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Strumaprophylaxe 
P. C. Scriba, C. Renate Pickardt 
Aus der Klinik für Innere Medizin der Medizinischen Hochschule Lübeck 
(Direktor: Prof. Dr. P. C. Scriba) und der Medizinischen Klinik Innenstadt 
der Universität München (Direktor: Prof. Dr. E. Buchborn) 

Der alimentäre Jodmangel ist als Hauptursache für die blande endemi­
sche Struma heute allgemein akzeptiert. Diese Schilddrüsenerkrankung 
ist daher grundsätzlich durch Jodsubstitution einer echten Prophylaxe 
zugänglich. Die Sektion Schilddrüse der Deutschen Gesellschaft für 
Endokrinologie hat vorgeschlagen, daß in der gesamten Bundesrepublik 
als Regelsalz ein Kochsalz angeboten werden soll, das pro Kilogramm 
mindestens 10 mg Jod enthält, um damit bei einem mittleren täglichen 
Kochsalzkonsum von etwa 10 g eine zusätzliche Jodaufnahme von 
maximal 100 |ig pro Tag zu erreichen. 

Zur Notwendigkeit einer 
Jodsubstitution im Sinne einer 
allgemeinen Strumaprophylaxe 

Der alimentäre Jodmangel in der 
Bundesrepublik Deutschland ist di­
rekt und quantitativ belegt (5). Er 
betrifft alle Bundesländer mit einer 
Abnahme der täglichen Urin-Jod-

Blande Struma nodosa 
- Kalte Knoten 
Mechanische Komplikationen 
großer Strumen 
Autonome Schilddrüsenerkrankungen 
(»fehlgeleitete 
Anpassungshyperplasie «) 
- Noduläre und diffuse Formen 

A. Blande Strumen 
- Struma diffusa 
- Struma nodosa 
- Rezidivstruma 
- Struma nodosa mit kaltem Knoten 

Dekompensierte autonome Adenome 
B. Schilddrüsenoperationen 

1968 bis 1975 
- blande Struma 
- autonome Adenome 
- andere Schilddrüsenkrankheiten 

ausscheidung von Norden nach Sü­
den und einer inversen Zunahme 
der Strumahäufigkeit (8). Die mitt­
lere Urin-Jodausscheidung der 13-
bis 15jährigen Schulkinder beträgt 
im bundesdurchschnittlichen Mittel 
bei Knaben 25,6 und bei Mädchen 
24,3 \ig Jod pro g Kreatinin. Damit 
liegt die alimentäre Jodversorgung 

Differentialdiagnose: 
Schilddrüsenmalignome 
Trachealstenose, -malazie, 
Rekurrensparese u. a. 

Hyperthyreoserisiko 

2567 
1218 
1102 
247 
408 
201 

1333* 

744 
225 
364 

der Bevölkerung in allen Regionen 
unterhalb des Optimums von 
150-200 \ig pro Tag (5, 13). 

Die adaptativ entstandene blan­
de Struma diffusa Grad I kann 
als erstes klinisches, prinzipiell 
noch reversibles Stadium von 
Schilddrüsenveränderungen auf­
gefaßt werden, das unbehandelt 
infolge von fehlgeleiteter funk­
tioneller Anpassung (4, 13, 18) 
bzw. regressiver morphologi­
scher Veränderungen (18) zu ei­
ner Reihe von Folgeerkrankun­
gen der Schilddrüse führen kann 
(Tab.1). 

Die Tab. 2 illustriert die zahlen­
mäßige Bedeutung dieser Erkran­
kungen in der endokrinologischen 
Ambulanz der Medizinischen Klinik 
Innenstadt und der Chirurgischen 
Klinik der Universität München. Da­
bei muß berücksichtigt werden, 
daß eine relativ hohe Dunkelziffer 
nicht diagnostizierter, kompensier­
ter autonomer Adenome und diffu­
ser Schilddrüsenautonomien unter 
den »blanden« Strumen zu vermu­
ten ist. 

Einen besonderen Hinweis ver­
dient die Anzahl der diagnostizier­
ten dekompensierten autonomen 
Adenome, die als Ursache für eine 
Hyperthyreose in endemischen 
Jodmangelgebieten wesentlich 
häufiger vorkommen als in Gebie­
ten mit einer ausreichenden Jod­
versorgung. So fanden wir unter 
701 Patienten mit einer Hyperthy­
reose im selektierten Krankengut 
der endokrinologischen Ambulanz 
29% mit einem sicher diagnosti­
zierten dekompensierten autono­
men Adenom. 

