5 BfFR

Risiken erkennen — Gesundheit schiitzen

Nutzen und Risiken der Jodprophylaxe in Deutschland
Aktualisierte Stellungnahme des BfR vom 1. Juni 2004

Deutschland ist Jodmangelgebiet. Zur Vermeidung daraus resultierender Erkrankungen wie
der Struma (Kropfbildung durch eine VergréRerung der Schilddriise) wird die Verwendung
von jodiertem Speisesalz im Haushalt, in der Gastronomie, bei der Gemeinschaftsverpfle-
gung und Lebensmittelherstellung empfohlen. Viele Hersteller von Lebensmitteln, Einrich-
tungen der Gemeinschaftsverpflegung und die Gastronomie sind inzwischen dieser Emp-
fehlung gefolgt und verwenden in groRerem Umfang Jodsalz bei der Zubereitung von Spei-
sen und Herstellung von Lebensmitteln. Kritiker sehen darin eine ,Zwangsmedikation“. Sie
fuhren gesundheitliche Probleme, wie zum Beispiel eine Schilddrisentberfunktion, auf diese
Jodprophylaxe zurtick.

Vor dem Hintergrund der kontroversen Diskussion hat das BfR das gesundheitliche Risiko
bzw. den gesundheitlichen Nutzen einer Jodprophylaxe auf der Basis neuester wissen-
schaftlicher Erkenntnisse erneut bewertet. Das Institut kommt zu folgendem Ergebnis: Durch
die Verwendung von Jodsalz im Haushalt, in Gaststétten, Einrichtungen der Gemeinschafts-
verpflegung und bei der Herstellung von Back- und Fleischwaren werden weder Schilddri-
senerkrankungen ausgeldst oder verschlimmert, noch kommt es zu Folgeerkrankungen.
Vielmehr hat die Verwendung von jodiertem Speisesalz dazu gefiihrt, dass sich die gesund-
heitliche Situation der Bevdlkerung in Gebieten mit besonders hohem Risiko fiir die Bildung
einer vergroRerten Schilddruse (Kropf) deutlich verbessert hat.

Das Institut sieht auch kein Risiko fiir eine Uberversorgung der Bevélkerung mit Jod. Die fiir
Deutschland als sicher erachtete maximale tagliche Aufnahme von 500 pg Jod aus verschie-
denen Quellen wird aufgrund der geltenden Héchstmengen nicht Giberschritten.

Gegenstand der Bewertung

In der Offentlichkeit wird die Verwendung von Jodsalz im Haushalt, insbesondere aber in
Gaststatten, Einrichtungen der Gemeinschaftsverpflegung und bei der Herstellung von Back-
und Fleischwaren diskutiert. Kritiker sprechen von einer ,generellen Zwangsmedikation der
Bevolkerung®, die ein gesundheitliches Risiko darstelle. Das BfR hat die Kritik geprift und
nimmt im Folgenden dazu Stellung.

Ergebnis

Das BfR sieht kein erhdhtes Risiko fir die Verschlimmerung von Schilddrisen-Erkrankungen
oder gar fur die Auslésung von Folgeerkrankungen durch die derzeitige Praxis der Verwen-
dung von Jodsalz im Haushalt, in der Gemeinschaftsverpflegung und insbesondere auch bei
der Herstellung von Back- und Fleischwaren. Dies gilt auch fiir den Verzehr von jodhaltigen
tierischen Lebensmitteln wie Milch, Ké&se, Eier oder Fleisch infolge der Jodierung von Fut-
termitteln.

Ein Uberangebot an Jod ist durch eine Exposition aus diesen Quellen nicht mdglich. Die ge-
setzlich festgelegten Hochstmengen fur jodiertes Speisesalz sowie bei der Jodierung von
Futtermitteln schlieBen ein Uberschreiten der als sicher erachteten Gesamttageszufuhr von
500 pg Jod uber Lebensmittel mit hinreichender Sicherheit aus.

Aus Sicht der Risikobewertung stellt die Férderung der Nachhaltigkeit der Jodprophylaxe in
Deutschland keine Verletzung des Grundrechts Artikel 2 (2) GG dar. In Anbetracht des ho-
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hen Risikos, in Deutschland an einem Jodmangel zu erkranken, erfillt sie vielmehr den An-
spruch auf Unversehrtheit von Leben und Gesundheit. Voraussetzung ist allerdings, dass die
Expositionspfade (Lebens- und Futtermittel) im Rahmen eines regelmafigen Jod-
Monitorings kontrolliert werden.

Anders stellt sich die Situation bei der hochdosierten Gabe von jodhaltigen Rontgenkon-
trastmitteln, jodhaltigen Medikamenten oder jodhaltigen Desinfektionsmitteln dar. Hier kann
ein erhdhtes gesundheitliches Risiko fur bestimmte empfindliche Bevélkerungsgruppen und
insbesondere fur altere Menschen mit einer Autonomie der Schilddrise als Folge eines
chronischen Jodmangels nicht ausgeschlossen werden.

Was ist Jod?

Jod ist ein naturlich vorkommendes Spurenelement, das fir die Gesundheit von Tier und
Mensch lebensnotwendig ist. Es dient dem kdrpereigenen Aufbau der Schilddrisenhormone
Thyroxin (T,4) und Trijodthyronin (T3). Diese Hormone steuern viele Prozesse im Korper wie
Wachstum, Knochenbildung, Entwicklung des Gehirns sowie den Energiestoffwechsel.

Wieviel Jod braucht der Mensch?

Der minimale Jodbedarf des Erwachsenen wird unter der Voraussetzung einer ausreichen-
den Jodakkumulation der Schilddriise mit 1 ug/kg Kérpergewicht bzw. 60-120 pg/Tag ange-
geben (Delange, 1985; Levander und Whanger, 1996). Er wird auch als "Lowest Threshold
Intake (LTI)" bezeichnet und als diejenige kritische Aufnahmemenge eines lebensnotwendi-
gen Nahrstoffs betrachtet, bei der gerade noch keine Mangelerscheinungen auftreten.

Der durchschnittliche Jodbedarf ist von verschiedenen Faktoren abhangig. Dazu gehodren
das Alter, Umweltbelastungen sowie ein hoher Verzehr von pflanzlichen Lebensmitteln, wel-
che Kropf fordernde (strumigene) Substanzen enthalten. Die Ermittlung des Jodbedarfs ori-
entiert sich letztlich an der Synthese der Schilddriisenhormone. Berticksichtigt werden mus-
sen dabei der in epidemiologischen Studien festgestellte Zusammenhang zwischen dem
Jodversorgungsstatus und der Kropfhaufigkeit, die Beziehung zwischen dem langfristigen
Niveau der Jodzufuhr und dem Jodgehalt der Schilddriise sowie die Inaktivierung aktiver
autonomer Anpassungsmechanismen der Schilddriise oberhalb einer bestimmten Hohe der
Jodzufuhr.

Der Jodbedarf eines Erwachsenen ist dann gedeckt, wenn im Urin wenigstens 100 pg Jod
pro Tag ausgeschieden werden (D-A-CH, 2000). Davon zu unterscheiden ist der ,Population
Reference Intake* (PRI) fir Jod. Dieser Wert ergibt sich aus dem Durchschnittsbedarf plus
der zweifachen Standardabweichung und betragt bei Jod 130 pg pro Tag fur Jugendliche
und Erwachsene (SCF, 1993). Bei der Ableitung der empfohlenen Zufuhr in einer Bevolke-
rungsgruppe wird gewodhnlich noch ein Zuschlag von 20-30% addiert. Die empfohlenen
Mengen sollen allen physiologischen individuellen Schwankungen gerecht werden und einen
ausreichenden Vorrat an Nahrstoffen im Korper sicherstellen (D-A-CH, 2000).

