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1. Einleitung 

Jod ist ein  wichtiges Spurenelement. Es wird hauptsächlich für die Bildung und  

Synthese von Schilddrüsenhormonen benötigt. Stoffwechsel und  Wachstum des 

Organismus werden durch Schilddrüsenhormone reguliert. Für die fetale und 

kindliche Gehirnentwicklung ist eine optimale Jodversorgung notwendig. Eine 

unzureichende Jodzufuhr kann zur Schilddrüsenvergrößerung und später zu 

Schilddrüsenerkrankungen führen (Morreale de Escobar et al. 2004). 

1811 hat Bernard Courtois das Jod bei Veraschung von Seetang entdeckt.  Der 

Name Jod kommt vom griechischen „iodes“- „violett“, weil beim Erhitzen violette 

Dämpfe entstehen (Lever et al. 1995). Jod wird als organisches Iodid schnell und 

vollständig im Dünndarm (im proximalen Jejunum) resorbiert. Iodid, das enteral 

resorbiert wird, ist die Hauptquelle des Jodpools im Extrazellularraum.  

Die Iodidkonzentration im Plasma beträgt bei ausreichender Jodzufuhr ca. 10-15 

µg/ml. Im Extrazellularraum beläuft sich die Gesamtmenge an Jodid ca. 250 µg. 

Jodid wird in die Schilddrüse und außerdem in die Speichel- und Tränendrüsen,  die 

Magenschleimhaut, den Plexus choroideus, die Brustdrüsen und die Plazenta 

aufgenommen. Die Ausscheidung erfolgt über die Nieren, den Schweiß und den 

Stuhl (Cavaliere RR, 1997). Jod wird im menschlichen Organismus durch die 

Schilddrüse, das Blut, die Hypophyse und den Hypothalamus verstoffwechselt. 

(Ahad et al. 2010). 

 

1.1. Schilddrüsenfunktion 

Die Hauptfunktion der Schilddrüse ist es, den Energiestoffwechsel im menschlichen 

Körper zu regulieren. Die Schilddrüse produziert dafür zwei aktive Hormone: 

Thyroxin (T4) und Trijodthyronin (T3).  Die Hormone regeln die Wärmeerzeugung im 

Körper während des Ruhezustandes. Dadurch werden sowohl die körperliche als 

auch die geistige Aktivität des Menschen beeinflusst. Herztätigkeit und 

Körpertemperatur können gesteigert oder gesenkt werden (Abb. 1). 
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Abb. 1: Hypothalamus-Hypophysen-Schilddrüsen-Regelkreis 

Vom Hypothalamus und der Hypophyse wird genau geregelt, wie viel T3 und T4 die 

Schilddrüse ins Blut abgibt. Zuerst wird TRH (Thyreotropin Releasing Hormone) vom 

Hypothalamus produziert, dadurch wird die Hypophyse angeregt das TSH (Thyreoid 

Stimulating Hormone) auszuschütten.  Das TSH stimuliert die Schilddrüse und es 

werden T3 und T4 freigesetzt.  Daraufhin steigt die Hormonkonzentration im Blut und 

die Produktion an TRH und TSH wird vom Gehirn gehemmt. Wenn die Konzentration 

von T3 und T4 im Blut sinkt, fängt der Hypothalamus TRH erneut zu produzieren. 

Durch dieser Kreislauf (thyreotroper Regelkreis) bleibt das Hormonsystem im 

Gleichgewicht und die Unter- oder Überproduktion der Schilddrüsenhormonen wird 

verhindert (Brabant, 2011. 2012). 
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1.2. Jodstoffwechsel 

In der Nahrung liegt Jod als anorganisches Jodid vor, und die Resorption erfolgt im 

Dünndarm. Im Blut liegt der größte Jodbestand in den  Schilddrüsenhormonen vor. 

Ca. 75 % des Körperjods wird in der Schilddrüse gespeichert. Jod wird hauptsächlich 

über den Urin und minimal mit dem Schweiß und den Faeces ausgeschieden (Löffler 

et al. 2006). 

Die Schilddrüsenhormone T3 (Trijodthyronin) und T4 (Tetrajodthyroxin) sind  für den 

menschlichen Organismus als jodhaltige Verbindungen sehr wichtig und bestehen 

aus Jodid und Tyrosin. Eine gesunde Schilddrüse produziert ca. 80-120 µg Thyroxin 

und ca. 5-10 µg Trijodthyronin am Tag. 

Durch einen in der basolateralen Thyreozytenmembran liegenden Natrium-Jodid-

Symporter wird das aus dem gastrointestinalen Trakt resorbierte Jod unter der 

Kontrolle des TSH-Rezeptors aus dem Serum in die Thyreozyten gemeinsam mit 

zwei Natriumionen transportiert. Der nicht elektroneutrale aktive Symporter wird 

durch den Natriumgradient reguliert. Der Natriumgradient wiederum wird durch die in 

der basolateralen Zellmembran lokalisierte Na+/K+-ATPase mittels 

Adenosintriphosphat (ATP) reguliert (Löffler et al. 2006). 

Über den Natrium-Jodid-Symporter werden auch Anionen (Cyanat, Thiocyanat und 

Nitrat bzw. Perchlorat) in die Schilddrüse transportiert.  In der apikalen Zellmembran 

ist der Ionenkanal Pendrin lokalisiert, durch den das Jodid von den Thyreozyten in 

den kolloidalen Raum transportiert wird. Mit Hilfe der Thyreoperoxidase (TPO)  

entstehen  3-Monojodthyrosin (MIT) und 3,5-Dijodthyrosin (DIT). Aus je einem 

Molekül MIT und DIT entsteht L-Trijodthyronin (T3) und aus zwei Molekülen DIT 

entsteht L-Tetrajodthyroxin (T4). Die Hormone T3 und T4 werden am Thyreoglobulin 

im Follikellumen gespeichert. Thyreoglobulin wird von den Thyreozyten synthetisiert 

(Ahad et al. 2010). 

Die wichtigste Kontrolle der T3- und T4-Biosynthese erfolgt durch TSH. Die TSH-

Produktion wird durch das Thyrotropin releasing-Hormon und die 

Schilddrüsenhormone kontrolliert (Schmidt et al. 2005). 

Die Synthese und Ausschüttung der Schilddrüsenhormone wird ebenfalls durch die 

Jodkonzentration im Plasma reguliert. Eine vermehrte Jodaufnahme und Stimulation 

der Hormonbildung entsteht durch Absinken der Jodidkonzentration im Blut. Eine 



 
 

 4 

erhöhte Jodkonzentration blockiert die T3- und T4-Synthese (Wolff-Chaikoff-Effekt) 

und hemmt deren Freisetzung aus Thyreoglobulin, sowie die T3-Wirkung in den 

Zielzellen. 

Nach wenigen Wochen nimmt die hemmende Wirkung auf die Hormonsynthese ab, 

da sich der Organismus an hohe Jodidkonzentration adaptiert und Jod als Substrat 

für die Hormonbiosynthese besser verfügbar ist (Pfannenstiel et al. 1999). 

Die Schilddrüsenhormone sind im Blut wegen der schlechten Wasserlöslichkeit an 

Plasmaproteine gebunden. Die Bindung erfolgt an das Thyroxin-bindende Globulin 

(TBG), Albumin, Thyroxin-bindendes Präalbumin (TBPA) und Transthyretin (TTR). 

Dadurch ergibt sich eine Halbwertzeit für T3 von ca. 1 Tag und für T4 von ca. 7 

Tagen. Während der Schwangerschaft steigen Östradiol-bedingt die TBG-Bildung 

und die Bindung von T3 und T4. Im Blut bleiben ca. 0,03 % T4 und ca. 0,3 % T3 in 

ungebundener Form (Hampel R, 2002). T3 bindet über seine Kernrezeptoren, TRα 

und TRβ, in nahezu jeder Zelle des Organismus und interferiert maßgeblich mit dem 

Energiestoffwechsel der Zellen. Unter anderem beeinflusst T3: 

- Kohlenhydratstoffwechsel (Stimulation der Glukoneogenese und Glykogenolyse) 

- Eiweißstoffwechsel 

- Fettstoffwechsel (Steigerung der Fettmobilisierung und Abbau von 

Speicherfetten) 

- Knochenstoffwechsel (Erhöhung des Knochenumsatzes; Reifung des 

Skelettsystems). 

Eine wichtige Rolle spielt die Hormonwirkung von Thyroxin im Bereich der 

Wachstums- und Differenzierungsvorgänge, in besonderem Maße auch bei der 

normalen Reifung des Gehirns durch die Förderung der Dendritenbildung. 

Die kardiale Wirkung erklärt sich durch die verstärkte Sensitivität der 

Herzmuskelzellen gegenüber Katecholaminen auf der Rezeptorebene (β-

Adrenozeptoren). Dadurch steigt die Kontraktilität des Myokards, was wiederum zur 

Erhöhung des Schlagvolumens, der Schlagfrequenz, der Blutdruckamplitude  und 

des Sauerstoffverbrauchs des Myokard führt (Spinas et al. 2001). 
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1.3  Jodbedarf /Jodzufuhr und Jodversorgung in Deutschland 

Der Jodbedarf bei Erwachsenen liegt bei ca. 1 µg/kg Körpergewicht (Delange F, 

1985; Levander et al. 1996). Der individuelle Jodbedarf ist vom Lebensalter und von 

verschiedenen Situationen wie Gravidität, Stillen oder Wachstumsphasen abhängig. 

