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Die Schilddrüse nimmt als endokrine Drüse eine zentrale Rolle in der Steuerung unseres Stoff-
wechsels ein. Gerät sie aus dem Gleichgewicht, kann es zu breitgefächerten Symptomen kom-
men, die nicht immer gleich ursächlich der Schilddrüse zugeordnet werden, da sie auch bei vielen 
anderen Erkrankungen auftreten können. Komplizierter wird es dadurch, dass die Schilddrüse 
mit vielen weiteren Hormonsystemen wie der Nebennieren-Achse und der Gonaden-Achse in 
Wechselwirkung steht.

Nebennierenschwäche und Dysbalancen von Östrogenen, Androgenen und Progesteron können 
sowohl Folge als auch Ursache einer Schilddrüsenfehlfunktion sein und überlappen sich in ihrer 
Symptomatik teilweise. Auch zwischen der Stoffwechselstörung HPU und einer Schilddrüsen-
dysfunktion gibt es enge Zusammenhänge. Eine umfassende Diagnostik erleichtert die genaue 
Ursachenfindung und ermöglicht so erst die Bestimmung notwendiger Therapieschritte, zu der 
auch die eine gezielte Unterstützung der Schilddrüse mit den richtigen Vitalstoffen gehört. 

Im folgenden Ratgeber erhalten Sie Informationen

•	 zu den Symptomen einer Schilddrüsenunter- sowie -überfunktion und wie sie mit den physiol-
ogischen Funktionen der Schilddrüsenhormone im Körper in Zusammenhang stehen

•	 welche Erkrankungen sich sowohl bei Schilddrüsenunter- als auch -überfunktion abgrenzen 
lassen

•	 zu möglichen Ursachen insbesondere der autoimmunen Schilddrüsenerkrankung wie  
beispielsweise der Hashimoto-Thyreoiditis

•	 zu diagnostischen Möglichkeiten zur Ermittlung der Schilddrüsenfunktion und möglicher Ursa-
chen einer potenziellen Fehlfunktion

•	 über den Zusammenhang mit weiteren gängigen Erkrankungen wie HPU, Nebennieren-
schwäche sowie hormonellen Ungleichgewichten in den Geschlechtshormonen

•	 zu Therapiemöglichkeiten aus schulmedizinischer Sicht
•	 zu Möglichkeiten der naturheilkundlichen Unterstützung
•	 zu wichtigen Nähr- und Vitalstoffen zur Unterstützung der Schilddrüse

ZUSAMMENFASSUNG1.
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Der Hypothalamus schüttet das Thyrotropin Re-
leasing Hormone (TRH) aus und regt damit die Hy-
pophyse an, das Thyreoidea-stimulierende Hormon 
(TSH) freizusetzen. TSH stimuliert in der Schild-
drüse wiederum die Bildung von T3 (Trijodthyronin) 
und T4 (Thyroxin) durch die verstärkte Aufnahme 
von Jod in die Schilddrüsenzellen (Thyreozyten).

Dort werden aus dem Jod sowie der Aminosäure 
Tyrosin unter Zuhilfenahme des Enzyms Thyreop-
eroxidase (TPO) die Schilddrüsenhormone T3 und 
T4 in einem Verhältnis von 10:1 gebildet [1], wobei 
T3 10-mal stoffwechselaktiver ist als das T4.

Die entstandenen Hormone zirkulieren nicht frei, 
sondern sind an Transportproteine gebunden, vor 
allem Thyroxin-bindendes Globulin (TBG). Somit 
sind sie in inaktiver Form im Blutkreislauf. Erst 
bei Bedarf bildet der Körper aus den gebundenen 
Schilddrüsenhormonen freie aktive Hormone (fT3, 
fT4) durch eine einfache Freisetzung aus seiner Ei-
weißbindung.

Der Umwandlungsprozess von fT4 in die stoff-
wechselaktive Form fT3 vollzieht sich in den Körper-
zellen, besonders in den Leberzellen (60 %). Hierzu 
wird unter Einwirkung des Enzyms  Thyroxin-5´-De-
iodinase ein Jodatom von fT4 abgespalten. Als 
Nebenreaktion kann jedoch das reverse T3 (rT3) 
gebildet werden (z.B. während der Embryonalzeit 
oder im Hungerzustand). Dieses ist nicht nur phys-
iologisch inaktiv, sondern kann die Wirkung von T3 
durch Blockierung von T3-Rezeptoren hemmen [1].

2. DIE SCHILDDRÜSE UND IHRE REGULATIONSMECHANISMEN

Hypophyse

Schilddrüse

T4                 T3

Zellen
fT3

rT3

fT4

Hypothalamus

TRH

TSH
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Erkrankungen der Schilddrüse sind entweder mit einem Überangebot oder einem Mangel an 
Schilddrüsenhormonen verbunden. Herrscht ein Mangel an Schilddrüsenhormonen, spricht man 
von einer Hypothyreose. Die Hyperthyreose bezeichnet das Gegenteil, hier liegt eine Überpro-
duktion von Schilddrüsenhormonen vor.

Bei einer Hypo- bzw. Hyperthyreose kommt es zu einer Vielzahl von Symptomen, die sich di-
rekt aus diesem Unter- bzw. Überangebot von Schilddrüsenhormonen ergeben. Die Symptome 
können so vielfältig und diffus sein, dass nicht immer gleich an eine Erkrankung der Schilddrüse 
gedacht wird. Doch betrachtet man die Funktion von Schilddrüsenhormonen auf physiologischer 
Ebene, können die Symptome leicht nachvollzogen werden:

Schilddrüsenhormone...
•	 steigern die Erhöhung der Anzahl an ß-Adrenozeptoren im weißen Fettgewebe, 

wodurch die Lipolyse und dadurch die Fettverbrennung gefördert wird
•	 stimulieren die Enzyme, die zur Neubildung von Fettsäuren benötigt werden
•	 fördern die Aufnahme von Cholesterin aus dem Blut in die Zellen, sowie deren Abbau 

zu Gallensäuren
•	 erhöhen den Blutzuckerspiegel da
	 ∙   die Insulinempfindlichkeit gedämpft wird
	 ∙   die Spaltung von Kohlenhydraten und die Glukose-Aufnahme im Darm 	
	     beschleunigt wird
	 ∙   Zucker aus den körpereigenen Speichern (Glykogenolyse) freigesetzt wird
•	  erhöhen die Eiweißsynthese

Schilddrüsenhormone...
•	 steigern die Wirkung einiger Neurotransmitter, darunter Adrenalin und Noradrenalin
•	 verbessern die Glukoseversorgung des Gehirns

•	 Gewichtszunahme, Gewichtsabnahme 
erschwert

•	 Erhöhte Cholesterin- und 
Triglyzeridwerte           Gefahr für die 
Gefäße

•	 Tendenz zur Hypoglykämie, Verlangen 
nach Süßem und Stärkehaltigem

•	 trotz massiver Hypoglykämiesymptome, 
Glukose frei messbar im Blutzuckertest

•	 Eiweißmangel

•	 Gewichtsabnahme trotz Heißhunger, 
Gewichtszunahme erschwert

•	 Tendenz zur Hyperglykämie, 
Hyperinsulinämie, Diabetes bei 
Prädisposition

ERKRANKUNGEN DER SCHILDDRÜSE - HYPO- UND HYPERTHYREOSE3.

WELCHE SYMPTOME GIBT ES UND WODURCH ENTSTEHEN SIE?3.1.

Fett-, Eiweiß- und Kohlenhydratstoffwechsel

Gehirn

Hypothyreose Hyperthyreose
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•	 Müdigkeit, Reizbarkeit 
und Benommenheit, 
Konzentrationsschwäche

•	 Niedergeschlagenheit, Depression

•	 Nervosität, Gereiztheit
•	 Zittern (feinschlägiger Tremor)
•	 Schlaflosigkeit
•	  allgemeine psychomotorische Unruhe

Hypothyreose Hyperthyreose

Herzkreislaufsystem

Muskulatur, Sauerstoffverbrauch und Wärmeproduktion

Muskulatur, Sauerstoffverbrauch und Wärmeproduktion

Schilddrüsenhormone...
•	 fördern die Expression der Beta-Rezeptoren, hierdurch haben Adrenalin und 

Noradrenalin einen stärkeren Einfluss auf die Herzfrequenz, das Herzzeitvolumen 
sowie den Blutdruck

•	 fördern die Produktion verschiedener Eiweiße wie Myosin, welche direkt am 
Kontraktionsprozess des Herzmuskels beteiligt sind

Schilddrüsenhormone...
•	 sind notwendig für Muskelwachstum und Regeneration
•	 haben Einfluss auf den Muskelmetabolismus und die Kontraktilität: T3 hemmt die 

Bildung von oxidativen Typ-I-Muskelfasern, welche zur Energiegewinnung Sauerstoff 
benötigen und in ihrer Kontraktion eher langsam sind, aber weniger schnell ermüden; 
gleichzeitig wird die Bildung von glykolytischen Typ-II-Muskelfasern gefördert, die 
ihre Energie durch den Abbau von Glykogen gewinnen, schnell reagieren, aber auch 
schnell ermüden

•	 erhöhen die Mitochondriendichte, die Atmung der Mitochondrien und die 
Wärmeerzeugung

Schilddrüsenhormone...
•	 fördern die Darmmotilität, dadurch Verkürzung bzw. Verlängerung der Darmpassage
•	 fördern die Produktion des Hormons Gastrin, welches für die Bildung von Magensäure 

(Salzsäure, HCl) bedeutsam ist - notwendig, um den Magen-Darmtrakt vor 
Lebensmittelvergiftungen, Parasiten und Ansiedlungen anderer schädlicher Keime 

•	 Verlangsamter Ruhepuls, niedriger 
systolischer, erhöhter diastolischer 
Blutdruck

•	 Muskelschwäche
•	 Muskelschwund
•	 Verlangsamte Sehnenreflexe
•	 leichtes Frieren, Zittern

•	 Erhöhter Ruhepuls, 
Herzrhythmusstörungen, niedriger 
diastolischer, erhöhter systolischer 
Blutdruck

•	 Muskelschwäche
•	 Wärmeintoleranz, Schweißausbrüche, 

warme feuchte Haut, manchmal leichtes 
Fieber

Hypothyreose

Hypothyreose

Hyperthyreose

Hyperthyreose
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Nebennieren und Gonaden

Leber und Nieren

Schilddrüsenhormone...
•	 erhöhen die Empfindlichkeit für die  Hormone Adrenalin und Noradrenalin (aus dem 

Nebennierenmark)
•	 senken die Ausschüttung von Cortisol (aus der Nebennierenrinde)
•	 fördern die Bildung von Progesteron und gleichzeitig unterstützen sie die Aufnahme 

von Progesteron in die Zellen

Schilddrüsenhormone...
•	 erhöhen die Filtrationsrate in der Niere, fördern die Natrium-Rückresorption und die 

Kalium-Ausscheidung, dadurch wird vermehrt Wasser im Körper zurückgehalten und 
das Blutvolumen steigt

•	 fördern den Abbau von Cholesterin zu Gallensäuren
•	 fördern die Entgiftungsfunktion in der Leber (60 % der Umwandlung von T4 zu T3 

geschieht in der Leber)

im Verdauungstrakt zu schützen; durch die verminderte Gastrinproduktion wird auch 
weniger Pepsinogen gebildet, welches für die Eiweißverdauung von Bedeutung ist

•	 fördern die Barrierefunktion der Mukosaschicht im Verdauungstrakt
•	 erhöhen die Resorption von Glukose (Energieproduktion), Folat, B12 und Eisen

•	 Nebennierenschwäche
•	 Progesteronmangel, Zyklusstörungen, 

Unfruchtbarkeit

•	 verminderte Filtrationsrate in den 
Nieren: Wassereinlagerungen, niedrige 
Natriumspiegel

•	 Entgiftungsfunktion der Leber 
eingeschränkt

•	 Stagnation der Gallenfunktion und 

•	 Zyklusstörungen, Unfruchtbarkeit

•	 erhöhte Filtrationsrate in den Nieren, 
hohe Natriumspiegel

Hypothyreose

Hypothyreose

Hyperthyreose

Hyperthyreose

•	 Verdauungsbeschwerden wie 
Sodbrennen, Blähungen und Obstipation

•	 häufigere Infektionen durch Bakterien 
und Hefen

•	 erhöhtes Risiko für 
Nahrungsmittelunverträglichkeiten

•	 verminderte Resorption von Vitamin B12, 
Calcium und Eisen (Anämie)

•	 Läsionen und Infektionen im Darm

•	 Häufiger Stuhlgang, Diarrhö

Hypothyreose Hyperthyreose
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Bildung von Gallensteinen
•	 Verminderte Bildung von aktiven 

Schilddrüsenhormonen

Knochenstoffwechsel

Schilddrüsenhormone...
•	 bewirken eine Steigerung des Knochenumsatzes

•	 verlangsamter Knochenumsatz mit 
gesteigerter Mineralisierung

•	 gesteigerter Knochenumsatz; 
gesteigerter Knochenabbau möglich 
(Osteoporose)

Hypothyreose Hyperthyreose

WELCHE ERKRANKUNGEN DER SCHILDDRÜSE MIT HYPERTHYRE-
OSE GIBT ES?

3.2.

DIE SCHILDDRÜSENAUTONOMIE / JODMANGELSTRUMA3.2.1.

Die häufigsten Ursachen der Hyperthyreose sind der Morbus Basedow und die Schilddrüsenau-
tonomie. Eine seltenere Ursache sind bösartige Tumore der Schilddrüse oder aber der Hypoph-
yse, welche zu einer Überproduktion von TSH führt. Etwa vier von fünf betroffenen Patienten mit 
Hyperthyreose weisen eine Struma auf.

