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Ein essenzielles Spurenelement in der Dauerkritik

Roland Gartner, Thomas Remer, Friedrich Schéne, Rolf GroRklaus, Michael Thamm, Daniel Schwind
fur den Arbeitskreis Jodmangel e. V.

Um kaum ein anderes Spurenelement gibt es in Deutschland eine vergleichbar kontroverse
und mitunter emotionale Diskussion. Auf diversen Webseiten, in sozialen Netzwerken, aber
auch in klassischen Medien kursiert eine Vielzahl wissenschaftlicher und pseudowissenschaft-
licher Informationen rund um das Thema Jod. Dies tragt zu einer zunehmenden Verunsiche-
rung der Verbraucherlnnen, des Lebensmittelhandwerks, der Lebensmittelindustrie sowie der
Politik bei — insbesondere hinsichtlich der Bedeutung einer bedarfsgerechten Jodversorgung
fur die Schilddriisengesundheit. Ebenso ist der Wissensstand tUber die aktuelle Jodversorgung
in Deutschland und die Relevanz der Jodmangelprophylaxe in den unterschiedlichen Fach-
kreisen sehr heterogen. Dieser Artikel beleuchtet daher die Rolle von Jod im menschlichen
Organismus, die Notwendigkeit einer ausreichenden Jodzufuhr und versucht dartiber hinaus,
haufige Fragen sowie jodkritische Behauptungen anhand des aktuellen wissenschaftlichen
Kenntnisstands zu beantworten.

Jodmetabolismus und dessen Bedeutung (Glandula thyreoidea) [2]. Zudem kommen

relativ geringe Mengen in der Speicheldrise,
Als essenzielles Spurenelement muss Jod tiber die Nahrung auf- der Magenschleimhaut und wahrend der Lak-
genommen werden [1]. Mehr als 90 % der Jodresorption erfolgt tation in der Brustdriise vor [4, 5]. Mittels
in Form von Jodid (I") im oberen Diinndarm [2, 3]. Andere For- des spezifischen Natrium-Jodid-Symporters
men wie Jodat (I057) werden vorab zu Jodid reduziert [3]. Der (NIS) wird das Jodid aktiv in die Schilddriise
Gesamtkorperbestand bei Erwachsenen betragt schatzungsweise aufgenommen und durch spezielle Oxidasen
10-20 mg. Davon befinden sich rund 70-80 % in der Schilddriise (DUOX1/2) zu reaktivem Jod oxidiert. An-
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schliefSend erfolgt mithilfe der eisenabhangi-
gen thyreoidalen Peroxidase (TPO) die Jod-
anlagerung an die Tyrosinreste des Proteins
Thyreoglobulin. Von diesem Proteinkomplex
werden je nach Bedarf jodhaltige Tyrosinreste
abgespalten und daraus die Schilddriisenhor-
mone Tetrajodthyronin (T4, Thyroxin) und
Trijodthyronin (T3) synthetisiert, wobei es
sich bei T4 um ein Prohormon und bei T3 um
die aktive Form handelt [1, 2, 6].

Bei einer ausreichenden Jodversorgung sezer-
niert die Schilddriise eines Erwachsenen taglich
ca. 130 ug T4 und T3 im Verhaltnis 9:1 [2].
Im Blut zirkulieren die beiden Hormone grofs-
tenteils gebunden an das Thyroxin-bindende
Globulin (TBG), das eine Art Pufferfunktion
ubernimmt und starkere Schwankungen des
freien, sprich direkt bioverfiigbaren, Thyro-
xins (fT4) auffangen kann. In den jeweiligen
Zielzellen erfolgt die Umwandlung von T4 zu
T3 durch die Abspaltung eines Jodatoms mit-
hilfe spezifischer selenhaltiger Dejodasen [2, 4,
6]. Nach der intrazellularen Dejodierung dockt
das T3 im Zellkern an spezifische Rezeptoren
an, wodurch dieser mit der DNA verbundene
Hormon-Rezeptor-Komplex die Transkription
in vielen Zellen anregt. Die so induzierte Pro-
teinsynthese erhoht u. a. den Grundumsatz
und somit den Sauerstoffverbrauch in den
meisten Geweben. Die Hydrolyse von ATP
(Adenosintriphosphat) und die Stimulation
des Sympathikus steigern die Korpertempe-
ratur. Der gesamte Kohlenhydratstoffwechsel
wird stimuliert und die Lipolyse unterstiitzt.
Die normale Reifung und Entwicklung des
Nervensystems, der Knochen und anderer Ge-
webe, z. T. mit synergistischer Wirkung auf
das Wachstumshormon, ist ebenfalls von den
Schilddriisenhormonen abhangig. Auch ein
Zusammenspiel mit Katecholaminen wie Ad-
renalin wird teilweise durch die Beeinflussung
der Anzahl der Katecholamin bindenden a-
und B-Rezeptoren in verschiedenen Geweben
bestimmt, so z. B. am Herzen [4].

