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Risiken erkennen — Gesundheit schiitzen

Gesundheitliche Risiken durch zu hohen Jodgehalt in getrockneten Algen
Aktualisierte Stellungnahme Nr. 026/2007 des BfR vom 22. Juni 2004*

Getrocknete Meeresalgen, die als Beilage zu Reis oder Gemuse gegessen werden, kdnnen
sehr hohe Jodgehalte aufweisen. Das Bundesinstitut flir Risikobewertung (BfR) hat das ge-
sundheitliche Risiko von getrockneten Meeresalgen bewertet, nachdem in einem Produkt
506 Milligramm pro Kilogramm Jod gefunden wurden. Wird davon eine Portion von 10
Gramm verzehrt, kommt es bereits zu einer exzessiven Jodaufnahme, die zehn mal héher
liegt als die fiur Deutschland als sicher betrachtete obere tolerable Jodzufuhr von 0,5 Milli-
gramm pro Tag. In der Folge kann es zu teilweise schweren Gesundheitsschaden kommen.
Das BfR halt deshalb getrocknete Algenprodukte mit einem Jodgehalt von 20 Milligramm pro
Kilogramm und hoher fur nicht verkehrsfahig, da sie die Gesundheit schadigen kénnen.

Jod ist ein lebensnotwendiger Nahrstoff und wichtiger Bestandteil der Schilddriisenhormone,
die ohne Jod in der Nahrung nicht gebildet werden kénnen. Sie sind an der Steuerung von
Wachstum, Knochenbildung, Stoffwechsel und Gehirnentwicklung beteiligt. Jod wird haupt-
sachlich Uber die Nahrung aufgenommen, wobei der Jodgehalt der Lebensmittel je nach Re-
gion erheblich variiert. Die empfohlene Jodaufnahmemenge ist abhdngig davon, ob es sich
um Lander handelt, in denen die Bevolkerung ausreichend mit Jod versorgt ist, wie bei-
spielsweise im asiatischen Raum oder den USA, oder um Jodmangelregionen, zu denen
Deutschland zu rechnen ist. Als Folge eines chronischen Jodmangels kann es insbesondere
bei alteren Menschen zu Knoten in der Schilddriise kommen. Werden diese plotzlich durch
ein Jodluberangebot wie durch extrem jodhaltige Algenprodukte aktiviert, kann es zu einer
Uberfunktion (jodinduzierten Hyperthyreose) der Schilddriise mit lebensbedrohlichen Auswir-
kungen auf den Stoffwechsel kommen. Bei einer normal funktionierenden Schilddriise kann
bei dauerhaftem Jodiberschuss die Bildung von Schilddriisenhormonen gehemmt werden,
die Folgen kdnnen eine Unterfunktion (jodinduzierte Hypothyreose) und die Ausbildung eines
Kropfes sein. Deshalb kommt der Bekdmpfung von Jodmangelkrankheiten in Deutschland
durch mit Jod angereicherte Lebensmittel wie Salz und durch jodreiches Tierfutter eine wich-
tige Rolle zu. Mit der gezielten Jodanreicherung der Nahrung konnte die Jodunterversorgung
der Bevolkerung erfolgreich verringert werden, durchschnittlich wird allerdings immer noch
ein Drittel weniger Jod als die empfohlene Zufuhrmenge aufgenommen.

Die Jodgehalte in getrockneten Algen- und Seetangprodukten sind besonders hoch. Sie lie-
gen zwischen 5 und 11.000 Milligramm pro Kilogramm Trockengewicht, wobei die Gehalte
einzelner Algenarten erheblich schwanken. Um Verbraucher vor jodreichen Meeresalgen-
produkten zu schiitzen, empfiehlt das BfR in der Europaischen Union einheitliche Hochst-
mengen festzulegen. Zudem sollten Hersteller und Anbieter von Algenprodukten obligato-
risch Angaben machen zur verwendeten Algenmenge, deren Zubereitung sowie zum Jodge-
halt und der maximalen taglich empfohlenen Verzehrsmenge, die sich an der empfohlenen
taglichen Jodzufuhr orientieren muss. Nur so kénnen Verbraucher die durch ein solches
Produkt tatsachlich verzehrte Jodmenge ermitteln.

1 Gegenstand der Bewertung

In Deutschland werden immer wieder jodreiche Meeresalgenerzeugnisse angeboten, durch
die es zu einer Joduberversorgung und einer Gefahrdung der Gesundheit kommen kann. Die
Lebensmitteliberwachung hat in einem beanstandeten Produkt einen Jodgehalt von 506
mg/kg festgestellt. Die Frage ist, ob bei dem ermittelten Gehalt eine konkrete Gefahr im Sin-
ne von § 8 Lebensmittel- und Bedarfsgegenstéandegesetz, dass seit dem 22.07.2005 durch
das Lebens- und Futtermittelgesetzbuch (§ 5 LFGB) abgeldst wurde, vorliegt oder eine Ge-
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fahrdung der Gesundheit nur bei chronischer Zufuhr dieser Algen anzunehmen ist. Das Bun-
desinstitut fir Risikobewertung hat das gesundheitliche Risiko eines solch hohen Jodgehalts
bewertet.

Das Bundesinstitut fur gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinarmedizin (BgVV),
Vorgangerinstitut des BfR, hatte zur Beurteilung der Verkehrsfahigkeit von jodreichen Algen-
erzeugnissen nach § 5 LFGB (vormals § 8 LMBG) schon mehrfach Stellung genommen. Das
ehemalige Bundesgesundheitsamt (BGA) und BgVV hatten empfohlen, dass Algenerzeug-
nisse mit einem Jodgehalt von mehr als 20 mg/kg unter Bericksichtigung einer taglichen
Verzehrsmenge von 10 g pro Tag aus zwingenden Griinden des gesundheitlichen Verbrau-
cherschutzes nicht verkehrsfahig sein sollten. Jodreiche Algenerzeugnisse mit einem Jodge-
halt von 10 mg bis 20 mg/kg sollten nur mit einem Hinweis auf ihren hohen Jodgehalt und
einem Warnhinweis darauf, dass eine UbermafRige Zufuhr von Jod zu Stérungen der Schild-
drisenfunktion fihren kann, in den Verkehr gebracht werden. AuRerdem sollten konkrete
Angaben Uber die Zubereitung und Verwendung gemacht werden, um eine Uberhdhte Jod-
aufnahme durch den Verzehr der Algenerzeugnisse zu verhindern.

Das BfR verweist in diesem Zusammenhang auch auf die BgVV-Stellungnahme zu getrock-
netem Seetang und getrockneten Algenblattern mit Uberhéhten Jodgehalten (BgVV, 2001a)
und diesbezlgliche Pressemitteilungen (BgVV, 2001b; BgVV 2001c), denen sich das BfR
anschlief3t.

2 Ergebnis

Durch das beanstandete Produkt kommt es bei der bestimmungsgemaflen Verwendung der
getrockneten Algen als Beilage zu Gemiise oder Reis durch den Verzehr von einer Portion
(10 g) bereits zu einer exzessiven Jodaufnahme von etwa 5060 ug Jod, die 10 mal hoher
liegt als der fir Deutschland als sicher betrachtete obere tolerable Zufuhrwert von 500
ug/Tag (D-A-CH, 2000). Bei Uberschreitung dieser als sicher erachteten Gesamttageszufuhr
an Jod kann es einerseits, insbesondere bei alteren Menschen mit einer funktionellen Auto-
nomie der Schilddriise, schon nach einmaligen Verzehr dieser jodreichen Algen zu einer
jodinduzierten Hyperthyreose und damit unter Umstanden zu einer lebensbedrohlichen Ent-
gleisung des Stoffwechsels kommen. Andererseits kann sich bei chronischem Joduber-
schuss bei Kindern, Jugendlichen und Erwachsenen langfristig eine jodinduzierte Hypothy-
reose und Struma entwickeln. Zu der Risikogruppe flir einen chronischen Jodexzess geho-
ren auch Patienten mit einer (genetischen) Disposition fur eine Autoimmunerkrankung der
Schilddrise (sowohl M. Basedow als auch Autoimmunthyreoiditis).

Eine solch hohe Jodmenge ist geeignet, die Gesundheit, insbesondere von alteren Men-
schen mit unbekannter Autonomie der Schilddrise zu schadigen (§ 5 LFGB).