Die folgende Tabelle gibt einen Uberblick tiber die empfohlenen Zufuhrwerte fiir Deutsch-

land, Osterreich und die Schweiz (D-A-CH, 2000) sowie die Bevolkerungsreferenzwerte
(PRI) des Wissenschaftlichen Lebensmittelausschusses (SCF, 1993):
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Tabelle: Empfohlene Zufuhr von Jod

Jod Jod Population Reference
Deutschland WHO

Alter I - . Intakes (PRI)

sterreich Schweiz Ta

ug/Tag ug/Tag Hamag
Sauglinge
0 bis unter 4 Monate 40 50
4 bis unter 12 Monate 80 50 50
Kinder
1 bis unter 4 Jahre 100 90 70
4 bis unter 7 Jahre 120 90 90
7 bis unter 10 Jahre 140 120 100
10 bis unter 13 Jahre 180 120 120
13 bis unter 15 Jahre 200 150 120
Jugendliche und Erwachsene
15 bis unter 19 Jahre 200 150 130
19 bis unter 25 Jahre 200 150 130
25 bis unter 51 Jahre 200 150 130
51 bis unter 65 Jahre 180 150 130
65 Jahre und alter 180 150 130
Schwangere 230 200 130
Stillende 260 200 160

Y Schatzwert

Die empfohlenen Zufuhrwerte beziehen sich auf gesunde Personen. Frauen bendtigen in der
Schwangerschaft und Stillzeit mehr Jod, um einer subklinischen Hypothyreose der Mutter
und des Feten bzw. Neugeborenen vorzubeugen (Liesenkdétter et al., 1996).

Neben den Zufuhrempfehlungen gibt es die als "akzeptabel' angesehene "Hochstmenge",
die auch als oberer tolerabler Zufuhrwert bzw. "Tolerable Upper Intake Level (UL)“ bezeich-
net wird (D-A-CH, 2000). Der Wissenschaftliche Lebensmittelausschuss der EG-Kommission
hat einen Tolerable Upper Intake Level von 600 ug Jod/Tag fur Erwachsene abgeleitet. Der
SCF vertritt dabei aber die Auffassung, dass der Tolerable Upper Intake Level nicht auf die
Situation in Jodmangelgebieten angewendet werden sollte, weil dort die Bevdlkerung auf
eine Jodbelastung empfindlicher reagiert (SCF, 2002). Das BgVV, als Vorgéangerinstitut des
BfR, und die DGE haben deshalb zum Schutz von empfindlichen Verbrauchern vorsorglich
empfohlen, dass die alimentare Jodzufuhr bei Erwachsenen 500 pg/Tag generell nicht Gber-
schreiten sollte (D-A-CH, 2000; BgVV, 2002).

Ist Deutschland ein Jodmangelgebiet oder nicht?

Es gibt zahlreiche Forschungsergebnisse und wissenschaftliche Arbeiten zum Thema "Jod-
mangel im Boden". Danach ist in Deutschland der Jodgehalt des Bodens besonders in Regi-
onen wie dem Bayrischen Alpenvorland, Schwarzwald, Rheinischem Schiefergebirge, Rhon,
Thiringer Wald und Erzgebirge sehr gering. Besonders jodarm ist vulkanisches Gestein. Die
Wissenschatft fuhrt dies heute auf den unterschiedlichen Eintrag von Jod aus den Meeren
und auf sein besonderes geochemisches Verhalten zuriick (Muramatsu et al., 2004; Voland,
1986).

Untersuchungen Uber die Jodverteilung in Béden zeigten ein eindeutiges Nord-Sud-Gefélle
von der Ostseekuste in Mecklenburg-Vorpommern bis nach Thiringen, wobei auch der Bo-
dentyp und die verschiedenen Kornfraktionen von Bodenvertikalprofilen ausschlaggebend fr
den Jodgehalt sind (Voland und Metzner, 1990; Voland et al., 1990). Der Effekt abnehmen-
der Jodgehalte in Boden und Trinkwasser mit zunehmender Entfernung vom Meer und deren
Auswirkungen auf die Jodaufnahme von Mensch und Tier konnte in zahlreichen Untersu-
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chungen in der ehemaligen DDR gezeigt werden (Anke et al., 1994; Wenk und Heinrich,
1990; Groppel et al., 1989; Groppel und Anke, 1986; Zuber, 1969).

Ein Nord-Sud-Gefalle lasst sich auch im Jodgehalt des Trinkwassers feststellen. Wahrend
z.B. in Rostock an der Ostseekiste ein Median von 9,3 pug/L gemessen wurde, lag dieser in
Jena (Thuaringen) bei 2,0 pug/L und in Freiburg (Breisgau) nur noch bei 1,0 pg/L (Bittermann
und Grol3klaus, 1999). Der Jodgehalt von Mineralwassern hangt ebenfalls von der geologi-
schen Herkunft ab und liegt im Mittel bei 6,0 pug/L. Der Maximalwert betrug 153 pg/L (Kirch-
ner et al., 1996). Das gilt auch fiur Heilwasser, deren Gehalt an Jod zwischen 100 und 250
Mg/L betragen kann (Zanger, 2003). Letztere werden nicht zuletzt wegen ihres hohen Jodge-
haltes zu den Arzneimitteln gerechnet. Der héhere Jodgehalt einiger Mineralwasser und
Heilwasser in Gebieten mit niedrigem Jodgehalt im Trinkwasser erklart sich dadurch, dass
diese Quellen aus tieferen Erdschichten mit Sandstein entspringen, der vor Millionen von
Jahren durch die Ablagerung von jodhaltigen Meeressedimenten entstanden war.

Eine weitere naturliche Jodquelle ist Seefisch. Da traditionell an der Kiste mehr Seefisch
gegessen wird als etwa in Bayern, ist die Jodversorgung dort lange Zeit deutlich besser ge-
wesen als in kistenfernen Regionen. Heute haben sich die Unterschiede zwischen Nord-
und Siddeutschland deutlich verringert. Grund daflr sind veranderte Ernahrungsgewohn-
heiten und vor allem die Verwendung von jodiertem Speisesalz.

Nach neueren Erkenntnissen hangt die Entstehung eines Kropfes (SchilddriisenvergroRe-
rungen) von komplexen Interaktionen zwischen genetischen, endogenen (z.B hormonbe-
dingten) sowie Erndhrungs- und Umweltfaktoren ab. So kommen bestimmte einzelne Gene,
wie z.B. das Na*/J" Symporter (NIS) Gen oder der sogenannte Multinodular Goitre Marker 1
(MNG1) am Chromosom 14 in manchen Familien, in denen der Kropf auftritt, gehauft vor.
Untersuchungen an eineiigen Zwillingen zeigen aber auch, dass der Erndhrung und den
Umwelteinfliissen eine groRe Bedeutung zukommt. So ist unbestritten, dass Jodmangel
weltweit immer noch ein bedeutender Risikofaktor (Brix und Hegedus, 2000) fur das Auftre-
ten von Kropf in der Bevdlkerung ist. Von einer Struma- oder Kropfendemie spricht man,
wenn die Haufigkeit in der Durchschnittsbevélkerung 10% oder hoher ist.

Andererseits wird auch diskutiert, dass bestimmte, in der Natur und in Nahrungsmitteln vor-
kommende Substanzen wie Nitrat und bestimmte Umweltkontaminanten die Entstehung ei-
nes Kropfes férdern, also goitrogen wirken kdnnten. Allerdings sind die meisten dieser nattir-
licherweise vorkommenden goitrogenen (Kropf férdernden) Substanzen oder auch Umwelt-
gifte wie beispielsweise polychlorierte Biphenyle (PCBs) und andere persistente Kohlenwas-
serstoffe nur in Tierversuchen getestet worden und/oder haben diese Effekte nur in vitro ge-
zeigt. Die klinische Relevanz dieser Substanzen konnte bislang in epidemiologischen Stu-
dien fur den Menschen nicht gezeigt werden (Hagmar, 2003; Gaitan et al., 1993).