Die Schilddrüse kann sich nur eingeschränkt an eine verringerte Jodzufuhr anpassen 

(Hampel, et al. 2003, Hampel et al. 2004). 

Bei unzureichender Jodversorgung des Menschen in  Phasen des erhöhten Bedarfs 

kann es zu Jodmangelerkrankungen (z. B. Struma, subklinische Hypothyreose, bei 

schwerem Jodmangel manifeste Hypothyreose der Mutter und im Extremfall zur 

fetalen Schilddrüsenunterfunktion)  kommen (Liesenkötter et al. 1997). 

Schwangere und stillende Frauen haben einen höheren Jodbedarf. In der 

Schwangerschaft wird durch Homologie des humanen Choriongonadotropins (HCG) 

mit dem TSH (identische α-Untereinheit) ein höherer Stimulus zur 

Schilddrüsenhormonsynthese ausgeübt (Führer et al. 2014). Damit kann die unter 

dem Einfluß des Östradiols verstärkte Bindung von Schilddrüsenhormon 

aufgefangen werden. Dies führt zusammen mit einem erhöhten 

Plasmaverteilungsvolumen und der gesteigerten renalen Jodclearance zu einem 

Mehrbedarf an Jod. Bei unzureichender Jodzufuhr kann ein schwerer Mangel 

manifest werden, zu einer Struma und sogar zu einer meßbaren Hypothyroxinämie 

bzw. Schilddrüsenunterfunktion bei der Mutter als auch beim Feten/Neugeborenen 

führen (Führer et al. 2014). 

Die  WHO empfiehlt deshalb während der Schwangerschaft und der Stillzeit eine tgl. 

Jodzufuhr von 250 µg/Tag. In Deutschland sollten Schwangere zusätzlich zur 

Basisversorgung ca. 150 µg/Tag Jod erhalten (Abalovich et al. 2007) 
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Tab. 1  Referenzwerte für die empfohlene Jodzufuhr 

Alter Jod Deutschland Österreich Jod WHO Schweiz 

µg/Tag µg/MJ
1
 (Nährstoffdichte) µg/Tag µg/MJ

1
 (Nährstoffdichte) 

m w m w 

Säuglinge 

0 bis unter 4 Monate
2 

40 20 21 50 25 26 

4 bis unter 12 Monate 80 27 28 50 17 17 

Kinder 

1 bis unter 4 Jahre 100 21 23 90 19 20 

4 bis unter 7 Jahre 120 19 21 90 14 16 

7 bis unter 10 Jahre 140 18 20 120 15 17 

10 bis unter 13 Jahre 180 19 21 120 13 14 

13 bis unter 15 Jahre 200 18 21 150 13 16 

Jugendliche u. Erwachsene 

15 bis unter 19 Jahre 200 19 24 150 14 18 

19 bis unter 25 Jahre 200 19 25 150 14 19 

25 bis unter 51 Jahre 200 20 26 150 15 19 

51 bis unter 65 Jahre 180 20 24 150 16 20 

65 Jahre und älter 180 22 26 150 18 22 

Schwangere 230  25 200  22 

Stillende 260 24 200 19 

1 
Berechnet für Jugendliche und Erwachsene mit überwiegend sitzender Tätigkeit (PAL-Wert 1,4) 

2 
Hierbei handelt es sich um einen Schätzwert 

 

Die in Tabelle 1 dargestellten Zufuhr-Empfehlungen (D.A.CH-Referenzwerte) der 

Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE) richten sich an gesunde 

normalgewichtige Menschen. Sie beziehen sich nicht auf die Versorgung von 

Kranken und Genesenden. Der individuelle Bedarf kann somit über den Zufuhr-

Empfehlungen der DGE liegen (z. B. wegen der Ernährungsweise, des 

Genussmittelkonsums, bei Dauermedikation, etc.). 
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Des Weiteren findet sich rechts in Tabelle 1 die sichere tägliche Höchstmenge 

(Tolerable Upper Intake Level) der europäischen Behörde für Lebensmittelsicherheit 

(EFSA/SCF). Dieser Wert gibt die sichere Höchstmenge eines Mikronährstoffs 

(Vitalstoff) an, die bei täglicher, lebenslanger Zufuhr aus allen Quellen (Lebensmittel 

und Supplemente) keinerlei Nebenwirkungen hervorruft. 

Von einem Gleichgewicht zwischen Jodzufuhr und renaler Elimination ausgehend, 

wird der Jodmangel nach der Jodkonzentration im Urin differenziert (Tabelle 2). Nach  

der WHO-Empfehlung liegt eine optimale Jodversorgung vor, wenn täglich 100-200 

µg Jod pro Liter Urin ausgeschieden werden (Delange et al. 2002). 

 

Tab. 2  Einteilung des Jodmangels nach Jodzufuhr in Schwergrade nach WHO 

Jodausscheidung (µg/l) Jodaufnahme pro Tag 
in µg 

Jodmangelschweregrad 

1. < 20 unzureichend schwerer Jodmangel 

2. 20-49 unzureichend moderate Jodmangel 

3. 50-99 unzureichend leichter Jodmangel 

4. 100-199 ausreichend optimal 

5. 200-299 mehr als ausreichend Gefahr der 
Schilddrüsendysfunktion 

6. > 300 übermäßig Risiko für gesundheitlichen Folgen 
(Schilddrüsendysfunktion, 
autoimmune Erkrankungen) 

Die Jodzufuhr wird nach WHO unter der Vorstellung eines Gleichgewichtes zwischen Jodzufuhr und 
Jodausfuhr durch Messung der Joddiurese ermittelt und in 6 Grade eingeteilt. 

 

Die Jodzufuhr erfolgt durch die Nahrung und in kleinen Mengen über das Wasser. In 

Deutschland ist der Jodgehalt in Lebensmitteln gering (Tabelle 3). Dadurch besteht 

das Risiko eines ernährungsbedingten Jodmangels. Eine einfache  prophylaktische 

Maßnahme wäre eine konsequente Verwendung von jodiertem Speisesalz im 

Haushalt, sowie vor allem in der industriellen Lebensmittelherstellung. 

In Deutschland ist seit vielen Jahren der alimentäre Jodmangel als Ursache für 

Schilddrüsenerkrankungen bekannt. Mitte der 1980-er Jahre wurde in der 

ehemaligen DDR eine Jodprophylaxe durch Jodierung des Haushaltsalzes und 

später des Nutztierfutters begonnen. Es fehlte das Jodieren der Großgebinde für die 

industrielle Lebensmittelherstelung. Deshalb bestand noch bis 1994 ein moderater 
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Jodmangel und eine Strumaendemie in Deutschland (Hampel 1995, Hampel 1996). 

Nach der Wiedervereinigung Deutschlands wurde das ostdeutsche 

Jodprophylaxeprogramm eingestellt. 1996 wurde vom 

Bundesgesundheitsministerium ein gesamtdeutsches Jodmonitoring initiiert 

(Copyright 2001 Spektrum Akademischer Verlag, Heidelberg). Es zeigte einen 

geringen Jodmangel. Bei einer deutschlandweiten Untersuchung 2005 wurde eine 

optimale mediane Jodausscheidung  von 132 µg/l gezeigt, was den WHO-Kriterien 

entspricht (Hampel et al. 2005). 

 

1.4. Jodiertes Speisesalz 

Nach Empfehlung der WHO enthält Jodsalz 32 mg Kaliumjodat pro Kilogramm NaCl. 

Das entspricht 20 mg Jodid pro Kilogramm NaCl. In der Lebensmittelindustrie wird 

50-60 % jodiertes Speisesalz verwendet, in der Gastronomie ca. 70-80 %, im 

Lebensmittelhandwerk ca. 60-85 % (Arbeitskreis Jodmangel 2004). Der Jodanteil ist 

im Speisesalz so berechnet, das keine Überdosierung möglich ist (Arbeitskreis 

Jodmangel 2004, bgvv/BfR 2001). Eine zusätzliche Jodsalzverwendung kann einen 

deutlichen Beitrag zur Versorgung mit Jod leisten. Es wird davon ausgegangen, daß 

80-85 % der deutschen Haushalte Jodsalz benutzen (Arbeitskreis Jodmangel 2004). 

Bei der Verwendung von 5 g Jodsalz pro Tag würde die Jodzufuhr bei 100 µg Jodid 

pro Tag liegen (Deutsche Gesellschaft für Ernährung 2003). Ohne Zugabe von Jod in 

den Lebensmitteln liegt die Jodaufnahme bei ca. 60 µg/Tag (Hintze et al. 1992). 

Außerdem wurde gezeigt, dass bei der Essenzubereitung ein wesentlicher Anteil des 

Jods durch Garen verloren geht (Ballauf et al. 1988). 

Ziele einer optimalen  Jodversorgung nach WHO-Kriterien sind (Delange et al. 2002): 

- Verwendung von Jodsalz im Haushalt  > 90 % 

- mediane Jodurie bei Kindern zwischen 6-12 Jahren >100 µg/l bei mehr als 50 %, 

< 50 µg/l bei weniger als 20 % 

- Schilddrüsenvolumen bei Kindern zwischen 6-12 Jahren > 97. Perzentile bei 

weniger als 5 % 

- TSH > 5 mU/l bei Neugeborenen weniger als 3 %. 