Solange vom Hersteller im Einzelfall keine konkreten Angaben zur mengenmafigen Ver-
wendung der Algen, deren Vor- und Zubereitung sowie zum Jodgehalt und der maximalen
taglich empfohlenen Verzehrmenge gemacht werden — Angaben, die Voraussetzung sind,
um die tatsachlich verzehrte Jodmenge zu ermitteln und somit eine tGberhohte Jodaufnahme
beim Verzehr solcher jodreichen Algenprodukte mit ausreichender Sicherheit zu verhindern —
sollten von der Lebensmittelliberwachung Produkte mit einem Jodgehalte ab 20 mg/kg Tro-
ckengewicht als geeignet beurteilt werden, die Gesundheit im Sinne von § 5 LFGB zu scha-
digen.
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3 Begriindung
3.1 Risikobewertung
3.1.1  Produktbeschreibung (Agens)

Es handelt sich bei dem beanstandeten Produkt um getrocknete jodreiche Meeresalgen.
Eine Packung enthalt 100 Gramm. Der tatsachliche Gehalt des Produktes wurde bei der Be-
anstandung mit 50,6 mg Jod pro 100 g im Trockengewicht ermittelt.

3.1.2 Jod

Elementares Jod kommt in der Natur nicht in freier Form, sondern in mineralischer Form als
Jodid oder Jodat oder organisch gebunden vor. Anorganische Jodverbindungen sind Natri-
umjodat (NaJO3) (CAS-Nr. 7681-55-2), Natriumjodid (NaJ) (CAS-Nr. 7681-82-5), Kaliumjo-
dat (KJO3) (CAS-Nr. 7758-05-6) oder Kaliumjodid (KJ) (CAS-Nr. 7681-11-0). Die Risikobe-
wertung bezieht sich auf Jodid (J) sowie auf organische Jodverbindungen, da beide Verbin-
dungen auch in Meeresalgen vorkommen (Meguro et al., 1967; Hou et al., 1997).

3.1.3 Gefahrdungspotenzial

Eine gestorte Schilddrisenfunktion als Folge eines Jodexzesses kann sich entweder als
Schilddriseniberfunktion (Hyperthyreose) oder als Schilddriisenunterfunktion (Hypothyreo-
se) mit oder ohne Kropf manifestieren. Normalerweise kdbnnen von gesunden Erwachsenen
mit einem ausreichenden Jodgehalt der Schilddriise Jodmengen von 1000 bis 2000 ug pro
Tag ohne irgendwelche Nebenwirkungen toleriert werden. Diese Toleranzgrenze entspricht
einer Jodausscheidung im Urin von 600 ug/L. Diese Obergrenze ist jedoch viel niedriger in
Populationen, die in der Vergangenheit einem Jodmangel ausgesetzt waren (WHO, 1994;
FAO/WHO, 2001; Stanbury und Dunn, 2001; Delange und Hetzel, 2003).

Dies erklart die unterschiedlichen Vorgehensweisen des US-amerikanischen Food and Nutri-
tion Board (FNB, 2001) und des Wissenschaftlichen Lebensmittelausschusses der EU (SCF,
2002) bei der Ableitung des LOAEL (lowest observed adverse-effect-level) bzw. NOAEL (no
observed adverse effect level). Von beiden Gremien wurde basierend auf den Untersuchun-
gen von Gardner (1988) bzw. Paul und Mitarbeitern (1988) an gesunden, euthyreoten Pro-
banden mit ausreichender Jodversorgung, die Gber zwei Wochen lang Dosen von 250 bis
4500 ug/Tag zusatzlich zu ihrer Grundversorgung von 200-300 ug/Tag erhielten, ein LOAEL
zwischen 1700 und 1800 pg/Tag ermittelt. Dies ist die niedrigste Dosis, bei der keine oder
nur marginale Veranderungen des TSH-Spiegels im Serum ohne klinisch nachteilige Effekte
festgestellt wurden. Vom FNB wurde, ausgehend von einem LOAEL von 1700 ug/Tag unter
Berlcksichtigung eines Unsicherheitsfaktors (UF) von 1,5, ein NOAEL von 1000 bis 1200
pg/Tag fur einen Erwachsenen veranschlagt. Dieser niedrige UF ist insofern gerechtfertigt,
als in den USA schon seit den 20er Jahren des vergangenen Jahrhunderts kein endemischer
Jodmangel mehr besteht, so dass die Pravalenz von funktionellen Autonomien als Folge
eines chronischen Jodmangels in den USA sehr niedrig ist (Kimball und Marine, 1918; Mann,
1998; Lee et al., 1999).

Der wissenschaftliche Lebensmittelausschuss (SCF) der EU-Kommission sieht dagegen ei-
nen wesentlichen Grund fur die Wahl eines héheren UF von 3,0 in der Ungewissheit nicht
ausschlieen zu kdnnen, ob bei einer langerfristigen, chronischen Exposition gegentiber den
genannten Dosen irgendwelche relevanten klinischen Folgeerscheinungen bei Personen mit
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normaler Schilddriisenfunktion auftreten kénnen (SCF, 2002). Die Sachverstandigengruppe
des Vereinigten Konigreichs Uber Vitamine und Mineralstoffe (EVM) hat allerdings die ver-
fugbaren Daten als unzureichend erachtet, um eine Schwellendosis festlegen zu kénnen
(Food Standard Agency, 2003; 2002).

Der SCF hat auf Basis des grofReren Unsicherheitsfaktors (UF) von 3,0 ein Tolerable Upper
Intake Level (UL) von 600 ug pro Tag fur Erwachsene abgeleitet. Anhand des UL fir Er-
wachsene wurden auf der Basis der Korperoberflache (Koérpergewicht 0.75) auch ULs flr
Kinder berechnet (SCF, 2002).

Alter (Jahre) UL [ug/Tag]
1-3 200
4-6 250
7-10 300
11-14 450
15-17 500
Erwachsene 600

Der Food and Nutrition Board (FNB) der USA und von Kanada haben fir Kinder, Jugendliche
und Erwachsene (>19 Jahre) unter Berlicksichtigung eines Unsicherheitsfaktors (UF) von 1,5
unterschiedliche Tolerable Upper Intake Levels (ULs) von 200 bis 1100 pg/Tag festgelegt
(FNB, 2001).

Dagegen hat das Expertengremium des Vereinigten Kdnigreichs tber Vitamine und Mineral-
stoffe (EVM) keinen Safe Upper Level fUr eine sichere Gesamttageszufuhr von Jod ableiten
konnen. Stattdessen wurde ein so genannter Guidance Level von 0,5 mg/Tag (entsprechend
0,0083 mg/kg Kérpergewicht bei einem 60 kg schweren Erwachsenen) flir Supplemente
festgelegt. Bei dieser Jodmenge, welche zusatzlich mit dem Jod aus der Nahrung (0,43
mg/Tag = 97.5 Perzentile) aufgenommen werden kann, werden vom EVM flir den Erwach-
senen keinerlei Nebenwirkungen erwartet (entsprechend einer Zufuhr von insgesamt 0,94
mg bzw. 0,015 mg/kg Kérpergewicht und Tag). Im Gegensatz zum SCF ist das EVM nicht
der Auffassung, dass ein UF bericksichtigt werden sollte (Food Standard Agency, 2003).

Die verschiedenen Gremien stellen bei ihrer Risikobewertung gleichermalien die beschrie-
benen Effekte, die vom gegenwartigen Jodversorgungsstatus abhangen, in den Vordergrund
und berticksichtigen dabei insbesondere die Wirkungen eines Jodliberschusses auf die
Schilddrisenfunktion. Die Unterschiede in der Héhe der abgeleiteten Tolerable Upper Intake
Levels (ULs) resultieren vor allem in der sehr unterschiedlichen Handhabung des Unsicher-
heitsfaktors. Dies verdeutlicht ein gewisses Mal an Unsicherheit bei der Beurteilung der
Studienergebnisse, ist jedoch letztlich auf die immer noch bestehende, teilweise sehr unter-
schiedliche Jodversorgungssituation in den einzelnen Landern zurtckzufuhren. Die Jodver-
sorgungssituation bestimmt auch das ,Fenster der Jodaufnahme®, bei dem allgemein weni-
ger Schilddrisenerkrankungen auftreten (Laurberg et al., 2001). Der SCF vertritt die Auffas-
sung, dass die ULs auf eine Bevdlkerung mit Jodmangelerkrankungen nicht anwendbar sind,
da diese auf eine Jodbelastung empfindlicher reagiert (SCF, 2002).