Aber auch die Einnahme von künstlichen Schilddrüsenhormonen in Form von Medikamenten 
kann zur Hyperthyreose führen. Unabhängig von der Ursache lässt sich die Hyperthyreose in 
verschiedene Schweregrade einteilen:

	 I.	 Die sogenannte latente bzw. kompensierte Hyperthyreose
 		       Schilddrüsenhormonspiegel normal, TSH ist jedoch erniedrigt

	 II.	 Die subklinische Hyperthyreose
		       Schilddrüsenhormonspiegel erhöht, Patient aber symptomlos

	 III.	 Die manifeste Hyperthyreose
		       Schilddrüsenhormonspiegel erhöht, Symptome sind vorhanden

	 IV.	 Die thyreotoxische Krise (krisenhafte Verschlimmerung einer 
		  Schilddrüsenüberfunktion, die aufgrund ihrer Symptome akut lebensbedrohlich ist)

Die Schilddrüsenautonomie, bei welcher der Einfluss des normalerweise regulierenden TSH auf 
die Hormonausschüttung in Teilen der Schilddrüse fehlt, ist besonders im höheren Lebensalter eine 
häufige Ursache der Hyperthyreose. Jedoch auch in einer „gesunden” Schilddrüse sind bestimmte 
Bereiche autonom, arbeiten also unabhängig von den physiologischen Regulationsmechanismen.

Besteht jedoch eine Schilddrüsenvergrößerung durch Jodmangel, kann der autonome 
Schilddrüsenanteil jedoch relativ groß werden. Hier versucht  die Schilddrüse, durch Wachstum 
den Mangel an dieser wichtigen Ausgangssubstanz der Schilddrüsenhormone auszugleichen.
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WELCHE ERKRANKUNGEN DER SCHILDDRÜSE MIT HYPOTHYRE-
OSE GIBT ES?

3.3.

Eine dann plötzliche, hohe Jodzufuhr durch jodhaltige Kontrastmittel, Medikamente oder durch 
extreme Ernährungsumstellung (beispielsweise durch erhöhte Zufuhr von Jodsalz), kann dann 
zur Hyperthyreose führen. Die autonomen Bereiche der Schilddrüse erhalten nun zwar wieder 
Jod, sind jedoch nicht mehr der Regulation durch die Hypophyse unterstellt und damit außer 
Kontrolle.

Eine Hyperthyreose kann auch Folge der Autoimmunerkrankung Morbus Basedow sein. Hierbei 
bildet der Körper Antikörper gegen den TSH-Rezeptor auf den Schilddrüsenzellen. Normalerweise 
soll sich dort nach dem Schlüssel-Schloss-Prinzip TSH verankern und in der Zelle Vorgänge 
auslösen, die die Produktion der Schilddrüsenhormone T3 und T4 anregen. Aufgrund ihrer ähnlichen 
Oberflächenstruktur lagern sich die TSH-Rezeptor-Antikörper anstelle des TSH an den Rezeptor 
und verursachen eine unkontrollierte, übermäßige Produktion von Schilddrüsenhormonen und 
regen die Schilddrüse gleichzeitig zum Wachstum an (Struma). Neben den stimulierenden gibt es 
selten auch blockierende Antikörper. 

Zusätzlich zu den Symptomen einer Hyperthyreose treten beim Morbus Basedow weitere 
charakteristische Symptome auf. Hierzu gehört das auffällige Hervortreten der Augäpfel aus der 
Augenhöhle (Endokrine Orbitopathie), das wohl bekannteste Symptom. Liegt gleichzeitig eine 
Struma und ein beschleunigter Herzschlag vor, spricht man auch von der Merseburger Trias. 
Ursächlich für die Orbitopathie ist eine Einlagerung von Glukosaminoglykanen in das Bindegewebe 
der Augenhöhle. Durch den gleichen Mechanismus können sich an den Extremitäten Myxödeme 
entwickeln. Selten können auch Hautveränderungen der Finger und Zehen auftreten.

Eine Hypothyreose kann angeboren oder erworben sein. Zu den erworbenen Hypothyreosen 
zählt vor allem die Autoimmunerkrankung Hashimoto-Thyreoiditis. Auch bei der Hypothyreose 
bestehen unabhängig von der Ursache unterschiedliche Schweregrade:
 
	 I.	 Latente bzw. kompensierte Hypothyreose
		       Schilddrüsenhormonspiegel normal, aber TSH-Wert erhöht

	 II.	 Subklinische Hypothyreose
		       Schilddrüsenhormonspiegel zwar erniedrigt, aber symptomlos

	 III.	 Manifeste Hypothyreose
		       erniedrigter Schilddrüsenhormonspiegel, Symptome vorhanden

	 IV.	 Lebensgefährliche Hypothyreose (ohne Schilddrüsenhormone kein 
		  Energiestoffwechsel      Tod)

Bei Geburt sind die Kinder mit einer Hypothyreose meist klinisch unauffällig, da sich noch 
Schilddrüsenhormone der Mutter in ihrem Blutkreislauf befinden.

In den ersten Lebenswochen machen sich dann jedoch zunehmende Trinkschwäche, 

MORBUS BASEDOW3.2.2.

ANGEBORENE HYPOTHYREOSE3.3.1.
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Bewegungsarmut und Obstipation (Verstopfung) bemerkbar. Auch zeigt sich oft eine große, 
sichtbare Zunge sowie eine verlängerte Gelbfärbung der Haut (Neugeborenengelbsucht). 
Die Kinder wirken “sehr brav”, schreien wenig und schlafen überdurchschnittlich viel. Eine 
verlangsamte Herzfrequenz (Bradykardie), teigige Haut, ein verlängertes Fortbestehen des 
Neugeborenenkopfhaares und ein großer Bauch mit Nabelbruch sind ebenso weitere Zeichen, 
ebenso wie ein typischer Gesichtsausdruck mit eingesunkener Nasenwurzel und ballonförmiger 
Stirn.

Wächst ein Kind heran, ohne dass die Hypothyreose erkannt wurde, so sind Störungen der 
geistigen und körperlichen Entwicklung zusammen mit einem verringerten Längenwachstum zu 
erwarten.

Bei Hypothyreosen, die im Erwachsenenalter erworben werden, sind die Beschwerden oft nicht 
auffallend (subklinisch), da sich das Krankheitsbild bei Erwachsenen in der Regel langsam 
entwickelt.

Eine Hypothyreose kann schlichtweg durch einen Jodmangel bedingt sein, da Jod essentiell für 
die Bildung von Schilddrüsenhormonen ist.

Auch durch Medikamenteneinnahme kann es zur Hypothyreose kommen. Einen Überblick über 
die wichtigsten Medikamente gibt folgende Tabelle:

ERWORBENE HYPOTHYREOSE3.3.2.

JODMANGEL-HYPOTHYREOSE3.3.2.1.

MEDIKAMENTENBEDINGTE HYPOTHYREOSE3.3.2.2.

Medikament

Glucocorticoide (z.B. Dexamethason, 
Hydrocortison, Methylprednisolon)
Einsatz zur Immunsuppression, Entzünd-
ungshemmung und bei Morbus Addison

Protonenpumpeninhibitoren 
(z.B. Lansoprazol)
Einsatz als Säureblocker zum Schutz des 
Magens

Somatostatin-Analogika 
(z.B. Octreotid)
Einsatz z. B. bei Akromegalie, Cushing 
Syndrom

Antidiabetika (z.B. Metformin)
Einsatz bei Diabetes Typ 2

Wirkung

mindert TSH-Ausschüttung 

mindert TSH-Ausschüttung 

mindert TSH-Ausschüttung 

mindert TSH-Ausschüttung 

Quelle

[2, 3]

[4]

[2, 3]

[2, 3]
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Eine häufige Ursache für die Entwicklung einer Hypothyreose ist die Hashimoto-Thyreoiditis. Hierbei 
kann zwischen zwei Verlaufsformen unterschieden werden, wobei eine mit einer Vergrößerung 
(Hypertrophie) der Schilddrüse und die andere mit einem Schilddrüsenschwund (Atrophie) 
einhergeht. Bei beiden Verlaufsformen kommt es langfristig zu einer Unterfunktion. Jedoch kann 
es im Verlauf, insbesondere im Frühstadium, immer wieder zu Phasen der Überfunktion kommen.

Ursache ist ein fehlgeleiteter Immunprozess, bei dem eine chronische Entzündung des 
Schilddrüsengewebes entsteht. Dadurch wird dieses immer mehr zerstört, sodass als Folge die 
Hormonproduktion abnimmt. Messbar ist dies an erhöhten Antikörper-Titern gegen das Protein 
Thyreoglobulin (Anti-TG, TAK). Weitere Antikörper (Anti-TPO, MAK) richten sich zudem gegen 
die Thyreoperoxidase (TPO), ein Enzym, das für die Bildung von Schilddrüsenhormonen aus 
L-Tyrosin und Jod benötigt wird.

MEDIKAMENTENBEDINGTE HYPOTHYREOSE3.3.2.3.

Medikament

Lithiumhaltige Medikamente
Einsatz bei Depression und Bipolarer 
Störung

Dopaminagonisten (z.B. Bromocriptin)
Einsatz bei Parkinson und Restless Legs 
Syndrom

Retinoide (z.B. Bexaroten)
Einsatz zur Behandlung bestimmter 
Hautkrankheiten

Klasse-III-Antiarrhythmika 
(z.B. Amiodaron)
Einsatz bei Herzrhythmusstörungen

Adrenostatika (z.B. Aminoglutethimid)
Einsatz beim Cushing-Syndrom und bei 
hormonabhängigen Mammakarzinomen

Beta-Blocker (Propranolol, Metoprolol, 
Atenolol)
Einsatz bei Herzinsuffizienz, Herzrhyth-
musstörungen und Hypertonie

Wirkung

Hemmung der T4- und 
T3- Ausschüttung

mindert TSH-Ausschüttung 

mindert TSH-Ausschüttung 

Hemmung der T4- und 
T3- Ausschüttung

Hemmung der T4- und 
T3- Ausschüttung

Hemmung der Konversion 
von T4 zu T3

Quelle

[3]

[2, 3]

[2, 3]

[3]

[3]

[2]
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Die Entstehung von Hypo- und Hyperthyreose kann nicht einzelnen Ursachen zugeordnet werden, 
sondern ist ein multikausales Geschehen. Es gibt jedoch verschiedene Faktoren, die sich in Stu-
dien als bedeutsam für die Genese von Schilddrüsenerkrankungen herausgestellt haben, die im 
Folgenden erläutert werden.  

Eine hohe Toxinbelastung des Organismus scheint den Schilddrüsenmetabolismus erheblich 
durcheinanderzubringen und so eine Hypo- teilweise aber auch eine Hyperthyreose herbei-
zuführen zu können. Wie das genau geschieht, ist äußerst komplex. Hier die wichtigsten Wirkein-
flüsse im Überblick:

•	 Konkurrenz um die Aufnahme von Jod in das Schilddrüsengewebe
•	 hemmende sowie aktivierende Wirkung an den Schilddrüsenrezeptoren (TR)
•	 Verringerung von Bindungsproteinen
•	 oxidative Schädigung des Schilddrüsengewebes

Die nachfolgende Tabelle gibt einen kleinen, jedoch nicht vollständigen Überblick, wobei die Be-
deutsamkeit der einzelnen Stoffe sich unterscheidet, da sich die gesetzlichen Regularien für die 
Verwendung dieser Stoffe im Laufe der Zeit mit dem zunehmenden Wissen um die Toxizität stark 
verändert und verbessert hat.

4. URSACHEN - DIE ENTSTEHUNG VON SCHILDDRÜSENERKRANKUNGEN

SCHILDDRÜSENMETABOLISMUS AUS DER BALANCE - WIE 
TOXINE DIE HORMONE BEEINTRÄCHTIGEN

4.1.