In Deutschland ist auch eine ausreichende Jodzufuhr über das Trinkwasser nicht 

möglich. Der mediane Jodgehalt pro Liter Trinkwasser liegt bei 2,6 µg (Manz F, 
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1998).  Oft finden sich keine Angaben zur Jodkonzentration im Trinkwasser. 

 

Tab. 3 Jodgehalt von Lebensmitteln 

Lebensmittel Gehalt in µg/100 g Frischgewicht 

Seefische/Meerestiere 

Seelachs 
Kabeljau 
Garnelen 

Rotbarsch 

 

200 
170 
130 

99 

Süßwasserfisch 

Barsch 
Forelle 
Karpfen 

 

40 
3,2 
1,7 

Fleisch 

Rind 
Schwein 

 

3 
3 

Getreide 

Weizenbrot 
Roggenbrot 

 

6 
9 

Gemüse 

Spinat 

Kartoffel 

 

20 

4 

Obst 

Apfel 

Birne 

 

2 

1 

Molkereiprodukte 

Vollmilch 

 

17 

sonstige Produkte 

Hühnerei 

 

9,8 

Seefische und Meeresprodukte  enthalten den größten Jodgehalt. Diese hängt von Fanggebiet und 
Fischart ab. Da  auch Milch- und Milchprodukte einen  erheblichen Jodgehalt  haben, wird 
empfohlen Seefisch zwei Mal pro Woche zu verwenden. Informationen nach Deutsche Gesellschaft 
für Ernährung, 1998. 

 
Der Jodgehalt in tierischen Lebensmitteln (s. Tabelle 3) kann durch Jodierung des 

Futters angehoben werden (Bundesinstitut für Risikobewertung, 2004). Erhebliche 

Mengen an Jod enthalten die Nahrungsergänzungsmittel auf der Basis von 

Algen/Seetang (Bundesinstitut für Risikobewertung, 2007; IMS OTC 

Report/Gesundheitsmittelstudie Off-Take 2003). In  jüngerer  Zeit kauft die 

Bevölkerung zunehmend Fertiggerichte. 

Wenn der Jodbedarf aus gesundheitlichen oder diätischen Gründen nicht mit der 
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Nahrung abgedeckt werden kann oder bei erhöhtem Jodbedarf (z. B. 

Schwangerschaft) wird empfohlen, Jodtabletten bzw. freiverkäufliche 

Nahrungsergänzungsmittel zu verwenden. Des Weiteren kann eine deutlich erhöhte 

Jodmenge durch jodhaltige Pharmaka, Antiseptika und verschiedene diagnostische 

Präparate  (Röntgenkontrastmittel) zugeführt werden. 

 

1.5. Übermäßige Jodzufuhr 

Bei einer Jodzufuhr > 1000 µg/Tag über eine längere Zeit oder bei einer plötzlichen 

Jodexposition (jodhaltige Kontrastmittel) kann es zur Manifestation einer 

Hyperthyreose (bei vorbestehender Schilddrüsenautonomie) kommen (Lividas et al. 

1977; Pennington JAT, 1990; Rendl J, 2001).  Eine Jodzufuhr von 5-10 mg führt zu 

einer Blockade der Jodaufnahme in die Schilddrüse (Wolff-Chaikoff-Effekt). Die 

erhöhte intrathyreoidale Jodkonzentration hemmt die Jodidorganifikation und die 

Sekretion der Schilddrüsenhormone. Dieser Effekt ist Grundlage  für die Behandlung 

mit Lugol'scher Lösung innerhalb einer Woche bei kurzfristiger Vorbereitung einer 

Schilddrüsenoperationen aufgrund einer Hyperthyreose. 

 

Tab. 4 Jodhaltige Nahrungsergänzungsmittel und Arzneimittel 

Präparat Jod pro Einzeldosis in µg 

Ultravist 370 (Röntgen-Kontrastmittel) 370.000/ml 

Amiodaron 200 mg 75.000/Tabl. 

Betaisodona-Lösung 10.000/ml 

Braunovidon-Salbe 10.000/g 

Lugol'sche Lösung 1,3 mg / Tropfen (»Deutsches Rezept«) 

Orthomol Immun Gran.  200/Pk. 

Folio-Tabl. 200/Tabl. 

Jodetten 200 200 µg/Tabl. 

Neomed Algenkapsel 150/Kps. 

Vitaverlan Tabl.  150/Tabl. 

Meeresalgen Kps. 100/Kps. 

Die Joddosen beziehen sich auf Herstellerangaben, die z.B. den Beipackzetteln bzw. anderen 
Quellen der Sekundärliteratur entnommen wurden. Fast 300 jodhaltige Präparate und 
Nahrungsergänzungsmitteln in Deutschland bekannt. 
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Allein in Deutschland sind knapp 300 jodhaltige Präparate und 

Nahrungsergänzungsmittel zugelassen. Wenn der Jodüberschuss in relevanten 

Mengen länger besteht (z.B. bei Amiodarontherapie), können sich auch eine 

Hypothyreose bzw. Struma entwickeln, da eine Adaptation in dieser Situation in einer 

Abnahme der Zellmembrandichte des Natrium-Jodid-Symporters und der 

intrathyreoidalenTPO-Aktivität resultieren kann (Roti et al. 2008, Eng et al. 1999). 

Eine große klinische Bedeutung hat die übermäßige Jodaufnahme über jodhaltige 

Hautdesinfektionsmittel bei Schwangeren sowie Neugeborenen – früher auch bei der 

Behandlung von offenen Wunden z. B. im Rahmen eines diabetischen Fußsyndroms. 

Da die Schilddrüse bei Neugeborenen unreif ist und bei Jodüberschuss nicht in der 

Lage ist, die Jodidaufnahme aus dem Plasma zu reduzieren, ist die Entwicklung 

einer Hypothyreose möglich (Sherwin JR, 1982; Smerdely et al. 1989). 

Die Jodakne ist eine sehr seltene Nebenwirkung einer Jodüberdosierung und tritt erst 

ab einer Aufnahme von über 1 mg/Tag auf. Auch die Verschlechterung bestehender 

Hauterkrankungen (z. B. Dermatitis herpetiformis) ist möglich (Bundesinstitut für 

Risikobewertung, 2004). 

 

1.6. Der chronische Jodmangel und seine Bedeutung 

Bereits Anfang des vorigen Jahrhunderts ist ein Zusammenhang  zwischen 

Jodmangel und einer Schilddrüsenhyperplasie  belegt worden (Marine D et al. 1908). 

Jährlich werden in Deutschland auch als Folge der mangelnden bzw. ehemals 

mangelhaften Jodversorgung ca. 100.000 Schilddrüsenoperationen und 35.000 

Radiojodtherapien durchgeführt. Dafür wird jährlich mehr als eine Milliarde Euro 

ausgegeben (Deutsche Gesellschaft für Ernährung, 2003). 

Eine verminderte Biosynthese und Freisetzung der Schilddrüsenhormone entsteht 

durch eine inadäquate Jodversorgung. Dies führt zur kompensatorischen Stimulation 

der TRH-Impulse im Hypothalamus und konsekutiv zur TSH-Sekretion der 

Hypophyse. Eine vermehrte TSH-Sekretion durch mangelnde Jodzufuhr führt zur 

Thyreozytenhypertrophie, wenn ein intrathyreoidaler Jodmangel besteht. In der  

Schilddrüse mit Jodmangel werden Wachstumsfaktoren wie insulin-like growth 

factor-1 (IGF-1), epidermal growth factor (EGF) und fibroblast growth factor (FGF) 

freigesetzt. Das führt durch erhöhte Zellteilung und schnelles Wachstum der 
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Thyreozyten zur Follikelhyperplasie, Thyrozytenproliferation und schließlich zur 

Vergrößerung der Schilddrüse (Struma). Dies begünstigt aber auch die Entstehung 

einer Autonomie im Schilddrüsengewebe („heiße Knoten“). In diesen autonomen 

Bereichen (Adenomen) findet man somatische, konstitutiv aktivierende Mutationen 

des TSH-Rezeptors oder des Gs-Proteins, wodurch eine hyperplasiogene 

Signalkaskade ähnlich wie bei einem chronischen trophischen Stimulus entsteht, der 

zur Adenombildung führt (Krohn et al. Endocr Rev 2005). Auch 

Schilddrüsenkarzinome (relativ mehr ungünstigere Varianten – follikuläre, 

undifferenzierte) treten überwiegend in Jodmangelregionen auf (Löffler et al. 2006). 

Häufiger entstehen die Schilddrüsenknoten im Jodmangelgebiet, als in nicht 

endemischen Regionen. Allerdings kann der Jodmangel nicht die einzige Ursache für 

eine Knotenstruma  sein (Derwahl M. et al, 1999). In der Schilddrüse treten oft 

somatische Mutationen auf, wodurch TSH-abhängig H2O2 generiert wird, was sehr 

wichtig für die Hormonsynthese und Jodidoxidation ist. Durch die Sauerstoffradikale 

entstehen DNS-Schädigungen und führen zu Mutationen (Beckett GJ et al. 2005). 

Die nicht durch Jodmangel verursachten sporadischen Kröpfe haben eine Prävalenz 

von < 5%. 