Das BgVV und die Deutsche Gesellschaft fir Ernahrung (DGE) hatten aus Vorsorgegriinden
zum Schutz von empfindlichen Verbrauchern infolge des bestehenden chronischen Jodman-
gels empfohlen, dass die alimentare Jodzufuhr bei Erwachsenen 500 ug/Tag generell nicht
Uberschreiten sollte (D A CH, 2000; BgVV, 2002). Die derzeitige Jodversorgung hat sich in
Deutschland, wie auch in zahlreichen anderen europaischen Landern, verbessert, jedoch
sind die Folgen eines chronischen Jodmangels bei den alteren Generationen noch nicht U-
berwunden (Meng und Scriba, 2002; WHO, 2000). Aus diesem Grund kann als sichere Ge-
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samttageszufuhr von Jod kein UL akzeptiert werden, der diese vulnerable Personengruppe
nicht bertcksichtigt. Das BfR vertritt deshalb die Auffassung, dass die abgeleiteten ULs des
SCF nicht anwendbar sind.

Nach wie vor sollte als sichere Gesamttageszufuhr von Jod bei Erwachsenen eine alimenta-
re Aufnahmemenge von 500 pg/Tag generell nicht Uberschritten werden. Diese korrespon-
diert mit einer Jodausscheidung im Urin von 300 ug/L. Damit lassen sich auch bei bestehen-
der kompensierter Autonomie der Schilddriise in der Regel keine akuten schweren Hyperthy-
reosen ausldsen. Physiologische Jodmengen von 150-200 ug pro Tag, wie sie auch in Form
von Jodsalz tber die Nahrung verteilt aufgenommen werden, haben weder einen negativen
Einfluss auf die UberschielRende Hormonproduktion der Basedow-Schilddriise, noch kénnen
sie zu einer Stoffwechselentgleisung bei vorhandener Autonomie fihren oder sonstige Ne-
benwirkungen hervorrufen (Gartner, 2000). Ebenso wird durch die Festlegung von Hochst-
mengen (5 mg/kg) bei der Jodierung von Futtermitteln sichergestellt, dass Uber tierische Le-
bensmittel, insbesondere Milch und Eier, nur Jodmengen aufgenommen werden, die in die-
sem physiologischen Bereich liegen (GroRRklaus, 1999; Grol3klaus und Jahreis, 2004). Dazu
tragt auch die Tatsache bei, dass die Maximalwerte fir die Jodsupplementierung von Futter
fur Milchkihe und Legehennen von bislang 10 auf 5 mg/kg aus Grinden des vorbeugenden
Gesundheitsschutzes halbiert wurden. Analysen der Jodgehalte im Mischfutter von fur Rin-
der und Legehennen belegen, dass die Jodgehalte bei 1-2 mg/kg lagen und damit die Joder-
ganzung der Futter sich nicht an den futterrechtlichen Grenzen, sondern am Bedarf orientiert
(EU, 2005; Flachowsky et al., 2006).

Das Gefahrdungspotenzial von getrockneten jodreichen Algen- und Seetangprodukten ist
besonders hoch. Die Jodgehalte liegen insgesamt zwischen 5 und 11000 mg/kg im Trocken-
gewicht, wobei auch die Jodgehalte einzelner Algenarten erheblich schwanken kénnen. Bei
der zu den Braunalgen gehorenden Eisenia bicyclis (Arame) wurden Jodgehalte von 98-564
mg pro 100 g im Trockengewicht ermittelt (Arasaki und Arasaki, 1983; BgVV, 2001). Das
bedeutet, dass es auch bei geringen Verzehrsmengen von 1 bis 10 g zu exzessiven Jodauf-
nahmen kommen kann. Eine Gbermafige Jodaufnahme (>500 ug und mehr pro Tag) (sog.
Jodexzess) kann zu gesundheitlichen Schaden fihren. Dabei sind in Abhangigkeit von der
Dosis und der Empfindlichkeit der Probanden folgende Krankheitsbilder mdglich:

> Ausl6sung einer Hyperthyreose, insbesondere bei Vorliegen einer funktionellen Auto-
nomie (Uberfunktion durch ,Knotenkrépfe®),

» Immunthyreopathie (Fehlsteuerung des Immunsystems: Morbus Basedow),
» Hashimoto-Thyreoiditis (immunologisch bedingte Schilddrisenentziindung),

» Akute Blockade der Jodaufnahme in der Schilddrise (Wolff-Chaikoff-Effekt) ohne und
mit Hypothyreose sowie

> mdgliche seltene Uberempfindlichkeitsreaktionen, z.B. bei Patienten mit Dermatitis
herpetiformis Duhring, auf einen Jodexzess durch jodreiche Meeresalgen.
3.2.1 Auslésung einer Hyperthyreose, insbesondere bei Vorliegen einer funktionellen Auto-

nomie (Uberfunktion durch ,Knotenkrépfe®)

Jodmengen von 500-2000 ug/Tag lésen bei einer normalen Schilddriise nicht per se eine
Hyperthyreose aus. Hierzu sind offensichtlich héhere Dosen von 2000-10000 ug/Tag erfor-
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derlich (Skare und Frey, 1980; Savoie et al., 1975). Pradisponierende Faktoren sind die bei
alteren Patienten haufig vorkommenden strukturellen Veranderungen des Schilddriisenge-
webes bei multinodéser Struma (funktioneller Autonomie) sowie eine latente oder manifeste
Immunthyreopathie vom Typ Basedow. Durch die funktionelle Autonomie der Schilddriisen-
gewebsknoten besteht die Gefahr der Manifestation einer (latenten) Hyperthyreose schon
bei einer Ubermaligen Jodaufnahme von 500 pg/Tag und héher (Bravermann und Roti,
1996; Ermans und Camus, 1972). Bis zu 90 % dieser Patienten sind primar euthyreot
(Bauch, 1998). Auslésender Faktor ist haufig eine akute Exposition mit hohen Joddosen (z.B.
jodhaltige Réntgenkontrastmittel [~5000 mg/Dosis] oder jodhaltige Medikamente [0,250-
0,375 mg/Dosis] bzw. auch durch den Verzehr von jodreichen Meeresalgen (BgVV, 2001;
Heufelder und Wiersinga, 1999; Eliason 1998; Stanbury et al., 1998; Pennington, 1990;
SKLM, 1988).

Jodinduzierte Hyperthyreosen nach Verzehr von jodhaltigen Algentabletten (Kelp) und
sonstigen Algenprodukten sind in Deutschland bislang nicht bekannt. Jedoch wurden einige
Fallberichte aus den Niederlanden, Spanien, dem Vereinigten Kénigreich und den USA pub-
liziert (Salas Coronas et al., 2002; Eliason, 1998; Perharic et al., 1993; de Smet et al., 1990;
Shilo und Hirsch, 1986). Bei einem beschriebenen Fall in GroRRbritannien entwickelte eine
27jahrige Frau nach einem Monat durch den taglichen Verzehr von 2 Kelptabletten (2000 ug
Jod) das klinische Bild einer Hyperthyreose mit Herzklopfen und Abgeschlagenheit, welche
durch die Laborbefunde (erniedrigtes TSH und erhdhte T3-Spiegel) bestatigt wurden. Unter
Berticksichtigung der Jodaufnahme aus der tbrigen Nahrung betrug die Gesamtjodaufnah-
me 2400 ug/Tag. Nach Weglassen der Algentabletten normalisierte sich der Gesundheitszu-
stand der Patientin nach vier Wochen (Eliason, 1998). Auch aus Japan liegen Fallberichte
von zwei 42 und 59jahrigen Frauen vor, die nach einem Monat bzw. einem Jahr durch den
Verzehr von jodreichen Meeresalgen (Kombu) in Form von Gemuse (berechnete Jodauf-
nahme betrug 28-140 mg/Tag) eine Schilddriisenlberfunktion entwickelten, welche nach
Verbot des Algenverzehrs sich zurickbildete (Ishizuki et al., 1989). In einer prospektiven,
randomisierten, placebo-kontrollierten Studie an 36 gesunden, euthyreoten Probanden konn-
te allerdings auch gezeigt werden, dass sich nach vierwochiger Supplementierung von See-
tang (Kelp) in der héheren (1000 ug/Tag) gegentber der niedrigen Dosisgruppe (500
Hg/Tag) ein signifikanter Anstieg des TSH im Serum und ein kleiner aber signifikanter Abfall
der totalen T3 Konzentration im Serum zeigten. Nach Absetzen der Supplemente normali-
sierten sich alle Schilddrisenlaborwerte nach zwei Wochen mit Ausnahme der TSH-Werte in
der héheren Dosisgruppe, die signifikant abfielen. Nach Auffassung der Autoren sind noch
weitere Untersuchungen erforderlich, um auszuschlielen, dass langerfristige Kelpsupple-
mentierungen nicht zu klinisch manifesten Schilddriisenerkrankungen fiihren kdnnen (Clark
et al., 2003).