Toxin Vorkommen Wirkung

Aluminium

Blei

Quecksilber

Cadmium

vor allem in der 
Automobilindustrie und 
Elektrotechnik 

chemische Energiespeich-
er in Form von Bleiakku-
mulatoren (z. B. für Autos), 
Korrosionsschutz im Appa-
rate- und Behälterbau, etc.

vor allem 
Amalgamfüllungen

als Korrosionsschutz für 
Eisenwerkstoffe, früher: 
Pigmente für Lacke 
und Kunststoffe; früher: 
Schmiermittel in Schei-
benbremsen, früher: 
Stabilisator in Kunststoffen 
beispielsweise in PVC

kann die Schilddrüse oxidativ 
schädigen, was die Jodauf-
nahme und die Hormonproduk-
tion beeinträchtigt

höhere T3- und T4- Konzentra-
tion, aber auch vermindertes fT4 
und erhöhtes TSH sowie höhere 
Autoantikörper 

lagert sich in der Schilddrüse ab 
und reduziert die Jodaufnahme 
und hemmt so die Hormonpro-
duktion 

eduziert die Ausschüttung von 
Schilddrüsenbindungs- protein-
en, fördert Schilddrüsenhyper-
plasie 

Quelle

[5]

[8 - 10]

[11]

[6, 7]

Schwermetalle
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Toxin Vorkommen Wirkung

Brom

Dioxin

Organochlorine

PBDEs
(Polybromierte 
Diphenylether)

Triclosan

Glyphosat

PBBs 
(Polybromierte 
Biphenyle)

Benzophe-
none-2

BPA 
(Bisphenol A)

OMC (Octyl-me-
thoxycinnamate)

Perchlorat

PCBs

Flammschutzmittel, 
Pflanzenschutzmittel

Beiprodukt der 
Pestizidherstellung

Pestizid

Flammschutzmittel in 
Kunststoffen und Textilien

antimikrobieller Wirkstoff in 
Seife

Herbizid

Flammschutzmittel sowie 
als Weichmacher in 
Kunststoffen

UV-Filter in Crèmes

Plastikflaschen

UV-Filter in Crèmes

Treibmittel für Feuerw-
erkskörper und Leuchtra-
keten, verhindert statische 
Aufladung in Lebensmit-
telverpackungen

in Transformatoren, elek-
trischen Kondensatoren, 
Hydraulikanlagen als Hy-
draulikflüssigkeit sowie als 
Weichmacher in Lacken, 
Dichtungsmassen, Isolier-
mitteln und Kunststoffen

verdrängt Jod im Körper

erniedrigter T4-Spiegel, 

verringert die Halbwertszeit von 
T4

indet an Schilddrüsenrezep-
toren, verdrängt T4 aus seinen 
Bindungsproteinen

Verminderung von T4

vermindertes TSH, veränder-
te Genexpression von Genen 
die für, Hormontransporter und 
-rezeptoren sowie Umwand-
lungsenzyme kodieren

erhöhter TSH-Spiegel, aber 
auch erniedrigtes TSH

Verminderung von T4, Erhöhung 
von TSH, Hemmung von TPO

bindet hemmend an den Schild-
drüsenrezeptoren

Verminderung von T3 und T4

vermindertes T3 und fT3, er-
höhtes TSH

wirkt hemmend sowie aktivier-
end auf Schilddrüsenrezeptoren 
ein, kann T4- und TSH-Level 
beeinflussen 

Quelle

[12]

[13]

[15]

[14]

[14]

[16, 17]

[18]

[18]

[14]

[14]

[14]

[14]

Schwermetalle

Industriechemikalien

Landwirtschaft

Haushaltstoxine

Kosmetika



20

ERNÄHRUNG - VORSICHT VOR GOITROGENEN4.2.

AUTOIMMUNTHYREOIDITIS - WENN DAS IMMUNSYSTEM DIE 
SCHILDDRÜSE ANGREIFT

4.3.

Auch bestimmte Ernährungsbestandteile können den Jodstoffwechsel hemmen. Hierzu gehören 
beispielsweise die sogenannten Goitrogene. Goitrogene können die Entwicklung einer Struma 
begünstigen (goiter englisch für Struma), indem sie hemmend in den Schilddrüsenmetabolismus 
eingreifen

Zum einen wirken sie hemmend auf die Synthese von Schilddrüsenhormonen, was zu einer ver-
minderten Hormonabgabe führt. Durch die negative Rückkoppelung im hormonellen Regelkreis 
kommt es dann zu einer gesteigerten Synthese von TSH. TSH wiederum stimuliert ein über-
mäßiges Wachstum der Schilddrüsenzellen, um den Hormonmangel zu kompensieren. Die Folge 
ist eine starke Volumenzunahme der Schilddrüse.

Des Weiteren können Goitrogene die Jodaufnahme in die Schilddrüse hemmen und so eine Jod-
mangelstruma auslösen. Auch eine hemmende Wirkung auf das Enzym TPO konnte festgestellt 
werden. Zu den wichtigsten goitrogenen Nahrungsmitteln gehören:

Eine Autoimmunthyreoiditis ist wie Hashimoto-Thyreoiditis oder Morbus Basedow keine Er-
krankung der Schilddrüse per se, sondern eine Erkrankung des Immunsystems, welche sich an 

Lebensmittel

Blumenkohl
Weißkohl
Chinakohl
Gartenkresse
Kapuzinerkresse
Kohlrabi
Rettich
Rosenkohl
Rotkohl
Wirsingkohl
Steckrüben
Zwiebeln
Brauner Senf
Schwarzer Senf

Bittermandeln
Leinsamen
Limabohnen
Süßkartoffeln
Hirse

Sojabohnen
Kichererbsen
Erdnüsse
Cashewkerne
Walnüsse

Relevante Inhaltsstoffe

Glucosinolate

Blausäure

Flavonoide

Wirkung

Hemmung der Jodaufnahme in 
die Schilddrüse

     Lokaler Mangel ist diagnos-
tisch nicht erfassbar

Hemmung der Jodaufnahme in 
die Schilddrüse

     Lokaler Mangel ist diagnos-
tisch nicht erfassbar

Hemmung der Hormonsyn-
these bzw. Hemmung des 
Enzyms TPO
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der Schilddrüse abspielt. Es handelt sich um ein komplexes Geschehen, bei der viele Teilaspekte 
zum Tragen kommen können.

Eine Schwächung immunologischer Barrieren wie der Darmschleimhaut, der Atemwege und der 
Blut-Hirn-Schranke scheinen eine große Rolle bei der Entstehung von Autoimmunkrankheiten zu 
spielen. Hierbei können Antigene (unverdaute Partikel von Nahrungsmitteln, Bakterien, Parasit-
en, Schimmelpilze oder Haptene und Umweltgifte) leichter eindringen und so eine Immunreaktion 
hervorrufen. Wie kommt es zu einer solchen Autoimmunreaktion - einer Reaktion, die sich gegen 
körpereigene Antigene richtet?

Das Immunsystem muss in der Lage sein, sowohl pathogene Erreger wie Viren, Bakterien, Pilze 
und Parasiten als auch entartete Zellen zu erkennen und abzutöten. Gleichzeitig muss es jedoch 
gesunde Körperzellen sowie nicht pathogene Erreger, wie beispielsweise Bakterien der Darmflo-
ra oder unschädliche Nahrungsproteine, tolerieren können. 

T-Zellen und die Antikörper produzierenden B-Zellen werden daher während ihrer Reifung da-
raufhin überprüft, ob sie auf körpereigene Antigene reagieren und werden dann in der Regel im 
Thymus bzw. Knochenmark eliminiert. Jedoch kommt es vor, dass T- und B-Zellen diesen Selek-
tionsprozess überstehen. Diese autoreaktiven T- und B-Zellen sind dann potentiell in der Lage, 
auch körpereigenes Gewebe anzugreifen. Hier setzen jedoch weitere Kontrollmechanismen an. 
Hierzu gehören die regulatorischen T-Zellen (Treg), die die Funktion haben, die Aktivierung des 
Immunsystems zu unterdrücken und dadurch die Selbsttoleranz des Immunsystems zu fördern.

Bei autoimmunen Schilddrüsenerkrankungen ist die Funktionsfähigkeit der regulatorischen T-Zel-
len eingeschränkt [21]. Hierbei besteht auch ein Zusammenhang zu einem TH1-TH2-Ungleich-
gewicht. 

Ein Übergewicht von TH1-Zellen in Relation zu TH2-Zellen lässt sich mit vielen Autoimmuner-
krankungen in Verbindung bringen und gilt hierfür als Risikofaktor. Eine TH1-Dominanz findet sich 
bei 90 % der Hashimoto-Patienten.

Verschiedene T-Helferzellen sezernieren verschiedene Zytokine, die unterschiedliche Immun-
funktionen anstoßen. TH1-Zellen fördern vor allem die zelluläre Immunität durch die Aktivierung 
von natürlichen Killerzellen und zytotoxischen T-Zellen. Diese töten Zellen, die als fremd erkannt 
werden, da sie von Erregern infiltriert wurden oder tumorös entartet sind, während TH2-Zellen 
eher die humorale, also die extrazelluläre Immunantwort fördern.  Dies spielt vor allem für die 
Abwehr von Allergenen, wie sie beispielsweise über die Nahrung oder die Atemluft aufgenommen 
werden, eine Rolle. 

Gleichzeitig hemmen die von den TH1 ausgeschütteten Zytokine wie Interferon-Gamma die 
Treg-Zellen-Aktivität und somit die Fähigkeit zur Selbsttoleranz.

SCHWÄCHE DER BARRIEREFUNKTION4.3.1.

SCHWÄCHE DER BARRIEREFUNKTION4.3.2.

TH1-DOMINANZ4.3.3.
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DIESE FAKTOREN KÖNNEN EINE AUTOIMMUNE SCHILDDRÜSEN-
ERKRANKUNG BEGÜNSTIGEN

4.4.

Auch mit der Entwicklung von autoimmunen Schilddrüsenerkrankungen wie Hashimoto- Thy-
reoiditis und Morbus Basedow werden verschiedene Faktoren in Zusammenhang gebracht: 

Die Prävalenz der autoimmunen Thyreoiditis ist höher bei Frauen (Frauen erkranken 8 bis 10-mal 
häufiger als Männer) und nimmt mit steigendem Alter zu [22].

Es gibt eine genetische Komponente, welche die Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung einer 
Hashimoto-Thyreoiditis erhöht. Träger bestimmter HLA-Gene (HLA-B8, HLA-DR3 und DQ810301) 
besitzen ein höheres Risiko für eine Erkrankung.

Die Lebensführung spielt ebenfalls für die Entwicklung von autoimmunen Schilddrüsenerkrankun-
gen eine Rolle. Dabei wirken sich hier besonders Rauchen [23], Drogenkonsum sowie alle Arten 
von Stress - sei es körperlicher oder physischer Art - negativ auf den Stoffwechsel der Schild-
drüse aus [24].

Auch bei den immun-bedingten Schilddrüsenerkrankungen spielen Medikamente eine Rolle. 
Krebsmedikamente wie Atezolizumab, Avelumab, Sunitinib, Sorafenib und IL-2 sowie Interfer-
on-alpha, welches bei der Behandlung von Hepatitis B und C eingesetzt wird, gehen mit einem 
erhöhten Risiko für eine autoimmune Schilddrüsenerkrankung einher [2]

Hormonelle Veränderungen können eine Hashimoto-Thyreoiditis auslösen. In Phasen der Hor-
monumstellung (Pubertät, Beginn der Wechseljahre, Absetzen der Anti-Baby-Pille, nach der Geb-
urt eines Kindes oder nach einer Fehlgeburt) tritt die Krankheit häufiger auf. Die Ursache ist noch 
nicht ausreichend geklärt. Das hormonelle Gleichgewicht verändert sich zu diesem Zeitpunkt 
jedoch drastisch: Es kommt zu einem plötzlichen Absinken von Östradiol und Progesteron. Das 
Absinken des Progesterons, welches suppressiven Einfluss auf das lmmunsystem besitzt, kön-
nte dabei entscheidend für die Entstehung eines Autoimmunprozesses sein. Vielen Frauen mit 
bereits bestehender Hashimoto-Thyreoiditis geht es während der Schwangerschaft aufgrund des 
Anstiegs von Progesteron deutlich besser - auch weil es durch die Schwangerschaft zu einer 
natürlichen TH2-Dominanz kommt, die notwendig ist, damit das mütterliche Immunsystem den 
Fötus nicht abstößt.

Nach der Entbindung kann sich die Krankheit jedoch wieder verschlechtern, da die TH1-Immu-
nantwort wieder hochgefahren wird. Auch Androgene wirken dämpfend auf das Immunsystem 
ein, während Östrogene sowohl immunstimulierende als auch immunsuppressive Eigenschaften 
aufweisen.

ALTER UND GESCHLECHT4.4.1.

FAMILIÄRE VORBELASTUNG4.4.2.

LEBENSSTIL4.4.4.

MEDIKAMENTE4.4.5.

HORMONELLE VERÄNDERUNGEN4.4.3.
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Virale sowie bakterielle Infektionen spielen vermutlich eine große Rolle in der Pathogenese von 
autoimmun-bedingten Erkrankungen der Schilddrüse [25, 26]:

Erfahrungsgemäß finden sich EBV-Viren auch bei Morbus Basedow. Auch Variella-Zoster-Viren 
werden in der Praxis häufig bei beiden immunogenen Schilddrüsenerkrankungen gefunden.

Für den Zusammenhang zwischen Viren und Autoimmunerkrankungen gibt es verschiedene The-
orien, von denen im Folgenden die beiden Wichtigsten kurz erläutert werden:
 
Molekulares Mimikry: Pathogene weisen manchmal Peptidsequenzen (Antigene) auf, die den 
Selbstantigenen, also den Peptidsequenzen von körpereigenem Gewebe, ähneln.  Im Versuch 
die Pathogene zu eliminieren, greifen T-Zellen dann fälschlicherweise körpereigenes Gewebe an.
 
Bystander Aktivierung
Wie bereits erläutert, überleben auch T-Zellen und B-Zellen, die eigentlich im Rahmen des Selek-
tionsprozesses abgetötet werden sollten, da sie auch körpereigene Peptidsequenzen (Antigene) 
erkennen und diese dann potenziell angreifen können.
 
Kommt es nun zu einer Infektion werden antigenpräsentierende Zellen wie beispielsweise Den-
dritische Zellen aktiviert, die ihrerseits Zytokine ausschütten und hierdurch diese bereits existier-
enden autoreaktiven T-Zellen aktivieren, die in der Folge die Selbstantigene angreifen.
 
Eine andere Form der Bystander-Aktivierung wird wie folgt beschrieben: Zytotoxische, virusspezi-
fische T-Zellen infiltrieren den Ort der Virusinfektion, wo sie auf virusinfizierte Zellen treffen und 
diese durch die Ausschüttung verschiedener Stoffe abtöten. Jedoch werden dabei auch nicht-in-
fizierte Nachbarzellen abgetötet [39]

MEDIKAMENTE4.4.6.

EXKURS: WIESO VERURSACHEN VIREN EINE AUTOIMMUN-BE-
DINGTE SCHILDDRÜSENERKRANKUNG?

4.4.7.