Empfehlungen zur Durchfüh­
rung der Jodsalzprophylaxe 

Die Sektion Schilddrüse der 
Deutschen Gesellschaft für Endo­
krinologie hat in ihrem 3. Arbeits­
gespräch im Februar 1975 eine 
Empfehlung formuliert (12), die von 
der Deutschen Gesellschaft für Er­
nährung in den Ernährungsbericht 
1976 übernommen wurde (3). 

* Ergebnisse der Inauguraldissertationen von N. Kasumlu, C. von Schütz, R. Hössel. 
Berichterstatter Prof Dr. F. Speisberg, Chirurgische Universitätsklinik München. 

Tab. 1 Folgeerkrankungen der blanden Struma diffusa. 

Tab. 2 Häufigkeitsangaben zur blanden Struma und ihren Folgeerkrankungen. 
A: Endokrinologische Ambulanz der Medizinischen Klinik Innenstadt der Universi­
tät München 8/1975 bis 1/1979, B: Chirurgische Klinik der Universität München 
1968 bis 1975. 
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Diese Empfehlungen schlagen 
vor, daß in der gesamten Bun­
desrepublik als Regelsalz ein 
Kochsalz angeboten werden soll, 
das pro Kilogramm mindestens 
10 mg Jod enthält, um damit bei 
einem mittleren täglichen Koch­
salzkonsum von etwa 10 g eine 
zusätzliche Jodaufnahme von 
maximal 100 |ig pro Tag zu errei­
chen. 

Zu diesem Zweck muß die Stabi­
lität der jodierten Speisesalze ver­
bessert werden, z. B. durch Ver­
wendung von Kaliumjodat oder 
den Zusatz von Natriumthiosulfat 
(6). 

Zu erwartende Erfolge 
Der Erfolg einer allgemeinen 

Jodprophylaxe kommt unmittelbar 
in erster Linie Personen zugute, die 
noch keine Schilddrüsenvergröße­
rung haben, z. B. Kindern, eventu­
ell noch den Jugendlichen. Die ein­
mal ausgebildete Schilddrüsenver­
größerung des Erwachsenen wird 
sich nicht zurückbilden. Die Struma 
neonatorum auf dem Boden des 
mütterlichen Jodmangels dürfte 
völlig verschwinden (7). 

Die oben aufgeführten Folgeer­
krankungen (Tab. 1) einer blanden 
endemischen Struma können nach 
Einführung einer Jodsalzprophyla­
xe erst mittelbar und kontinuierlich 
mit zunehmendem zeitlichem Ab­
stand ihrer Wirksamkeit seltener 
werden. 

Die Erfolge der Verwendung des 
mit 10 mg Kaliumjodid pro kg an­
gereicherten Kochsalzes in Öster­
reich seit 1963 haben Steiner und 
Mitarbeiter 1978 überzeugend dar­
gelegt (16). Ausgehend von einem 
Befund, der als »Schulkropf« be­
zeichnet und der 1961/62 mit 30,8% 
bei Schulkindern beobachtet wur­
de, fand man 1974/75 bei Schulkin­
dern nur tastbare Schilddrüsen bei 
3,8% und sichtbare Schilddrüsen 
bei 0,8%. 1974 wurde bei etwa 
19jährigen Rekruten eine gering­
gradige Schilddrüsenvergrößerung 
bei 4,3% beobachtet, die bis 1976 
auf 3,3% zurückging. Die hochgra­
digen Schilddrüsenvergrößerun­

gen nahmen im gleichen Zeitraum 
auf Einzelfälle ab. 

Die Erwachsenen zeigten im Jahr 
1978 weiterhin eine erhebliche 
Strumahäufigkeit mit der charakte­
ristischen Geschlechtsverteilung 
von 31% bei Frauen mit einem 
Altersgipfel zwischen dem 50. und 
60. Lebensjahr und von 13% bei 
den Männern mit einem Altersgip­
fel zwischen dem 60. und 70. Le­
bensjahr. 