In der Pathogenese der Knotenstruma spielen außer dem Jodmangel auch andere 

Faktoren eine Rolle: 

1. Rauchen: die Thiocyanide in Zigaretten hemmen die Jodaufnahme in den 

Thyreozyten. Zusätzlich können die Schadstoffe zu Mutationen führen (Krohn 

K. et al. 2004). 

2. Bestrahlung: durch externe Bestrahlung können nicht nur maligne, sondern 

auch benigne Knoten entstehen (Krohn K. et al. 2004). 

3. Geschlecht: Frauen haben häufiger die Knotenstruma, besonders in der 

Schwangerschaft ( Manole D. et al. 2001). 

4. Wachstumsfaktoren: IGF-1, EGF, FGF-1 und FGF-2, HPG, Activin A (Krohn 

K. et al. 2004). 

5. Verlust des Natrium-Jodid-Symporters, z. B. bei Entdifferenzierung von 

Thyreozyten, z. B. infolge von Mutationen, die Thyrosinkinasewege aktivieren 

(BRAF- und RAS Gen-Mutationen sowie chromosomale RET/PTC und 

PAX8/PPARγ Rearrangements) (Tafani M. et al. 2014). 
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In Abhängigkeit des Entwicklungsstadiums können verschiedene Erkrankungen 

durch Jodmangel entstehen (Tabelle 5). 

Ein schwerer Jodmangel (Jodurie <20 µg/l nach WHO) während der 

Schwangerschaft führt zu einer verminderten Synthese T3 und T4. Dadurch kann bei 

Neugeborenen das klassische Bild des schweren Jodmangel-Kretinismus auftreten.  

Der endemische Kretinismus kommt seit ca. 30 Jahren  in Deutschland nicht mehr 

vor. 

 

Typische Kretinismus-Trias (Pharoah et al. 1995): 

- Verzögertes Längenwachstum 

- Schwerhörigkeit 

- geistige Entwicklungsstörung. 

 

Letztere ist in den meisten Fällen trotz einer adäquaten Substitutionstherapie nicht 

reversibel, da im ersten Trimenon ein T4-Mangel der Mutter zu irreversiblen 

Entwicklungsstörungen der ZNS-Anlage führt (Cao et al. 1994; Halpern et al. 1991; 

Morreale de Escobar, 2003). 

Eine spezifische  und besondere Form der latenten Hypothyreose  für die 

Schwangere ist die Hypothyroxinämie (freies T4 <10 pg/ml). Diese bleibt häufig bei 

einem milden bis moderaten Jodmangel unentdeckt. Die häufigste Ursache einer 

Hypothyreose in der Schwangerschaft ist die Hashimoto-Thyreoiditis. Diese wird 

durch Nachweis erhöhter TPO-Autoantikörper und typischer morphologischer 

Veränderungen in der Schilddrüsensonographie diagnostiziert.  Eine unbehandelte 

Hypothyreose  kann zu Spontanaborten und Früh-/Todgeburt führen. Auch nach der 

Geburt ist Jod wichtig, da es  auch  mit der Muttermilch dem Kind weitergegeben 

wird. Der Jodbedarf bei Säuglingen wird nicht ausreichend abgedeckt, wenn die 

Mütter keine zusätzliche Jodsupplementation  erhalten. Eine andere Folge des 

Jodmangels ist eine euthyreote Struma.  
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Tab. 5 Erkrankungen durch Jodmangel in Abhängigkeit vom 
Entwicklungsstadium 

Entwicklungsstadium Erkrankungen 

Fetus - verzögerte Lungenreifung 
- Totgeburten 
- perinatale und frühkindliche Sterblichkeit 
- Entwicklungsverzögerung/-störung des Nerven und 

Skelettsystems  (Kleinwuchs, geistige 
Retardierung, Taubstummheit) 

- Myxödematöse Hautveränderungen 

Neugeborene - Gehirnreifungstörungen 
- körperliche Entwicklungsstörungen 
- Struma connata 
- Atemnotsyndrom 

Kinder - Struma 
- kognitive Entwicklungsstörungen 
- juvenile Hypothyreose 
- verzögerte körperliche Entwicklung 

Erwachsene - Hypothyreose 
- Reduktion der geistigen und körperlichen 

Leistungsfähigkeit 
- Struma und Komplikationen 
- Ausbildung autonomer Adenome 
- herabgesetzte Fertilität 

Angaben nach Zimmermann et al. 2004 

 

Bei der Genese der euthyreoten Struma wurde bisher bei > 95 % von einem 

alimentären Jodmangel ausgegangen. Im Übrigen sind weitere Faktoren zu 

diskutieren: genetische Faktoren, Medikamente, Autoimmunthyreopathie, 

Malignome, Systemerkrankungen, Zysten, Einblutung, andere Thyreoiditen, 

autonome oder paraneoplastische TSH-Sekretion (Hampel R, 1996; Abalovich et al. 

2007; Berbel et al. 2007; Glinoer D, 2007; Haddow et al. 1999; Krassas et al. 2010). 
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2.  Hypothese / Fragestellung 

Durch die Supplementation von Nahrungs- und Genußmitteln mittels iodierten 

Speisesalzes bzw. durch Einbringen von Jod in die Nahrungskette konnte der 

Jodmangel wesentlich verbessert werden (Thamm et al. 2007). Das wurde durch 

jodierte handwerklich (Bäckereiprodukte) oder industriell (Fleischprodukte etc.) 

hergestellte Nahrungsmittel sowie Milch- und Milchprodukte erreicht. Im Median 

steigt die Jodidurie über die Verwendung jodierten Speisesalzes im Haushalt im 

Durchschnitt nur um 7 µg (Hampel et al. 1995 und 2005). 

Inwiefern jedoch Jod durch Koch- und Garungsvorgänge verlorengeht, dazu gibt es 

nur wenige Untersuchungen (Ballauf et al. 1988; Comandini et al. 2013). Bisher 

wurden außerdem keine systematisch erhobenen Daten zur Fragestellung publiziert, 

inwiefern die Verwendung von jodiertem Speisesalz im Haushalt zur Vermeidung 

eines Jodverlustes beim Garungsvorgang oder sogar zur möglichen Anreicherung 

des Jodgehaltes von Nahrungsmitteln beiträgt. Zielstellung war es deshalb, den 

Jodgehalt verschiedener, häufig verwendeter Nahrungsmittel zu analysieren und 

damit den Einfluß der Benutzung von jodiertem Speisesalz in einer Küche im 

häuslichen Umfeld zu untersuchen. 

Folgende Aspekte sollten insbesondere herausgearbeitet werden: 

1. Entspricht der ermittelte Jodgehalt in den analysierten Lebensmitteln den in der 

Literatur angegeben Werten? 

2. Sinkt der Jodgehalt von Nahrungsmitteln durch Kochen bzw. Garen? 

3. Läßt sich der Jodgehalt von Nahrungsmitteln durch Verwendung von jodiertem 

Speisesalz erhöhen? 

4. Läßt sich der postulierte Verlust an Jod durch Verwendung von jodiertem 

Speisesalz beim Garen von Nahrungsmitteln aufhalten?  
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3. Material und Methoden 

 

3.1. Vorbereitung der Lebensmittelproben 

Die Lebensmittel wurden in der Küche eines Privathaushaltes verarbeitet. Für die 

wissenschaftlichen Analysen wurde jeweils ca. 50-100 g von 24 verschiedenen 

Lebensmitteln untersucht. Jede Lebensmittelprobe wurde jeweils feucht und gegart 

sowie jeweils mit bzw. ohne Jodsalzzubereitung untersucht. Das Jodsalz (Bad 

Reichenhaller, Marken Jodsalz, Saline Bad Reichenhall, Südsalz GmbH, D-83435 

Bad Reichenhall, 2000µg Jod pro 100g Salz), wurde den Lebensmitteln bzw. dem 

Kochwasser zugesetzt. Von den Lebensmitteln wurden nach Möglichkeit 4 Proben 

genommen:  

-  feucht nach Zugabe jodfreien Haushaltsalzes 

-  feucht nach Zugabe von 10 g Jodsalz 

-  gegart ohne Jodsalz 

- gegart mit 10 g Jodsalz und  

- bei manchen Proben auch Kochwasser (mit und ohne Jodsalz).  

Jede Probe wurde in eine Plastiktüte eingeschweißt und bis zur Analytik  bei -18°C 

bis -20°C gelagert. 

 

3.2. Jodbestimmung in den Lebensmittelproben 

Die Quantifizierung des Jodgehalts wurde in Zusammenarbeit mit einem externen 

Labor vorgenommen (Institut für Hygiene und Umweltmedizin Greifswald, Dr. rer. 

nat. habil. H. Below). Die technischen Details wurden von den Kollegen dort 

erarbeitet und von uns übernommen. 

Eine adäquate Menge eingefrorener Nahrungsmittel wurde entnommen. Des 

Weiteren wurden die Proben bei Kühlschranktemperatur aufgetaut und im Multiboy 

zerkleinert.  Ca. 0,5 g von jeder Probe wurde in die Aufschlussapparatur überführt 

und der Rest  für Wiederholungsmessungen  wieder eingefroren. 
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3.2.1.  Mikrowellendruckaufschluss 

Für den Probenaufschluss wurde ein Mikrowellendruckaufschlussgerät MDS-2000 

(700 W, CEM-Corporation) verwendet. Das Verfahren zeigt eine Kombination von 

alkalischem Aufschluss und alkalischer Extraktion analog DIN EN 15111.  