Hashimoto Thyreoiditis Morbus Basedow

•	 EBV [27]
•	 HTLV1 [28]
•	 Rötelnviren (Rubella-Virus, Parvovirus) 

[29, 30]
•	 Herpesviren (HSV) [31]
•	 Hepatitisviren (B und C) [32]
•	 Enterovirus [33]

•	 Toxoplasmose [38]

•	 HTLV1 [34]
•	 Rötelnviren (Parvovirus) [35]
•	 Herpesviren (HHV6, HHV7) 

[36]

•	 Yersinia enterocolitica [37]

Virusinfektionen

Bakterielle Infektionen

Bakterielle Infektionen
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Radioaktive Strahlenbelastung, wie sie beispielsweise im Zuge der Tschernobyl-Katastrophe 
verstärkt gemessen werden konnte, führte bei Kindern und Jugendlichen, die dem radioaktiven 
Niederschlag ausgesetzt waren zu einer erhöhten Autoimmunität der Schilddrüse, gemessen an 
erhöhten Autoantikörpern Tg-AK und TPO-AK [40, 41]

Aber auch für weit weniger energiereiche Strahlung wie Elektrosmog wird ein Zusammenhang 
mit Schilddrüsenfehlfunktionen gesehen. Als Elektrosmog gelten elektromagnetische Felder und 
Strahlung verschiedener Frequenzen und Wellenlängen, denen der Mensch in seinem Alltag auf-
grund von Rundfunk, Fernsehen, Mobilfunk sowie von schnurlosen Telefonen und drahtlosen 
Computernetzwerken wie WLAN und Bluetooth ausgesetzt ist.

In einer Studie an Ratten, die über eine Dauer von 4 Wochen für eine halbe Stunde pro Tag einem 
elektromagnetischen Feld von 900 MHz ausgesetzt wurden, welche der Frequenz bestimmter 
GSM-Mobilfunkstandards entspricht, zeigten sich verringerte TSH- sowie T3- und T4-Werte [42]

In einer Studie an 83 Medizinstudenten ohne Schilddrüsenerkrankung in der Vorgeschichte war 
die Gesamtstrahlenbelastung gemessen durch die Handy-Nutzungsdauer signifikant mit dem 
Auftreten von Zeichen einer Schilddrüsendysfunktion korreliert [43]

Jod ist ein essenzielles Spurenelement für die Bildung von Schilddrüsenhormonen und doch ist 
es ein zweischneidiges Schwert. Ohne Jod kann der Körper keine Schilddrüsenhormone produz-
ieren, jedoch scheint zu viel Jod bei bestehender Vorbelastung eine autoimmune Schilddrüsen-
erkrankung zu begünstigen.

So wird die verbesserte Jodversorgung mit einer steigenden Inzidenz der Hashimoto-Thyreoid-
itis in Zusammenhang gebracht [44]. Ältere, tierexperimentelle Untersuchungen an Ratten, die 
genetisch bedingt dazu prädestiniert sind, spontan eine Autoimmunthyreoiditis zu entwickeln, 
entwickelten diese früher, wenn sie hohe Joddosen gefüttert bekamen [45]

Auf der anderen Seite scheint sich ein Jodmangel, ebenfalls ungünstig auf eine Hashimoto-Thy-
reoiditis auszuwirken. In einer Populationsstudie an 4649 Probanden zeigte sich beispielsweise, 
dass die bei Frauen mit dem Alter stattfindende Erhöhung der Schilddrüsenautoantiköper-Titer 
(Tg-AK und TPO) bei denjenigen stärker war, welche unter moderatem Jodmangel litten im Ver-
gleich zu jenen, die nur einen milden Jodmangel aufwiesen [22].

Es wird vermutet, dass vor allem der Übergang von einer geringen zu einer hohen Jodzufuhr 
problematisch ist, daher sollten eher regelmäßig moderate Jodmengen eingenommen werden 
[14] bzw. bei einem Mangel eine langsame Steigerung erfolgen.

Wieviel Jod benötige ich?

Nachfolgend finden sich Zufuhr-Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Ernährung (DGE). 
Sie beziehen sich auf die Versorgung von gesunden und normalgewichtigen Personen. Der in-
dividuelle Bedarf kann jedoch aufgrund von z.B. Ernährungsweise, Genussmittelkonsum oder 
Dauermedikation variieren.

Rechts in der Tabelle ist die sichere tägliche Höchstmenge (Tolerable Upper Intake Level) der 
europäischen Behörde für Lebensmittelsicherheit (EFSA/SCF) angegeben. Dieser Wert gibt die 

STRAHLUNG4.4.8.

JODÜBERSCHUSS UND JODMANGEL4.4.9.
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sichere Höchstmenge eines Mikronährstoffs wieder, die bei täglicher, lebenslanger Zufuhr aus 
allen Quellen (Lebensmittel und Supplemente) keinerlei bekannte Nebenwirkungen hervorruft. 
In der Mikronährstofftherapie werden jedoch mitunter davon abweichende Dosen empfohlen. 
Auf Jodsupplementierung im Rahmen einer Therapie der Schilddrüse wird später noch einmal 
gesondert eingegangen.

Alter Bedarf in µg/Tag Tolerable Upper Intake 
Level of SCF in µg/Tag

0 bis unter 4 Monate

4 bis unter 12 Monate

1 bis unter 4 Jahre

4 bis unter 7 Jahre

7 bis unter 10 Jahre

10 bis unter 13 Jahre

13 bis unter 15 Jahre

15 bis unter 19 Jahre

19 bis unter 25 Jahre

25 bis unter 51 Jahre

51 bis unter 65 Jahre

65 Jahre und älter

Schwangere

40

80

100

120

140

180

200

200

250

300

450

450

200

200

200

180

180

230

500

600

600

600

600

600

-

-

Säuglinge

Kinder

Jugendliche und Erwachsene
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Die Entstehung von Hypo- und Hyperthyre-
ose kann nicht einzelnen Ursachen zugeordnet 
werden, sondern ist ein multikausales Gesche-
hen. Es gibt jedoch verschiedene Faktoren, die 
sich in Studien als bedeutsam für die Genese von 
Schilddrüsenerkrankungen herausgestellt haben, 
die im Folgenden erläutert werden.  

Zwischen Schilddrüsenhormonen und den Nebennierenhormonen Adrenalin, Noradrenalin und 
Cortisol besteht eine gegenläufige Wechselwirkung. Denn werden bei einer Hyperthyreose zu viel 
Schilddrüsenhormone freigesetzt, reagiert das Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-System 
mit einer Reduktion der Freisetzung von Stresshormonen, im Falle einer Hypothyreose wird mit 
einer verstärkten Produktion gegengesteuert.

Liegt eine Schilddrüsenunterfunktion vor, ist die Energiegewinnung aus Kohlenhydraten und Fet-
ten beeinträchtigt. Zum Ausgleich des Energiemangels senden die Nebennieren daher verstärkt 
Stresshormone aus, die die Leber zur Freisetzung von Glukose aus ihren Speichern aktivieren.

Patienten mit Schilddrüsenunterfunktion beschreiben oft, dass sie ruhelos sind und sich nicht 
entspannen können. Dies ist Folge der kompensatorischen Adrenalinausschüttung.

Eine Hypothyreose vermindert aber auch gleichzeitig die Wirksamkeit der Stresshormone Adren-
alin und Noradrenalin durch eine verringerte Empfindlichkeit und Anzahl der entsprechenden 
Rezeptoren. Auch führt eine Hypothyreose zur erhöhten Bildung von Cortisol-Bindungsproteinen 
(CBG), welche die Wirksamkeit des Cortisols herabsetzen. Somit entsteht ein funktioneller Cor-
tisol-Mangel [24].

Die Nebennieren werden hierdurch dauerhaft zu starker Aktivität angeregt, sodass dies mit der 
Zeit zur Erschöpfung von Nebennieren, Hypothalamus und Hypophyse führt. 

Der Zusammenhang geht aber auch in die andere Richtung. Ein Cortisol-Mangel vermindert 
nämlich die Umwandlung von T4 zu aktivem T3. Bei Nebennierenschwäche wird statt dem stoff-
wechselaktiven T3 vermehrt das weniger aktive reverse T3 gebildet. Auch für die Funktion der 
Schilddrüsenhormon-Rezeptoren sind Stresshormone wichtig [24]

5. KOMORBIDITÄT - SCHILDDRÜSENFEHLFUNKTIONEN SIND MIT EINER 
REIHE WEITERER GESUNDHEITSPROBLEME VERKNÜPFT

Nebennieren-
schwäsche

Hormonelle
Dysbalance

Schilddrüse

HPU

SCHILDDRÜSE UND NEBENNIEREN STEHEN IN WECHSELWIRKUNG5.1.

HYPOTHYREOSE FÜHRT ZUR NEBENNIERENSCHWÄCHE5.1.1.

NEBENNIERENSCHWÄCHE FÜHRT ZUR HYPOTHYREOSE5.1.2.
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HPU ist eine Stoffwechselstörung, bei der die Entgiftungsleistung aufgrund von chronischem 
Mangel an aktiviertem Vitamin B6, Zink und oft auch Mangan herabgesetzt ist. Kern der Störung 
ist eine fehlerhafte Häm-Synthese. Häm ist das aktive Molekül des Hämoglobins, welches für den 
Sauerstofftransport im Blut verantwortlich ist. Darüber hinaus ist Häm aber auch in den Mitochon-
drien, im sogenannten Cytochrom C der Atmungskette an der Energiegewinnung beteiligt. Auch 
die Cytochrom P450 Enzyme der Entgiftungsphase I sind Hämproteine, enthalten also Häm als 
wichtigen Bestandteil.
Häm wird in 8 enzymatischen Schritten gebildet. Aufgrund eines Aktivitätsmangels von einigen 
dieser Enzyme bildet sich bei HPU das Häm in einer biochemischen Struktur, die nicht funktions-
fähig ist. Hierdurch entsteht nicht nur oft ein Mangel an funktionsfähigem Häm; das fehlgebildete 
Häm ist überdies auch schädlich und muss vom Körper entsorgt werden.

Um das fehlgestaltete Häm wasserlöslich zu machen, wird ihm die aktive Form von B6 (P5P), 
Zink und teilweise auch Mangan angehängt, wodurch diese nicht mehr für ihre speziellen Aufga-
ben zur Verfügung stehen. HPU ist also im Kern eine Nährstoff-Mangel-Erkrankung – mit weitre-
ichenden Folgen vor allem für die Entgiftung. Das Entgiftungssystem spielt in komplexer Weise in 
äußert viele Körpersysteme hinein. Es spielt eine Rolle beim Umbau und Abbau von Aminosäuren, 
von Hormonen und Neurotransmittern, der Ausschleusung von Schwermetallen und anderer Fre-
mdstoffe. Es ist daher nicht verwunderlich, dass sich HPU in so vielfältigen Symptomen äußern 
kann. Hierzu gehören beispielsweise leichte Erschöpfbarkeit, Magen-Darm-Beschwerden, Me-
dikamentenunverträglichkeiten, Hypoglykämie/Diabetes, Allergien, Ängstlichkeit und Fruchtba-
rkeitsprobleme.

Biochemisch betrachtet gibt es einen engen Zusammenhang zwischen dem gestörten Stoffwech-
sel bei HPU und dem Stoffwechsel der Schilddrüse. Beispielsweise ist der Einbau von Jod in die 
Schilddrüsenhormone abhängig von Vitamin B3. Ein Mangel an Vitamin B3 ist häufig Folge eines 
Mangels an Vitamin B6, welche bei der HPU gerade verstärkt ausgeschieden wird.

Folgendes tritt bei HPU gehäuft auf:

•	 Konversionsstörung: Störung der zellulären Umwandlung von T4 zu T3
•	 Hypophysenschwäche: Suppression von TSH
•	 autoimmune Schilddrüsenerkrankungen wie Hashimoto-Thyreoiditis und gelegentlich auch 

Morbus Basedow  [24]

Konversionsstörung
Bei der Konversionsstörung ist die Fähigkeit vermindert, T4 in T3 umzuwandeln. Die hierfür 
zuständigen Deiodasen benötigen Selen als Co-Faktor, aber auch Zink ist für die Herstellung von 
stoffwechselaktivem T3 notwendig. Gerade Zink wird aber bei HPU vermehrt ausgeschieden.

Hypophysenschwäche
Bei HPU liegt zudem gehäuft eine Hypophysenschwäche vor. Hierbei kann die Hypophyse die 
Schilddrüse nicht mehr ausreichend zur Produktion von Schilddrüsenhormonen stimulieren. Bei 
dieser Störung liegen niedrige TSH-Werte vor, was für eine Schilddrüsenüberfunktion spricht. 
Jedoch weisen jene Patienten alle Symptome einer Hypothyreose auf.

Auch Sexualhormone sind eng mit der Schilddrüse verknüpft, denn Hypothalamus und die Hy-
pophyse sind nicht nur die übergeordneten Schaltstellen für die Schilddrüse, sondern auch für 

SCHILDDRÜSE UND HPU KOMMT OFT GEHÄUFT VOR5.2.

SCHILDDRÜSE UND SEXUALHORMONE5.3.
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die Produktion von Sexualhormonen. Über die Produktion von LH (luteinisierendes Hormon) und 
FSH (follikelstimulierendes Hormon) regt die Hypophyse die Eierstöcke zur Produktion von Östro-
genen und Progesteron an und die Hoden und Nebennieren zur Produktion von Testosteron, 
DHEA und Androstendion. 

Besteht über einen längeren Zeitraum eine Fehlregulationen der hypothalamisch- hypophysären 
Schilddrüsenachse kann es auch zu Störungen der Hypothalamus-Hypophyse-Gonaden-Achse 
kommen.

