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Brustkrebs ist die häufigste Krebserkrankung bei
Frauen. Dies gilt sowohl in Deutschland als auch
weltweit. Von den ernährungsabhängigen Faktoren
mit Einfluss auf die Entstehung einer Brustkrebs
erkrankung wird in diesem Beitrag die Bedeutung
der Jodzufuhr besprochen. 
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Glossar:

Laktone = organische Mole-

küle, bei denen es zur Bil-

dung einer Ringstruktur

durch Esterbindung zwi-

schen einer Hydroxy- 

(-OH) und einer Carboxyl- 

(-COOH)-Gruppe desselben

Moleküls, z. B. einer Hy-

droxy-Fettsäure kommt.

Migrationsstudien = epide-

miologische Studien, die

Merkmale ein- bzw. ausge-

wanderter Bevölkerungs-

gruppen untersuchen

Proliferation = Wucherung,

durch vermehrte Zelltei-

lung hervogerufenes ver-

stärktes Wachstum 

Symporter = Transportmo-

leküle der Zellmembranen,

die zwei zu transportie-

rende Moleküle gleichzeitig

in gleicher Richtung (von

außen nach innen oder von

innen nach außen) durch

die Zellmembran transpor-

tieren (Gegensatz: Antipor-

ter)

Strumigen = Kropf auslö-

send

TSH = Thyreoidea-stimulie-

rendes Hormon (auch  Thy-

reotropin oder thyreotropes

Hormon), Hormon des Hy-

pophysenvorderlappens,

welches die Hormonpro-

duktion der Schilddrüse 

stimuliert 

Brustkrebserkrankungen im
Ländervergleich

In Deutschland und weltweit ist Brust-
krebs die häufigste Krebserkrankung bei
Frauen. Das Lebenszeitrisiko für Frauen
an Brustkrebs zu erkranken beträgt 
9,2 %. Das bedeutet, jede elfte Frau in
Deutschland ist im Verlauf ihres Lebens
von Brustkrebs betroffen. Im Jahr 2002
waren 55 150 neue Erkrankungsfälle zu
verzeichnen, das entsprach 26,8 % aller
Krebsneuerkrankungen bei Frauen.
Rund 40 % der Brustkrebserkrankungen
sowie annähernd 30 % der durch Brust-
krebs verursachten Todesfälle treten bei
Frauen im Alter von 35–59 Jahren auf.
Am höchsten sind die Erkrankungsraten
ab dem Alter von 55 Jahren, nach dem
Eintritt der Menopause [1, 2].
Inzidenz (2000: 87,8/100 000) und
Brustkrebsmortalität (28,3/100 000) ent-
wickeln sich seit Mitte der 1990er Jahre
leicht rückläufig. Für die in den Jahren
1994–1998 an Brustkrebs erkrankten
Frauen betrug die 5-Jahresüberlebens -
chance 79 %, zum Vergleich bei Patien-
tinnen mit Lungenkrebs 14 % und mit
Magenkrebs 29 % [1, 2].
Im EU-Vergleich nimmt Deutschland bei
Brustkrebsneuerkrankungen und bei
der Brustkrebssterblichkeit eine mittlere
Position ein. Ungünstigere Daten sind
für Belgien, Frankreich und Skandina-
vien (Dänemark, Schweden, Finnland),

günstigere Ergebnisse für Südeuropa
(Italien, Portugal, Griechenland, Spa-
nien) und Österreich zu verzeichnen. 
Epidemiologisch auffällig sind die im
weltweiten Vergleich niedrigen Erkran-
kungszahlen für Mammakarzinome in
vielen Ländern Asiens (z. B. Südkorea,
Thailand, Vietnam, China, Japan, In-
dien). Die Inzidenz wird dort mit 10–
50/100 000 angegeben, während hohe
Erkrankungsraten und eine Inzidenz
von mehr als 100/100 000 für Nordame-
rika, Australien, Neuseeland und Nord-
europa angeführt werden [2–5]. 