Die Kalibrierung wurde mit jeweils 2 ml Kalibrierstandards, 4 ml 25 % 

Trimethylammoniumhydroxid und 16 ml deionisiertem Wasser durchgeführt, die in 

Teflon-PFA-Gefäßen in der Mikrowelle nach dem Programm in Tabelle 6 

aufgeschlossen wurden. 

 

Tab. 6 Steuerungsparameter des Programms für den Mikrowellen-

druckaufschluss 

Schritt       1      2        3        4      5 

Eingestrahlte 

Leistung (%) 

     20      0       50        0     80 

Maximaldruck (psi)      70     70      100       100    125 

Zeit (min)      10     10       10        10     10 

TAP (min)      10     10       10        10     10 

FAN (%)      100     100       100        100     100 

 

Zur Bestimmung des Iodgehaltes in den Proben wurden 0,5 g der zerkleinerten 

Probe mit 4 ml 25 % Trimethylammoniumhydroxid, 16 ml deionisiertem Wasser und 

1,5 ml deionisiertem Wasser (für den Gewichtsausgleich zu 2 ml Kalibrierlösung) 

analog aufgeschlossen. Für die Qualitätssicherung wurde das zertifizierte 

Referenzmaterial BCR-CRM 063R Skim Milk Powder (Hersteller BCR) verwendet. 

Davon wurden jeweils 0,4 g mit 1,6 ml deionisiertem Wasser aufgeschlossen. 

Nach jedem Mikrowellendurchgang wurde ein Reinigungs- /Waschprogramm mit 20 

ml 2,5 % Trimethylammoniumhydroxid in den Aufschlussgefäßen gefahren. 

Zusätzlich wurden Blindproben zur Sicherung vor möglichen Kontaminationen der 
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Aufschlussapparatur nach jeder Reinigung unter Verwendung von 2 ml deionisiertem 

Wasser bei analoger Aufschlussprozedur hergestellt. 

Blindwert, Kalibrierlösungen, Referenzmaterial und Nahrungsmittelproben können in 

einem gemeinsamen Durchgang (12 Proben pro Aufschluss) das 

Mikrowellenprogramm durchlaufen. Nach dem Ende der Aufschlusszeit mussten die 

Gefäße vor dem Öffnen auf Raumtemperatur abkühlen. Die Aufschlusslösungen 

waren klar und frei von Schwebestoffen. Selten war bei sehr fettigen oder 

ballaststoffreichen Proben ein Abzentrifugieren der Proben für 15 min bei 1500 U/min 

nötig. Die gesamte Aufschlussmenge wurde möglichst rückstandlos in 20 ml-Vials 

überführt, verschlossen und bis zur ICP-MS-Messung kühl gelagert. 

 

3.2.2. ICP-MS-Messung  

Die in Greifswald aufgeschlossenen Proben aus den Vials wurden im Bureau  

Veritas Consumer Products Services Germany GmbH Wilhelm-Hennemann-Str. 8,  

19061 Schwerin,  Dr. Joerg Ruhkamp  mittels ICP-MS gemessen. 

Mittels Mikrowellenaufschluss und in einem stark alkalischen Reagenz wurden die 

Jodverbindungen in  Lösung gebracht. Die Lösung wurde zerstäubt und in einem 

induktiv gekoppelten Argonplasma atomisiert und ionisiert.  Die Ionen wurden aus 

dem Plasma über ein System von Lochblenden extrahiert, in einem 

Massenspektrometer nach ihrem Verhältnis von Masse zu Ladung getrennt und mit 

Hilfe eines Pulszähl-Detektorsystems bestimmt. 

Um das Untersuchungsergebnis nicht zu beeinflussen, musste die Jodkonzentration 

in den Chemikalien und im verwendeten Wasser gering genug sein. 

Es wurden folgende Standards und Chemikalien 

1. 25 % Tetramethylammonium Hydroxid, TMAOH (Firma Wako) 

2. Salpetersäure supra pur  (Firma Merck) 

3. Tellur-Standardlösung 1000 mg/l  (Firma Merck) 

und  Lösungen 

1. 1:5 verdünnte 25 % Tetramethylammonium -Lösung 

2. 200 ml 25 % Tetramethylammonium-Lösung werden zu einem Liter mit 

destilliertem Wasser aufgefüllt. 
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3. Für einen Tetramethylammonium-Blindwert werden 2 ml 25 % 

Tetramethylammonium auf 10 ml mit destilliertem Wasser aufgefüllt. 

4. Interner Standard (IS) = 10 mg/l Te 

5. 500 µg/l Te-Standardlösung (c=1000 mg/l) + 0,875 ml HNO3 werden auf 50 ml 

dest. Wasser aufgefüllt (entspricht einer Konzentration von 10 mg/l) 

verwendet. 

Zugabe zur messfertigen Probe: 100 µl Interner Standard zu 10 ml Probe = 100 µg/l 

Interner Standard. Die aufgeschlossenen Proben (Blindwerte, Standards, Proben) 

werden filtriert (Filter groß Cellulose). Zu 5 ml filtrierten Blindwerte, Standards und 

Proben sind von 50 µl Interner Standard zugegeben worden. 

Es wurden folgendes Gerät benutzt:  

- ICP/MS Agilent 7500c 

Für die Optimierung des Messsystems wurde der Probenschlauch der 

Peristaltikpumpe gewechselt. Das gesamte Probenaufnahmesystem wurde mit 

destilliertem Wasser ca. 15 min säurefrei gespült.  Überprüfung erfolgt mit pH-Papier. 

Die Messungen werden in folgender Reihenfolge durchgeführt: 

1. Tetramethylammonium-Blindwerte + Interner Standard 

2. Probenblindwerte + Interner Standard 

3. Proben + Interner Standard. 

Jod wurde über seine Masse 127 ausgewertet. Die Quantifizierung erfolgt über Tellur 

als interner Standard (Masse 128). Berichtgrenze: 10 µg Jod/kg 

(Bestimmungsgrenze: 3,6 µg Jod/kg bei 0,5 g Einwaage in 20 ml Aufschlusslösung). 

Zu den aufgeschlossenen Proben wurden Probenblindwerte und aufgeschlossenen 

Kalibrierstandards mitgeliefert und gemessen. Der Korrelationskoeffizient war 

>0,995. Nach 20 Messungen erfolgte eine Standardüberprüfung. Ein unter den 

gleichen Bedingungen wie die Proben aufgeschlossenes Referenzmaterial wurde zur 

Kontrolle mitgemessen. 
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3.2.4 Diskussion der Methode 

Der leichte Jodübergang in verschiedene Oxidationsstufen ist sehr problematisch, 

besonders der zwischen Iod, Iodid und Iodat. Wenn es zur Bindung von Iod kommt, 

sind  Substanzverluste nicht zu vermeiden (Monse G 2010). In der Literatur sind 

sowohl alkalische als auch saure Aufschlüsse für die Jodbestimmung beschrieben. 

Bei der Untersuchung von Lebensmitteln wurde relativ oft der alkalische Aufschluss 

mit KOH (Kaliumhydroxid) im Muffelofen eingesetzt (Aumont G et al. 1986; Anderson 

S. 1997; Belling GB. 1983). Der Vorteil der alkalischen Veraschung ist, dass 

Jodverluste überwiegend vermieden werden. Außerdem lässt er eine Detektion auf 

der Basis der Sandell-Kolthoff-Reaktion zu (Aumont et al. Tressol 1986; Bilek et al. 

2005; Jopke et al. 1996; Ranz  et al. 2003). 

Nachteil ist der unvollständige Aufschluss, eine Mineralisierung wird nicht erreicht. 

Bei unvollständigem Aufschluss bleiben regelmäßig größere Mengen Kohlenstoff aus 

der organischen Matrix zurück. Deshalb wurde auf die Verwendung des alkalischen 

Aufschlusses auf der Basis von KOH verzichtet. 

Saure Aufschlüsse auf der Basis von HNO3/HCLO4 bzw. HNO3/H2O2 sind sehr 

effektiv, die organische und mineralische Matrix wird komplett in Lösung gebracht. 

Diese Aufschlüsse erreichen im Gegensatz zur alkalischen Veraschung die 

komplette Auflösung der organischen Matrix. Auch  hier besteht Jodverlustgefahr 

(Monse G. 2010; Marchetti et al. 1994; Zhang et al. 1996). Jodverluste lassen sich 

zwar durch Mikrowellendruckaufschlüsse vermeiden (Fecher et al. 1998; Rädlinger et 

al. 1998), aber ein weiteres Problem ist die Joddetektion im sauren Medium. Da 

HNO3  selbstkatalytisch wirkt (Knapp et al. 1969), sind die Methoden zur Joddetektion 

auf der Basis der Sandell-Kolthoff-Methode hier schwierig. Obwohl in der Literatur 

Methoden zur Bestimmung von Jodid  nach saurem Aufschluss auf der Basis der 

Sandell-Kolthof-Reaktion sind in der Literatur beschrieben worden (Knapp al. 1969; 

Knapp et al. 1998), erwiesen sich diese in eigenen Untersuchungen als 

unzuverlässig. Aufschlüsse auf der Basis von HNO3/ HClO4 bzw. HNO3/H2O2 im 

Zusammenhang mit sauren Aufschlüssen wurde eine Detektion mit ICP-MS 

(Massenspektrometrie mit induktiv gekoppeltem Plasma) als geeignete Methode 

beschrieben (Stark et al. 1997). Obwohl eine Beeinflussung des ICP-MS-Signals 

durch HNO3 möglich ist lassen sich diese Störungen durch spezielle 

Verdampfungskammern vermeiden (Larsen et al. 1997; Haldimann et al. 2000). Die 
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Alternative zu alkalischem oder saurem Aufschluss ist die alkalische Extraktion unter 

Verwendung von Tetramethylammoniumhydroxid (TMAN) (Rädlinger et al. 1998; 

Bader et al. 2005). Diese Methode stellt eine Kombination zwischen alkalischer 

Extraktion und alkalischem Aufschluss dar. Der Aufschlusskapazität von TMAN ist 

dafür nicht ausreichend, aber in jedem Fall wird die Matrix erreicht. Wir haben diese 

Form der Probenvorbereitung als Analysemethode für unsere Untersuchungen 

ausgewählt, da sie in Kombination mit  dem ICP-MS  sich als eine geeignete und gut 

validierte Methode darstellt (Fecher et al. 1998; Fecher et al. 1999; Gelinas et al. 