Androgene gehören zu den männlichen Geschlechtshormonen, werden in deutlich geringeren 
Mengen aber auch im weiblichen Körper gebildet. Entsteht hier ein Überschuss, kommt es bei 
Frauen zu starker Körperbehaarung, Akne und Zyklusstörungen sowie Unfruchtbarkeit. Eine 
häufige Ursache ist hier das polyzystische Ovarialsyndrom (PCO-Syndrom). PCOS-Patientinnen 
haben meist eine Verschiebung des Verhältnisses von Luteinisierendem Hormon (LH) zu Fol-
likel-stimulierendem Hormon (FSH). LH stimuliert den Eisprung, während FSH für die Eireifung 
zuständig ist.  Da im Verhältnis zum LH zu wenig FSH vorhanden ist, sammeln sich im Eierstock 
viele unreife Eizellen. Gleichzeitig bleibt der Eisprung aus, da nie ein Ei wirklich ausreift und 
“sprungbereit” wäre. Das LH-FSH-Ungleichgewicht führt dazu, dass die Eierstöcke und Neben-
nieren zu viele männliche Hormone (Androgene) bilden. Androgene werden im Fettgewebe in 
Östrogen umwandelt - besonders bei gleichzeitigem Übergewicht. Der erhöhte Östrogenspiegel 
bewirkt an der Hypophyse eine weitere Erhöhung von LH, was die Androgenbildung weiter be-
feuert. 
 
Es gibt deutliche Hinweise für einen Zusammenhang zwischen der Hashimoto-Thyreoiditis und 
dem PCO-Syndrom [46]. Eine Studie beispielsweise fand im Vergleich mit einer gesunden Kon-
trollgruppe eine erhöhte Prävalenz von erhöhten Antikörpertitern gegen Thyreoglobulin (Tg-AK) 
und TPO (TPO-AK) bei Frauen mit PCO [47].

Ein weiteres Problem besteht bei Progesteronmangel, auch Östrogendominanz genannt. Hierbei 
ist das Verhältnis von Östrogen zu Progesteron gestört. Ein Mangel an Progesteron kann zu einer 
indirekten Schilddrüsenunterfunktion führen, denn Progesteron ist notwendig, damit die Zellen 
die Schilddrüsenhormone T3 und T4 vollständig verwerten können.
 
Sichtbar wird dies daran, dass die Werte der Hormone T3 und T4 im Normalbereich liegen und 
nur der TSH-Wert erhöht ist. Der Körper stellt hier fest, dass zu wenig Schilddrüsenhormone 
vorliegen. In der Folge wird vermehrt TSH ausgeschüttet, um eine verstärkte Hormonproduktion 
der Schilddrüse herbeizuführen, denn der Körper ist dabei nicht in der Lage, festzustellen, dass 
diese verringerte Wirksamkeit der Schilddrüsenhormone nicht durch einen Mangel verursacht 
wird, sondern in einer unvollständigen Verwertung der Hormone begründet ist. Es stellen sich hi-
erbei die typischen Symptome einer Schilddrüsenunterfunktion ein und häufig werden Betroffene 
als Schilddrüsen-Patienten behandelt, obwohl das ursächliche Problem nicht bei der Schilddrüse, 
sondern im Progesteronmangel liegt.

Doch es gibt auch einen Wirkzusammenhang in die andere Richtung. Denn Schilddrüsenhor-
mone fördern zudem die Bildung von Progesteron und gleichzeitig unterstützen sie die Aufnahme 
von Progesteron in die Zellen, sodass es bei Schilddrüsenunterfunktion zu einer Progesteron-
mangel-Symptomatik kommen kann.

ANDROGENÜBERSCHUSS5.3.1.

ÖSTROGENDOMINANZ5.3.2.
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Androgene gehören zu den männlichen Geschlechtshormonen, werden in deutlich geringeren 
Mengen aber auch im weiblichen Körper gebildet. Entsteht hier ein Überschuss, kommt es bei 
Frauen zu starker Körperbehaarung, Akne und Zyklusstörungen sowie Unfruchtbarkeit. Eine 
häufige Ursache ist hier das polyzystische Ovarialsyndrom (PCO-Syndrom). PCOS-Patientinnen 
haben meist eine Verschiebung des Verhältnisses von Luteinisierendem Hormon (LH) zu Fol-
likel-stimulierendem Hormon (FSH). LH stimuliert den Eisprung, während FSH für die Eireifung 
zuständig ist.  Da im Verhältnis zum LH zu wenig FSH vorhanden ist, sammeln sich im Eierstock 
viele unreife Eizellen. Gleichzeitig bleibt der Eisprung aus, da nie ein Ei wirklich ausreift und 
“sprungbereit” wäre. Das LH-FSH-Ungleichgewicht führt dazu, dass die Eierstöcke und Neben-
nieren zu viele männliche Hormone (Androgene) bilden. Androgene werden im Fettgewebe in 
Östrogen umwandelt - besonders bei gleichzeitigem Übergewicht. Der erhöhte Östrogenspiegel 
bewirkt an der Hypophyse eine weitere Erhöhung von LH, was die Androgenbildung weiter be-
feuert. 
 
Es gibt deutliche Hinweise für einen Zusammenhang zwischen der Hashimoto-Thyreoiditis und 
dem PCO-Syndrom [46]. Eine Studie beispielsweise fand im Vergleich mit einer gesunden Kon-
trollgruppe eine erhöhte Prävalenz von erhöhten Antikörpertitern gegen Thyreoglobulin (Tg-AK) 
und TPO (TPO-AK) bei Frauen mit PCO [47].

PROLAKTINERHÖHUNG5.3.3.

Es kann hierdurch zu Zyklusstörungen, Spannungsgefühlen in der Brust, schmerzhafter und 
starker Monatsblutung, Unfruchtbarkeit, frühen Fehlgeburten, depressiver Verstimmung und 
Reizbarkeit, Schwindelanfällen, Konzentrationsschwierigkeiten, Kopfschmerzen, Schlafstörun-
gen, Libidoverlust, Zysten und Myomen sowie weiteren Symptomen kommen. Besonders ein 
bis zwei Wochen vor dem Einsetzen der Periode sind die Symptome ausgeprägt, da hier der 
Progesteronspiegel grundsätzlich niedriger ist. Hierbei spricht man auch vom Prämenstruellen 
Syndrom (PMS).
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Neben den spezifischen, klinischen Symptomen und den bildgebenden Verfahren (in erster Linie 
der Ultraschall) spielt für die Diagnose der Hypo- bzw. Hyperthyreose vor allem die Labordiag-
nostik die entscheidende Rolle. Vorgeschlagen werden soll hier ein 3-stufiges Vorgehen, das 
nachfolgend genauer erläutert wird. Folgende Abbildung kann hierbei einen ersten Überblick ver-
schaffen. 

DIAGNOSTIK - WIE LÄSST SICH EINE HYPOTHYREOSE BZW. HYPER-
THYREOSE FESTSTELLEN?

6.

Zur etablierten Standarddiagnostik gehört zunächst die Messung des TSH-Wertes. Liegt gle-
ichzeitig bereits eine Symptomatik vor, die auf eine Fehlfunktion der Schilddrüse hindeutet, 
sollte darüber hinaus aber auch fT3 und fT4 gemessen werden. In der Praxis wird häufig trotz 
Beschwerden nur der TSH gemessen. Dieser unterliegt jedoch starken Schwankungen im Tages-
verlauf von bis zu 30 %, auch im Winter ist der TSH etwas höher als im Sommer.

Viele Praktiker kritisieren darüber hinaus den sehr weit gefassten Normalbereich für den TSH-
Wert und fordern eine Anpassung auf Referenzwerte zwischen 0,5 bis 2,5 mU/L [24]. Denn um-
fangreiche Studien haben gezeigt, dass mehr als 95 % der Gesunden TSH-Werte zwischen 0,4 
und 2,5 mU/l aufweisen, bei denen sicher kein Behandlungsbedarf vorliegt, wenn keine Symp-
tome vorliegen. Der Bereich zwischen 2,5 und 4,0 mU/l muss daher bereits als Graubereich be-
zeichnet werden und kann Hinweise auf eine beginnende subklinische Hypothyreose geben [1].

Nachfolgender Tabelle lassen sich der Normalbereich für die jeweiligen Werte entnehmen eben-
so wie Abweichungen, die sich bei der primären, manifesten Hypo- und Hyperthyreose ergeben:

DIAGNOSTIK STUFE I - HYPO- ODER HYPERTHYREOSE?6.1.
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Um festzustellen, ob sich hinter Hypo- oder Hyperthyreose ein autoimmunes Geschehen verbirgt, 
stehen weitere Laborparameter zur Verfügung. Hierzu gehören TSH-Rezeptor- Autoantikörper 
(TRAK) und Thyreoperoxidase-Autoantikörper (TPO-AK), sowie Thyreoglobluin-Autoantikörper 
(TG-AK). Sie zeigen mit hoher Spezifität, ob es sich um eine immunogene Schilddrüsenfehlfunk-
ion handelt (Morbus Basedow oder Hashimoto- Thyreoiditis):

Wird als Ursache ein Jodüberschuss vermutet oder ein Jodmangel, so kann der Jodgehalt des 
Urins bestimmt werden. Liegt eine erhöhte Jodsättigung vor, ist das ausgeschiedene Jod erhöht, 
herrscht hingegen ein Jodmangel, ist die Jodausscheidung vermindert.

Die Höhe der Antikörper lässt zurzeit keine sichere Aussage über den Schweregrad der Er-
krankung zu, spiegelt aber das Ausmaß der immunologischen Aktivität wider. In manchen Fällen 
finden sich auch keine der genannten Antikörper. Ebenso können sich niedrige Antikörpertiter 
auch bei Gesunden finden.

Sind der TSH-Wert erniedrigt und auch fT3 und fT4 niedrig, muss an eine Hypophysenschwäche 
oder andere Form einer sekundären Hypothyreose gedacht werden - sekundär, da die eigentliche 
Ursache außerhalb der Schilddrüse liegt, nämlich in der Hypophyse. 

DIAGNOSTIK STUFE IIA - IST EIN AUTOIMMUNES GESCHEHEN UR-
SACHE FÜR DIE FEHLFUNKTION?

6.2.

DIAGNOSTIK STUFE IIB - IST ZU VIEL ODER ZU WENIG JOD DIE UR-
SACHE EINER SCHILDDRÜSENFEHLFUNKTION?

6.3.

TSH

fT3

fT4

Antikörper

Spontanurin

Sammelurin

100 - 199 µg/l*

20 - 70 µg/24h*

Normalbereich* 

0,4 – 4 mU/L

1,80 - 5,70 pg/ml

8,0 - 18,0 pg/ml

Hashimoto-Thyreoiditis

in 60 – 90 % der Fälle 
erhöhtTPO-AK

TRAK

TG-AK

< 34 IU/ml

< 1,22 IU/l

< 115 IU/ml

in 60 – 70 % der Fälle 
erhöht

in ca. 10 % der Fälle 
erhöht

in 80 – 100 % der Fälle 
erhöht

in 30 – 40 % der Fälle 
erhöht

in 10 – 20 % der Fälle 
erhöht

Hypothyreose

erhöht

erniedrigt

erniedrigt

Morbus Basedow

Hyperthyreose

erniedrigt

erhöht

erhöht

unpathologisch*

* Die Referenzwerte können sich je nach Labor unterscheiden.

* Die Referenzwerte können sich je nach Labor unterscheiden.

* Die Referenzwerte können sich je nach Labor unterscheiden.
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Die alleinige Bestimmung von fT3 und fT4 ist nicht immer hinreichend aussagekräftig, da es sich 
hierbei nur um eine Momentaufnahme handelt. Beim Menschen liegen nur 0,02 bis 0,03 % von T4 
in freier Form vor (fT4) und 0,2 bis 0,3 % von T3 (fT3). Der überwiegende Anteil kommt gebunden 
vor. Die Bindungsproteine sind überwiegend das Thyroxin-bindende Globulin (TBG), aber auch 
Transthyretin und Albumin. Erst bei Bedarf werden fT3 und fT4 durch einfache Freisetzung aus 
seiner Eiweißbindung gebildet 

Als Folge verschiedener Erkrankungen kann das Thyroxin-bindende Globulin verändert sein, so-
dass sich abweichende Werte für TT3 und TT4 finden, fT3 und fT4 jedoch im Normalbereich 
liegen. 
 
Erhöhungen von TBG finden sich in der Schwangerschaft, unter Einnahme von Östrogen-
präparaten (z.B. Anti-Baby-Pille) und Antiöstrogenen (Tamoxifen als antihormonelle Therapie bei 
Brustkrebs), bei akuter Hepatitis und kompensierter Leberzirrhose -  Erniedrigungen dagegen bei  
schweren  katabolen  Zuständen (z.B. Magersucht),  nephrotischem  Syndrom,  dekompensierter 
Leberzirrhose, unter Einnahme von Androgenen sowie von Glukokortikoiden in hoher Dosierung 
[1].
 
Des Weiteren kann eine Konversionsstörung vorliegen. Hierbei ist der Umwandlungsprozess von 
fT4 in die stoffwechselaktive Form fT3 gestört. Auch dies lässt sich besser an den Parametern 
TT3 und TT4 ablesen, da diese nicht so großen Schwankungen unterliegen. Eine Konversions-
störung zeigt sich dann an einem gestörten Verhältnis von TT4 zu TT3.

Aufgrund von Nährstoffmängeln und/oder einer Nebennierenschwäche kann zudem auch die 
Bildung von reversem T3 erhöht sein. Das reverse T3 (rT3) antagonisiert die Wirkung von T3, 
indem es aufgrund der ähnlichen molekularen Struktur die T3-Rezeptoren blockiert und daher 
als Regulator für die Dejodierung (Umwandlung von T4 zu T3 durch Abspaltung eines Jodatoms) 
angesehen wird. Dies ist ein physiologischer Schutzmechanismus des Körpers bei dem zum 
Beispiel in Zeiten des Fastens oder bei schweren Allgemeinerkrankungen der Energieverbrauch 
in der Peripherie reduziert wird.