Zusétzliche Risikofaktoren, wie eine hohe Nitratbelastung tUber Trinkwasser (>50 mg/L) und
die Nahrung (z.B. Uber Spinat, Rettich, Radieschen, Mangold) in bestimmten Gebieten der
ehemaligen DDR, kommen nur zum Tragen, wenn die Jodzufuhr begrenzt und/oder die Auf-
nahme dieser goitrogenen Substanz Uber einen langeren Zeitraum erfolgt. Goitrogene fihren
Uber verschiedene Wirkungsmechanismen zu einer Abnahme der Jodreserve und damit zu
einer Erhéhung des Jodbedarfs. Dabei sind die Folgen hinsichtlich der Kropfhaufigkeit um so
kritischer einzuschatzen, je schlechter die Jodversorgung ist. Andererseits kompensiert eine
erhohte Jodzufuhr den Mehrbedarf und senkt damit die Strumapravalenz (Hampel et al.,
1999; Knudsen et al., 2002; Kramer et al., 1998; Bartalena et al., 1995; Miiller et al., 1995;
Horing, 1992; Horing et al., 1991; Gaitan, 1990). Im Klartext: Wo die Jodversorgung mangel-
haft ist, tritt der Kropf haufiger auf, wenn zusatzlich die Nitratbelastung hoch ist.
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Um gesundheitlich nachteilige Folgen zu vermeiden, ist deshalb nicht nur auf eine ausrei-
chende Jodversorgung zu achten. Zugleich sollte neben der Verringerung der Nitratbelas-
tung durch die Nahrung ein moéglichst niedriger Nitratgehalt im Trinkwasser angestrebt wer-
den. In einer aktuellen deutschlandweiten Zufallsstichprobe von 3059 klinisch gesunden Per-
sonen zwischen 18 und 70 Jahren beiderlei Geschlechts zeigte sich, dass die strumigene
Potenz von Nitrat nur individuelle, aber keine epidemiologische Bedeutung hat.

Der hauptsachliche Risikofaktor, der die Entstehung des ,Jodmangelkropfes” verursacht, ist
also am Ende fast immer das namengebende und bezogen auf andere Populationen zu
knappe Angebot von Jod mit der Nahrung. Es ist daher nach wie vor gerechtfertigt,
Deutschland in bezug auf das endemische Vorkommen von Schilddriisenvergréf3erungen
(Kropfen) als ein ,Jodmangelgebiet* zu betrachten. Andererseits erklaren solche Interaktio-
nen, warum beispielsweise Raucher oder auch Personen mit einer genetischen Disposition
aus "Kropffamilien" ein hdheres Kropfrisiko als andere haben bei gleicher (unzureichender)
Jodversorgung (Barrére et al., 2000; Kramer et al., 1998; Hampel et al., 1999).

Durch die verbesserte Jodversorgung der deutschen Bevolkerung ist es heute praktisch nicht
mehr mdglich, die Kropfhaufigkeit in den einzelnen Regionen in Deutschland in direkte Be-
ziehung zum geologischen Aufbau der Bodenschichten, zu geographischen Faktoren und
den Jodgehalt des Trinkwassers zu setzen. In diesem Zusammenhang stehen auch die Be-
obachtungen in Stidbaden, wonach der Riickgang der Kropfendemie nach dem zweiten
Weltkrieg mit auf eine vermehrte nutritive Jodzufuhr durch abwechselungsreichere Ernah-
rung als Zeichen des allgemeinen Wohlstands gewertet wurde (Mertz und Stelzer, 1971,
Mertz et al., 1973). Dennoch ist Deutschland auch im Jahr 2004 noch eine Region, in der
endemisch Kropf auftritt. Vergleicht man die Altersgruppen von 1994 und 2002, fallt bei den
18- bis 30-Jahrigen ein deutlicher Riickgang der diffusen Schilddriisenvergrof3erungen
(Kropfe) auf, wahrend dieser bei den 46- bis 65-Jahrigen nur marginal erkennbar ist. Dage-
gen gibt es sowohl bei den jungen als auch alteren Erwachsenen keine signifikanten Veréan-
derungen von Schilddrisenknoten (Hampel und Z6liner, 2004; Papillon, 2003).

Die hohe Kropf- und Knotenpravalenz der alteren Generation entstand allerdings in den Jah-
ren, als Deutschland noch ein Gebiet mit moderatem bis mildem Jodmangel war. Sie spiegelt
nicht die aktuelle alimentare Jodaufnahme wider, da vorhandene Schilddriisenknoten von
einer Jodprophylaxe bzw. -therapie weitgehend unbeeinflusst bleiben (Quadbeck et al.,
2002). Mit einer Abnahme der Félle von Schilddriisenautonomie ist deshalb erst in den fol-
genden Generationen zu rechnen. In den USA, wo seit den 20er Jahren des vorigen Jahr-
hunderts eine effiziente Jodprophylaxe durchgefiihrt wird, liegt die Inzidenz bei 1% (Figge et
al., 1994; Pickardt, 1994).

Gibt es in Deutschland eine Jodschwemme?

Kritiker der in Deutschland propagierten Jodsalzprophylaxe sprechen davon, dass von einer
kontrollierten und damit fir Jedermann berechenbaren und erforderlichenfalls vermeidbaren
zusatzlichen Jodierung nicht mehr die Rede sein kénne. Vielmehr sei von einer ,Jod-
schwemme" auszugehen. ,Kranke, die an immunogener Hyperthyreose (Uberfunktion der
Schilddrise), an thyreoidaler Autonomie oder an Jod-Allergie leiden, ...(hatten)... so gut wie
keine Moglichkeit, sich von in Deutschland produzierten Lebensmitteln (z.B. Milch, Kase,
Fleisch, Eier) zu ernahren, ohne grofl3e Gefahren (u.U. mit Todesfolge) in Kauf zu nehmen."

Zweifelsohne hat sich in den letzten 20 Jahren die Jodversorgung der Bevolkerung in
Deutschland kontinuierlich verbessert. Hierzu hat die zunehmende Akzeptanz von Lebens-
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mittelherstellern, jodiertes Speisesalz zu verwenden, ebenso beigetragen wie der gestiegene
Jodgehalt tierischer Lebensmittel, insbesondere von Milch und Milchprodukten infolge der
zunehmenden Verwendung von jodierten Mineralstoffmischungen (Jahreis et al., 2001; 1999;
Preil3 et al., 1997). Der Jodgehalt in Milch (82 bis 115 pg/L) und Milchprodukten, Eiern (64
1g/100 g) und Fleisch (2,1 bis 7,8 ug/100 g) leistet nur dann einen relevanten Beitrag, wenn
die Tiere ausreichend mit Jod tber das Futter versorgt sind (Rambeck et al., 1997). Milch
und Milchprodukte sind die Hauptquelle der Jodzufuhr (37%), gefolgt von Fleisch und
Fleischwaren (21%) sowie Brot und Getreideprodukten (19%). Pflanzliche Lebensmittel ent-
halten hingegen nur wenig Jod (0,3 bis 5,0 ug/100 g); mit 3% liefern Obst und Gemiuse den
geringsten Beitrag zur Jodversorgung (Anke et al., 1994; Karl und Munkner, 1999). Seefi-
sche, die den héchsten Jodgehalt aufweisen (8 bis 1210 ug/100g), tragen in Deutschland
aufgrund des geringen Seefischverzehrs nur wenig (9%) zur Jodversorgung der Bevolkerung
bei (Jahreis et al., 2001; Pfaff und Georg, 1995; Hohler et al., 1990).

Bei der Berechnung der Jodzufuhr ist somit nicht nur der Jodgehalt des einzelnen Lebens-
mittels zu bericksichtigen, sondern vor allem die verzehrte Lebensmittelmenge und die Pa-
lette der verzehrten Lebensmittel. Hierzu gibt es aus Deutschland nur sehr wenige repréa-
sentative Daten. Aktuelle Daten lieferte erstmals nach der Wiedervereinigung das "Jod-
Monitoring 1996", eine reprasentative Studie zur Erfassung des Jodversorgungszustandes
der Bevolkerung Deutschlands (Manz et al., 1998).

Nach dieser Studie betrug die durchschnittliche geschéatzte Jodzufuhr der 2500 befragten
Jugendlichen (>13 Jahre alt) und Erwachsenen 119 pg/Tag. Eine etwas uber dem Durch-
schnitt liegende Jodzufuhr zeigten Manner (126 pg/Tag), eine unterdurchschnittliche Jodzu-
fuhr Frauen (111pg/Tag) und Uber 70jahrige Menschen (105 pg/Tag). Das Maximum der
Jodaufnahme (inklusive Jodtabletten) von Mannern und Frauen lag bei 437,8 bzw. 414,3 ug
pro Tag (Manz et al., 1998). Lediglich 5-10% der untersuchten Jugendlichen und Erwachse-
nen nahmen die empfohlene (180-200 pg/Tag) und 1,2% eine reichliche (ca. 300 ug/Tag)
Menge Jod auf (Manz et al., 1998; 2002; Gartner et al., 2001). Diese Schatzungen beruhen
allerdings auf den subjektiven Ernahrungsangaben der Befragten.