1998; Stürup et al. 1996). 

 

3.3. Statistik 

Der Jodgehalt wurde jeweils in mehreren Lebensmitteln »gepoolt« bestimmt (z.B. 

Kartoffeln, Nudeln, Reis). Mittelwerte und Standartabweichungen innerhalb der 

Lebensmittelkategorien wurden mittels SPSS ermittelt (IBM SPSS Statistics 22–

Paket) und im EXCEL (Microsoft) überprüft. Es wurde für die Untersuchungen zur 

Veränderung des Jodgehaltes beim Garen ein Paired t-Test verwendet (MedCalc 

Version 15.8.). Bei einem Confidence Intervall von 95 % wurde ab einem P-Wert < 

0,05 eine statistische Signifikanz angenommen. 
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4. Ergebnisse 

 

4.1. Allgemeines 

Die untersuchten Lebensmittel (n=24) wurden in Gemüse (Kartoffeln, Möhren, 

Champions, Rotkohl, Weißkohl, Broccoli), Trockengemüse und Getreideprodukte 

(Reis, Erbsen, Linsen, Nudeln), Fleisch und Fleischprodukte, Fisch und andere 

Produkte (Ei, Bockwurst bzw. Fertigmischprodukte) eingeteilt und bezüglich ihres 

Jodgehaltes untersucht (Abb. 1). 

 

Abb. 2 Verteilung der Lebensmittelproben 

 

Graphische Darstellung der einzelnen Nahrungsmittelanteile, deren Jodgehalt analysiert wurde. 

 

4.2. Jodgehalt im Gemüse 

Es wurden insgesamt 52 Proben von 9 Gemüsesorten auf den Jodgehalt feucht und 

gegart, mit und ohne Jodsalzzufuhr untersucht. Die höchste Jodkonzentration in der 

feuchten Probe ohne Jodsalz wurde in Möhren nachgewiesen (30 µg/kg), die 

niedrigste Jodkonzentration ergab sich in den feuchten Proben von Rotkohl, 

Blumenkohl, Paprika, Broccoli, Champignons und Zwiebel (Tabelle 7). 

41 % 

20 % 

20 % 

15 % 

4 % 

1. Gemüse

2. Trockengemüse/Getreide

3. Fleisch und Fleischprodukte

4. Fisch

5. Ei
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Der mittlere Jodidgehalt in allen Gemüsesorten war wie folgt:  

- in den feuchten Proben ohne Jodsalz bei  11,56  10 µg/kg 

- in den feuchten Proben mit Jodsalz bei  972,22  369 µg/kg 

- in den gegarten Proben ohne Jodsalz  bei  24,11  23 µg/kg 

- in den gegarten Proben mit Jodsalz bei  547,5   567 µg/kg 

- im Kochwasser ohne Jodsalz  bei   26,0  5 µg/kg 

- im Kochwasser mit Jodsalz bei   331,7  65 µg/kg. 

In den feuchten Proben mit Jodsalz ist der höchste Jodidgehalt mit 1500 µg/kg ist bei 

Champignons  nachgewiesen worden. Der niedrigste mittlere Jodidgehalt  zeigte sich  

mit 390 µg/kg in der Kartoffelprobe (Tabelle 7) 

 

Tab. 7 Ergebnisse der Jodbestimmungen in den Lebensmitteln zu 
unterschiedlichen Zeitpunkten ihrer Prozessierung 

Proben 

(á 100 mg) 

Jodgehalt 

ohne Jodsalz mit Jodsalz (10 g) 

Kartoffel 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

19 µg/kg 

74 µg/kg 

33 µg/kg 

 

390 µg/kg 

110 µg/kg 

330 µg/kg 

Nudeln 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

85 µg/kg 

< 10 µg/kg 

22 µg/kg 

 

– 

150 µg/kg 

210 µg/kg 

Reis 

roh 

gegart 

Kochwasser 

 

< 10 µg/kg 

22 µg/kg 

23 µg/kg 

 

– 

220 µg/kg 

310 µg/kg 

Möhren 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

30 µg/kg 

< 10 µg/kg 

23 µg/kg 

 

940 µg/kg 

100 µg/kg 

320 µg/kg 

Der Jodgehalt wird als gepoolter Wert mehrerer Lebensmittel angegeben.  
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Tab. 7 (Fortsetzung) Ergebnisse der Jodbestimmungen in den Lebensmitteln 
zu unterschiedlichen Zeitpunkten ihrer Prozessierung 

Weißkohl 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

25 µg/kg 

22 µg/kg 

25 µg/kg 

 

1200 µg/kg 

190 µg/kg 

450 µg/kg 

Rotkohl 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

< 10 µg/kg 

28 µg/kg 

31 µg/kg 

 

1200 µg/kg 

430 µg/kg 

260 µg/kg 

Weiße Bohnen 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

19 µg/kg 

13 µg/kg 

170 µg/kg 

 

– 

170 µg/kg 

260 µg/kg 

Blumenkohl 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

< 10 µg/kg 

< 10 µg/kg 

18 µg/kg 

 

500 µg/kg 

500 µg/kg 

340 µg/kg 

Erbsen 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

< 10 µg/kg 

15 µg/kg 

26 µg/kg 

 

– 

220 µg/kg 

200 µg/kg 

Paprika 

gegart 

Kochwasser 

 

< 10 µg/kg 

21 µg/kg 

 

740 µg/kg 

1100 µg/kg 

Broccoli 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

< 10 µg/kg 

< 10 µg/kg 

26 µg/kg 

 

1000 µg/kg 

250 µg/kg 

290 µg/kg 

Linsen 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

17 µg/kg 

21 µg/kg 

20 µg/kg 

 

– 

290 µg/kg 

310 µg/kg 

Champignons 

feucht 

gegart 

 

< 10 µg/kg 

47 µg/kg 

 

1500 µg/kg 

1700 µg/kg 

Der Jodgehalt wird als gepoolter Wert mehrerer Lebensmittel angegeben.  
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Tab. 7 (Fortsetzung) Ergebnisse der Jodbestimmungen in den Lebensmitteln 
zu unterschiedlichen Zeitpunkten ihrer Prozessierung 

Zwiebel 

feucht 

gegart 

 

< 10 µg/kg 

< 10 µg/kg 

 

1280 µg/kg 

– 

Mischgemüse 

feucht 

gegart 

 

* 

** 

 

20 µg/kg 

36 µg/kg 

Ei 

roh 

gegart 

 

380 µg/kg 

500 µg/kg 

 

1200µg/kg 

990 µg/kg 

Rindfleisch 

feucht 

gegart 

 

110 µg/kg 

46 µg/kg 

 

990 µg/kg 

920 µg/kg 

Schweinefleisch 

feucht 

gegart 

 

< 10 mg/kg 

13 µg/kg 

 

670 µg/kg 

1100 µg/kg 

Hähnchenfleisch 

feucht 

gegart 

 

< 10 mg/kg 

45 µg/kg 

 

950 µg/kg 

1600 µg/kg 

Putenfleisch 

feucht 

gegart 

 

38 µg/kg 

– 

 

1100 µg/kg 

1900 µg/kg 

Bockwurst 

feucht 

gegart 

Kochwasser 

 

*** 

370 µg/kg 

32 µg/kg 

 

400 µg/kg 

– 

– 

Pangasius 

feucht 

gegart 

 

12 µg/kg 

18 µg/kg 

 

680 µg/kg 

– 

Lachs 

feucht 

gegart 

 

970 µg/kg 

1500 µg/kg 

 

1200 µg/kg 

1900 µg/kg 

Hering 

feucht 

gegart 

 

130 µg/kg 

170 µg/kg 

 

620 µg/kg 

1000 µg/kg 

Der Jodgehalt wird als gepoolter Wert mehrerer Lebensmittel angegeben. 

*/**  Mischgemüse ist ein Fertigprodukt, das schon im feuchten Zustand gesalzt ist 

***   Begründung s. 4.6.2 
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Bei den gegarten Proben ohne Jodsalz wurde der höchste Jodgehalt mit 74 µg/kg bei 

Kartoffeln  und der niedrigste mit 5 µg/kg bei anderen Gemüseproben (Broccoli, 

Blumenkohl, Möhren und Zwiebel) nachgewiesen. 