Eine jodinduzierte Hyperthyreose kann vor allem bei alteren Probanden (>40 Jahre) aus-
geldst werden, wenn es nach Einflihrung 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 Haufigkeitsverteilung der Urinjodausscheidung war meistens a-
symmetrisch und schief verteilt zu den héheren Werten (Maximalwerte 1600 pg/L), was wie-
derum auf eine unndtig hohe Jodzufuhr hinweist. Die Gefahr der jodinduzierten Hyperthyreo-
se war besonders grof3 in Landern wie Tansania, Simbabwe oder der Demokratischen Re-
publik Kongo, in denen kein Monitoring der Qualitat des verwendeten jodierten Speisesalzes
(Uberschreitung der Héchstmengen) und der Jodaufnahme der Bevdlkerung stattfand. In
Simbabwe stieg nach der plétzlichen Erhéhung der Jodzufuhr innerhalb von 18 Monaten die
Inzidenzrate der jodinduzierten Hyperthyreosen um mehr als das Doppelte an von 2,8 pro
100.000 im Jahre 1991 auf 7,4 pro 100.000 Einwohner im Jahre 1995 (Stanbury et al., 1998;
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Delange et al., 1999). In Abhangigkeit vom Entwicklungsstadium der Autonomie und der
Joddosis muss man mit Hyperthyreosen rechnen (Livadas et al., 1977).

Ein Anstieg der Hyperthyreose-Inzidenzrate wurde auch in der DDR zwischen 1984 und
1989 nach Einfuhrung der Jodsalzprophylaxe sowie der Verfutterung von jodierten Mineral-
stoffmischungen an Rinder, Schweine 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 ug/L)
gefluhrt hat, wird der in Simbabwe beobachtete Manifestationsgipfel vermutlich in Deutsch-
land ausbleiben. So lag beispielsweise der Medianwert der Jodausscheidung im Urin bei
Senioren bei 99 ug/L (Manz et al., 1998). Eine Gefahrdung alterer Schilddrisenkranker ist
daher nicht zu erwarten. Ohnehin wird die Haufigkeit derartiger Hyperthyreosen mit zuneh-
mender Verbesserung der Jodversorgung der Bevélkerung deutlich zurlickgehen (Pickardt,
1994; Baltisberger et al., 1995).

3.2.2 Immunthyreopathie (Fehlsteuerung des Immunsystems: Morbus Basedow)

Als Ursache des Morbus Basedow, einer Autoimmunerkrankung der Schilddrise, werden
eine genetische Disposition, Virusinfektionen sowie Umwelteinflliisse, unter anderem auch
die Jod- und Selenversorgung diskutiert. Bisher noch nicht im Einzelnen geklarte Autoim-
munprozesse fihren dazu, dass die Schilddrise unkontrolliert grol3e Mengen an Schilddri-
senhormonen produziert. Es lassen sich Autoantikrper vor allem gegen den TSH-Rezeptor
(TRAK), weniger jedoch gegen den Natrium-Jodid Symporter (NIS) nachweisen, die die Wir-
kung 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 alimentaren 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, méglicherweise fordert Jodid in hoherer Dosierung die Antigenprasen-
tation des Immunsystems, sowie die Proliferation und funktionelle Aktivierung von Zellen, die
in den Immunprozess involviert sind. Die Ergebnisse dieser Studien ermdglichen es aber
nicht, den Bereich einer optimalen Jodversorgung einzugrenzen, um die Haufigkeit dieser
Autoimmunerkrankung mdéglichst gering zu halten (Laurberg et al., 1998; 2000; Mann, 1994).
Nach den Kriterien der WHO/UNICEF/ICCIDD (2001) sollte allerdings der Median der Jod-
ausscheidung im Urin 300 pg/L nicht Uberschreiten, um das Risiko einer Erkrankung infolge
eines Jodexzesses flr diese Patienten mdglichst gering zu halten (Delange et al., 2002b).
Die Verwendung von physiologischen Dosen, wie sie beim Einsatz von Jodsalz zur Anwen-
dung kommen, ist jedoch véllig unbedenklich (Gartner, 2000).

3.2.3 Hashimoto-Thyreoiditis (immunologisch bedingte Schilddriisenentziindung)

Das Vorliegen einer subklinischen Autoimmunthyreoiditis (Hashimoto-Thyreoiditis) steigert
die Empfindlichkeit gegenliber den inhibitorischen Effekten einer exzessiven Jodbelastung
(Heufelder und Wiersinga, 1999; Saller et al., 1998). Bei diesen Patienten mit und ohne
Funktionsstorung kann sich durch die Gabe von mehr als 200 pg Jodid zuséatzlich zur norma-
len taglichen Jodidaufnahme eine manifeste Hypothyreose friiher entwickeln (Mann et al.,
1997).
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Die Mechanismen, welche zu einer abnormen Immunreaktion fihren und die Entstehung der
Autoimmunthyreoiditis durch einen Jodexzess begunstigen, sind noch wenig geklart. Ent-
scheidend fir die Entstehung einer Autoimmunthyreoiditis ist aber die genetische Dispositi-
on, wobei Umweltfaktoren eine Rolle spielen. Nach den bisherigen Studien kann man von
der Hypothese ausgehen, dass eine erhohte Inzidenz von Autoimmunthyreoiditiden (AIT)
nach hoherer 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 Schilddrise empfindlicher auf einen Jod-
Uberschuss (Schuppert et al., 2000; Mariotti et al., 1996; Foley, 1992). Jodiddosen (100-200
Mg/Tag), wie sie zur Prophylaxe und Therapie der endemischen Jodmangelstruma verwen-
det werden, kénnen eine Immunthyreoiditis nicht provozieren (Delange 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 prospektiv, randomisierten deutschen Studie
wurde Patienten mit Struma und ohne Hinweise flr eine Autoimmunthyreoiditis 200 ug Jodid
pro Tag Uber zwoIf Monate verabreicht. Die Schilddrisengroéf3e ging zurlck, drei Patienten
entwickelten eine lymphozytare Thyreoiditis, wobei zwei Patienten eine Hypothyreose und
ein Patient eine Hyperthyreose hatten. Nach Absetzen der Jodidsubstitution normalisierte
sich die Schilddrisenfunktion, die Antikorpertiter sowie die lymphozytaren Infiltrate gingen
ebenfalls zurlck (Kahaly et al., 1997).

In einer placebokontrollierten 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 ug Jod zusatzlich zur Gblichen Jod-
aufnahme (255 pg/Tag) zu einer signifikanten Erhéhung der durchschnittlichen Jodausschei-
dung im Urin (95% Konfidenzintervall) auf 221 (141-344) bzw. 402 (250-644) pg/L im Ver-
gleich 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 einen kompensato-
rischen Anstieg des TSH-Spiegels im Serum als Zeichen einer nachteiligen Wirkung auf die
Schilddrisenfunktion. Die Autoren schlussfolgern, dass eine Zufuhr von 750 ug und héher
pro Tag fir 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 ug Kaliumjodid bei sechs Patienten zu
einer subklinischen Hypothyreose und bei einem Patienten zu einer klinisch manifesten Hy-
pothyreose, so dass auch bei dieser niedrigen Dosierung zusatzlich zur tblichen Jodauf-
nahme aus der Nahrung nicht ausgeschlossen werden kann, dass Jodgaben den natirlichen
Verlauf dieser Autoimmunerkrankung in Richtung Hypothyreose progressiv beeinflussen
(Reinhardt et al., 1998; Braverman, 1998).