Risikofaktoren für Brustkrebs

Brustkrebs ist multifaktoriell bedingt
(�Übersicht 1). Eine genetische Veran-
lagung wird für 5–10 % der Erkran-
kungen als Ursache gesehen [2, 5, 6].
Wesentliche Bedeutung wird der Repro-
duktionsgeschichte beigemessen. Seit
geraumer Zeit wird zudem ein poten-
zielles Risiko durch Hormontherapien
(Östrogen- sowie Östrogen-Gestagen-
Präparate) bei Wechseljahresbeschwer-
den diskutiert. 
Auslöser der Kontroverse waren Ergeb-
nisse der WHI-Studie (Women’s Health
Initiative-Study) an 16 000 Frauen in den
USA, wonach das Brustkrebsrisiko um 
26 % anstieg, wenn postmenopausale
Hormonsubstitutionen (kombinierte
Einnahme von konjugierten Östrogenen
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und Medroyprogesteron) durchge-
führt wurden [7–9].

Als weitere Einflussfaktoren auf die
Brustkrebsentstehung spielen Le-
bens- und Ernährungsweise eine
Rolle. Dabei werden generell der Le-
bensstil und die Nahrungswahl, wie
sie in Nordamerika, aber auch in
Nord- und Mitteleuropa anzutreffen
sind, als risikoerhöhend angesehen
[6, 10–12]. Anlass hierfür sind die er-
heblichen Unterschiede bei der Inzi-
denz von Brustkrebs in der westlichen
Hemisphäre im Vergleich zum asiati-
schem Lebensraum, aber auch die
deutlich höhere Brustkrebshäufigkeit
in Nordeuropa im Vergleich zum me-
diterranen Raum (s. o.). 
Zudem bestätigen Migrationsstudien
an asiatischen Frauen, die in die USA
eingewandert sind, dass die geneti-
sche Veranlagung für das Risiko hor-
monabhängiger Krebserkrankungen
weniger bedeutsam ist als Ernäh-
rungs- und Lebensweise. Denn bei
einer Übersiedlung in die USA und
in Abhängigkeit von der Aufenthalts-
dauer steigt das Brustkrebserkran-
kungsrisiko für Asiatinnen, sofern sie
ihre traditionellen Ernährungsge-
wohnheiten veränderten. So beste-
hen bei Frauen asiatischer Herkunft
bereits in der zweiten Generation
kaum noch Unterschiede in der
Krebsinzidenz im Vergleich zu US-
amerikanischen Frauen weißer Haut-
farbe [14, 15]. 

Als mögliche günstige, krebsmin-
dernde Einflüsse traditioneller fern-
östlicher Lebens- und Ernährungs -
gewohnheiten werden diskutiert:

Lebensstil

Insbesondere bei der ländlichen Be-
völkerung ist die Häufigkeit von
Übergewicht geringer (in manchen
Regionen ist sogar Untergewicht ver-
breitet) und es wird mehr körperli-
che Arbeit geleistet. 

Hormone

Hier könnten die höhere Kinderzahl
und längere Stilldauer sowie feh-
lende Hormonbehandlungen (orale
Kontrazeptiva, postmenopausale Hor-
monersatztherapie) eine Rolle spie-
len.

Ernährungsweise

Generell ist die Kalorien- und Fettzu-
fuhr (vor allem von gesättigten Fet-
ten) in asiatischen Regionen geringer
als in westlichen Ländern. Typisch
sind zudem Ernährungsweisen mit
reichlich pflanzlichen Lebensmitteln
wie Gemüse, Getreideprodukten (z.B.
Reis, Hirse), Sojaerzeugnissen und
Obst. Außerdem werden mehr Fisch,
Meerestiere und Algenprodukte ver-
zehrt, vor allem in küstennahen Ge-
bieten. Daneben findet man einen
höheren Genuss von (grünem) Tee,
aber geringeren Alkoholkonsum.
Auch für eine mediterrane Ernäh-
rung ist ein reichlicher Verzehr von
Gemüse, Obst, Getreideprodukten
(Brot, Polenta, Nudeln), von pflanz-
lichem Öl, Nüssen, aber auch von
Fisch und Meerestieren charakteris-
tisch. 
Als potenziell Krebsrisiko-mindernd
wird eine reichliche Versorgung mit

einfach und mehrfach ungesättigten
Fettsäuren, Ballaststoffen und vor
allem mit verschiedenen sekundären
Pflanzeninhaltsstoffen (z. B. Caroti-

Übersicht 1:  Risikofaktoren für
Brustkrebs der Frau [nach 2, 3, 5–13]
■ Genetische Mutation (BRCA 1, BRCA 2): 

Erhöhung des Brustkrebsrisikos, insbesondere bei
familiär vorkommenden Brusterkrankungen