 

In den mit Jodsalz gegarten Proben fand sich  

1) der höchste Jodgehalt mit 1700 µg/kg in den Champignons 

2) der niedrigste Jodgehalt mit 100 µg/kg in Möhren 

Der Jodgehalt im Kochwasser in der  Probe  ohne Jodsalz lag 

1) bei Kartoffel mit 33 µg/kg am höchsten 

2) bei Blumenkohl mit 18 µg/kg am niedrigsten 

Jodgehalt im Kochwasser mit Jodsalz lag 

1) bei Möhren mit 3200 µg/kg am höchsten 

2) bei  Rotkohl mit 260 µg/kg am niedrigsten 

 

4.3. Trockengemüse, Getreide(produkte) 

Die höchste Konzentration von Iodid in feuchten Proben  zeigte sich bei Nudeln mit 

85 µg/kg. Die niedrigste wurde im Reis  mit 5 µg/kg gemessen. 

Der mittlere Jodgehalt in allen Proben betrug: 

- in den feuchten Proben ohne Jodsalz bei  26,2  33 µg/kg 

- in den gegarten Proben ohne Jodsalz  bei  15,2  7 µg/kg 

- in den gegarten Proben mit Jodsalz bei  210  54 µg/kg 

- im Kochwasser ohne Jodsalz  bei   52,2  66 µg/kg 

- im Kochwasser mit Jodsalz bei   258  52 µg/kg. 

In den gegarten Proben ohne Jodsalz enthielt Reis mit 22 µg/kg die höhste, Nudeln 

mit 5 µg/kg die niedrigste Jodidkonzentration. In den mit Jodsalz behandelten und 
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gegarten Proben war die höchste  Konzentration mit 290 µg/kg in den Linsen zu 

finden, die niedrigste Konzentration mit 150 µg/kg in den Nudeln. 

Im Kochwasser der nicht mit Jodsalz behandelten Proben zeigte sich der höchste 

Jodidgehalt mit 170 µg/kg bei weißen Bohnen und der niedrigste mit 20 µg/kg bei 

Linsen. Bei der Untersuchung des  Kochwasser der mit Jodsalz präparierten 

Lebensmittelproben wurde der höchste Jodidgehalt bei Reis und Linsen ermittelt und 

der niedrigste bei  Erbsen (Tabelle 7). 

Trockene Lebensmittelproben wurden naturgemäß und aus pragmatischen Gründen 

nicht mit Jodsalz behandelt und deshalb nicht nach Behandlung analysiert. 

 

4.4. Fleisch 

Die nächste Gruppe der untersuchten Lebensmittel erfasst die verschiedenen 

Fleischsorten. 

Der mittlere Jodgehalt in allen Proben lag: 

 

- in den feuchten Proben ohne Jodsalz bei  39,5  49,5 µg/kg 

- in den feuchten Proben mit Jodsalz bei  927,5  183 µg/kg 

- in den gegarten Proben ohne Jodsalz  bei  34,7  19 µg/kg 

- in den gegarten Proben mit Jodsalz bei  1380  450 µg/kg 

Die höchste Jodkonzentration in feuchten Proben ohne Jodsalz fand sich im 

Rindfleisch, die niedrigste im Schweinefleisch und Hähnchen (Tabelle 7). 

Nach Zufuhr von ca. 10 g Jodsalz war der höchste Jodidgehalt ebenfalls im 

Rindfleisch und der niedrigste im Schweinefleisch enthalten. Während der Jodgehalt 

im Rindfleisch der des Gemüses im unbehandelten Zustand überstieg, lagen die 

Jodkonzentrationen im Schweine-, Puten- und Hähnchenfleisch auf ähnlich 

niedrigem Niveau wie Gemüse (Tabelle 7). 

Nach dem Garen ohne Jodsalz zeigte sich die höchste Jodidkonzentration mit 46 

µg/kg im Rindfleisch und die niedrigste mit 13 µg/kg im Schweinefleisch. Nach dem 

Garen unter Verwendung von Jodsalz befand sich die höchste Jodidkonzentration im 

Putenfleisch und die niedrigste im Rindfleisch (Tabelle 7). 
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4.5. Fisch 

Es wurden folgende  Fischarten untersucht: Pangasius, Lachs und Hering. 

Der mittlere Jodgehalt in allen Proben lag: 

- in den feuchten Proben ohne Jodsalz bei  370,7  522 µg/kg 

- in den feuchten Proben mit Jodsalz bei  833,3  318 µg/kg 

- in den gegarten Proben ohne Jodsalz  bei  562,7  815 µg/kg 

- in den gegarten Proben mit Jodsalz bei  1380   450 µg/kg 

In den untersuchten Feuchtproben ohne Jodsalz enthilt die höchste Jodkonzentration 

im Lachs und die niedrigste im Pangasius.  

In den feuchten Proben mit Jodsalz zeigte sich die höchste Jodkonzentration mit 

1200 µg/kg im Lachs und die niedrigste mit 620 µg/kg im Hering. Die gegarten 

Proben ohne Jodsalz wiesen den höchsten Jodgehalt im Lachs mit 1500 µg/kg und 

den niedrigsten im Pangasius mit 18 µg/kg. Nach dem Garen mit Zufuhr von ca. 10 g 

Jodsalz wurde der höchste Jodgehalt im Lachs und der niedrigste im Hering 

nachgewiesen (Tabelle 7). 

4.6. Andere Lebensmittel(produkte) 

Es wurden noch drei häufig verwendete Lebensmittel wie Ei, Bockwurst und 

Mischgemüse untersucht. Allerdings wurden nicht alle Proben entsprechend der 

Vorgehensweise wie bei den anderen Lebensmitteln behandelt und untersucht 

(Begründung s. 4.6.2.) 

 

4.6.1.  Ei 

In feuchter Probe ohne Jodsalz zeigte sich 380 µg/kg Jodid, nach der Zufuhr von 

Jodsalz ist die Jodidkonzentration bis 1200 µg/kg deutlich gestiegen. In der gegarten 

Probe ohne Jodsalz zeigte sich ein Gehalt von 500 µg/kg Jodid; und nach 

Jodsalzzufuhr stieg die Jodidkonzentration auf 990 µg/kg (Tabelle 6). 

 

4.6.2. Bockwurst 

Diese ist ein bereits gesalzenes und jodreiches Fertigprodukt, welches aus 
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praxisnahen Gründen nicht zusätzlich mit Jodsalz behandelt wurde. Auf die 

Bestimmungen in der feuchten Probe vor bzw. nach Behandlung mit Jodsalz wurde 

deshalb verzichtet. In ca. 50 g Bockwurst wurde ein Gehalt an 400 µg/kg Jodid 

nachgewiesen. Beim Garen veränderte sich die Jodkonzentration kaum und lag bei 

370 µg/kg. 

Das Kochwasser enthielt eine niedrige Jodidkonzentration von 32 µg/kg. 

 

4.6.3. Fertiges Mischgemüse 

Prozessiertes Mischgemüse gilt als Fertigprodukt, dem bereits Jodsalz hinzugefügt 

wurde. Allerdings fanden sich in der feuchten Probe nur ca. 20 µg/kg Jodid. 

Interessanterweise betrug die Jodkonzentration nach dem Garen 36 µg/kg. 

 

4.7. Veränderung des Jodgehaltes durch Garen 

Die Veränderung des Jodgehaltes in den Lebensmittelproben ohne Jodsalz war 

minimal und erreichte keine statistische Signifikanz (p=0,199; n=21).  Der Jodgehalt 

mit Jodsalz behandelter Lebensmittel nahm nach dem Garen zwar ab, die Abnahme 

war aber aufgrund der Standardabweichung  nicht signifikant (p=0,867; n=16; max.-

3%). Es lagen aber Unterschiede bezüglich des Garungsprozesses, wobei Kochen 

zur Abnahme des Jodgehaltes im Lebensmittel und zur Anreicherung des 

Jodgehaltes im Kochwasser  führte. 

Es fand sich unter den Bedingungen im häuslichen Umfeld ein höherer Jodgehalt in 

den Lebensmitteln, die mit Jodsalz, im Vergleich zu denen, die ohne Jodsalz gegart 

wurden. Die Konzentrationen waren nach Jodexposition signifikant höher für rohe 

bzw. feuchte sowie für gegarte Lebensmittel (Abb. 3-5). 

Erwartungsgemäß war die Jodkonzentration im Kochwasser höher bei den 

Jodbehandelten Lebensmitteln im Vergleich zu denen ohne Jodbehandlung (Abb. 4). 

 



 
 

 30 

Abb. 3 Jodgehalt der Lebensmittel im ungegarten bzw. rohen Zustand 

 

Der mittlere Jodgehalt betrug in den unbehandelten Proben 103,2  242,0 µg/kg und in den 

behandelten Proben 950,6  307,0 µg/kg (P < 0,0001, n=17, gepaarter T-Test). 