Regulation der Schilddriisen-
hormonsynthese

Die Schilddriissenhormone erfiillen wichtige
Aufgaben im Energie-, Kohlenhydrat- und
Fettstoffwechsel, bei der Thermogenese und bei
der Knochenbildung. Dartiber hinaus sind sie
flr ein normales Wachstum sowie die neuron-
ale Entwicklung unerlasslich [1, 2, 7]. Die Syn-
these und Sekretion der Schilddriisenhormone
unterliegt einem streng regulierten neuroendo-
krinen Regelkreis: Im Hypothalamus wird das
Thyreotropin-Releasing-Hormon (TRH) sezer-

cocle

niert, welches die Synthese des Thyreotropins, auch Thyreoidea-sti-
mulierendes Hormon (TSH) genannt, in der Hypophyse reguliert.
Das TSH selbst fordert die Jodidaufnahme in die Schilddriisenzellen,
die T4- und T3-Synthese sowie deren Sekretion. Besteht eine aus-
reichende fT4- und fT3-Konzentration im Blut, kommt es zu einer
negativen Ruickkopplung — wie in anderen Zellen wird das T4 im
Hypothalamus und in der Hypophyse zu T3 dejodiert, das wiede-
rum die TRH-Sekretion im Hypothalamus hemmt und die Anzahl
der TRH-Rezeptoren in der Hypophyse reduziert. Dadurch nimmt
die TSH-Produktion ab, sodass in der Folge weniger Schilddriisen-
hormone gebildet und ausgeschiittet werden.

Dieser komplexe endokrine Regulationsmecha-
nismus wird durch diverse Faktoren wie Stress,
akute und chronische Erkrankungen, Erndhrung,
Schwangerschaft und vieles mehr beeinflusst.
Um all dies bewiltigen zu konnen, ist eine ausrei-
chende Jodversorgung unerlasslich [2, 4, 8, 9].

Jodbedarf und Zufuhrempfehlungen

Der geschatzte durchschnittliche Bedarf (Estimated Average Require-
ment, EAR) fur Erwachsene liegt laut dem US-amerikanischen In-
stitute of Medicine (IOM) bei 95 ug Jod/Tag [2, 10, 11]. Dieser
Durchschnittswert trifft allerdings nur zu, wenn die Schilddriise
bereits ausreichend mit Jod gesattigt ist [2]. Bei einer Zufuhr
in Hohe des EAR nimmt die Schilddrise einen deutlich hoheren
prozentualen Anteil des resorbierten Jodids tiber den NIS aktiv
auf, als dies bei Zufuhrmengen im Bereich der DACH-Empfeh-
lungen (150-200 ug/Tag) erfolgt. Das inkorporierte Jodid wird
im Kolloid als T3 oder T4 gebunden am Thyreoglobulin gespei-
chert. Uberschiissiges Jodid wird hingegen renal ausgeschieden
[2, 12]. Geringe Mengen gehen zudem tiber Faeces und Schweif3
verloren (15-20 ug) [2, 6]. Dartiber hinaus beeinflussen Faktoren
wie Alter, Erndahrungsweise, Nahrungsbestandteile, Medikamente
und Umwelteinfliisse den Jodbedarf, die Resorptionsrate und die
Bioverfiigbarkeit [1].