■ Reproduktionsgeschichte:
– Kinderlosigkeit
– Frühe Menarche (�12 Jahre), späte Menopause

(�55 Jahre)
– Erste Schwangerschaft nach dem 30. Lebensjahr
– Fehlende Stillzeiten oder kurze Stilldauer

■ Höheres Lebensalter

■ Veränderungen des Brustgewebes (Mastopathie mit
Zellatypien)

■ Einnahme von Hormonpräparaten zur Empfängnis-
verhütung und gegen Wechseljahrsbeschwerden

■ Übergewicht in der Adoleszenz/Entwicklung von
Übergewicht in der Postmenopause

■ Mangelnde körperliche Aktivität (insbesondere Aus-
dauersport)

■ Ernährungsfaktoren:
– Fettreiche Ernährung, dabei insbesondere inadä-

quat hohe Aufnahme an gesättigten Fettsäuren
und unzureichende Aufnahme an ungesättigten
Fettsäuren

– Zu wenig Gemüse und Obst, Vollkornprodukte und
Sojaprodukte, die zur Versorgung mit potenziell
krebsschützenden Nährstoffen beitragen: z. B.
Ballaststoffe, antioxidativ wirkende sekundäre
Pflanzenstoffe wie Carotinoide und Polyphenole,
antiöstrogen wirkende Phytoöstrogene

– Hoher und regelmäßiger Alkoholkonsum (Risiko-
erhöhung wahrscheinlich ab 15–20 g Alkohol/Tag)

■ Exposition gegenüber ionisierender Strahlung und
Noxen
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noide, Polyphenole, Phytoöstrogene)
angesehen [5, 11, 12]. Während in
der asiatischen Ernährung der Ge-
nuss von Tee zur Aufnahme von Poly-
phenolen beiträgt, sind es im medi -
terranen Raum beispielsweise Trau-
ben und Rotwein. Phytöostrogene
werden in der asiatischen Küche

durch Sojaprodukte (Isoflavonoide),
in der europäischen Ernährung
durch Vollkornerzeugnisse, Leinsa-
men, Kürbiskerne, verschiedene
Kohlgemüse, Knoblauch und Bee-
renobst (Lignane) aufgenommen.
Hinsichtlich der Charakteristika einer
traditionellen asiatischen Ernährung
ist auch zu bedenken, dass ein regel-
mäßiger und reichlicher Verzehr von
Seefisch, insbesondere von Algen-
produkten – wie es beispielsweise bei
Bewohnern von Küstenregionen in
Japan der Fall ist – zu einer sehr
hohen bis exzessiven Zufuhr an Jod
beiträgt. Untersuchungen zur Urin-
jodausscheidung von Männern und
Frauen in Japan zeigen, dass die Jod-
aufnahme um den Faktor 10–25 und
höher ausfallen kann als beispiels-
weise in Deutschland [16]. 
Vor diesem Hintergrund wird in den
letzten Jahren der Zusammenhang
zwischen einem hohen Verzehr mari-
timer Nahrungsmittel und niedriger

Brustkrebsinzidenz bzw. eines ali-
mentären Jodmangels und der Be-
günstigung von Mamma-Prolifera-
tionen bzw. Mammakarzinomen dis-
kutiert [17, 18].

Jod und Jodlaktone

70–80 % des Körperbestandes an Jod
sind in der Schilddrüse zu finden. Jod
kann nicht nur in die Schilddrüse,
sondern auch in andere Körperge-
webe wie Brustdrüse, Speicheldrüsen
oder Magenschleimhaut aufgenom-
men werden. Die Brustdrüse kann
ähnlich wie das Schilddrüsengewebe
ein zellmembranständiges Jodtrans-
portprotein, den Natrium-Jodid-
Symporter (NIS) bilden, um Jodid
aktiv aufzunehmen. In der Schild-
drüse wird der NIS infolge einer
TSH-Stimulation gebildet. In der
Brustdrüse unterliegt dies während
der Stillzeit der Stimulation durch die
Hormone Prolactin und Oxytocin
[18, 19].
In der Schilddrüse wird Jodid für die
Bildung von Schilddrüsenhormonen
benötigt, dazu erfolgt eine Jodierung
der Tyrosinreste (Mono-, Dijodtyro-