Da in Gebieten mit schwerem Selenmangel eine héhere Inzidenzrate von entziindlichen Au-
toimmunerkrankungen der Schilddriise aufgrund der verminderten Enzymaktivitat der selen-
abhangigen Glutathion-Peroxidase besteht, so dass die Radikalbildung erhoht ist, haben
Gartner und Mitarbeiter in einer prospektiven, placebokontrollierten klinischen Studie Follow-
up Patienten (n=70) mit einer solchen Autoimmunthyreoiditis mit 200 ug Selen supplemen-
tiert. Bei den supplementierten Patienten kam es zu einer Abnahme der durchschnittlichen
Konzentration der TPO-Ab (Thyroid Peroxidase Antikorper) oder sogar zur Normalisierung
der Werte. Offensichtlich kann bei einem milden Selenmangel durch die Selensubstitution
die entziindliche Aktivitat bei Patienten mit chronischer Autoimmunthyreoiditis verbessert
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werden (Gartner et al., 2002; Gartner und Gasnier, 2003). Ahnliche Ergebnisse wurden in
einer vergleichbaren klinischen Studie an Patienten (n=65) in Griechenland erzielt (Duntas et
al., 2003). Auch sprechen die Ergebnisse der SU.VI.MAX Studie in Frankreich dafiir, dass
Selen gegen diese Autoimmunerkrankung schiitzt (Derumeaux et al., 2003).

3.2.4 Akute Blockade der Jodaufnahme in der Schilddrise (Wolff-Chaikoff-Effekt) ohne und
mit Hypothyreose

Pharmakologisch wirksame Joddosen (Uber 1000 pg Jodid/Tag) kénnen folgende Wirkungen
ausldésen:

» Akute Blockade der Jodaufnahme in der Schilddrise (Wolff-Chaikoff-Effekt). Hohe
intrathyreoidale Jodidkonzentrationen (normal 0,7+0,3 mg/g; Reiners et al., 1998)
hemmen die Organifikation von Jodid selbst und auch die Sekretion von Schilddri-
senhormon.

» Bei Persistenz dieses Jodlberschusses kommt es durch Adaptation auch zur Ab-
nahme des Natrium-Jodid-Symporter (NIS) und der Thyroid Peroxidase (TPO)
mRNA, wodurch sich langfristig eine Hypothyreose und Struma entwickeln kann (Eng
et al., 1999; Roti und Vagenakis, 1996).

» Die Reduktion des intrathyreoidalen Jodumsatzes und der Kolloidproteolyse sowie
eine damit einhergehende Verminderung der Hormonfreisetzung ist bei Hyperthyreo-
se besonders ausgepragt, eine Wirkung, die man sich friher bei der so genannten
Plummerung von Hyperthyreosen zu Nutzen machte (Burgi et al., 1982; Wolff, 1969).

Zu beachten ist auRerdem, dass Substanzen mit hohem Jodgehalt (Natrium-Ipodat, andere
jodhaltige Rontgenkontrastmittel, jodhaltige Medikamente, wie z.B. Amiodaron) auch in den
Schilddriisenhormonstoffwechsel eingreifen konnen. Das bei der Verstoffwechselung dieser
Substanzen in exzessiven Mengen freigesetzte Jodid hemmt Giber den genannten Mecha-
nismus die Bildung und Freisetzung von Schilddrisenhormon. So wurden bei Patienten nach
Gaben von Amiodaron, einem jodhaltigen Medikament, 7 bis 400fach erhohte Serumkon-
zentrationen an anorganischem Jodid gemessen (Bereich 3,5-208,2 ug/dl, Median 36,6
pa/dl) (Saller et al., 1998).

Neugeborene sind besonders empfindlich gegenuber dem Wolff-Chaikoff-Effekt, da deren
unreife Schilddriise noch nicht in der Lage ist, bei einer Uberladung die Aufnahme von Jodid
aus dem Plasma zu reduzieren (Smerdely et al., 1989; Sherwin, 1982).

Eine jodinduzierte Hypothyreose infolge des Wolff-Chaikoff-Effekts kann auch alimentar be-
dingt sein, beispielsweise nach Verzehr von jodreichen Meeresalgen (167-36700 ug/100 g)
oder durch einen hohen Jodgehalt des Trinkwassers (>460 ug/L) (BgVV, 2001; Laurberg et
al., 2001; Zhao et al., 2000; Konno et al., 1994; Hou et al., 1997; Mu et al., 1987). Bei Fi-
schern auf der Insel Hokkaido in Japan entwickelte sich durch den traditionellen hohen Ver-
zehr von jodreichen Algen und Seetang die so genannte Kistenstruma (Suzuki et al., 1965).
Uber 50 % der untersuchten japanischen Patienten wurden wieder euthyreot, d.h. die
Schilddrisenfunktion normalisierte sich, wenn die hohe alimentare Jodzufuhr Gber Algenpro-
dukte eingeschrankt wurde. Die Jodkonzentration im Serum war 122 pg/dl (normal 4-9
pg/dl), die Jodausscheidung im Urin dieser Patienten lag teilweise bei 13,05 mg/Tag (normal
weniger als 2 mg/Tag) (Matsubayashi et al., 1998;Tajiri et al., 1986; Haraguchi et al., 1986).
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3.2.5 Mdgliche seltene Uberempfindlichkeitsreaktionen, z.B. bei Patienten mit Dermatitis
herpetiformis Duhring, zurlickzuflihren auf einen Jodexzess durch jodreiche Meeresalgen

Abzugrenzen sind seltene Uberempfindlichkeitsreaktionen bei Patienten mit Dermatitis her-
petiformis Duhring, einer Jodallergie oder pseudoallergischer Reaktion nach Applikation von
jodhaltigen Kontrastmitteln, jodhaltigen Desinfektionsmitteln, jodhaltigen Kosmetika oder
jodhaltigen Medikamenten bzw. dem jodhaltigen Farbstoff Erythrosin.

Bei der Dermatitis herpetiformis Duhring handelt es sich um eine Autoimmunerkrankung, die
haufig mit einer glutensensitiven Enteropathie (Zoliakie) einhergeht. Methode der Wahl ist
heute eine glutenfreie Diat, unter der sich die typischen stark juckenden Hauterscheinungen
zurtckbilden (Reunala, 1991). Charakteristisch fur diese Erkrankung ist ihre Provozierbarkeit
durch Halogene, was friiher zu diagnostischen Zwecken genutzt wurde. Die dabei eingesetz-
te Menge liegt jedoch deutlich Uber der empfohlenen Jodaufnahme (Plewig und Strzeminski,
1985; Merk, 1994).

Im Falle der Jodallergie muss man unterscheiden zwischen der auf3erst seltenen, sich als
Kontaktekzem manifestierenden allergischen Reaktion vom Spattyp auf Jod und der sehr viel
haufigeren Intoleranzreaktion auf jodhaltige Rontgenkontrastmittel 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 Kérpereiweiten kommen,
die dadurch ihre Eigenschaften andern und als Hapten oder Antigen wirken. Personen mit
einer Dermatitis herpetiformis Duhring oder Jodallergie sollten Belastungen mit gréReren
Mengen Jod wie z.B. eine Rdntgenuntersuchung mit jodhaltigem Kontrastmittel oder Be-
handlungen mit jodhaltigen Losungen oder Tinkturen sowie die Aufnahme hoher Jodmengen
(1 mg/Tag) meiden. Nach Verzehr von Kelp-Praparaten (15 mg Jod pro Tablette) wurden in
den USA entzindliche Hautveranderungen (sog. Kelp-Akne) beobachtet, die sich nach Ab-
setzen der Tabletten rasch zuriickbildeten. Jod und Jodsalze, wie sie in jodiertem Speisesalz
verwendet werden, sind aufgrund ihrer geringen MolekilgroRe nicht in der Lage als Allergen
zu wirken und kénnen somit keine allergische Hautreaktionen auslésen oder verschlimmern
(Plewig und Strzeminski, 1985; Seif, 1991; Grof3klaus, 1994; Merk, 1994; Scriba und Pi-
ckardt, 1995; Gartner, 2000).