Zur besseren Einschätzung des Schilddrüsen-Stoffwechsels kann daher die gemeinsame 
Messung von Gesamt T4 und Gesamt T3 (TT4 und TT3) sowie der Ratio TT3/rT3 im Blut bes-
timmt werden. Darüber hinaus ist auch eine Messung der T3- und T4-Ausscheidung im 24-Stun-
den-Urin möglich. Dies ist jedoch eine Messung, die unseres Wissens nach nur das Klinisch 
Ecologisch Allergie Centrum (KEAC) in Kerkrade, Niederlande durchführt wird. 

Ursache sowohl einer Konversionsstörung als auch von vermehrtem reversem T3 kann ein 
Selenmangel sein, da Selen ein Co-Faktor der Deiodinasen ist, welche die Umwandlung von fT4 
in die stoffwechselaktive Form fT3 katalysieren [24]. Um auszuschließen, dass ein Selen-Mangel 
hierfür ursächlich verantwortlich ist, kann Selen im Vollblut bestimmt werden. 

Auch Zink spielt für die Umwandlung von T4 in T3 eine Rolle, da es ein wichtiger Bestandteil der 
Deiodinasen ist. Darüber hinaus wird in Abwesenheit von ausreichend Zink zu wenig TSH gebil-
det, wodurch in der Folge auch weniger T4 und T3 entsteht [48]. Vitamin D wird für die Synthese 

DIAGNOSTIK STUFE IIIA - MESSUNG VON GESAMT-T3 UND GESA-
MT-T4 SOWIE RT3

6.4.

DIAGNOSTIK STUFE IIIB - MESSUNG DES SELENSPIEGELS UND 
ANDERER FUNKTIONSRELEVANTER MIKRONÄHRSTOFFE

6.5.
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Beim Verdacht auf eine Störung der Sexualhormonbalance sollten auch diese getestet werden. 
Hierzu gehören Östradiol, Prolaktin, Progesteron, Testosteron, Androstendion, DHEA, SHBG, 
LH, FSH.

Wird eine gleichzeitig bestehende Nebennierenschwäche vermutet, kann ein Cortisol-Tagespro-
fil in Auftrag gegeben werden. Einige Anbieter bieten darüber hinaus auch eine Messung von 
Adrenalin und Noradrenalin im Urin an sowie weitere Stressmarker wie Dopamin, Serotonin, 
Glutamat und GABA.

Ein HPU-Test kann beim Klinisch Ecologisch Allergie Centrum (KEAC) in Kerkrade, Niederlande 
in Auftrag gegeben werden.

ERWEITERTE DIAGNOSTIK - WEITERE DIAGNOSTISCHE MARKE6.6.

und Freisetzung von Schilddrüsenhormonen benötigt. Vitamin A ist bedeutsam für die Bildung 
von Schilddrüsen-Transportproteinen [49, 50].

Die Bildung von Schilddrüsenhormonen geschieht des Weiteren unter Einwirkung des Enzyms 
TPO. Da TPO als prosthetische Gruppe HÄM enthält, kann die Synthese von Schilddrüsenhor-
monen durch einen Eisenmangel eingeschränkt sein [51]. Eine Messung von Selen, Zink, Eisen, 
Ferritin, Vitamin D und A kann daher unter Umständen sinnvoll sein. 
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Eine kausale Behandlung ist sowohl für die Hyperthyreose als auch für die Hypothyreose nicht 
bekannt. In beiden Fällen zielt die Therapie auf die Minderung der Symptomatik ab – im Falle 
einer Hyperthyreose bedeutet dies die Verringerung des Vorhandenseins von Schilddrüsenhor-
monen im Körper. Liegt eine Hypothyreose vor, ist das Ziel der Behandlung die Erhöhung des 
Schilddrüsenhormon-Spiegels.

THERAPIE - DIE BEHANDLUNG DER HYPER- UND HYPOTHYREOSE7.

Grundsätzlich unterscheidet man die medikamentöse, die operative und die Radiojodtherapie. 
Bei der medikamentösen Therapie werden den Betroffenen Thyreostatika, die die Bildung der 
Schilddrüsenhormone hemmen, so lange und so hoch dosiert verschrieben, bis eine Normalis-
ierung der Laborwerte (Euthyreose) erreicht wird. 

Thyreostatika sind bei einer Hyperthyreose, die sich im Rahmen der Hashimoto-Thyreoiditis erg-
ibt, wo präformierte Schilddrüsenhormone durch die Gewebezerstörung schubweise ins Blut ab-
gegeben werden, nicht direkt wirksam.

Die operative Therapie hat das Ziel, das Wiederauftreten einer Hyperthyreose dauerhaft zu ver-
hindern. Voraussetzung ist eine vorangehende, erfolgreiche medikamentöse Normalisierung der 
Laborwerte. Die Thyreoidektomie (vollständige Entfernung der Schilddrüse) ist bei einem Kar-
zinom die Therapie der Wahl. Findet sich eine gutartige Vergrößerung der Schilddrüse mit au-
tonomen Knoten, werden manchmal auch nur die Teile der Schilddrüse entfernt, in denen sich die 
autonomen Knoten befinden. 

Die Radiojodtherapie bietet sich in vielen Fällen (insbesondere bei Morbus Basedow und einem 
einzelnen, autonomen Knoten oder einer disseminierten Autonomie) als Alternative zur Opera-
tion nach einer erfolgreichen medikamentösen Normalisierung der Laborwerte an. Aufgrund des 
möglichen Übertritts des Radiopharmakons in den kindlichen Organismus ist sie für Schwangere 
und stillende Patientinnen kontraindiziert.

Bei synthetischen Hormonen kann es manchmal zu Unverträglichkeiten kommen. Manche Pati-
enten reagieren beispielsweise mit Magenbeschwerden, Übelkeit oder Panikattacken auf L-Thy-
roxin und/oder die Hilfsstoffe der Tablette, sodass sie es bisweilen vorziehen, keine Hormone zu 
sich zu nehmen und die bekannten Risiken der Unterfunktion notgedrungen in Kauf nehmen [52]. 
Es gibt hier Alternativen. Schilddrüsenextrakte vom Schwein oder Rind enthalten nicht nur das 
inaktive Hormon T4, sondern auch T1, T2, T3 sowie Calcitonin. Einige Autoren empfehlen dies 
nicht bei Hashimoto-Thyreoiditis, da solche Präparate auch die Enzyme Thyreoperoxidase (TPO) 
und Thyreoglobulin enthalten, eben jene Enzyme, die bei der Hashimoto-Thyreoiditis angegriffen 
werden. Andere Autoren sehen jedoch die Verträglichkeit dieser organischen Präparate bei sen-
siblen Patienten im Vordergrund [24].

Bei synthetischen Hormonen kann es manchmal zu Unverträglichkeiten kommen. Manche Pati-
enten reagieren beispielsweise mit Magenbeschwerden, Übelkeit oder Panikattacken auf L-Thy-

THERAPIE – DIE BEHANDLUNG DER HYPERTHYREOSE7.1.

THERAPIE – DIE BEHANDLUNG DER HYPERTHYREOSE7.2.

ALTERNATIVE ZU SYNTHETISCHEN HORMONEN7.3.
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sich zu nehmen und die bekannten Risiken der Unterfunktion notgedrungen in Kauf nehmen [52]. 
Es gibt hier Alternativen. Schilddrüsenextrakte vom Schwein oder Rind enthalten nicht nur das 
inaktive Hormon T4, sondern auch T1, T2, T3 sowie Calcitonin. Einige Autoren empfehlen dies 
nicht bei Hashimoto-Thyreoiditis, da solche Präparate auch die Enzyme Thyreoperoxidase (TPO) 
und Thyreoglobulin enthalten, eben jene Enzyme, die bei der Hashimoto-Thyreoiditis angegriffen 
werden. Andere Autoren sehen jedoch die Verträglichkeit dieser organischen Präparate bei sen-
siblen Patienten im Vordergrund [24].
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Vielen Patienten mit Hypothyreose geht es durch die Einnahme von L-Thyroxin zunächst deutlich 
besser, vor allem dann, wenn die Unterfunktion bereits jahrelang bestanden hat. Aber viele fühlen 
sich doch nie mehr so wie vor der Erkrankung und die Symptome der Unterfunktion nehmen trotz 
Substitution und normaler Laborwerte im Laufe der Zeit wieder zu. Die Ursachen für die neuerli-
chen Symptome einer Unterfunktion, wie Gewichtszunahme, Mattigkeit, Frieren, Haarausfall und 
Depression, werden dann jedoch nicht länger in der Schilddrüse gesucht, sondern anderen Ursa-
chen zugeschrieben - nicht selten der Psyche [52].

Auf der anderen Seite erfolgt eine Verordnung von synthetischen Schilddrüsenpräparaten hier-
zulande oft recht voreilig. Oftmals wird lediglich der TSH-Wert gemessen ohne weitere Labor-
parameter zu berücksichtigen bzw. die Werte im Verlauf zu beobachten, da es auch zu natürli-
chen Schwankungen kommen kann. Bevor gleich mit Hormonen substituiert wird, kann versucht 
werden die Schilddrüse durch eine naturheilkundliche Unterstützung wieder ins Gleichgewicht zu 
bringen. Wichtige Schritte hierzu finden Sie nachfolgend.

WIE KANN DIE SCHILDDRÜSE AUS NATURHEILKUNDLICHER SICHT 
UNTERSTÜTZT WERDEN?

8.

Eine hohe Belastung mit bestimmten Toxinen und Schwermetallen kann die Schilddrüse erhe-
blich durcheinanderbringen. Daher kann es bei nachgewiesener Schwermetallbelastung hilfreich 
sein eine Ausleitungstherapie zu machen. Diese gehört jedoch in professionelle Hände. Auch die 
Verbesserung der Entgiftungskapazitäten des Körpers durch die Unterstützung der Leber, Galle, 
Niere sowie des Darms und Lymphsystems spielt hier eine Rolle. Für einen detaillierten Überblick 
zum Thema Entgiftung sowie Ausleitung möchten wir jedoch an dieser Stelle auf eine andere 
Ausgabe verweisen.

Liegen erhöhte Autoantikörper gegen die Schilddrüse vor und ist daher von einem Autoimmung-
eschehen auszugehen, ist es wichtig die Ursachen des autoimmunen Prozesses zu behandeln 
- denn autoimmune Schilddrüsenerkrankungen sind in erster Linie eine Erkrankung des Immun-
systems.

Die Schwächung der immunologischen Barrieren, beispielsweise der Darmschleimhaut schein-
en eine große Rolle für die Genese von autoimmunen Reaktionen zu spielen, da Antigene (un-
verdaute Partikel von Nahrungsmitteln, Bakterien, Parasiten, Schimmelpilze oder Haptene und 
Umweltgifte) leichter eindringen und so eine lmmunreaktion hervorrufen können (Leaky-Gut-Syn-
drom). Eine Darmsanierung kann helfen, die geschädigte Darmflora wiederherzustellen. Dabei 
helfen beispielsweise Klinoptilolith-Zeolith, Flohsamenschalenpulver und Probiotika.

Zeolith ist ein natürliches Mineral (Silikat) vulkanischen Ursprungs, das durch seine poröse Bes-
chaffenheit in der Lage ist, bestimmte Stoffe in die vielen kleinen Windungen und Kanäle sein-
er Partikel aufzunehmen. Klinoptilolith durchläuft dabei den Körper wie ein Schwamm, bindet 

AUSLEITUNG VON TOXINEN UND SCHWERMETALLEN8.1.

DAS FEHLGELEITETE IMMUNSYSTEM BERUHIGEN8.2.

STÄRKUNG DER IMMUNOLOGISCHEN BARRIEREN8.2.1.

KLINOPTILOLITH-ZEOLITH - BINDET SCHADSTOFFE8.2.1.1.
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Schadstoffe und tauscht diese gegen die Mineralstoffe auf seiner Oberfläche aus. Das Zeolith 
selbst oder die daran gebundenen Schadstoffe werden nicht vom Darm aufgenommen, sondern 
werden nach Passage des Darmtraktes ausgeschieden.

Flohsamenschalen enthalten pflanzliche Ballaststoffe, die mehr als das 50-fache an Wasser bin-
den können. Hierdurch kommt es zu einer Volumenzunahme des Stuhls im Darm, wodurch der 
Druck auf die Darmwand zunimmt, was die Peristaltik anregt und die Motilität des Darmes reg-
uliert. Flohsamen fördern darüber hinaus das Wachstum Darm-freundlicher Bakterien [53] und 
unterstützen die Rückbildung entzündlicher Prozesse [54].

Eine Schilddrüsenunterfunktion geht oft mit erhöhten Cholesterinwerten einher. Die löslichen Bal-
laststoffe der Flohsamenschalen werden von den Dickdarmbakterien zu kurzkettigen Fettsäuren 
umgewandelt, welche die Cholesterinsynthese in der Leber hemmen und somit den Cholesterin-
spiegel senken [55].

Die Vitalpilze Hericium und Reishi unterstützen den Aufbau der Magen- und Darmschleimhaut, 
verbessern die Darmflora, wirken beruhigend und entzündungshemmend auf die Speiseröhren-, 
Magen- und Darmschleimhaut.	