sin) des Schilddrüsenspeicherpro-
teins Thyreoglobulin. Diese Reaktion
wird durch das Enzym Thyreoperoxi-
dase katalysiert, sie läuft unter Betei-
ligung von Wasserstoffperoxid
(H2O2) ab (�Abbildung 1). Jodid
wirkt beim Peroxidase-vermittelten
Abbau von H2O2 als Elektronendona-
tor und wird dabei selbst zum Halo-
gen, I2, oxidiert. I2 steht dann zur
Jodierung der Tyrosinreste zur Verfü-
gung. 
In der Schilddrüse wird aber nicht
nur Tyrosin jodiert, zu einem gerin-
gen Anteil (5 %) sind es auch Lipide,
vor allem ungesättigte Fettsäuren
(z. B. Arachidonsäure, Linolsäure, Ei-
cosapentaensäure) der Zellmembran.
Diese Jodlipide, vorwiegend Jodlak-
tone, sind weniger empfindlich für
oxidative Angriffe durch freie Radi-
kale bzw. durch aggressive Sauerstoff-
spezies als die freien Fettsäuren. Sie
sind wesentlich für die Autoregula-
tion der Schilddrüse; Jodlaktone
hemmen die Zellproliferation (s. u.).
Das bedeutet, dass nur bei ausrei-
chender Jodversorgung genügend an
Jodlaktonen gebildet und so das Stru-
mawachstum verhindert werden
kann. Diese Jodlaktonbildung ist aber

Abb. 1: Jodid wird sowohl in die Schilddrüsenzelle als auch in die aktive Brust drü-
senzelle über einen spezifischen Transporter (NIS) aufgenommen. Der Großteil 
des Jodids wird in Schilddrüsenhormone bzw. Jod-Kasein eingebaut. Der gerin-
gere Anteil wird in Lipide eingebaut, und es entsteht Jodlakton, das die autonome
Wachstumsregulation sowohl der Schilddrüse als auch der Brustdrüse wesentlich
beeinflusst. Weitere Erläuterungen im Text.
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nicht auf die Schilddrüse beschränkt,
sondern kann in allen Organen ab-
laufen, die über Peroxidasen verfü-
gen und die Jod aufnehmen können.
In der Brustdrüse kann beispielsweise
die Laktoperoxidase eine Jodlakton-
bildung katalysieren [18–21]. 

Wachstumsfaktoren, 
Jodlaktone und Schilddrüse

Im Jodmangel werden von den Thy-
reozyten verschiedene Wachstums-
faktoren wie EGF (epidermal growth
factor), IGF-1 (insulin-like growth
factor), TGF (transforming growth
factor) und bFGF (basic fibroblast
growth factor) gebildet. Diese Wachs-
tumsfaktoren regen Schilddrüsenzel-
len und umliegendes Bindegewebe
zu Vergrößerung und Wachstum (Mi-
tosesteigerung) an. TSH (Thyreoi-
dea-stimulierendes Hormon), das im
Jodmangel von der Hypophyse ver-
stärkt freigesetzt wird, steigert vor
allem die Bildung von IGF-1, und da-
rüber das Wachstum der Schilddrüse
[20]. 
Die durch das Andocken von EGF
oder IGF-1 aktivierten Rezeptoren
stellen das eigentliche Startsignal für
Zellteilungs- und -differenzierungs-
vorgänge dar. Durch die Aktivierung
der Rezeptoren kommen zudem Hy-
drylosereaktionen in Gang, die zur
Freisetzung von Fettsäuren wie Ara-
chidonsäure oder Linolsäure aus Zell-
membranphospholipiden führen.
Die freien, mehrfach ungesättigten
Fettsäuren und daraus gebildete
Stoffwechselprodukte entfalten wei-
tere zellteilungsfördernde und zell-
differenzierende Effekte [18].
In diesen Prozess können Jod und
Jodlaktone eingreifen. Gelangt Jod in
jodverarmtes Schilddrüsengewebe, so
ermöglicht das die Jodierung von
freien Fettsäuren und eine Jodlak-
tonbildung, was eine weitere Schild-
drüsenvergrößerung unterbinden
kann. Denn Jodlaktone wie das δ-Jod-
lakton der Arachidonsäure blockie-
ren spezifisch die Folgereaktionen
aktivierter Wachstumsfaktor-Rezepto-
ren und unterbinden damit die Zell-
teilung. Bei bereits bestehender

Struma können Jodlaktone eine
Apoptose (Zelltod) der Schilddrü-
senzellen und damit eine Involution
(Rückbildung) der Struma induzie-
ren. Für das δ-Jodlakton der Eicosa-
pentaensäure konnte bereits im
nanomolaren Bereich eine antiproli-
ferative Wirksamkeit nachgewiesen
werden [20–22].