3.2.6 Besonders empfindliche Risikogruppen

Als empfindliche Risikogruppe gegeniber einem Jodiiberschuss gelten Schwangere und
Frihgeborene, Neugeborene, Kleinkinder und altere Menschen, die im Jodmangel aufge-
wachsen sind oder eine funktionelle Autonomie haben sowie Patienten mit einer genetischen
Disposition fur eine Autoimmunthyreoiditis (Food Standard Agency, 2002; Gartner, 2000;
Braverman und Roti, 1996; Mariotti et al., 1996; Biirgi et al., 1982; Ermans und Camus,
1972). Dabei besteht eine gewisse Unsicherheit, das ,Fenster der Jodaufnahme® zu bestim-
men, bei dem allgemein weniger Schilddrisenerkrankungen auftreten (Laurberg et al., 1998;
2001). Nach Einschatzung der WHO/UNICEF/ICCIDD (2001) besteht im Bereich der optima-
len Jodversorgung, d.h. bei einem Median der Jodurie von 100-199 pg/L, kein Risiko flr
empfindliche Gruppen mit unerkannter funktioneller Autonomie. Erst bei einer exzessiven
Jodaufnahme, bei welcher der Median der Jodurie >300 ug/L Uberschritten wird, ist auch mit
einem erhohten gesundheitlichen Risiko flir empfindliche Personen mit einer funktionellen
Autonomie oder autoimmunen Erkrankung der Schilddrise zu rechnen.
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3.3 Exposition
3.3.1 Quellen, Vorkommen

Trinkwasser/Getranke: Uber diese Quellen werden in der Regel nur geringe Jodmengen
aufgenommen. Der Jodgehalt hauslich und kommunal hergestellter Getranke (Tee, Kaffee,
Bier, Limonade) hangt vom Jodgehalt des Trinkwassers ab, der mit zunehmender Entfer-
nung von der Kuste von 10 auf 1 pg/L sinkt (Bittermann und GrofR3klaus, 1999). Der Jodgehalt
von Mineralwassern hangt ebenfalls von der geologischen Herkunft ab und liegt im Mittel bei
6,0 ug/L. Der Maximalwert betrug 153 pg/L (Kirchner et al., 1996).

Lebensmittel: Die Hauptquelle der Jodaufnahme ist die Nahrung, wobei der Jodgehalt der
Lebensmittel und der Gesamtnahrung betrachtlich variiert und durch geochemische und kul-
turelle Bedingungen sowie die Verwendung von jodiertem Speisesalz beeinflusst wird. Ob-
gleich Seefische den héchsten Jodgehalt aufweisen (8 bis 1210 ug/100g), tragen sie auf-
grund ihres geringen Verzehrs nur wenig (9 %) zur Jodversorgung bei (Jahreis et al., 2001;
Pfaff und Georg, 1995; Hohler et al., 1990). Pflanzliche Lebensmittel enthalten nur wenig Jod
(0,3 bis 5,0 ug/100 g) (Anke et al., 1994; Karl und Minkner, 1999). Der Jodgehalt in Milch
(82 bis 115 ug/L) und Milchprodukten, Eiern (64 ug/100 g) und Fleisch (2,1 bis 7,8 ug/100 g)
kann nur dann einen relevanten Beitrag leisten, wenn die Tiere ausreichend mit Jod Uber das
Futter versorgt sind (Rambeck et al., 1997). Durch die Jodanreicherung des Tierfutters (10
mg/kg) lasst sich die ,Bilanz“ der Jodaufnahme des Menschen unter Berucksichtigung der
Verzehrmengen von tierischen Lebensmitteln um ca. 60 ug/Tag verbessern. Dieser berech-
nete Wert steht auch in Ubereinstimmung mit der derzeit geschatzten Jodgrundzufuhr des
Erwachsenen. Mit Verzehr von Seefisch und Milch betragt die durchschnittliche Jodzufuhr
des Erwachsenen ohne Jodsalz ca. 60 ug/Tag (Manz et al., 1998; Grol3klaus, 1999).

Milch und Milchprodukte sind die Hauptquelle der Jodzufuhr (37 %), gefolgt von Fleisch und
Fleischwaren (21 %) sowie Brot und Getreideprodukten (19 %), wahrend Obst und Gemdse
mit 3 % den geringsten Beitrag liefern. Insgesamt ist der Jodgehalt von Lebensmitteln in den
letzten zehn Jahren in Deutschland kontinuierlich angestiegen. Die zunehmende Akzeptanz
von Lebensmittelherstellern, jodiertes Speisesalz zu verwenden, ebenso wie die zunehmen-
de Verwendung von jodierten Mineralstoffmischungen fur Milchkiihe erklaren den gestiege-

nen Jodgehalt der Lebensmittel, insbesondere von Milch und Milchprodukten (Jahreis et al.,
2001; 1999; Preil et al., 1997).

Jodiertes Speisesalz: Jodsalz enthalt 32 mg Kaliumjodat/kg. Das entspricht 20 mg Jod pro
kg Salz. Gute Quelle der Jodzufuhr ist die Verwendung von jodiertem Speisesalz sowohl im
Haushalt, als auch bei der gewerblichen und industriellen Herstellung von Lebensmitteln,
insbesondere von Brot und Fleischwaren. So wiirden im Idealfall bei einem Einsatz von 5 g
Jodsalz pro Tag in der Gesamtnahrung 100 ug Jod zusatzlich aufgenommen. Wahrend die
Verwendung von jodiertem Speisesalz im Haushalt einen Anteil von tUber 70 % erreicht hat,
wird jodiertes Speisesalz bei der Herstellung von Lebensmitteln jedoch nur bei etwa 35 %
eingesetzt. Danach entfallen ca. 20 pg auf die Verwendung von Jodsalz im Haushalt durch
Zusalzen und nur etwa 40 ug/Tag werden zusétzlich durch die Verwendung von Jodsalz in
Groligebinden, d.h. Gber industriell hergestellte Lebensmittel, aufgenommen (Manz et al.,
1998; Meng und Scriba, 2002).

Nahrungserganzungsmittel: Jodhaltige Nahrungsergénzungsmittel sind verfugbar mit einer

Obergrenze von 100 ug. Diatetische Nahrungserganzungsmittel fir Schwangere und Stillen-
de enthalten bis zu 200 pg Jod pro empfohlene Tagesverzehrmenge (BgVV, 1998). Mineral-
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stoffpraparate werden mindestens einmal pro Woche von 8,8 % der Manner und 12,5 % der
Frauen konsumiert (Mensink und Strébel, 1999). In 5 % der Falle, die angaben Nahrungser-
ganzungsmittel zu verwenden, wurden jodhaltige Nahrungserganzungsmittel auch von Kin-

dern verzehrt (Kersting und Alexy, 2000).

Arzneimittel: Als apothekenpflichtige Arzneimittel sind Jodidtabletten in einer Dosierung von
100, 200 und 500 ug pro Tag zur Prophylaxe und Therapie der Jodmangelstruma erhaltlich
(Fachinformation, 2002; BGA, 1989). Zu den Arzneimitteln werden auch Heilwasser gerech-
net, deren Jodgehalt zwischen 100 und 250 pg/L betragen kann (Zanger, 2003). Bei jodhalti-
gen Medikamenten, Kosmetika (z.B. lodoproynyl Butylcarbamate (IPBC) als Konservie-
rungsmittel eingesetzt) und Desinfektionsmitteln ist zu beachten, dass Jod auch perkutan
und aus Koérperhohlen aufgenommen werden kann. Dies kann zu einer unbeabsichtigten
signifikanten Jodzufuhr fihren. Erhebliche Joddosen werden mit jodhaltigen Réntgenkon-
trastmitteln [~ 5000 mg/Dosis] verabreicht. Das meiste Jod ist jedoch organisch gebunden
und nicht frei verfiigbar (Rendl und Saller, 2001).