Uber den EAR hinaus beinhalten die allgemeinen Empfehlungen fiir
die Nahrstoffzutuhr (Recommended Dietary Allowance, RDA) diverse
Sicherheitszuschlage. Sie stellen die wiinschenswerte mittlere Zu-
fuhrmenge einer Gruppe oder Population dar, die sicherstellen soll,
dass naherungsweise alle zugehorigen gesunden Personen ausrei-
chend mit dem betreffenden Nahrstoff versorgt sind [6]. Die Emp-
fehlungen der Deutschen Gesellschaft fiir Ernahrung (DGE) fur die
tagliche Jodzufuhr liegen bei Kindern je nach Altersklasse zwischen
40-180 pug und bei Jugendlichen sowie Erwachsenen zwischen
180-200 pg. Wahrend der Schwangerschaft und Stillzeit werden
fir eine ausreichende Jodversorgung von Mutter und Kind 230 ug/
Tag fiir Schwangere und 260 ug/Tag fir Stillende empfohlen. Die
Europaische Lebensmittelsicherheitsbehorde (European Food Safety
Authority, EFSA) legt eine Tageshochstmenge (Upper Intake Level,
UL) von 600 ug Jod fest [1], das IOM eine von 1 100 ug [13]. Das
Bundesinstitut fiir Risikobewertung (BfR) gibt mit 500 ug einen ge-
ringeren UL an und berticksichtigt damit den bis weit in die 1980er
Jahre verbreiteten Jodmangel in Deutschland, wodurch v. a. altere
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Beim Verzehr von Meeresalgen muss beriicksichtigt werden, dass deren Jodgehalte stark schwanken und teilweise
extrem hoch sein kénnen (5-11 000 pg/g Trockenprodukt).

Menschen von jodmangelbedingten Schilddrii-
senerkrankungen wie autonomen Adenomen
(heifse Schilddriisenknoten) und funktionellen
Autonomien betroffen sind. Bei diesen vulne-
rablen Personen kann eine langfristig erhohte
Jodzufuhr unter Umstanden zur Entwicklung
einer Schilddriisentiberfunktion (Hyperthy-
reose) fithren [1, 6].

Alimentére Jodquellen und gezielte
Supplementation

Jod ist in vielen Lebensmitteln nur in Spuren
zu finden. Lediglich maritime Lebensmittel wie
Seefisch, Meeresfriichte und Algen enthalten
von Natur aus grofsere Jodmengen [4]. Beim
Verzehr von Meeresalgen muss allerdings be-
ricksichtigt werden, dass deren Jodgehalte
stark schwanken und teilweise extrem hoch
sein konnen (5-11 000 ug/g Trockenprodukt).
Insbesondere Personen mit bestehenden Schild-
driisenerkrankungen sollten deshalb eher auf
Algen und Algenprodukte verzichten [1].

Eine langfristig addquate Jodversor-
gung kann nur durch den regelma-
Rigen Verzehr von Seefisch und Mee-
resfriichten, aufgrund der Jodierung
von Tierfuttermitteln durch Eier, Milch
und Milchprodukte sowie durch die
Verwendung von jodiertem Speisesalz
und den bevorzugten Kauf von mit
Jodsalz hergestellten Lebensmitteln
gewabhrleistet werden [1, 2, 4, 14].

Die individuelle Jodzufuhr hangt zudem stark
von den jeweiligen Ernahrungsgewohnheiten
ab. Bei Personen, die auf den Verzehr einer
oder mehrerer der genannten Lebensmittel-
gruppen verzichten, nimmt das Risiko einer
unzureichenden Jodversorgung zu. Daher
sollten Personen mit speziellen Ernahrungs-
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und Diatformen wie Vegetarierinnen, VeganerInnen oder solche
mit einer Lebensmittelunvertraglichkeit besonders auf ihre Jodzu-
fuhr achten [1]. Dartiber hinaus gehoren Schwangere und Stillende
aufgrund des erhohten Jodbedarfs zu den Risikogruppen. Bei einer
unzureichenden Jodzufuhr tiber die Nahrung kann die erganzende
Einnahme von Jodid in Tablettenform (100-200 ug/Tag) sinnvoll
sein. In der Schwangerschaft sowie in der Stillzeit wird dies zur
Gewabhrleistung einer adaquaten Versorgung von Mutter und Kind
in Hohe von 100-150 pg/Tag ausdriicklich empfohlen [1, 15, 16].