Wachstumsfaktoren, 
Jodlaktone und Brustdrüse

Die Wachstumsfaktoren sind jedoch
nicht schilddrüsenspezifisch, sondern
identisch mit Wachstumsfaktoren, die
in anderen epithelialen Geweben syn-
thetisiert werden. So sind EGF und
TGF-α äußerst potente Wachstums-
faktoren der Brustdrüse, wo sie nor-
male Entwicklungs- und Differen-
zierungsvorgänge duktualer (Milch-
gänge) und lobulärer (Drüsenläpp-
chen) Strukturen des Brustgewebes
fördern [18]. 
In der Pathophysiologie der prolife-
rierenden Brustdrüsenerkrankung
und des Mammakarzinoms spielen
Wachstumsfaktoren ebenfalls eine
große Rolle. Werden Mammaepithe-
lien in vitro mit EGF und TGF-α sti-
muliert, so kommt es zu einem
starken Anstieg der Mitoserate. In
Tierversuchen lassen sich durch eine
Überexpression von TGF-α Mamma-
hyperplasien und Adenokarzinome
auslösen. Mammakarzimonzellen ex-
primieren verschiedene, teils ständig
aktivierte EGF-Rezeptoren, mit der
Folge eines raschen Gewebswachs-
tums. Eine EGF-vermittelte Freiset-
zung von ungesättigten Fettsäuren
aus den Zellmembranen der Karzi-
nomzellen führt zur Bildung von ver-
schiedenen Metaboliten, die die
Zellteilung und Tumorwachstum,
sowie hämatogene Metastasierung
fördern, aber die Apoptose hemmen.
Die Bildung solcher Fettsäuremeta-
bolite verläuft in Karzinomzellen
deutlich schneller als in gesunden
Mammazellen [18,23].

In diese pathophysiologischen Vor-
gänge können offensichtlich Jod und
Jodlaktone ähnlich wie bei der Stru-

mabildung eingreifen. So konnte
eine Jodaufnahme in die Brustdrüse
nicht nur während der Laktation,
sondern auch bei Mastitis, bei der
proliferierenden Mastopathie und
beim Mammakarzinom festgestellt
werden, und es gelang der Nachweis
einer NIS-Exprimierung in gutarti-
gen Brustveränderungen (Mastopa-
thie) und in Mammakarzinomen. 
Jod kann dosisabhängig die EGF- und
TGF-α-Wirkung und damit die Zell-
teilung hemmen. Umgekehrt erga-
ben tierexperimentelle Untersuchun-
gen, dass ein Jodmangel in der Brust-
drüse Proliferationen mit Dysplasien,
vergleichbar mit einer Mastopathie
Grad III, induzieren kann. Eine pro-
liferierende Mastopathie Grad III
geht mit einem 4- bis 5-fach höheren
Brustkrebsrisiko einher. Hingegen
waren Mammadysplasien im Tierver-
such durch eine optimierte Jodver-
sorgung umkehrbar [18]. 
Bei Tieren mit chemisch-induzierten
Brusttumoren konnte durch die
Gabe von Meeresalgensuspensionen
eine starke tumorsupprimierende
Wirkung erreicht werden, ohne die
Schilddrüsenfunktion zu beeinträch-
tigen. In In-vitro-Experimenten mit
Mammakarzinomzellen ließ sich mit
Meeresalgensuspensionen die Apop-
toserate (programmierter Zelltod)
steigern und im Vergleich zum Zyto-
statikum 5-Fluoruracil erwies sich die
Meeresalgensuspension als stärker
antikanzerogen wirksam. In den am
stärksten supprimierten Karzinom-
zellen der Tiere fand sich der höchste
intrazelluläre Jodgehalt [24].