3.3.2 Versorgungszustand

Zufuhr: Nach den Ergebnissen des ,Jod-Monitoring 1996 betrug die durchschnittliche ge-
schatzte Jodzufuhr der 2500 befragten Jugendlichen (>13 Jahre alt) und Erwachsenen 119
Mg/Tag. Eine Uberdurchschnittlich hohe Jodzufuhr zeigten Manner (126 ug/Tag), eine unter-
durchschnittliche Jodzufuhr Frauen (111 ug/Tag) und Gber 70jahrige (105 ug/Tag). Der Me-
dian (5.-95. Perzentile) von Mannern und Frauen lag bei 116 (66,4-209,6) ug bzw. 106 (59,8-
185,8) ug /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 bei 5-10 % der
untersuchten Jugendlichen und Erwachsenen wurde die empfohlene (180-200 ug/Tag) und
bei 1,2 % eine reichliche (ca. 300 pg/Tag) Jodzufuhr ermittelt. Im Vergleich zu den Zufuhr-
empfehlungen besteht insgesamt noch ein durchschnittliches Versorgungsdefizit von etwa
60-80 pg Jod/Tag (Zufuhr-Referenzwert: 180-200 ug/Tag). Das entspricht einem Drittel der
empfohlenen Zufuhrmenge (Manz et al., 1998; 2002; Gartner et al., 2001). Die von der WHO
empfohlene Zufuhr von 150 ug/Tag wird ebenfalls nicht erreicht. Deutschland gilt nach wie
vor als Jodmangelgebiet, auch wenn sich die Jodversorgung in den letzten Jahren deutlich
verbessert hat (D-A-CH, 2000).

Kritisch zu vermerken ist aber, dass die Ermittlung der Jodzufuhr im Vergleich zu anderen
Nahrstoffen aus methodischen Grinden (groRe Schwankungsbreite im Jodgehalt der Le-
bensmittel, Zubereitungsverluste) wenig zuverlassig ist. Die WHO empfiehlt deswegen zur
Charakterisierung des Jodversorgungsstatus einer Population indirekte Methoden mit einem
geeigneten Biomarker (Manz et al., 1998).

Biomarker: Als ein geeigneter Biomarker fiir die Ermittlung des Jodversorgungsstatus der
Bevolkerung wird die Jodausscheidung im Urin (Jodurie) betrachtet (Ovesen und Boeing,
2000). Nach den neuen Kriterien der WHO sollte der Median der Jodurie von Schulkindern
und Erwachsenen bei einer optimalen Jodaufnahme zwischen 100-200 pg/L liegen
(WHO/UNICEF/ICCIDD, 1994; 1996). Kein endemischer Jodmangel besteht, wenn dabei
<50 % der Bevdlkerung eine Jodurie unter 100 pg/L und <20 % der Bevdlkerung eine Jodu-
rie unter 50 pg/L aufweisen. Ein milder Jodmangel (Grad |) liegt vor, wenn der Median der
Jodurie zwischen 50-99 ug/L liegt. Ein moderater Jodmangel (Grad Il) besteht im Bereich
von 20-49 ug/L, wahrend bei einem schweren Jodmangel (Grad Ill) der Median der Jodurie
<20 pg/L betragt.
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Die im Rahmen des Jod-Monitoring gemessenen Medianwerte der Jodurie (Jod-Kreatinin
Quotienten) von 83 ug/L (57 pg/g) sowie die Anzahl der Spontanurinproben unter 100 pg/L
(nur 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 ,milder Jodmangel“ ein. Ebenso wiesen die 574 Senioren/Seniorinnen (50-70 Jah-
re) in diese Kategorie einzuordnende Medianwerte der Jodurie von 99/88 ug/L (73/95,6 pg/g)
auf, wobei der Anteil der Spontanurinproben unter 100 pg/L 51/58 % statt weniger als 50 %
und der unter 50 pg/L 19/21 % statt <20 % betrug.

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 Jodmangelkropf und die
damit oft verbundene transitorische Hypothyreose sind sehr selten geworden (<1 %). Jod-
mangelbedingte Schilddriisenveranderungen konnten insbesondere bei Kindern aufgrund
einer verbesserten Jodzufuhr erfolgreich zurlickgedrangt, regional sogar beseitigt werden.
Der Optimalbereich (Median der Jodurie 100-200 ug/L) ist jedoch noch nicht in allen Regio-
nen erreicht. Wahrend 70 % der Bevdlkerung schon ausreichend versorgt sind, liegt bei

30 % noch ein milder bis moderater Jodmangel vor. Das Joddefizit betragt derzeit 50-100 ug,
gemessen an den Zufuhrempfehlungen der DGE (Blhling et al., 2003; Meng und Scriba,
2002; Wiunschmann et al., 2002; Rendl et al., 2001; Roth et al., 2001; Zollner et al., 2001;
Hampel et al., 2000; Jahreis et al., 1999; Meng und Schindler, 1998).

3.4 Risikocharakterisierung

Durch Algenerzeugnisse mit einem Jodgehalt von 50,6 mg Jod pro 100 g Trockengewicht
kommt es bei der bestimmungsgemaflen Verwendung der getrockneten Algen als Beilage zu
Gemiuse oder Reis bei dem Verzehr von einer Portion (10 g) bereits zu einer exzessiven
Jodaufnahme von etwa 5060 ug Jod, die 10 mal hdher liegt als der fur Deutschland als si-
cher betrachtete obere tolerable Zufuhrwert von 500 pg/Tag (D-A-CH, 2000). Diese Jodmen-
ge korrespondiert mit einer Jodausscheidung im Urin von ca. 300 ug/L. Bei dieser Einschat-
zung ist unklar, ob bei der Vor- und Zubereitung der Algen Auswaschverluste auftreten, so
dass sich durch AbgiefRen des Einweich- bzw. Kochwassers die Jodbelastung ggf. verringern
wlrde. Rein rechnerisch ist auch bei Verzehr einer kleineren Portion (1 g) unter Zugrundele-
gen der 95. Perzentile (209,6 ug/Tag) und der zusatzlichen Aufnahme von 506 ug kein aus-
reichender Sicherheitsabstand mehr vorhanden. Bei Uberschreitung dieser als sicher erach-
teten Gesamttageszufuhr an Jod kann es einerseits insbesondere bei alteren Menschen mit
einer funktionellen Autonomie der Schilddriise schon nach einmaligem Verzehr dieser jodrei-
chen Algen zu einer jodinduzierten Hyperthyreose und damit unter Umstanden zu einer le-
bensbedrohlichen Entgleisung des Stoffwechsels kommen. Andererseits kann sich bei chro-
nischem Joduberschuss und Jodmengen von 1000 ug und mehr bei Kindern, Jugendlichen
und Erwachsenen langfristig eine jodinduzierte Hypothyreose und Struma entwickeln. Zu der
Risikogruppe fiir einen chronischen Jodexzess gehdren auch Patienten mit einer (geneti-
schen) Disposition fur eine Autoimmunerkrankung der Schilddrise (sowohl M. Basedow als
auch Autoimmunthyreoiditis). Aus diesem Grund sollte derzeit in Deutschland ein Jodiber-
angebot durch jodreiche Algen, durch das der Median der Jodausscheidung im Urin auf Wer-
te Uber 200 pg/L ansteigt, vermieden werden.

Nach Einschatzung der WHO/UNICEF/ICCIDD (2001) steigt bei einer Jodausscheidung von
200-299 pg/L das Risiko einer jodinduzierten Hyperthyreose bei empfindlichen Personen an.
Bei einer Jodurie >300 pg/L steigt dann auch das Risiko, dass sich immunologisch bedingte
Erkrankungen der Schilddriise entwickeln kénnen (Stanbury und Dunn, 2001; Delange et al.,
2002).
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In Landern mit einer ausreichenden Jodversorgung der Bevdlkerung ber mehrere Generati-
onen, wie z.B. in den USA oder auch in asiatischen Landern, in denen aufgrund des habitu-
ellen Verzehrs von jodreichen Meeresalgen und Seetang keine Jodsalzprophylaxe erforder-
lich ist, ist die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten von gesundheitlichen Beeintrachtigungen
sehr gering oder tritt erst bei gréReren Jodmengen (1000 pg und mehr) durch solche Algen-
produkte ein. In einem epidemiologischen Survey in China an 16.287 Einwohnern aus drei
Regionen mit unterschiedlicher Jodversorgung zeigte sich, dass die Pravalenz subklinischer
Hyperthyreosen in Regionen mit Jodmangel 3,9 % betrug und damit héher war als in Regio-
nen mit einem Jodexzess (1,9 %). Der Median der Jodausscheidung im Urin lag in diesen
Regionen bei 103 bzw. 615 ug/L (Yang et al., 2002). Das Auftreten einer jodinduzierten Hy-
perthyreose nach Jodexposition ist somit abhangig von der Joddosis und der geographi-
schen Region bzw. der Strumapravalenz. In endemischen Jodmangelgebieten, zu denen
Deutschland gehért, ist mit einer zehnfach héheren Inzidenz an jodinduzierten Hyperthyreo-
sen zu rechnen als in Regionen bzw. Landern, in denen schon seit Generationen kein Jod-
mangel mehr vorkommt, wie beispielsweise in den Niederlanden oder den USA (Henzen et
al., 1999).