Der Verbraucher kann nicht exakt ermitteln, welchen Jodgehalt seine Speisen haben. Eine
Abschatzung der Jodzufuhr Uber einzelne Lebensmittel ist aber anhand von offentlich zu-
ganglichen Lebensmitteltabellen bzw. bei mit Jodsalz zubereiteten Speisen und Lebensmit-
teln moglich. So betragt beispielsweise der Jodgehalt einer Portion Wurst (15 Gramm Sala-
mi) unter Verwendung von Jodsalz bei der Herstellung etwa 12 Mikrogramm und der einer
Portion von 180 Gramm Seefisch 140 Mikrogramm (Manz et al., 1998).

Dabei ist allerdings zu berlcksichtigen, dass die Ermittlung der Jodzufuhr Gber die Nahrung
im Vergleich zu anderen Nahrstoffen aus methodischen Grinden (grof3e Schwankungsbreite
im Jodgehalt der Lebensmittel, Zubereitungsverluste) wenig zuverlassig ist. Die WHO emp-
fiehlt deshalb zur Charakterisierung des Jodversorgungsstatus einer Population indirekte
Methoden mit einem geeigneten Biomarker (Manz et al., 1998), wie es die Jodausscheidung
im Urin (Jodurie) ist (Ovesen und Boeing, 2002). Nach den neuen Kriterien der WHO sollte
der Median der Jodurie bei Schulkindern und Erwachsenen bei einer optimalen Jodaufnah-
me zwischen 100-200 ug/L liegen (WHO/UNICEF/ICCIDD, 2001; 1996). Kein endemischer
Jodmangel besteht, wenn dabei <50% der Bevolkerung eine Jodurie unter 100 pg/L und
<20% der Bevdlkerung eine Jodurie unter 50 pg/L aufweisen. Ein leichter Jodmangel (Grad
1) liegt vor, wenn der Median der Jodurie zwischen 50-99 pg/L liegt. Ein moderater Jodman-
gel (Grad Il) besteht im Bereich von 20-49 pg/L, wahrend bei einem schweren Jodmangel
(Grad IIl) der Median der Jodurie <20 pg/L betragt.
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Die im Rahmen des Jod-Monitorings in Deutschland gemessenen Medianwerte der Jodurie
von 83 pg/L sowie die Anzahl der Spontanurinproben unter 100 ug/L (62% statt weniger als
50%) und unter 50 pg/L (20,5% statt weniger als 20%) von 772 Wehrpflichtigen (17,5-21
Jahre) ordnen diese Gruppe nach den Kriterien der WHO in die Kategorie "leichter Jodman-
gel" ein. Ebenso wiesen die 574 Senioren/Seniorinnen (50-70 Jahre) in diese Kategorie ein-
zuordnende Medianwerte der Jodurie von 99/88 pg/L auf, wobei der Anteil der Spontan-
urinproben unter 100 pg/L 51/58% statt weniger als 50% und der unter 50 pg/L 19/21% statt
<20% betrug. Die 95. Perzentile der Jodurie lag bei 268 ug/Tag (Manz et al., 1998; 2002;
Gartner et al., 2001).

Neuere nicht-reprasentative Untersuchungen zeigen anhand der Jodurie und Messung der
Schilddrisenvolumina eine weitere Verbesserung der Jodversorgung, insbesondere bei
Schwangeren, Stillenden, Neugeborenen und Schulkindern. Der Optimalbereich (Median der
Jodurie 100-200 pg/L) ist jedoch noch nicht in allen Regionen erreicht. Wahrend 70% der
Bevolkerung schon ausreichend versorgt sind, liegt bei 30% noch immer ein leichter bis mo-
derater Jodmangel vor. Das Joddefizit betragt derzeit 50-100 pg pro Tag, gemessen an den
Zufuhrempfehlungen der DGE (Buhling et al., 2003; Meng und Scriba, 2002; Winschmann
et al., 2002; Rendl et al., 2001; Roth et al., 2001; Zdllner et al., 2001; Hampel et al., 2000;
Jahreis et al., 1999; Meng und Schindler, 1998).

Die oben angefuihrten Studien zeigen: Von einer unkontrollierten Jodzufuhr oder gar ,Jod-
schwemme* bei der deutschen Bevdlkerung kann nicht die Rede sein. Es besteht auch fir
Kranke, die an immunogener Hyperthyreose, an thyreoidaler Autonomie oder an einer Jod-
Allergie leiden, keine gesundheitliche Gefahr infolge der Jodexposition tber Lebensmittel. Im
Gegenteil: Der Jodmangelkropf und die damit oft verbundene transitorische Hypothyreose
sind aufgrund der verbesserten Jodversorgung in Deutschland sehr selten geworden (<1%).
Jodmangel bedingte Schilddrisenverénderungen konnten insbesondere bei Kindern auf-
grund einer verbesserten Jodzufuhr erfolgreich zurtickgedrangt und in verschiedenen Regio-
nen Deutschlands sogar beseitigt werden.

Erkrankungen, die durch Jodmangel hervorgerufen werden kénnen

Zu den Jodmangelerkrankungen gehdéren nicht nur Entwicklungsstérungen bei Neugebo-
renen und eine vergroRerte Schilddriise (Jodmangelstruma) bei Kindern und Jugendlichen,
sondern z.B. auch bei Erwachsenen eine fortbestehende Struma ohne oder mit Adenombil-
dung bzw. Komplikationen. Hierzu zahlt insbesondere die Ausbildung von "autonomen", das
heil3t nicht mehr der Steuerung der Hypophyse (Hirnanhangdriise) unterworfenen Bezirken
der Schilddriise. Vor allem diese "funktionelle Autonomie" der Schilddriise als Folge lang
dauernden Jodmangels ist noch immer ein Problem in Deutschland (Meng und Scriba, 2002;
Papillon, 2003).

Die haufigste Ursache der Schilddrisenautonomie sind nach derzeitiger wissenschatftlicher
Erkenntnis Jodmangelstrumen (Kropf, der aufgrund einer mangelnden Jodversorgung ent-
steht). Der Grund: Bei chronischem Jodmangel versucht die Schilddriise durch eine ver-
mehrte Freisetzung von Thyreoidea- (Schilddriisen-) stimulierendem Hormon (TSH) die
Hormonsynthese und somit einen euthyreoten Zustand (ausgeglichener Hormonspiegel)
aufrechtzuerhalten (Delange, 1985). Dabei kommt es zu einem kompensatorischen Wachs-
tum der Schilddrisenfollikel (Vermehrung des Schilddriisengewebes = Kropf). Es folgen eine
erhdhte Aufnahme von Jodid aus dem Plasmapool durch eine Zunahme des Natrium-Jodid-
Symporter, vermehrte Produktion und Sekretion von T3 und eine gesteigerte thyreoidale
sowie periphere Umwandlung von T4 in T3 (Arthur et al., 1999). Die Hormonspiegel kbnnen
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damit noch im Normalbereich liegen, so dass die meisten Patienten mit Kropf frei von
Schilddrisenfunktionsstérungen sind.

Rund 30 % der deutschen Bevdlkerung nehmen so wenig Jod auf, dass die Gefahr solcher
Jodmangelerkrankungen besteht.

Erkrankungen, die durch eine Jodiberversorgung entstehen kénnen

»Jod ist in Spuren von Millionstel Gramm (ug) ... flr die von der Schilddriise gesteuerten
Stoffwechselprozesse von grolRer Bedeutung. Es ist daher auch nur in solchen Spurenmen-
gen vertraglich", lautet eine zentrale Erkenntnis der Endokrinologie. Das heil3t aber nicht,
dass die tber die Jodprophylaxe zugefiihrten Mengen bereits die Gesundheit beeintréachti-
gen kénnen.