Es gibt eine Reihe von Wirkstoffen, die dabei unterstützen können, die überschießende TH1-Ant-

Probiotika können die Barrierefunktion der Epithelschicht stärken und wieder aufbauen. Sowohl 
bei Hypothyreose als auch Hyperthyreose sind Laktobazillen und Bifidobakterien vermindert. 
Eine kombinierte Einnahme von Präbiotika konnte in einer Studie an Probanden mit Hypothyre-
ose signifikant die TSH-Werte und die notwendige Einnahmedosis von Levothyroxin (synthe-
tische Schilddrüsenhormone) verringern. Zudem erhöhte sich das freie T3 und die Müdigkeit der 
Teilnehmer nahm ab [56].

Eine Hypothyreose kann zu einer Hypochlorhydrie führen. Das heißt, es wird zu wenig Magensäure 
bzw. Salzsäure (HCL) produziert. Die Nahrung wird im Magen faulig und gärt, verweste Speiser-
este stauen sich in die Speiseröhre zurück und es kommt zu Sodbrennen. Zudem wird durch den 
verminderten Säuregehalt des Speisebreis, die Galle nicht ausreichend zur Gallensekretion für 
die Emulgierung der Fette stimuliert und auch die Bauchspeicheldrüse setzt nicht die notwen-
digen Enzyme frei. Der Darm kann sich entzünden und es kann ein “Leaky Gut” (durchlässige 
Darmschleimhaut) entstehen [52].

FLOHSAMENSCHALEN - FÖRDERN NÜTZLICHE BAKTER-
IEN IM DARM

8.2.1.2.

HERICIUM UND REISHI - STÄRKENDE VITALPILZE FÜR DEN 
VERDAUUNGSTRAKT

8.2.1.4.

DÄMPFUNG DER TH1-DOMINANZ - IMMUNMODULIERENDE 
WIRKSTOFFE

8.2.2

PROBIOTIKA - STÄRKEN DIE BARRIEREFUNKTION8.2.1.3.

BETAIN-HCL - BEI ZU WENIG MAGENSÄURE8.2.1.5.
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wort zu dämpfen und teilweise gleichzeitig die regulatorischen T-Zellen (Treg) zu stimulieren.

•	 Vitamin A
•	 Vitamin D
•	 Alpha-Liponsäure
•	 N-Acetyl-Cystein
•	 Omega-3-Fettsäuren: EPA & DHA
•	 Selen (hochdosiert)
•	 Kupfer (hochdosiert)
•	 Coenzym Q10

•	 Theanin
•	 Inositol 
•	 Boswellia
•	 Curcuma
•	 Schisandra 
•	 Kieferrinden-Extrakt
•	 Pinierinden-Extrakt
•	 Pycnogenolin
•	 Silberweiden-Extrakt

•	 Cannabis (THC)
•	 Bromelain
•	 Naringin (aus Grape-

fruitkern-Extrakt) 
•	 Resveratrol
•	 Quercetin
•	 EGCG-Extrakt
•	 Kaffee (Coffein)
•	 Lycopin
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Die Sanierung des Darms hat auch einen positiven Einfluss auf die Aufnahmefähigkeit von Nähr-
stoffen. Nährstoffe, die für die Bildung von Schilddrüsenhormonen unabdingbar sind, sind vor 
allem Jod, L-Tyrosin, Selen und auch Eisen. Aber auch Kupfer, Magnesium sowie Vitamin A und 
Vitamin D können einen positiven Einfluss auf Schilddrüsenerkrankungen ausüben. Allerdings ist 
die Schilddrüse ein äußerst sensibles Organ und bevor etwaige Nährstoffmängel supplementiert 
werden, sollte eine entsprechende Diagnostik stattfinden.

Die autoimmunogene Wirkung kann zudem durch die gleichzeitige Gabe von Selen reduziert 
werden. Denn beim Einbau von Jod in das Schilddrüsengewebe entstehen reaktive Sauerst-
offspezies. Ist dieses Schutzsystem geschwächt, kommt es zu oxidativem Stress, welcher das 
Risiko autoimmuner Reaktionen stark erhöht. Ein wichtiges enzymatisches Antioxidans sind die 
selenabhängigen Glutathion-Peroxidasen, welche in der Lage sind, die erhöhte Entstehung der 
Sauerstoffradikale zu entschärfen. 

NÄHRSTOFFSPEICHER AUFFÜLLEN9.

Das Spurenelement Jod steht bei der Supplementierung an erster Stelle, da es direkter Bestand-
teil von Schilddrüsenhormonen ist. Jodmangel kann zur Jodmangel-Hypothyreose und Jodman-
gelstruma führen.

Auch bei Hashimoto-Thyreoiditis gibt es Hinweise, dass Jodmangel mit einer erhöhten Autoim-
munaktivität einhergehen kann [22]. Jedoch wird gleichzeitig vielerorts von der Einnahme von 
Jod bei Hashimoto abgeraten, da Jod den Autoimmunprozess befördere. 

Tatsächlich wird Jod aber dringend benötigt - besonders Gehirn, Prostata und Ovarien habe viele 
Jodtransporter zur Aufnahme in das entsprechende Gewebe. 

Vor allem auch die Brustdrüsen speichern viel Jod, da es besonders für das Zellwachstum, Hirnrei-
fung und die Entwicklung von Neugeborenen wichtig ist und es kann zudem das Brustkrebsrisiko 
senken. Auch für die Entwicklung des Fötus im Mutterleib ist eine ausreichende Jodversorgung 
besonders wichtig. Da der Fötus erst nach der 12. Woche in der Lage ist Schilddrüsenhormone 
selbst zu synthetisieren, hängt die embryonale Entwicklung vom Transfer von Schilddrüsen-
hormonen über die Plazenta ab [57]. Herrscht ein extremer Mangel an Schilddrüsenhormonen 
während der Schwangerschaft oder Stillzeit kann es beim Kind zu einer angeborenen Hypothyre-
ose und  zu schweren Entwicklungsstörungen kommen.

Patienten mit Hashimoto-Thyreoiditis sind jedoch verunsichert und versuchen ihre Jodzufuhr 
durch beispielsweise Verzicht auf jodiertes Salz zu reduzieren, da sie denken, dass Jod für sie 
schädlich ist. „Das stimmt nicht”, sagt Dr. Feldkamp vom Klinikum Bielefeld, „Hashimoto-Patient-
en dürfen Jod zu sich nehmen. Sie sollten aber darauf achten, dass es dauerhaft nicht erheblich 
mehr ist als die empfohlene Tagesdosis, sprich 200 Mikrogramm pro Tag“. Auch eine plötzliche 
starke Dosiserhöhung sollte vermieden werden [14]. 

Mit einer Dosierung von maximal 100 Mikrogramm Jod sind Erwachsene mit einer Hashimo-
to-Thyreoiditis auf jeden Fall auf der sicheren Seite. Patienten mit M. Basedow oder Unterfunk-
tion können problemlos bis zu 200 Mikrogramm Jod einnehmen.

JOD - JODEINNAHME BEI HASHIMOTO?9.1.

JOD - JODEINNAHME BEI HASHIMOTO?9.2.
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Auch L-Tyrosin ist eine Vorläufersubstanz der Schilddrüsenhormone. Sie gehört zu den semi-es-
sentiellen Aminosäuren. Semi-essentiell ist sie deshalb, da sie aus der essentiellen Aminosäure 
Phenylalanin gebildet werden kann. Allerdings fällt L-Tyrosin bei einer Hashimoto-Thyreoiditis 
sogenannten Nitrosylierungsreaktionen zum Opfer, da spezifische Enzyme gehemmt werden 
[24].

Die Bildung von Schilddrüsenhormonen geschieht unter Einwirkung des Enzyms TPO. Da TPO 
als prosthetische Gruppe HÄM enthält, kann die Synthese von Schilddrüsenhormonen durch ein-
en Eisenmangel eingeschränkt sein [51].

Vorsicht ist jedoch bei Vorliegen einer HPU geboten. Denn der Eisenumsatz ist vor allem für die 
Bildung und Entwicklung der Erythrozyten verantwortlich. Da bei HPU die Häm-Synthese jed-
och defekt ist, kann das Eisen nicht richtig verwertet werden und es kann mit der Zeit zu einer 
schleichenden Eisenüberladung kommen. Die Symptomatik kann sich im Laufe der Zeit der einer 
Eisenspeicherkrankheit (Hämochromatose, Siderose, Bronzediabetes) angleichen.

L-TYROSIN - WICHTIGE VORLÄUFERSUBSTANZ9.3.

EISEN - WICHTIG FÜR DIE SCHILDDRÜSENHORMONSYNTHESE9.4.

Wichtig ist bei der Supplementierung von Jod daher die gleichzeitige Gabe von Selen, um die 
Glutathionperoxidase-Aktivität zu erhöhen. Anzustreben ist hierbei ein Selenspiegel von 120 µg/l, 
bei Hashimoto-Thyreoiditis sogar ein Selenspiegel von bis zu 200 µg/l (Vollblut)  [24].

In einem akuten Schub (neben schilddrüsenspezifischen Blutwerten als betroffener Patient selbst 
erkennbar z.B. an Herzrasen, Schwitzattacken, innerer Unruhe, gesteigerter Reizbarkeit,...) kann 
eine Dosierung von 200 Mikrogramm Selen bei Hashimoto-Thyreoiditis, Morbus Basedow und 
auch bei Unterfunktion eingenommen werden. 

Betroffene, schwangere Patientinnen sollten nach ärztlicher Rücksprache eine tägliche Ein-
nahme von 100 bis 200 Mikrogramm Selen erwägen. Kinder unter 10 Jahren sind mit 50 - 55 
Mikrogramm Selen gut versorgt.

In Tierversuchen konnte gezeigt werden, dass eine Selensupplementierung die intrazelluläre 
Glutathionperoxidase-Aktivität normalisiert und den oxidativen Stress, die intranukleäre Translo-
kation von NF-κB, die Bildung von Zytokinen sowie die Schädigung von Geweben verringert [58]. 
Auch am Menschen liegen eine Reihe Studien vor, die zeigen, dass sich Selen günstig auf den 
Immunprozess auswirkt [57].

Darüber hinaus ist Selen Co-Faktor für die Deiodinasen. Diese Enzyme katalysieren die Um-
wandlung von fT4 in die stoffwechselaktive Form fT3. Bei einem Mangel kann es somit zu einer 
Störung dieser Umwandlung (Konversionsstörung) kommen.

Selen ist auch wichtig bei Amalgam-Füllungen, denn Amalgamfüllungen schädigen die Schild-
drüse. Das im Amalgam enthaltene Quecksilber geht mit Selen unlösliche Komplexe ein und ist 
somit in der Lage das im Körper frei werdende Quecksilber zu binden und somit unschädlich zu 
machen, hierdurch geht aber viel Selen verloren, was die Schilddrüse angreifbarer für oxidativen 
Stress macht.

Quecksilber und Selen konkurrieren zudem um die Bindungsstellen an den Deiodinasen. Bindet 
hier Quecksilber statt Selen, kann T4 nicht mehr in T3 umgewandelt werden und eine Konver-
sionsstörung wird begünstigt. 
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Vitamin-D-Mangel scheint für die Entwicklung und oder Verschlechterung von Autoimmuner-
krankungen wie Multiple Sklerose und Lupus erythematodes eine bedeutsame Rolle zu spielen - 
auch bei autoimmun-bedingten Erkrankungen der Schilddrüse. Die Prävalenz von Vitamin-D-Man-
gel unterschied sich in einer Studie signifikant zwischen Personen mit einer autoimmun-bedingten 
Thyreoiditis und einer gesunden Kontrollstichprobe. Die Prävalenz eines Vitamin-D-Mangels war 
auch höher im Vergleich zu Patienten mit Hypothyreose, die nicht auf eine Autoimmunerkrankung 
zurückzuführen war. Des Weiteren gab es einen Zusammenhang zwischen dem Vitamin-D-Sta-
tus und der Höhe der Antikörpertiter [59]. 

Vitamin-A-Mangel zeigte sich in Tierstudien mit verschiedenen Schilddrüsendysfunktionen as-
soziiert, wie eine eingeschränkte Thyroglobulin-Synthese, dem Transport- und Speicherprotein 
der Schilddrüsenhormone sowie erhöhte TSH-Werte  [49, 50]. In einer Studie am Menschen 
konnte durch Vitamin-A-Supplementierung der TSH-Wert sowie T4 reduziert, T3 hingegen erhöht 
werden [60].

Ein Kupfermangel kann die Umwandlung von T4 in T3 hemmen. In einer Studie wurden schwan-
gere, kupferarme Ratten untersucht, die Babys zur Welt brachten. Die Rattenbabys produzier-
ten fast die Hälfte der Menge an T3 wie jene deren Muttertiere nicht unter einem Kupfermangel 
litten. In einer Studie an 448 gesunden Probanden war der Kupferspiegel positiv mit der Höhe 
des fT4-Wertes korreliert [61]. In einer Studie an 65 Patienten mit Struma dagegen, fand sich ein 
signifikant erniedrigter Kupfergehalt im Schilddrüsengewebe [62].

Bei HPU ist auch hier wiederum Vorsicht geboten. Bei HPU kann Kupfer aufgrund des Zinkver-
lustes im Körper vor allem in den Weichteilen akkumuliert werden, wodurch es mit der Zeit zu 
ähnlichen Symptomen wie bei Morbus Wilson (Kupferspeicherkrankheit) kommen kann. Die Kup-
ferablagerung führt überdies zu einer Übererregung des Nervensystems. 

Zink ist sowohl für die Bildung von TSH als auch für die Umwandlung von T4 zu T3 von Bedeu-
tung [48]. In bereits zuvor genannter Studie an 65 Patienten mit Struma fand sich auch ein sig-
nifikant niedriger Zinkgehalt im Schilddrüsengewebe [50].