Diese Befunde zeigen eindeutige Pa-
rallelen der autonomen Wachstums-
regulation zwischen Schilddrüsen-
und Brustdrüsenzellen und erklären
möglicherweise die niedrigere Brust-
krebsrate bei Frauen mit hoher tägli-
cher Jodzufuhr. Eine ausreichende
Jodversorgung ist somit nicht nur für
die Prävention von Schilddrüsen-,
sondern auch von Brustdrüsener-
krankungen sinnvoll. Aber auch die
adjuvante Therapie bei bereits beste-
hendem Karzinom oder die Möglich-
keit der Radiojodtherapie werden
derzeit untersucht.
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Die Jodversorgung in
Deutschland ist noch 
verbesserungsbedürftig

In Deutschland wird dem Jodmangel
seit mehr als 20 Jahren durch die Jo-
dierung von Speisesalz und durch die
Verwendung von Jodsalz in allen Be-
reichen der Lebensmittelverarbei-
tung und des Speiseangebots be-
gegnet. 
Die Erfolge der Jodmangelprophy-
laxe sind deutlich erkennbar, das gilt
vor allem für die heranwachsende 
Generation. Allerdings ist noch kei-
ne Entwarnung möglich [25, 26]. So
ergaben Zwischenergebnisse der
KiGGS-Studie (www.kiggs.de, „Studie
zur Gesundheit von Kindern und Ju-
gendlichen in Deutschland“), dass
2,4 % der untersuchten 11 000 Kin-
der und Jugendlichen einen Kropf
haben. Bei Zugrundelegung von
strengeren Kriterien der WHO-Io-
dine Deficiency Group liegt bei
einem Drittel der 6- bis 17-Jähri-
gen sonografisch eine überwiegend
leichte Vergrößerung der Schilddrüse
vor, wobei die Häufigkeit der Schild-
drüsenvergrößerung mit dem Alter

zunimmt und Mädchen generell häu-
figer betroffen sind. Die Untersu-
chung der Harnjodauscheidung
ergibt einen mittleren Wert (Median)
von 117 µg/Liter mit geringen Un-
terschieden. Nach der Weltgesund-
heitsorganisation (WHO) ist eine
Jodurie von 100–200 µg/Liter als Kri-
terium für eine optimale Versorgung
anzustreben, demnach bewegt sich
das Ergebnis für die Heranwachsen-
den der KiGGS-Studie im unteren
Normbereich [27].
Anders sieht es bei Männern und
Frauen im Erwachsenenalter aus.
Hier haben nach den Ergebnissen
der Papillon-Studie (96 000 berufstä-
tige Männer und Frauen, 18–65 Jah-
re ) 34 % der Frauen und 32 % der
Männer einen Kropf, eine Knoten-
Schilddrüse oder eine Knotenstruma.
Dabei finden sich in der Gruppe der
18- bis 30-Jährigen 15 % der patholo-
gischen Befunde. Bei den 31- bis 45-
Jährigen haben 30 % eine vergrö-
ßerte und/oder veränderte Schild-
drüse und bei den 46- bis 65-jährigen
untersuchten Berufstätigen sind es
45 % [25]. Bei den Senioren (>65
Jahre) ist jeder zweite von einem
Kropf oder einer Knotenstruma be-
troffen. So zeigen sich vor allem in
der mittleren und älteren Generation
die Auswirkungen des jahrzehntelan-
gen Jodmangels in Deutschland [28].
Bei Schwangeren und Stillenden hat
sich die Jodaufnahme ebenfalls ver-
bessert. Aber eine bedarfsdeckende
Jodversorgung von Mutter und Kind
ist von der ergänzenden Einnahme
von Jodtabletten abhängig. Das trifft
für etwa 50–60% der Frauen zu [29].

Optimierung der Jodversor-
gung für Schilddrüsen- und
Brustgesundheit

Mit Blick auf die Gesundheit der
Schilddrüse, auf die Vermeidung von
Schilddrüsenfunktionsstörungen,
aber auch im Zusammenhang mit
einer Risikominderung von gut- wie
bösartigen Brustveränderungen bei
Frauen gilt es, den bisher erreichten
Status der Jodversorgung zu halten
und in Zukunft noch weiter auszu-
bauen [25, 30 sowie Infokasten]. 