Liegt bei alteren Menschen eine Schilddriisenautonomie vor, besteht die Gefahr, dass diese
bei einer akuten Exposition gegentiber hohen Joddosen (z.B. jodhaltige Rontgenkontrast-
mittel [~5000 mg/Dosis] oder durch jodhaltige Medikamente [0,250-0,375 mg/Dosis] bzw.
durch den Verzehr von jodreichen Meeresalgen [20 mg/kg und mehr]) mit einer Uberfunktion
reagieren (SKLM, 1988; Heufelder und Wiersinga, 1999; Pennington, 1990; BgVV, 2001a, b;
Rendl und Saller, 2001). Eine so hohe Zufuhr von Jod wird bei der heute tblichen Verwen-
dung von Jodsalz tUber die Nahrung jedoch nicht erreicht. Selbst bei einem Verzehr von 10
Gramm Salz pro Tag werden aufgrund der gesetzlich festgelegten Hoéchstmenge von 15-25
mg/kg Salz im Mittel nur physiologische, geringe Mengen von 200 pg (Mikrogramm) Jod pro
Tag aufgenommen. Eine Beeintrachtigung der Gesundheit ist bei diesen Mengen selbst bei
alteren Menschen mit einer Schilddriisenautonomie nicht zu erwarten (BgVvV, 2001c).

Selten und in ihrer Inzidenz von uns nicht zu beziffern sind Uberempfindlichkeitsreaktionen
gegen Jod (Dermatitis herpetiformis Duhring, Jodallergie), die in ihrer Manifestation jedoch
ebenfalls dosisabhéangig sind (Vermeiden einer Jodzufuhr von 1000 pg/Tag oder héher).

Kritiker der in Deutschland durchgefihrten Jodprophylaxe beziehen sich oft auf den Toxiko-
logen Louis Levin, der in den zwanziger Jahren des 20. Jahrhunderts ein Lehrbuch der Toxi-
kologie verfasste (Gifte und Vergiftungen - Lehrbuch der Toxikologie Berlin 1929, Stielke
Verlag, unverénderte Neuauflage vom Haug-Verlag, Heidelberg 1992). Die Aussage von
Louis Levin, "der dauernde Gebrauch von Halkajod, dem jodhaltigen Siedespeisesalz, an-
stelle des gewdhnlichen Speisesalzes (rief) wiederholt bei Strumdsen schwere Vergiftungen
hervor......"(Gifte und Vergiftungen - Lehrbuch der Toxikologie, 6. Auflage, Heidelberg 1992),
spiegelt aber einen vollig anderen Hintergrund. Ihr liegt der in damaliger Zeit aus Unkenntnis
weit verbreitete, wahllose und unkontrollierte Gebrauch jodhaltiger Arzneimittel und mit Jod
angereicherter Lebensmittel zugrunde, bei dem vermehrt Jodschaden aufgetreten waren. In
einer Mitteilung des Reichs-Gesundheitsblattes hatte 1938 der damalige Reichsminister des
Innern sogar 6ffentlich vor dem wahllosen Gebrauch jodhaltiger Arzneimittel und mit Jod
angereicherter Lebensmittel gewarnt (Deutsches Reich, 1939). Aus diesem Grunde wurde
die Abgabe von Jod und seinen Zubereitungen in Apotheken damals eingeschrankt und
durfte nur auf arztliches Rezept erfolgen. Auf die heutigen Verhaltnisse sind die zitierten
Aussagen von Professor Lewin nicht mehr tbertragbar.

Dosierung von Jod in jodiertem Speisesalz

Kritiker bezweifeln, dass bei der fabrikméafigen Herstellung des Jodsalzes die im Durch-
schnitt angegebenen 20 Milligramm Jod pro kg Salz stets eingehalten werden. Dabei stutzen
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sie sich auf die Aussagen und Behauptungen von Dagmar Braunschweig-Pauli in ihrem
Sachbuch "Die Jodlige".

Diesen Zweifeln ist entgegenzuhalten: Wer in Deutschland jodiertes Speisesalz herstellen
will, benétigt die Genehmigung der zustéandigen Behdrde. Die Genehmigung fur eine be-
stimmte Betriebsstatte darf nur erteilt werden, wenn der Antragsteller die erforderliche Sach-
kunde und Zuverlassigkeit besitzt und der Betrieb mit den Einrichtungen ausgestattet ist, die
zur sachgemafen Herstellung von jodiertem Speisesalz, insbesondere zu richtiger Dosie-
rung und gleichmafiger Durchmischung, notwendig sind (8§ 5a der Zusatzstoff-VerkehrsVO,
Bundesgesetzblatt Teil I, S.897 vom 10. Juli 1984). Jodiertes Speisesalz darf gewerbsmafig
nicht in den Verkehr gebracht werden, wenn der Jodgehalt einschlie3lich des natirlichen
Jodgehaltes weniger als 15 Milligramm je Kilogramm betragt. Fur das Verbringen von jo-
diertem Speisesalz in die Bundesrepublik Deutschland muss eine amtliche Bescheinigung
daruber vorliegen, dass das vorstehend bezeichnete jodierte Speisesalz unter Verwendung
von Kalium- bzw. Natriumjodat hergestellt wurde und mindestens 15 Milligramm, hiéchstens
jedoch 25 Milligramm Jod pro Kilogramm jodiertes Speisesalz, einschliel3lich eines naturli-
chen Jodgehalts, enthélt (Anlage 5 zu § 5a Abs. 3 der Zusatzstoff-VerkehrsVO 1984). Die
Einhaltung der richtigen Dosis von mit Jod angereicherten Lebensmitteln einschliel3lich Jod-
salz wird von der amtlichen Lebensmitteliiberwachung kontrolliert (LGL, 2003).

Die von Professor Dr. Josef Kohrle in seinem Buch "Mineralstoffe und Spurenelemente -
Molekularbiologie, Interaktion mit dem Hormonsystem, Analytik" gemachten Angaben, in
Deutschland werde bis zu 35 mg/je kg Salz zugesetzt, beziehen sich auf Kaliumjodid, was
einer Menge von 26,8 mg Jod entspricht. In der Bundesrepublik Deutschland wird seit 1981
aber nur noch Kaliumjodat eingesetzt. Kaliumjodat weist eine héhere Stabilitat bei der Lage-
rung im Vergleich zu Kaliumjodid auf. Die Qualitéat des jodierten Speisesalzes bzw. Mindest-
haltbarkeitsdauer konnte dadurch wesentlich verbessert werden (Habermann et al., 1978).
Kaliumjodat wird Ublicherweise in Wasser geldst dem zu jodierenden Speisesalz im Sprih-
verfahren zugegeben. Dieses Verfahren garantiert eine homogene Jodverteilung und sehr
genaue Dosierung.

Wird die deutsche Bevdlkerung ,, zwangsjodiert”?

Die 1989 in Kraft getretene Verordnung zur Anderung der Vorschriften tiber jodiertes Spei-
sesalz (BGBI. I, S. 1123 ff, 1989) sollte die vermehrte Verwendung von jodiertem Speisesalz
dadurch fordern, dass dieses Salz jetzt nicht mehr nur fir die Verwendung im Haushalt und
in diatetischen Lebensmitteln zur Verfigung steht, sondern auch zur gewerblichen und in-
dustriellen Herstellung von Lebensmitteln sowie in Gaststatten und Einrichtungen zur Ge-
meinschaftsverpflegung verwendet werden konnte. Mit jodiertem Speisesalz hergestellte
Lebensmittel mussten in der Vergangenheit durch den Hinweis "mit jodiertem Speisesalz"
gekennzeichnet werden. Diese Bestimmung wurde mit der Zweiten Verordnung zur Ande-
rung der Vorschriften Uber jodiertes Speisesalz (BGBI. I, S. 2092 und S. 2440 vom 22. bzw.
31.12.1993) von 1993 aufgehoben. Diese Anderungen der Vorschriften fur jodiertes Speise-
salz basierten u.a. auf gutachterlichen Stellungnahmen des ehemaligen Bundesgesund-
heitsamtes (BGA, 1977) und dem Votum des Bundesgesundheitsrates (BGR, 1979).