 

Abb. 4 Jodgehalt der Lebensmittel im gegarten Zustand 

 

Der mittlere Jodgehalt betrug in den ohne Jodsalz gekochten Proben 134,6  349,6 µg/kg und in 

den behandelten Proben 681,1  590,7 µg/kg (P < 0,0001, n=19, gepaarter T-Test). 
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Abb. 5 Jodgehalt des Kochwassers nach Garen der Lebensmittel 

 

Der mittlere Jodgehalt betrug im rückständigen Kochwasser 37,9  44,0 µg/kg und in den 

behandelten Proben 298,2  68,5 µg/kg (P < 0,0001, n=11, gepaarter T-Test). 
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5. Diskussion 

Die Jodidaufnahme über die Nahrung ist für die Synthese der Schilddrüsenhormone 

im menschlichen Körper sehr wichtig. Deutschland galt bisher als klassisches 

Jodmangelgebiet. Anfang der 80er Jahre wurden deshalb prophylaktische 

Maßnahmen eingeleitet (Meng et al. 2002). 1991 wurde zunächst jodiertes 

Nitritpökelsalz erlaubt. Im Verlauf stieg die Verwendung von jodiertem Speisesalz im 

Privathaushalt, in der Gastronomie und Lebensmittelindustrie erheblich. 1996 wurde 

bundesweit ein Jodmonitoring durchgeführt.  Die Untersuchung zeigte, dass ca. 70 % 

der deutschen Bevölkerung ausreichend mit Jod versorgt war (Manz F., 1998). 

Zuletzt hatte sich die Jodausscheidung als Maß für die Jodversorgung durch 

spezifische Maßnahmen insofern verbessert, als dass dieses an der unteren Grenze 

der WHO-Empfehlungen lag (Thamm et al. Bundesgesundheitsblatt 

Gesundheitsforschung Gesundheitsschutz 2007). 

Eine dieser Maßnahmen ist die Verwendung jodierten Speisesalzes. Hierbei stellt 

sich die Frage, inwiefern das verwendete Jodsalz durch Koch- und Garungsvorgänge 

verlorengeht. In einer Untersuchung konnte gezeigt werden, dass Jod in normalem 

und angereichertem Gemüse stabil ist und auch beim Kochen erhalten bleibt 

(Comandini et al. 2013). Eine indische Arbeitsgruppe fand, dass der Jodverlust beim 

Tieffrieren bzw. beim Grillen ca. 10 % beträgt. Beim Erhitzen in der Mikrowelle und 

beim Kochen gingen allerdings jedoch ein Viertel bis die Hälfte der Jodmenge 

verloren (Rana et al. J Food Sci Technol 2013). 

Wir verfolgten die Fragestellung, ob der Verlust an Jod durch Verwendung von 

Jodsalz aufgefangen werden kann und analysierten verschiedene, häufig 

verwendete Nahrungsmittel mit bzw. ohne Benutzung jodierten Speisesalzes. 
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5.1. Diskussion der Ergebnisse 

Unsere Ergebnisse zeigen, dass der von uns bestimmte Jodgehalt in den 

verschiedenen Nahrungsmitteln unter Berücksichtigung einer gewissen Streuung 

durchaus dem entspricht, wie er bereits publiziert wurde und als allgemeingültig 

angenommen wird (s. Souci et al. 1994, Hampel 2004). Kleinere Unterschiede 

könnten methodisch bedingt sein, weil sich keine Angaben zur Technik der 

Jodbestimmung in den Referenztabellen finden. Andere Abweichungen sind durch 

die unterschiedliche Herkunft der Lebensmittel denkbar (Tabellen aus 

Untersuchungen in Süddeutschland vs. Daten in dieser Schrift aus 

Norddeutschland). 

Während der Gehalt an Jodid bei prozessierten Lebensmitteln vergleichsweise hoch 

ist, enthalten Gemüse und Schweinefleisch relativ wenig Jodid. Auch der Gehalt an 

Jod war bei den Fischsorten sehr unterschiedlich. Die allgemeine Empfehlung, durch 

Verzehr von Fisch den Jodbedarf decken zu können, stimmt nur insofern, als von 

Meeresfisch die Rede ist. Auch die Ostsee ist ein jodarmes Gewässer, weshalb 

Hering und andere Ostseefische sehr wenig Jod enthalten. Süßwasserfische sind im 

Vergleich zu Meeresfischen extrem jodarm. Allerdings gab es auch beim Seefisch 

starke Schwankungen (Lachs vs. Hering). Hering ist relativ jodarm, weil ein 

Ostseefisch. 

In unseren Untersuchungen konnten die italienischen und indischen Daten bestätigt 

werden. Jod ging durch verschiedene Prozesse des Garens, wie Kochen bzw. 

Braten, nicht verloren. Dies traf auf unbehandelte und mit Jodsalz behandelte 

Lebensmittelproben gleichermaßen zu. Bei Lebensmitteln mit niedrigem Jodgehalt 

fand sich in den Proben nach Garung ohne Zugabe von Jodsalz mitunter ein höherer 

Jodgehalt als vorher (das könnte methodisch bzw. durch hohe Streuungen bedingt).  

Es war möglich, den Jodgehalt von Nahrungsmitteln durch Verwendung von 

jodiertem Speisesalz zu erhöhen. Das eingebrachte Jod ging im Garungsprozeß 

nicht verloren. Eine Erklärung hierfür ist, dass Jod durch Erhitzen beim Kochvorgang 

keine chemische Veränderung erfährt und allenfalls ins Kochwasser ausgewaschen 

wird. Allerdings übersteigt die Konzentration im Kochwasser die der unbehandelten 

Lebensmittelproben, sodass die Lebensmittel durch im Kochwasser enthaltenes Jod 

durchsetzt werden und insgesamt kein Verlust auftritt. Zwar treten vom Kochwasser 

nur ca. 5 % des Jodids auf das Nahrungsmittel über und ein großer Anteil geht mit 
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dem Verwerfen des Kochwassers verloren (Ballauf et al. 1988). Allerdings könnte 

dieser Anteil durch Verwendung in Suppen erhalten werden. 

Bei speziell prozessierten Lebensmitteln, wie in unserer Studie am Beispiel der 

Bockwurst gezeigt, findet sich bereits ein vergleichsweise hoher Gehalt an Jodid. 

Wenn der Inhalt dieser Lebensmittel »geschützt« wird, z.B. durch eine Darmhülle, 

bleibt die Jodkonzentration erhalten. Eine alternative Erklärung wäre eine andere 

Bindung von Jod in der Matrix verschiedener Nahrungsmittel. 

Im Mischgemüse war der Jodanteil viel geringer. Da nur ca. 10 % durch Tieffrieren 

verlorengehen, kann bei Gemüse nicht davon ausgegangen werden, dass es mit Jod 

bereits angereichert wurde, auch wenn Laien immer wieder angeben, dass beim 

»Blanchieren« solcher Lebensmittel Jod in relevanten Mengen bereits zugeführt wird. 

Insgesamt kann die Schlussfolgerung gezogen werden, dass durch Verwendung von 

Jodsalz im häuslichen Umfeld ein relevanter Jodverlust während des Kochens 

vernachlässigbar ist und damit die individuelle Jodbilanz verbessert werden kann. 

Einschränkend ist anzumerken, dass die Sicherheit der Aussage durch einen 

größeren Stichprobenumfang noch höher läge. 

 

5.2. Diskussion der Methode 

Die methodischen  Aspekte wurden unter dem Stichpunkt  3.2.4 

Diskussion der Methode ausführlich erörtert und diskutiert.  

 

6. Zusammenfassung 
 

Auch durch Maßnahmen der Verbesserung der Jodversorgung in Deutschland liegt 

die Jodausscheidung noch an der unteren Grenze der WHO-Empfehlungen. Der 

Jodidgehalt von Lebensmitteln ist sehr unterschiedlich. Während der Gehalt an Jodid 

bei prozessierten Lebensmitteln vergleichsweise hoch ist, enthalten Gemüse, 

Schweinefleisch und Süßwasserfisch relativ wenig Jodid. Durch die Verwendung 

jodierten Speisesalzes lassen sich Nahrungsmittel mit Jodid anreichern. Da kaum ein 

Verlust von Jodid während des Garungsprozesses zu verzeichnen ist, können 

Nahrungsmittel unter Verwendung von jodiertem Speisesalz mit Jod angereichert 

und gegart werden. 
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7. Thesen 
 

1. Die Jodidausscheidung hat sich in Deutschland, einem klassischen 

Jodmangelgebiet, verbessert. 

 

2. Der Jodgehalt von Lebensmitteln in Norddeutschland ist vergleichbar mit dem 

Jodgehalt von Lebensmitteln in Süddeutschland. 

 

3. Der Jodgehalt einzelner Lebensmittelsorten unterscheidet sich stark: Gemüse 

enthält wenig Jod, Seefisch enthält mehr Jod als Süßwasserfisch. Prozessierte 

Lebensmittel enthalten vergleichsweise viel Jod, wenn es kein tiefgefrorenes 

Gemüse ist. 

 

 

4. Jod ist auch während des Garungsprozesses von Weißkohl, weißen Bohnen, 

Blumenkohl, Broccoli, Linsen, Zwiebeln, Schweinefleisch, Pangasius, Hering 

stabil. 

 

5. Der Jodgehalt geht während des Garungsprozesses in wenigen Lebensmitteln 

verloren, einschl. Nudeln, Möhren, Rindfleisch. 

 

6. Die Garungsprozesse unterscheiden sich bezüglich der Induktion eines 

Jodverlustes: beim Braten geht weniger oder kein Jod verloren, beim Kochen 

geht Jod in das Kochwasser verloren. 

 

7. Die Verwendung jodierten Speisesalzes eignet sich zur Anreicherung jodidarmer 

Nahrungsmittel, wie Gemüse. 

 

8. Das Kochwasser, welches beim Garungsprozess von Lebensmitteln unter 

Verwendung jodierten Speisalzes entsteht, ist jodreich und eignet sich zur 

Wiederverwendung (z. B. für Suppen). 
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