Besondere Risiokogruppen

Eine ergänzende Aufnahme von Jod-
tabletten (100-150 µg/Tag) empfiehlt
sich für Risikogruppen, und zwar:
■ für Schwangere und Stillende wegen

des stark erhöhten Bedarfs und
zur ausreichenden Versorgung des
Kindes

■ für Jugendliche wegen des anstei-
genden Jodbedarfs in der Puber-
tät und bei einseitiger Ernährung
(Vorliebe für Fast Food, Snacks,
Softdrinks statt Milchgetränke),

Zusammenfassung

Jodlaktone sind Jodierungspro-
dukte bestimmter Lipide der
Zellmembran. Jod und Jodlak-
tone greifen in die Regulation der
Zellteilung ein, indem sie spezi-
fisch die Folgereaktionen akti-
vierter Wachstumsfaktor-Rezep-
toren und damit die Zellteilung
unterbinden. Dies ist sowohl bei
der Proliferation von Schilddrü-
sengewebe von Bedeutung als
auch im Zusammenhang mit der
Entwicklung des Mammakarzi-
noms. Jod kann dosisabhängig
die EGF- und TGF-a-Wirkung
und damit die Zellteilung hem-
men. Im Tierexperiment indu-
ziert Jodmangel in der Brust-
drüse Proliferationen mit Dys-
plasien als Vorstufen des Brust-
krebs; durch eine optimierte
Jodversorgung waren Mamma-
dysplasien im Tierversuch um-
kehrbar.Trotz einer Verbesserung
der Jodversorgung liegt nach Er-
gebnissen der KiGGS-Studie die
Jodversorgung der Heranwach-
senden in Deutschland im unte-
ren Normbereich und für be -
stimmte Risikogruppen emp-
fiehlt sich u. a. aufgrund der ge-
schilderten Zusammenhänge die
Aufnahme von Jodtabletten (100–
150 μg/Tag.

Ernährungs Umschau 54 (2007)
S. 324–329

�

Praktische Tipps zur Verbesse-
rung der Jodversorgung:
1. Vollwertige, abwechslungsreiche Ernäh-

rung, dabei täglich Milch und Milchprodukte
und wöchentlich Seefisch (1–2 x): Seefisch
und Meerestiere tragen zu 9 %, Milch und
Milchprodukte zu 37 % zur Jodversorgung
bei.

2. Ausschließliche Verwendung von Jodsalz,
von Jodsalz mit Fluorid oder von Jodsalz mit
Fluorid und Folsäure bei der Speisenzube-
reitung; im Krankheitsfall (Hypertonie) soll-
ten jodierte Kochsalzersatzmittel verwendet
werden.

3. Bevorzugung von verarbeiteten Lebensmit-
teln und Speisen mit Jodsalz: Fleischwaren
und Wurst tragen zu 21 %, Brot und Back-
waren zu 19 % zur Jodaufnahme bei. In der
Kantine oder Mensa sollte nach der Jod-
salzverwendung gefragt und beim Einkauf
von vorgefertigten Produkten (z. B. Konser-
ven, Suppen, Tiefkühlware) auf die entspre-
chende Deklaration geachtet werden.
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bei geringer Kalorienaufnahme
(junge Mädchen mit besonderem
Schlankheitsbewusstein)

■ für Übergewichtige, die über län-
gere Zeit eine Diät einhalten müs-
sen, um einer Jodverarmung vor -
zubeugen

■ für Allergiker (z. B. gegen Fisch,
Kuhmilch), Patienten mit Laktose -
intoleranz oder Glutenunverträg-
lichkeit 

■ für Vegetarier und Veganer bei
Verzicht auf Fisch, Milch(pro-
dukte) sowie Käse und wegen evtl.
erhöhter Aufnahme von strumige-
nen Inhaltsstoffen in pflanzlichen
Nahrungsmitteln.

Vor allem bei bestehender Struma
und jodmangelbedingter Hypothy-
reose ist eine ausreichenden Jodauf-
nahme wichtig. Zur Behandlung wird
Jodid (200 µg/Tag) empfohlen. Bei
Zustand nach Strumaoperation und
kleiner Restschilddrüse wird die
Kombination aus Thyroxin und Jodid
empfohlen, da einerseits die unzurei-
chende Schilddrüsenhormonbildung
auszugleichen ist und andererseits
der intrathyreoidale Jodmangel kom-
pensiert werden muss. Bleibt das in-
trathyreoidale Joddefizit bestehen,
führt eine gesteigerte Expression von
Wachstumsfaktoren zur weiteren
Schilddrüsenvergrößerung. Eine ak-
tuelle Untersuchung ergibt, dass 
derzeit nur 30 % der betroffenen Pa-
tienten richtig behandelt werden
[31]. Es besteht offensichtlich Bedarf
die Behandlung von Schilddrüsenpa-
tienten zu verbessern, dies sollte auch
mit Blick auf die derzeitigen Kennt-
nisse zur Bedeutung der ausreichen-
den Jodversorgung für die Brustge-
sundheit geschehen.
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