Kritiker der Jodsalzprophylaxe behaupten, dass durch diese Anderungen der Vorschriften
Uber jodiertes Speisesalz und den Einsatz jodierter Mineralstoffgemische in der Tiernahrung
das Freiwilligkeitsprinzip praktisch unterlaufen sei. Sie behaupten auch, dass vor der ,Jodie-
rungskampagne* fir die meisten Menschen ausreichend Jod aus nattrlichen Jodquellen zur
Verfligung gestanden hatte.
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Fakt ist aber: Ohne Jodsalz betragt die Jodzufuhr aus unbearbeiteten Lebensmitteln wegen
des geringen nattrlichen Gehaltes an Jod nur etwa 60 Mikrogramm pro Tag (Manz und Hot-
zel, 1992). Durch die eingeleiteten Maflinahmen erhielt die Bevoélkerung die Mdglichkeit, auf
freiwilliger Basis Uber jodiertes Speisesalz und Speisen sowie Lebensmittel, die mit jodiertem
Speisesalz hergestellt wurden, den Jodbedarf des Korpers Uber die Erndhrung zu decken.

Jodiertes Speisesalz wird zurzeit von 80% der deutschen Haushalte verwendet. Zur Her-
stellung von Lebensmitteln wird jodiertes Salz von 70 bis 75% der Backer und Metzger ver-
wendet, jedoch nur von 40% der Hersteller von industriellen Lebensmitteln. Einrichtungen
der Gemeinschaftsverpflegung und die Gastronomie verwenden in 80% bzw. 65 bis 70%
jodiertes Salz. Der Verbraucher hat folglich durchaus die Méglichkeit, auf Lebensmittel und
eine Erndhrung ohne jodiertes Speisesalz auszuweichen, wenn er der Jodsalzprophylaxe
kritisch gegenlibersteht. Allerdings muss er gezielt nachfragen.

Wenn im Ausland, zum Beispiel in Polen, bestimmte Lebensmittel wie Milch, Kase oder
Fleischwaren weniger Jod enthalten als in Deutschland, weil kein jodiertes Tierfutter verwen-
det wird, so ist dies vor dem Hintergrund der spezifischen Situation einer bereits erreichten
optimalen Jodversorgung der dortigen Bevolkerung ( Median der Jodausscheidung im Urin
ist groRer als 100ug/L) zu sehen. Diese optimale Versorgung wurde in Polen durch eine kon-
sequente Jodierung von Speisesalz (30 + 10 mg/kg Haushaltssalz) erreicht (Golkowski et al.,
2003; Gerasimov, 2002; Szybinski et al., 2001). Kritiker der Jodsalzprophylaxe verweisen
damit ausgerechnet auf Lebensmittel tierischen Ursprungs aus einem Land, das die von ih-
nen als ,Zwangsjodierung” bezeichnete Mal3hahme konsequent durchftihrt.

Koénnen durch zuséatzliche Jodquellen Erkrankungen ausgeldst werden?

Wahrend durch die Verwendung von jodiertem Speisesalz - wie bereits ausgefihrt - keine
Erkrankungen beflrchtet werden mussen, ist dies durch zuséatzliche Jodquellen durchaus
maglich. Dazu gehéren jodhaltige Rontgenkontrastmittel, jodhaltige Medikamente oder jod-
haltige Wundbehandlungs- bzw. Desinfektionsmittel. Bei jodempfindlichen Personen kdnnen
diese, insbesondere bei dlteren Menschen mit einer Schilddrisenautonomie eine Hyperthy-
reose (Schilddriseniberfunktion) auslésen. Bei entsprechend empfindlichen Personen be-
steht auch die Gefahr einer Jodallergie. In der Regel werden dabei Jodmengen tber 1-2 Mil-
ligramm oder gar im Grammbereich (I) aufgenommen, so dass durchaus die Gefahr eines
Jodexzesses (Joduberschusses) besteht (vgl. Rendl und Saller, 2001; Chang et al., 1997;
Vaillant et al., 1990; Curd et al., 1979; Rasmussen, 1955). Auch der Zufuhrweg (oral, paren-
teral oder Uber die Haut) spielt eine wichtige Rolle bei der moglichen Auslésung von derarti-
gen Nebenwirkungen, die bei Aufnahme von physiologischen Jodmengen Uber die Nahrung
nicht beobachtet wurden (Géartner, 2000; Scriba und Gartner, 2000; Scriba und Pickardt,
1995).

Wenngleich das Risiko einer jodinduzierten Hyperthyreose nach Applikation jodhaltiger
Rontgenkontrastmittel als gering einzustufen ist (Haufigkeit liegt bei 0,25-0,34%), stellt die
Hyperthyreose oder gar thyreotoxische Krise im Rahmen einer Jodkontamination, insbeson-
dere bei alteren Patienten ein ernst zu nehmendes, manchmal sogar lebensbedrohliches
Krankheitshild dar. Vor der Gabe jodhaltiger Substanzen, z.B. Rontgenkontrastmitteln oder
Medikamenten, sowie vor Operationen sollte deshalb unbedingt die Schilddriisenfunktion
untersucht werden (GroRRklaus, 2003; Fachinformation, 2002; Rendl und Saller, 2001; Heu-
felder und Wiersinga, 1999; Pickardt, 1994).

Uber die Nahrung kénnen derart exzessive Jodmengen allenfalls tiber jodreiche Algener-
zeugnisse aufgenommen werden. Jodreiche Algenerzeugnisse mit einem Gehalt von mehr
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10 mg Jod pro kg Trockensubstanz mussen deshalb als solche deutlich gekennzeichnet
werden oder sind sogar bei einem Gehalt von 20 mg Jod und mehr pro kg Trockensubstanz
als Lebensmittel nicht mehr verkehrsfahig (BgVV, 2001a;b; LGL, 2003; Pennington, 1990).

Daruber hinaus ist eine Jodaufnahme im Milligramm- und Grammbereich Uber die Nahrung
durch die Festlegung der Hochstmengen bei der Jodierung von Speisesalz und Futtermitteln
ausgeschlossen. Das gilt auch fiir den Verzehr von besonders jodhaltigen Lebensmitteln
(Fleisch, Milch, Eier etc.) die vom Tier stammen, die mit jodangereicherten Futtermitteln er-
nahrt werden. Durch die Anderung der Futtermittelverordnung vom 28.01.1997 (BGBI. I, S.
62) wurde die bis dahin zulassige Jodkonzentration im Alleinfutter unabh&ngig von der Tier-
art von 40 mg/kg auf 4 mg/kg fir Equiden und 10 mg/kg fur sonstige Tierarten herabgesetzt,
um eine optimale Versorgung der Tiere unter Berlcksichtigung ihrer Leistung sicherzustellen
und gleichzeitig eine Schadigungen der Gesundheit von Tier und Mensch auszuschlief3en
(BgVV, 2001c). Allerdings liegen die Bedarfsempfehlungen fur Milchkiihe und Zuchtsauen
um ein Vielfaches niedriger, sodass eine weitere Absenkung der Héchstmengen angestrebt
werden sollte (Schone, 1999).

Die Sorge, dass der Dauergebrauch von jodiertem Salz Deutschland langfristig ein ,Heer von
Schilddrisenerkrankungen bescheren® werde, ist aus der Sicht der Risikobewertung unbe-
grundet.

Haben unter dem Einfluss der Jodsalzprophylaxe bestimmte Erkrankungen in
Deutschland zugenommen?

Kritiker behaupten, dass aufgrund der Jodsalzprophylaxe vier Krankheitsbilder in Deutsch-
land zugenommen hatten: Die jodinduzierte Hyperthyreose, der Morbus Basedow, der Mor-
bus Hashimoto sowie die Jodallergien.

