädoyer: Es müssen junge Patienten behandelt werden, und diese zum frühest­
möglichen Zeitpunkt. 
Wie sieht nun die Wirklichkeit aus? 
Die sieht leider ganz anders aus, jedenfalls aus meiner und auch aus der Sicht einiger der 
hier Vortragenden und nach dem, was man so auf den Gängen gesprochen hat. Die Wirk­
lichkeit sieht so aus, daß zu viele mehr als 30, 40 oder noch mehr Jahre alte Patienten 
langfristig mit Thyroxin behandelt werden, trotz der von mir bereits angesprochenen 
schlechten Aussichten, über viele Jahre und mit viel zu hohen Dosen, immer in der Vor­
stellung, das TSH muß supprimiert sein. Ich habe schon gesagt, das hat nur für etwa ein 
Jahr einen Sinn, hinterher reicht es aus, wenn man mit der Dosis zurückgeht. Sie bringen 
Ihre Patienten mit der Levothyroxin-Therapie in die Situation der Grenzhyperthyreose, 
und Sie dürfen sich nicht wundern, wenn es keineswegs selten zu vorwiegend kardialen 
Beschwerden kommt. Meine Hauptaufgabe im Zusammenhang mit der Strumatherapie 
ist heute in 9 von 10 Fällen das Absetzen oder das Reduzieren einer Thyroxindosis und 
nicht das Anfangen einer Thyroxinbehandlung. 
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Ich war vor kurzem bei einem Kardiologenfortbildungstreffen in der Schweiz. Dort sind 
fast alle praktisch über mich hergefallen und haben mich beschimpft, was wir Endokrino-
logen — und ich muß da auch die Nuklearmediziner vor allem ansprechen — eigentlich 
machen, daß wir ältere Patienten unter 150 und 200 Mg Thyroxin setzen und dann auch 
noch behaupten, das dürfte nicht abgesetzt werden — wohlgemerkt, aus der Indikation 
Struma, nicht aus der Indikation Substitution einer Hypothyreose. Die 50-, 60-, 70jähri-
gen haben dann Rhythmusstörungen oder Angina pectoris. Sie als Kardiologen kämen da­
mit nicht klar, und der konservative Strumatherapeut behaupte immer noch, das Thyr­
oxin dürfte nicht abgesetzt werden. 
Also, die älteren Erwachsenen sind die falsche Zielgruppe. Die richtige Zielgruppe sind die 
Jungen mit den kürzlich entstandenen Strumen. 
Was soll man nun tun mit „blanden" Strumapatienten, die der älteren Gruppe zuzuord­
nen sind? 
Sie haben dazu in den letzten zwei Tagen viel gehört. Ich möchte noch einmal an die Mög­
lichkeit der Radiojodtherapie erinnern. Sie haben über Indikation und Dosis heute mor­
gen gesprochen. Das ist alles sehr ähnlich wie bei der Radiojodtherapie der nichtimmuno­
genen Hyperthyreose auf der Basis einer disseminierten oder multifokalen Autonomie. 
Ich will nichts mehr sagen über die Operationsindikation; es ist klar, daß hier abgegrenzt 
werden muß, ob die Strumaresektion sein muß oder nicht. 
Aber es gibt eine vierte Möglichkeit. Mit dieser vierten Möglichkeit befinde ich mich viel­
leicht in einem gewissen Gegensatz, aber vielleicht auch nicht, zu Herrn Horster und auch 
Herrn Pfannenstiel. Die ist, nichts zu tun, gar nichts. Da gibt es diesen Leitsatz, daß jede 
Struma behandelt werden muß. Er ist völlig richtig, solange sie denn vernünftigerweise 
konservativ behandelt werden kann. Es gibt dann aber ältere Patienten, die dann so 60 
Jahre oder älter sind, die keine OP-Indikation bieten, die keinerlei zwingenden Grund zur 
Radiojodtherapie nach gründlicher, sorgfältiger Diagnostik haben, und wo man wirklich 
mit gutem Grund sagen kann: Warum soll die Struma nicht einfach unberührt so bleiben? 
Die wird vermutlich auch in der Folgezeit keine Probleme machen! 
Also, der Lehrsatz, den man so an mancher Stelle rindet, jede Struma muß behandelt 
werden, ist in dieser Absolutheit vermutlich nicht berechtigt. Berechtigt ist er für die 
jungen Patienten. Das habe ich hoffentlich deutlich genug gemacht. 
Herr Horster, am Schluß komme ich wieder zu Ihnen. Sie haben mit der nötigen Deutlich­
keit klargemacht, daß das alles oder vieles von dem, was wir hier die letzten zwei Tage 
besprochen haben, nicht nötig wäre oder in diesem Umfang nicht nötig wäre, wenn wir 
endlich eine wirksame Jodprophylaxe in der Bundesrepublik hätten. Ich hoffe, daß Sie 
dem alle zustimmen können. 
Ich bedanke mich persönlich für Ihre Aufmerksamkeit und für Ihre Teünahme und danke 
den Referenten und den Veranstaltern für diese meiner Meinung nach gelungene Tagung! 