Die zunehmende Anwendung von CT-Untersuchungen, Angiographien und Herzkatheterun-
tersuchungen mit jodhaltigen Kontrastmitteln, die Verwendung von jodhaltigen Desinfekti-
onsmitteln sowie die Verbreitung des jodhaltigen Antiarrhythmikums Amiodaron sind bei wei-
tem die haufigste Ursache der jodinduzierten Hyperthyreose (Hintze, 1987; Usadel, 1985;
Harjai und Licata, 1997; Heufelder und Wiersinga, 1999; Fassbender et al., 2001; Roti und
Uberti, 2001). Wenngleich das Risiko einer jodinduzierten Hyperthyreose nach Applikation
jodhaltiger Réntgenkontrastmittel als gering einzustufen ist (Haufigkeit liegt bei 0,25-0,34 %),
stellen die Hyperthyreose oder gar thyreotoxische Krise im Rahmen einer Jodkontamination,
vor allem bei alteren Patienten ein ernst zu nehmendes, manchmal sogar lebensbedrohen-
des Krankheitsbild dar. Die Hyperthyreose-Patienten leiden unter anderem an grundloser
Nervositat, Herzklopfen, SchweilRausbriichen, einem gesteigerten Hungergefiihl bei beste-
hender Gewichtsabnahme, Durchfall und Schilafstérungen (Faijfr et al., 2003). Vor der Gabe
jodhaltiger Substanzen, z.B. Medikamenten oder Réntgenkontrastmitteln, sowie vor Operati-
onen sollte deshalb die Schilddrusenfunktion untersucht werden (Fachinformation, 2002;
Fassbender et al., 2001; Rendl und Saller, 2001; Heufelder und Wiersinga, 1999; Pickardt,
1994). Bei jodreichen Algenerzeugnissen gehen entsprechende Warnhinweise flir empfindli-
che Personen wie altere Menschen mit unerkannter Autonomie der Schilddriise fehl, da sol-
che Lebensmittel unkontrolliert verzehrt werden und eine arztliche Kontrolle nicht erfolgt.

Die Pravalenz medikamentés behandelter Hyperthyreosen mit/ohne Struma betragt bei
Frauen und Mannern in Deutschland 0,9 % bzw. 0,2 %. Der Anteil der jodinduzierten Hy-
perthyreosen macht zahlenmaRig ungefahr die Halfte aller Schilddriisenliberfunktionen aus
(Melchert et al., 2002; Rendl und Saller, 2001; Klaua et al., 1991). Dem BfR liegen jedoch
keine Erkenntnisse vor, welcher Anteil davon moglicherweise auf einen Jodexzess durch
Verzehr von jodreichen Meeresalgen und Seetang zuriickzufiihren ist.

Zur Risikocharakterisierung ist jedoch zusammenfassend festzuhalten, dass die Gefahr ei-
nes Jodiberangebotes mit Schaden fiir die Gesundheit vor allem flir einzelne Sub-Gruppen
der Bevolkerung in Deutschland besteht. Durch den Jodmangel bilden sich, gerade bei alte-
ren Menschen, in der Schilddriise haufig kleine autonome Zentren. Werden diese durch ein
Uberangebot an Jod aktiviert, kann dies zu einer lebensbedrohlichen Schilddriisentiberfunk-
tion fiihren. Bei gesunden Menschen mit einer normalen Schilddriisenfunktion kann ein U-
berangebot an Jod die Hormonbildung des Kdrpers hemmen, wodurch eine Schilddriisenun-
terfunktion mit Kropf-Bildung entstehen kann. Jodhaltige Algenprodukte sind deshalb ge-
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eignet, die Gesundheit, insbesondere die von alteren Menschen mit unbekannter Au-
tonomie der Schilddriise, zu schadigen (§ 5 LFGB).

Eine Verkehrsfahigkeit von getrockneten Meeresalgen kann aus der Sicht der Risikobewer-
tung nur gegeben sein, wenn vom Hersteller im Einzelfall konkrete Angaben zur mengenma-
Rigen Verwendung der Algen und deren Vor- und Zubereitung gemacht werden, um die tat-
sachlich verzehrte Jodmenge zu ermitteln und somit eine tiberhéhte Jodaufnahme beim Ver-
zehr solcher jodreichen Algenprodukte zu verhindern. Solange diese Angaben fehlen, sollten
von der Lebensmitteliuberwachung weiterhin Lebensmittel mit einem Jodgehalte ab 20
mg/kg Trockengewicht als geeignet beurteilt werden, die Gesundheit im Sinne von § 5
LFGB zu schadigen.

3.5 Weitere Aspekte

In Europa werden Algenprodukte auch als Nahrungserganzungsmittel angeboten. Wahrend
im Vereinigten Konigreich beispielsweise in Kelptabletten Jodgehalte bis 1000 g toleriert
werden, werden in Deutschland bei Nahrungserganzungsmitteln pro empfohlener Tagesver-
zehrsmenge Jodzusatze von 100 ug akzeptiert (Lee et al., 1994; BgVV, 1998). Rein rechne-
risch besteht derzeit unter Zugrundelegen der 95. Perzentile (209,6 ug/Tag) und der zusatz-
lichen Aufnahme von 100 pg pro Tagesverzehrsmenge eines Nahrungserganzungsmittels
noch ausreichend Spielraum, um die sichere Gesamttageszufuhr von 500 ug nicht zu tber-
schreiten. Dies ware bei dem oben genannten Nahrungserganzungsmittel auf Algenbasis
aus GroRbritannien nicht der Fall. Die bei gesunden euthyreoten Probanden nach einer sol-
chen hohen Dosis von 1000 ug laborchemisch bereits nachweisbaren Veranderungen (TSH-
Anstieg und T3-Abfall im Serum) wertet das BfR als unerwiinschte Wirkungen, die langfristig
zu einer gesundheitlichen Schadigung fiihren kdnnen (Clark et al., 2003).

Zu den jodreichen Braunalgen zahlen auf3er Arame auch die Sorten Kombu, Wakame und
Hijiki (BgVV, 2001a). Oft kommen sie unter dem Sammelnamen ,Seetang® in den Handel.
Doch die Kennzeichnung ist nach Auffassung des BfR ungeniligend. So fehlen nach Ein-
schatzung des BfR auf den Produkten oft Angaben zum Jodgehalt und das Mindesthaltbar-
keitsdatum, oder diese sind ausschlie3lich in fremder Sprache aufgedruckt.

4 Handlungsrahmen/MaBnahmen

Aufgrund der vorliegenden Risikobewertung empfiehlt das BfR bei jodreichen Algenproduk-
ten folgende Malinahmen zu veranlassen.

» Getrocknete Algenprodukte mit einem Jodgehalt von 20 mg/kg und héher sollten
nach wie vor als geeignet beurteilt werden, die Gesundheit im Sinne von § 5 LFGB zu
schadigen.

> Fur staatliche Uberwachungsmafnahmen sollten europaweit einheitliche Hochst-
mengen flr jodreiche Meeresalgenprodukte einschlieRlich Nahrungserganzungsmit-
teln angestrebt werden.

» Von den Herstellern und Inverkehrbringern von Algenprodukten, die nicht als Nah-
rungserganzungsmittel angeboten werden, sollten konkrete Angaben zur mengen-
mafigen Verwendung der Algen, deren Vor- und Zubereitung sowie zum Jodgehalt
und der maximalen taglich empfohlenen Verzehrsmenge gemacht werden. Auch sind
Hinweise auf die Verzehrsmenge nétig, die sich an der empfohlenen taglichen Jodzu-
fuhr orientieren.
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