Eine jodinduzierte Hyperthyreose kann vor allem bei &lteren Probanden (>40 Jahre) aus-
geldst werden, wenn es nach Einfuhrung der Jodprophylaxe in einem relativ kurzen Zeitraum
von 1-2 Jahren zu einem raschen Uberschreiten des Median der Jodausscheidung im Urin
von 200 pg/L kommt. Die Gefahr der jodinduzierten Hyperthyreose war besonders hoch in
Landern, wie z.B. Tansania, Simbabwe oder der Demokratischen Republik Kongo, in denen
kein Monitoring der Qualitat des verwendeten jodierten Speisesalzes (Uberschreitung der
Hoéchstmengen) und der Jodaufnahme der Bevdlkerung stattfand. In Simbabwe stieg nach
der plétzlichen Erhéhung der Jodzufuhr innerhalb von 18 Monaten die Inzidenzrate der jod-
induzierten Hyperthyreosen um das Doppelte an, von 2,8 pro 100000 im Jahre 1991 auf 7,4
pro 100000 Einwohner im Jahre 1995 (Stanbury et al., 1998; Delange et al., 1999). Man
muss in Abhangigkeit vom Entwicklungsstadium der Autonomie und von der Joddosis mit
Hyperthyreosen rechnen (Livadas et al., 1977). Ein Anstieg der Hyperthyreose-Inzidenzrate
wurde auch in der ehemaligen DDR zwischen 1984 und 1989 nach Einflihrung der Jodsalz-
prophylaxe sowie der Verfiitterung von jodierten Mineralstoffmischungen an Rinder, Schwei-
ne und Schafe verzeichnet (Deckart et al., 1990; Klaua et al., 1991).

Da die Verwendung von Jodsalz in der Bundesrepublik Deutschland langsam Verbreitung
findet und die damit verbundene zusatzliche Jodaufnahme bislang zu keiner Uberschreitung
des normalen Upper Limit der Jodausscheidung im Urin (Median: 200 pg/L) gefuhrt hat, ist
eine vergleichbare Zunahme jodinduzierter Hyperthyreosen wie in Simbabwe nicht zu er-
warten. So lag beispielsweise der Medianwert der Jodausscheidung im Urin bei Senioren bei
99 ug/L (Manz et al., 1998). Eine Gefahrdung alterer Schilddriisenkranker ist daher nicht zu
erwarten. Ohnehin wird die Haufigkeit derartiger Hyperthyreosen mit zunehmender Verbes-
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serung der Jodversorgung der Bevolkerung deutlich zuriickgehen (Pickardt, 1994; Baltisber-
ger et al., 1995).

Als Ursache des Morbus Basedow ("Jod-Basedow"), einer Autoimmunerkrankung der
Schilddrise, werden eine genetische Disposition, Virusinfektionen sowie Umwelteinflisse,
unter anderem auch die Jod- und Selenversorgung, diskutiert. Bisher noch nicht im Einzel-
nen geklarte Autoimmunprozesse fuhren dazu, dass die Schilddrise unkontrolliert grof3e
Mengen an Schilddriisenhormonen produziert. Es lassen sich Autoantikérper vor allem ge-
gen den TSH-Rezeptor (TRAK), weniger jedoch gegen den Natrium-Jodid Symporter (NIS)
nachweisen, die die Wirkung des Thyreoidea-stimulierenden Hormons (TSH) nachahmen
(Ajjan et al., 2000; 1998; Seissler et al., 2000). Der Morbus Basedow tritt gehauft bei Frauen
im dritten und vierten Lebensjahrzehnt auf.

Die Inzidenz des Morbus Basedow scheint von der alimentéaren Jodversorgung beeinflusst
zu werden (Laurberg et al., 1991; 1998). Eine multizentrische Studie von Reinwein und Mit-
arbeitern (1987) erbrachte bei Basedow-Kranken in ausreichend jodversorgten Gebieten
eine héhere Pravalenz von Schilddriisenantikérpern als in Jodmangelgebieten. Dieser Un-
terschied ist aber auch in der gesunden Bevdlkerung belegt. Der hier zugrunde liegende Me-
chanismus ist unklar, mdglicherweise fordert Jodid in héherer Dosierung die Antigenpréasen-
tation des Immunsystems, sowie die Proliferation und funktionelle Aktivierung von Zellen, die
in den Immunprozess involviert sind. Aus den Ergebnissen dieser Studien lasst sich aber
keine megenmalfiig so optimale Jodmenge ableiten, dass die Haufigkeit dieser Autoimmun-
erkrankung moglichst gering gehalten wird (Laurberg et al., 1998; 2000; Mann, 1994). Nach
den Kriterien der WHO/UNICEF/ ICCIDD (2001) sollte der Median der Jodausscheidung im
Urin 300 pg/L nicht Gberschreiten, um das Risiko einer Erkrankung infolge eines Jodexzes-
ses fur diese Patienten moglichst gering zu halten (Delange et al., 2002). In Deutschland
liegt er derzeit bei knapp 100 pg/L.

Die im Buch "Die Jodlige" (Braunschweig-Pauli) erwahnte Zunahme des "Jod-Basedow" von
"1% auf tUber 4%" von 1986 bis 2003 Iasst sich nicht bestatigen. Einerseits fehlen Daten tber
zeitliche Trends der Entwicklung von Schilddriisenerkrankungen in Deutschland und Europa.
Anderseits liegt nach Erhebungen von anderen Autoren die Pravalenz medikamentos be-
handelter Hyperthyreosen mit/ohne Struma bei Frauen und Mannern in Deutschland bei
0,9% bzw. 0,2%. Der Anteil der jodinduzierten Hyperthyreosen macht dabei zahlenmé&Rig
ungefahr die Halfte aller Schilddriiseniberfunktionen aus (Melchert et al., 2002; Rendl und
Saller, 2001; Klaua et al., 1991).

Auch die angebliche Zunahme des "Morbus Hashimoto" auf 6% ist nicht belegt. Die Aussa-
ge von Dagmar Braunschweig-Pauli, dass diese Schilddrisenerkrankung, "zu Beginn der
Jodierung in Deutschland so selten war, dass (sie) nicht in Prozenten ausgedruckt werden
konnte, ...", fufdt nicht auf wissenschaftlichen Daten.

Bekannt ist, dass das Vorliegen einer subklinischen Autoimmunthyreoiditis (Hashimoto-
Thyreoiditis) die Empfindlichkeit gegentuber den inhibitorischen Effekten einer exzessiven
Jodbelastung beeinflusst (Heufelder und Wiersinga, 1999; Saller et al., 1998). Bei diesen
Patienten mit und ohne Funktionsstérung kann sich durch die Gabe von mehr als 200 g
Jodid zusatzlich zur normalen taglichen Jodidaufnahme eine manifeste Hypothyreose frither
entwickeln (Mann et al., 1997).

Die Mechanismen, welche zu einer abnormen Immunreaktion fihren und die Entstehung der

Autoimmunthyreoiditis durch einen Jodexzess begunstigen, sind noch unklar. Entscheidend
fur die Entstehung einer Autoimmunthyreoiditis ist aber die genetische Disposition, wobei
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Umwelt- und Ernéhrungsfaktoren eine zusatzliche Rolle spielen. Nach den bisherigen Stu-
dien kann man von der Hypothese ausgehen, dass eine erhéhte Inzidenz von Autoim-
munthyreoiditiden (AIT) nach héherer Jodsubstitution bei ausreichender Selenversorgung
nicht auftritt. Selenmangel begunstigt das Auftreten von AIT (Gartner et al., 2002; Duntas et
al., 2003; Hotz et al. 1997). Auch reagiert eine unzureichend mit Jod versorgte Schilddriise
empfindlicher auf einen Jodiberschuss (Schuppert et al., 2000; Mariotti et al., 1996; Foley,
1992). Jodiddosen (100-200 pg/Tag), wie sie zur Prophylaxe und Therapie der endemischen
Jodmangelstruma verwendet werden, kénnen eine Immunthyreoiditis nicht provozieren (De-
lange und Lecomte, 2000; Nohr et al., 2000; Gartner, 2000; Braverman, 1998; Liesenkdtter
et al., 1996).

Altere Studien aus Japan zeigen, dass etwa die Halfte der Patienten, die unter einer hohen
Jodidzufuhr (>1 mg Jodid taglich) eine Hypothyreose entwickelten, eine lymphozytare Thyre-
oiditis hatten (Mizukami et al., 1993). In einer prospektiven, randomisierten deutschen Studie
wurde Patienten mit Struma und ohne Hinweise fur eine Autoimmunthyreoiditis zusatzlich
200 pg Jodid pro Tag Uber 12 Monate verabreicht. Die Schilddrisengrof3e ging zurtick, 3
Patienten entwickelten eine lymphozytéare Thyreoiditis, wobei 2 Patienten eine Hypothyreose
und ein Patient eine Hyperthyreose hatten. Nach Absetzen der Jodidsubstitution normali-
sierte sich die Schilddrisenfunktion, die Antikdrpertiter sowie die lymphozytaren Infiltrate
gingen ebenfalls zurtick (Kahaly et al., 1997).