In Innsbruck nahm der Anteil 
der Schilddrüsenresektionspräpa­
rate im Eingangsmaterial des Pa­
thologischen Institutes zur histolo­
gischen Untersuchung nach Ein­
führung der Jodsalzprophylaxe von 
3,5 auf 1,3% ab (9). Dieser Rück­
gang der Strumaresektionsfre­
quenz war in erster Linie zugunsten 
der jüngeren Bevölkerung erfolgt 
und betraf Männer stärker als Frau­
en. Diffuse Kolloidstrumen wurden 
seltener, makrofollikuläre Adeno­
me dagegen häufiger diagostiziert. 

Diese Untersuchungen in Öster­
reich und die Erfahrungsberichte 
aus der Schweiz (11, 15, 20) doku­
mentieren, mit welchem Erfolg 
auch in der Bundesrepublik nach 10 
bis 15 Jahren einer wirksamen Jod­
salzprophylaxe zu rechnen wäre. 

Zu erwartende Probleme nach 
Einführung einer Jodsalz­
prophylaxe 

Die Jodierung eines Regelspei­
sesalzes mit 10 mg Jod pro kg 
kann bei gesunder Schilddrüse 
keine Schilddrüsenüberfunktion 
auslösen und keine Hypothyreo­
se induzieren. 

Bei präformierten autonomen 
Veränderungen; die in vergrößer­
ten Schilddrüsen, vor allen Dingen 
der älteren Bevölkerungsgruppen 
und bei Frauen häufiger als bei 
Männern zu erwarten sind (4, 10), 
kann die tägliche Mehrzufuhr von 
100 fxg Jod zu einer Manifestation 
von Hyperthyreosen führen. Die 
Beobachtung von Joseph und Mit­
arbeitern (10) zeigt in einer kontrol­
lierten Studie, daß 100 |ig Jodid pro 
Tag einen Anstieg des Thyroxin-
spiegels innerhalb des Normalbe­

reiches und der Trijodthyroninspie-
gel bis an die obere Grenze des 
Normalbereiches innerhalb von 
4 Wochen induzieren, der in weite­
ren 26 Wochen der kontrollierten 
Behandlung dann gleichbleibt, 
während der TRH-Test eine Sup-
pression der TSH-Sekretion doku­
mentierte. Gleichzeitig kam es zu 
einer Abnahme der Technetium-
Pertechnetat-Auf nähme in die 
Schilddrüse. Bei keinem der Patien­
ten kam es zu den Zeichen einer 
Hyperthyreose. Diese Untersu­
chung zeigt, daß in dieser Patien­
tengruppe unter kontrollierten Be­
dingungen das klinische Hyperthy-
reoserisiko bei der Zufuhr von 
100 |xg Jodid pro Tag gering einzu­
schätzen ist. 

Andererseits haben Beobachtun­
gen in Tasmanien (1, 2, 17, 19) 
gezeigt, daß in einer Bevölkerung 
mit etwa vergleichbarem alimentä­
rem Jodmangel die Jodierung des 
Brotes mit einer täglichen Jodzu­
fuhr von 80-300 fxg zu einer Zunah­
me der Hyperthyreoserate von 0,3 
auf 1,3%o geführt hat. Diese Zunah­
me der Hyperthyreose klang nach 
zwei bis drei Jahren spontan wie­
der ab. Sie betraf Patienten jenseits 
des 40. Lebensjahres (1, 2). Eine 
simultane Zunahme der endokri­
nen Ophthalmopathie (1) oder der 
Frequenz Schilddrüsen-stimulie-
render Autoantikörper (1) wurde 
nicht beobachtet. Diese Befunde 
sind Indizien dafür, daß diese Hy­
perthyreosen auf dem Boden auto­
nomer Schilddrüsenveränderun­
gen entstanden sind. 

Aus einem solchen möglichen 
Manifestationsgipfel der Hyperthy­
reose darf kein Gegenargument ge­
gen die Jodsalzprophylaxe abgelei­
tet werden, da auf lange Sicht eine 
absolute Abnahme der Hyperthy-
reosehäufigkeit auf dem Boden au­
tonomer Schilddrüsenerkrankun­
gen zu erwarten ist. 