Darüber hinaus findet sich bei Patienten mit Down-Syndrom, bei denen oftmals durch häufige 
Durchfälle ein Zinkmangel entsteht, ein gehäuft hoher TSH-Spiegel und Antikörper gegen das 
Schilddrüsenhormonbindungsprotein Thyreoglobulin. Wird in diesen Fällen mit Zink supplemen-
tiert, sinken die TSH-Spiegel wieder in Richtung Normalbereich, auch das Vorhandensein des 
stoffwechselinaktiven reversen T3 konnte hierdurch gemindert werden [63].

VITAMIN D - EIN MANGEL BEGÜNSTIGT EINE AUTOIMMUNE THY-
REOIDITIS

9.5.

VITAMIN A - ERHÖHT DAS STOFFWECHSELAKTIVE T39.6.

KUPFER - EIN MANGEL HEMMT DIE KONVERSION VON T4 ZU T39.7.

ZINK - WICHTIG FÜR DIE TSH-PRODUKTION9.8.

MAGNESIUM - EIN MANGEL ERHÖHT DIE WAHRSCHEINLICHKEIT 
FÜR HASHIMOTO-THYREOIDITIS, FÖRDERT ABER AUCH EINE HY-
PERTHYREOSE

9.9.
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Bei einer Schilddrüsenunterfunktion kann es aufgrund von zu wenig Magensäure zu einem Vita-
min B12- sowie Folatmangel und infolgedessen zu einer Anämie kommen [65, 66]. Aber autoim-
munbedingte Schilddrüsenerkrankungen gehen oft mit einem Vitamin B12-Mangel einher. Eine 
Substitution sollte bestenfalls gemeinsam mit einem Vitamin-B-Komplex erfolgen, da die sich 
B-Vitamine gegenseitig benötigen.

Auch Magnesiummangel kann bei autoimmun-bedingten Schilddrüsenerkrankungen vorliegen. 
In einer Studie war das Risiko für eine Hashimoto-Thyreoiditis bei einem Mangel um das 2- bis 
3-fache erhöht, das Risiko für eine Hypothyreose um das 5-fache [64]. Aber auch eine Hyper-
thyreose kann durch Magnesiummangel mitverursacht werden.

VITAMIN A - ERHÖHT DAS STOFFWECHSELAKTIVE T39.10.
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Neben den Mikronährstoffen bietet die Natur eine Reihe von Pflanzenstoffen, die dabei helfen 
können, die Regulation der Schilddrüse zu unterstützen. Die wichtigsten hierfür werden nachfol-
gend beschrieben:

WEITERE NÜTZLICHE WIRKSTOFFE ZUR SCHILDDRÜSENREGULATION10.

Ashwagandha steigert die Bildung der Schilddrüsenhormone T3 und T4. [67–69] In einer Studie 
an Mäusen beispielsweise führte die Gabe eines Ashwagandha-Extraktes zur Steigerung des T3 
um 18 % und des T4 um 111 % nach nur 20 Tagen [68]

Dieses Ergebnis wird von Humanstudien gestützt. In einer Studie an bipolar erkrankten Patienten 
zeigte ein Teil der Probanden eine suboptimale Schilddrüsenfunktion. Die Behandlung mit 500 
mg Ashwagandha zeigte eine Minderung von TSH sowie einen Anstieg von T4 von bis zu 24 % 
[70].

Brahmi, auch als kleines Fettblatt bezeichnet, ist eine Pflanzenart aus der Gattung der Fettblät-
ter (Bacopa monnieri) aus der Familie der Wegerichgewächse. Brahmi-Extrakt konnte bei Mäu-
sen sowohl T3 als auch T4 signifikant erhöhen [74]. Darüber hinaus ist es in der ayurvedischen 
Medizinallehre ein wichtiger Pflanzenwirkstoff um die Konzentration und das Gedächtnis zu ver-
bessern sowie das Nervensystem zu entgiften [75]

Die bioaktiven Inhaltsstoffe von Heilpilzen werden schon sehr lange in der Traditionellen Chine-
sischen Medizin (TCM) zur Behandlung von Erkrankungen der Schilddrüse genutzt. Der Reishi 
fördert hierbei die Umwandlung von T4 zu T3 in der Leber.

Ein Extrakt des koreanischen Ginsengs ist in der Lage die Konzentration von reversem T3 zu re-
duzieren, welches an die T3-Rezeptoren bindet und somit aktives T3 verdrängt. In einer Studie an 
54 Patienten mit Herzinsuffizienz wiesen alle Probanden zu Beginn der Studie reduzierte T3- und 
T4-Level sowie ein erhöhtes Vorkommen des inhibierenden, reversen T3 auf. Beide Parameter 
konnten durch intravenös verabreichten Ginseng-Extrakt verbessert werden  [71]

Guggul, das Gummiharz der indischen Myrrhe, verbessert die Konversion von T4 zu T3 durch die 
Erhöhung der Aktivität der 5’-Deiodinase [72, 73]

HYPOTHYREOSE: ASHWAGANDHA - ERHÖHT T3 UND T410.1.

HYPOTHYREOSE: BRAHMI - ERHÖHT T4 UND T310.4.

HYPOTHYREOSE: REISHI - FÖRDERT DIE UMWANDLUNG VON T4 
ZU T3

10.5.

HYPOTHYREOSE: KOREANISCHER GINSENG - REDUZIERT RE-
VERSES T3

10.2.

HYPOTHYREOSE: GUGGUL - VERBESSERT DIE KONVERSION 
VON T4 ZU T3

10.3.



44

In Zellkulturversuchen konnte gezeigt werden, dass L-Carnitin als peripherer Antagonist der 
Schilddrüsenhormone wirken kann [76]. In einer randomisierten Studie zeigte sich, dass zwei und 
vier Gramm Carnitin pro Tag die Symptome einer Schilddrüsenüberfunktion rückgängig machen 
konnten [77].

Der Wolfstrapp oder Wolfsfuß (Lycopus europaeus) zählt zu den Lippenblütlern und wurde früher 
bei Schilddrüsenbeschwerden eingesetzt. Unterdessen ist seine unterstützende Wirkung bei Hy-
perthyreose auch wissenschaftlich belegt. In einer Studie an Patienten mit einem TSH unter 1,0 
mU/l und hyperthyreose-bedingten Symptomen führte die Einnahme von Wolfstrapp zu einer 
erhöhten Ausscheidung von T4 sowie einer Verbesserung der Symptomatik [78].

Je nachdem welche Ursachen eine Hypo- bzw. Hyperthyreose hat, können unterschiedliche Nähr-
stoffe eine positive, wenn nicht gar notwendige Unterstützung darstellen. Es ist jedoch wichtig, 
die genauen Ursachen der Dysfunktion zu kennen und die Einnahme von Mikronährstoffen sowie 
Pflanzenwirkstoffen mit seinem behandelnden Arzt oder Therapeuten abzustimmen.

HYPERTHYREOSE: L-CARNITIN HEMMT DIE SCHILDDRÜSEN-
HORMONE

10.6.

HYPERTHYREOSE: WOLFSTRAPP10.7.

ÜBERSICHT DER WICHTIGSTEN MIKRO- UND 
PHYTONÄHRSTOFFE FÜR DIE SCHILDDRÜSE

10.8.

Jod

Selen

Eisen

Zink

Kupfer

Magnesium

Vitamin A

Vitamin D

Vitamin B2

besonders bei HPU wichtig

bei HPU eher kontraindiziert

bei HPU eher kontraindiziert

- Bei Jodmangel-bedingter Hypothyreose 
besonders wichtig
-Bei Hyperthyroese keine zusätzliche 
Jodaufnahme über Tabletten und 
Supplemente, Vorsicht auch bei Algen
- Bei Hashimoto-Thyreoditis und M. 
Basedow vorsichtig einschleichen
- Bei HPU vorsichtig einschleichen 

Hypothyreose Hyperthyreose weitere Besonderheiten

X
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Vitamin B12

Folat

Vitamin C

L-Tyrosin

Guggul

Brahmi

Reishi

L-Carnitin

Wolfstrapp

Koreanischer 
Ginseng

Ashwagandha bei ausgeprägter Hyperthyreose nicht 
empfohlen

kann bei M. Basedow im Mangel sein

vor allem bei Konversionsstörung

vor allem bei hohem rT3

vor allem bei Konversionsstörung

Hypothyreose Hyperthyreose weitere Besonderheiten

(       )

X

X

X

(       )

(       )
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Da Stress und eine in der Folge geschwächte Nebenniere eine Hypothyreose begünstigen können 
und umgekehrt, ist es wichtig, Stress zu vermeiden. Veränderungen in der Lebensführung sind 
hier ein wichtiger Faktor. Wichtig sind hier unter anderem ausreichend Schlaf von 22:00 bis 9:00 
Uhr so oft es geht, Vermeidung von aufputschenden Getränken wie Kaffee, Cola und Schwarz-
tee, viel Bewegung an der frischen Luft, ein moderates Fitnesstraining sowie Entspannungs- und 
Achtsamkeitstechniken. Auch bestimmte Pflanzenwirkstoffe können helfen das Stresserleben zu 
vermindern, von denen nachfolgend eine kleine Auswahl vorgestellt werden soll.

ABBAU VON STRESS11.

Passionsblumenextrakt ist in der Lage am Gaba-Rezeptor zu binden [79], einem der wichtigsten, 
dämpfenden Neurotransmitter und wirkt sich hierdurch positiv auf das Stresserleben  aus. 

In einer Studie erhielten Probanden mit nervöser Ruhelosigkeit über einen Zeitraum von 12 Wo-
chen ein Passionsblumenextrakt. Dies führte zu einer Steigerung der Resilienz und zur Abnahme 
von Symptomen wie Ruhelosigkeit, Schlafstörungen, Erschöpfung, Konzentrationsstörungen und 
Ängsten [80].

Schisandra ist eine lianenartige Pflanze, die kleine rötliche Früchte ausbildet, die auch Wu-Wei-Zi-
Beeren genannt werden und zur Familie der Sternanisgewächse gehört.  Neben vielen anderen 
Einsatzgebieten wird sie auch als Tonikum gegen Müdigkeit und Schwäche sowie bei Schlaflo-
sigkeit eingesetzt [81].

Rhodiola reduziert wirksam das Stresserleben. In einer randomisierten, doppelblinden und pla-
cebokontrollierten Phase-III-Studie konnte gezeigt werden, dass die Cortisolausschüttung in 
Stresssituationen im Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant vermindert war. Dies ging außerdem 
mit einer Abnahme von Müdigkeit, depressiver Verstimmung und einer verbesserten Konzentra-
tionsfähigkeit einher [82].

Cordyceps besitzt eine regulierende Wirkung auf die Hormonabgabe der Nebennierenrinde und 
wirkt so Stresssymptomen entgegen und hilft dabei Müdigkeit und Erschöpfung zu reduzieren 
[83].

PASSIONSBLUME11.1.

SCHISANDRA11.2.

RHODIOLA ROSEA11.3.

CORDYCEPS SINENSIS11.4.



47

Liegen gleichzeitig auch die genannten Begleiterkrankungen Nebennierenschwäche, hormonelles 
Ungleichgewicht und/oder HPU vor, ergibt sich weiterer Handlungsbedarf, da diese mitbehandelt 
werden müssen. Eine genauere Darstellung der Erkrankungen und der Therapieoptionen findet 
sich einer anderen Ausgabe. 

THERAPIE DER BEGLEITERKRANKUNGEN12.
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Die Schilddrüse nimmt als endokrine Drüse eine zentrale Rolle in der Steuerung unseres St-
offwechsels ein. Gerät sie aus dem Gleichgewicht, kann es zu breitgefächerten Symptomen 
kommen, die nicht immer gleich ursächlich der Schilddrüse zugeordnet werden, da sie auch 
bei vielen anderen Erkrankungen auftreten können. Komplizierter wird es dadurch, dass die 
Schilddrüse mit vielen weiteren Hormonsystemen wie der Nebennieren-Achse und der Go-
naden-Achse in Wechselwirkung steht.

Nebennierenschwäche und Dysbalancen von Östrogenen, Androgenen und Progesteron kön-
nen sowohl Folge als auch Ursache einer Schilddrüsenfehlfunktion sein und überlappen sich 
in ihrer Symptomatik teilweise. Auch zwischen der Stoffwechselstörung HPU und einer Schild-
drüsendysfunktion gibt es enge Zusammenhänge. Eine umfassende Diagnostik erleichtert die 
genaue Ursachenfindung und ermöglicht so erst die Bestimmung notwendiger Therapieschritte, 
zu der auch die eine gezielte Unterstützung der Schilddrüse mit den richtigen Vitalstoffen ge-
hört. 

Im folgenden Ratgeber erhalten Sie Informationen

•	 zu den Symptomen einer Schilddrüsenunter- sowie -überfunktion und wie sie mit den phys-
iologischen Funktionen der Schilddrüsenhormone im Körper in Zusammenhang stehen

•	 welche Erkrankungen sich sowohl bei Schilddrüsenunter- als auch -überfunktion abgrenzen 
lassen

•	 zu möglichen Ursachen insbesondere der autoimmunen Schilddrüsenerkrankung wie  
beispielsweise der Hashimoto-Thyreoiditis

•	 zu diagnostischen Möglichkeiten zur Ermittlung der Schilddrüsenfunktion und möglicher Ur-
sachen einer potenziellen Fehlfunktion

•	 über den Zusammenhang mit weiteren gängigen Erkrankungen wie HPU, Nebennieren-
schwäche sowie hormonellen Ungleichgewichten in den Geschlechtshormonen

•	 zu Therapiemöglichkeiten aus schulmedizinischer Sicht
•	 zu Möglichkeiten der naturheilkundlichen Unterstützung
•	 zu wichtigen Nähr- und Vitalstoffen zur Unterstützung der Schilddrüse
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