In einer placebo-kontrollierten Studie bei Frauen mit einer subklinischen Hashimoto-Thy-
reoiditis und alteren Frauen (60-75 Jahre), die vorher einem Jodmangel ausgesetzt waren,
kam es nach einer 28tagigen Supplementierung von 500 pg Jod zur tblichen Jodaufnahme
(255 pg/Tag) zu einer signifikanten Erhéhung der durchschnittlichen Jodausscheidung im
Urin (95% Konfidenzintervall) auf 221 (141-344) bzw. 402 (250-644) ug/L im Vergleich zu
den Kontrollen 41 (16-108) bzw. 82 (56-120) ug/L. Alle supplementierten Gruppen zeigten
einen ahnlichen signifikanten Abfall des freien Thyroxin (fT4) und kompensatorischen An-
stieg des TSH-Spiegels im Serum als Zeichen einer nachteiligen Wirkung auf die Schilddri-
senfunktion. Die Autoren schlussfolgern, dass eine Zufuhr von 750 pg und hoher pro Tag fur
empfindliche Personen keinesfalls akzeptiert werden kann (Chow et al., 1991).

In einer Untersuchung an euthyreoten Patienten (n=40) mit Hashimoto-Thyreoiditis kam es
nach einer 4-monatigen Supplementierung von 250 pg Kaliumjodid bei 6 Patienten zu einer
subklinischen Hypothyreose und bei 1 Patienten zu einer klinisch manifesten Hypothyreose,
so dass auch bei dieser niedrigen Dosierung zusatzlich zur tblichen Jodaufnahme aus der
Nahrung nicht ausgeschlossen werden kann, dass Jodgaben den nattrlichen Verlauf dieser
Autoimmunerkrankung in Richtung Hypothyreose progressiv beeinflussen (Reinhardt et al.,
1998; Braverman, 1998).

In Gebieten mit schwerem Selenmangel besteht eine héhere Inzidenzrate von entziindlichen
Autoimmunerkrankungen der Schilddriise aufgrund der verminderten Enzymaktivitéat der se-
lenabhé&ngigen Glutathion-Peroxidase. Weil in der Folge die Radikalbildung erhoht ist, haben
Gartner und Mitarbeiter in einer prospektiven, placebokontrollierten klinischen Studie mit
Follow-up Patienten (n=70) mit einer solchen Autoimmunthyreoiditis mit 200 ug Selen
supplementiert. Dadurch kam es bei den supplementierten Patienten zu einer Abnahme der
durchschnittlichen Konzentration der TBO Ab (Thyroid Peroxidase Antikérper) oder sogar zur
Normalisierung der Werte. Offensichtlich kann auch bei einem milden Selenmangel durch die
Selensubstitution die entzindliche Aktivitat bei Patienten mit chronischer Autoimmunthyreoi-
ditis verbessert werden (Gartner et al., 2002; Gartner und Gasnier, 2003). Ahnliche Ergeb-
nisse wurden in einer vergleichbaren klinischen Studie an solchen Patienten (n=65) in Grie-
chenland erzielt (Duntas et al., 2003). Auch sprechen die Ergebnisse der franzésischen
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Supplementation en Vitamines et Mineraux Antioxydants (SU.VI.MAX) Interventionsstudie
daflr, dass Selen gegen diese Autoimmunerkrankung schitzt (Derumeaux et al., 2003).

Diese neueren Erkenntnisse zeigen, wie komplex die Zusammenhange bei der Entstehung
dieser seltenen Schilddrisenerkrankung Morbus Hashimoto sind. Nach wie vor besteht je-
doch auch fiir diese empfindlichen Verbraucher kein erhdhtes Risiko durch die derzeit von
der Bundesregierung propagierte freiwillige Jodprophylaxe einschlie3lich der Jodierung von
Tierfutter.

Eine Zunahme von “Jodallergien” in Deutschland ist nicht belegt. In seltenen Fallen wurde
eine Jodallergie oder pseudoallergische Reaktion nhach Applikation von jodhaltigen Kon-
trastmitteln, jodhaltigen Desinfektionsmitteln, jodhaltigen Kosmetika oder jodhaltigen Medi-
kamenten beobachtet. Bei einer so genannten "Jodallergie” muss man unterscheiden zwi-
schen der auferst seltenen, sich als Kontaktekzem manifestierenden allergischen Reaktion
vom Spattyp auf Jod und der sehr viel haufigeren Intoleranzreaktion auf jodhaltige Réntgen-
kontrastmittel oder Medikamente (Baumgartner, 1976; Kincaid et al., 1981; Soria et al., 1990;
Vaillant et al., 1990). Dabei kann es zu einer unspezifischen Jodanlagerung an Aminosauren
von Korpereiweilen kommen, die dadurch ihre Eigenschaften andern und als Hapten oder
Antigen wirken. Personen mit einer Dermatitis herpetiformis Duhring oder Jodallergie mus-
sen eine Belastung mit gréReren Mengen Jod wie z.B. eine Rontgenuntersuchung mit jod-
haltigem Kontrastmittel oder eine Behandlung mit jodhaltigen Lésungen oder Tinkturen und
die Aufnahme hoher Jodmengen (1 mg/Tag) meiden. Jod und Jodsalze, wie sie in jodiertem
Speisesalz verwendet werden, sind aufgrund ihrer geringen Molekilgré3e nicht in der Lage,
als Allergen zu wirken und kénnen entgegen den geauf3erten Beflrchtungen somit keine
allergische Hautreaktionen auslésen oder verschlimmern (Seif, 1991; Grof3klaus, 1994;
Merk, 1994; Scriba und Pickardt, 1995; Gartner, 2000).

Die von den Kritikern der Jodsalzprophylaxe zitierte Aussage von Prof. Dr. med. H.P.T. Am-
mon, "Patienten mit normaler Schilddriisenfunktion sollten Jod ebenfalls nur mit VVorsicht
verwenden" (Handbuch fiir Arzte und Apotheker zu ,Arzneimittelneben- und wechselwirkun-
gen, 3. Auflage 1991), ist aus dem Zusammenhang gerissen. Sie wurde vor dem Hintergrund
der berechtigten Warnung vor jodhaltigen Arzneimitteln gemacht. In der 4. neu bearbeiteten
und erweiterten Auflage des o.g. Handbuches finden sich detailliertere Angaben tber die
Nebenwirkungen von antithyreoidal wirksamen Substanzen. In Bezug auf Jod und Jodide
wird von Ammon unter anderem ausgefuhrt: "Jodsalz verursacht keinerlei Nebenwirkungen
bei Personen, die keinen Jodmangel haben".

Was ist zu tun, um die Nachhaltigkeit der Pravention von Jodmangelkrankheiten in
Deutschland zu sichern?

Um die von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) geforderte Nachhaltigkeit der Préaventi-
on von Jodmangelkrankheiten in Deutschland und Europa zu sichern, ist weiterhin eine kon-
sequente universelle Verwendung von jodiertem Speisesalz in der gesamten Nahrungskette
erforderlich (Grof3klaus und Jahreis, 2004). Hierzu mussen die Aufklarungsarbeit, die Pro-
phylaxe und periodische epidemiologische Untersuchungen kontinuierlich fortgeftihrt werden.
Dabei sollte die zum Schutz von empfindlichen Verbrauchern vorsorglich empfohlene ali-
mentare Aufnahmemenge von 500 pg/Tag generell nicht tberschritten werden. Diese kor-
respondiert mit einer Jodausscheidung im Urin von 300 pg/L. Durch kontrollierende Mal3-
nahmen sollte deshalb sichergestellt werden, dass der Median der Jodausscheidung im Urin
von Schulkindern und Erwachsenen den optimalen Bereich von 100-199 pg/L (Dippelhofer et
al., 2002) nicht Gberschreitet. So kdnnen ein erhdhtes Risiko fir jodinduzierte Hyperthyreo-
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sen empfindlicher Personen und fir immunologisch bedingte Erkrankungen der Schilddriise
sicher verhindert werden (WHO/UNICEF/ICCIDD, 2001; Stanbury und Dunn, 2001; Delange
et al., 2002).
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