Stand der Bemühungen um 
eine Jodsalzprophylaxe 

Die Verordnung über diätetische 
Lebensmittel (Diätverordnung) 
vom 20. Juni 1963 (Bundesgesetz­
blatt I, Seite 415; 4. Änderungsver­
ordnung vom 14. April 1975, Bun-
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Tab. 3 Jodierte Speisesalze, die in der Bundesrepublik Deutschland im Handel sind. 
Literatur 

- Bayerisches Vollsalz (gelbe Packung, nur in Bayern) 
- Bad Reichenhaller Jodsalz (nur in Drogerien und Apotheken der Bundesrepublik 

Deutschland) 
- Durra Vollsalz (nur in Baden-Württemberg) 
- Lüneburger Vollsalz 

desgesetzblatt I, Seite 938) erlaubt 
in § 10 die Herstellung und den 
Vertrieb von jodierten Speisesalzen 
mit einem Jodgehalt zwischen 3 
und 4 mg pro Kilogramm und dem 
Warnhinweis auf der Verpackung: 
»Nur bei ärztlich festgestelltem 
Jodmangel«. Die in der Bundesre­
publik erhältlichen jodierten Spei­
sesalze sind in Tab. 3 zusammen­
gefaßt. Um Verwechslungen vorzu­
beugen, sind in Tab. 4 Meersalze 
aufgeführt, die auf Grund des in 
ihnen gemessenen Jodgehaltes 
nicht zur Kropfprophylaxe geeignet 
sind, da sie im Mittel nur knapp 
10% des nach der gegenwärtig gül­
tigen Diätverordnung zur Kropfpro­
phylaxe zugelassenen Jodgehaltes 
aufweisen. 

Der Bundesgesundheitsrat hat 
sich der Empfehlung der Sektion 
Schilddrüse der Deutschen Gesell­
schaft für Endokrinologie insofern 
angeschlossen, als die zusätzliche 
alimentäre Aufnahme von 100 \ig 
Jod pro Tag befürwortet wird. Das 
Bundesministerium für Jugend, Fa­
milie und Gesundheit hat eine Än­
derung der gültigen Diätverord­
nung vorbereitet, nach der 
1. der Warnhinweis »Nur bei ärzt­

lich festgestelltem Jodmangel« 
auf der Verpackung jodierter 
Speisesalze ersatzlos gestrichen 
werden soll ; 

2. wegen der besseren Stabilität (6) 
in Zukunft mit Kalium- oder Na-
triumjodat anstelle von Kalium­
jodid jodiert werden soll, und 

3. der Jodgehalt der jodierten Spei­
sesalze auf 15 bis 25 mg pro kg 
Kochsalz, das sind im Mittel 
20 mg pro kg Kochsalz, angeho­
ben werden soll. Dabei ging man 
von einer Zusalzmenge von 5 g 
Kochsalz pro Tag aus. 
Es soll bei dem Freiwilligkeits­

prinzip bleiben; man will allerdings 
eine massive Aufklärungskampa­
gne für die Bevölkerung starten. 
Dabei wäre entscheidend wichtig, 
den »noch im generationsfähigen 
Alter« befindlichen Bevölkerungs­
teil, d. h. praktisch vor dem 40. Le­
bensjahr, vollständig zur freiwilli­
gen Benutzung des jodierten Spei­
sesalzes zu bewegen. Der Gegen­
vorschlag, das Freiwilligkeitsprin­
zip umzukehren, hat aus allgemein 
lebensmittelrechtlichen Gesichts­
punkten zunächst keine Chance. 
Man muß zunächst den Erfolg der 
vorgesehenen Maßnahmen abwar­
ten, um in Abhängigkeit von die­
sem erneut zu diskutieren, ob es 
besser wäre, das Regelsalz zu jodie-
ren und nur den Prophylaxeunwilli­
gen ein Ausnahmesalz zur Verfü­
gung zu stellen, welches dann als 
»nicht-jodiertes Speisesalz, nicht 
zur Kropfprophylaxe geeignet« zu 
deklarieren wäre. 

Tab. 4 Jodgehalt der Meersalze (aus 13). 
Handelsname des Salzes Jodgehalt mg/kg 
- Südsalz 

(Dr. Ritter u. Co., Köln) 0,59 
-Biomaris 

(Biomaris-Gesellschaft, Bremen) 0,26 
- Vollmeersalz 

(Neuform, Hage) 0,24 
- Schneekoppe-Meersalz 

(Schneekoppe-Reform GmbH) 0,46 
- Sei 

(Salz-Co., Bremen) 0,31 
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