Jodmangel und seine Folgen

Ein Jodmangel in der Schwangerschaft sowie im Sauglings- und
Kleinkindalter kann u. a. zu korperlichen und neuronalen Entwick-
lungsstorungen, feinmotorischen Beeintrachtigungen und einer
verminderten kognitiven Leistungsfahigkeit bzw. einem geringe-
ren Intelligenzquotienten fithren. Langfristig gehoren Schilddrii-
senvergrofserungen (Strumen), knotige Veranderungen in deren
Gewebe (Schilddrisenknoten) und damit verbundene Schilddrii-
senfunktionsstorungen zu den Folgen [1, 2, 7, 11, 17]. Die Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) beurteilt den Jodversorgungsstatus
einer Bevolkerung anhand der Jodkonzentration im Urin (Jodurie)
(¢ Tabelle 1). Dies dient aber nur der groben Abschatzung in epi-
demiologischen Studien, zumal die Jodurie aufgrund von Einfluss-
faktoren wie dem individuellen Hydratationsstatus stark variieren
kann. Mithilfe des Jod-Kreatinin-Quotienten ist es jedoch moglich,
die Tagesausscheidungsmengen realistisch abzuschatzen, daraus
die geschatzte mediane Jodtageszufuhr zu ermitteln und diese wie-
derum z. B. mit dem EAR zu vergleichen [18, 19].

<20 schwerer Jodmangel
20-49 moderater Jodmangel
50-99 milder Jodmangel
100-199 ausreichend/optimal
200-299 mehr als ausreichend
> 300 UbermaRig/exzessiv

Tab. 1: WHO-Kriterien zur Charakterisierung des Jodstatus
in der Bevdlkerung [18]
gilt jeweils fir den Populationsmedian, nicht fur Individualwerte
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Eine direkte Beurteilung der Schilddriisen-
funktion uber die Jodurie ist nicht moglich.
Allerdings kann bei zu niedrigen, aber auch
deutlich zu hohen Werten ein gesteigertes
Risiko fir Schilddrisenfunktionsstorungen
erwartet werden. Denn zwischen der Jod-
zufuhr und der Schilddriisenfunktion be-
steht eine U-formige Beziehung, da sowohl
ein Jodmangel als auch eine exzessive Jodzu-
fuhr die Funktion des Organs beeintrachtigen
kann.

Der Zusammenhang zwischen einer un-
zureichenden Jodversorgung und der
Schilddriisengesundheit lasst sich wie
folgt beschreiben:

Ein schwerer Jodmangel verursacht eine
Hypothyreose (Schilddriisenunterfunk-
tion), da der Jodspeicher des Organismus
trotz einer stimulierten Schilddriisenaktivi-
tat und einer dadurch prozentual vermehr-
ten Jodidaufnahme sowie trotz erhohter
renaler Wiedergewinnung zu gering
ist, um eine ausreichende Synthese der
Schilddriisenhormone aufrechtzuerhal-
ten. Hingegen kann bei einem milden oder
moderaten Jodmangel das Defizit durch
die gesteigerte Aktivitat weitgehend kom-
pensiert und eine quantitativ ausreichende
Syntheseleistung gewadbhrleistet werden.
Jedoch begiinstigt die anhaltende Stimu-
lation der Schilddriise die Entstehung von
Strumen, autonomen Adenomen und
Schilddriisenautonomien [17].

Jodexzess und Intoxikation

Eine Jodzufuhr in Form von Jodid oder Jodat
oberhalb der genannten Empfehlung von
200 ug/Tag fur Erwachsene wird tiblicherweise
gut vertragen [1, 2, 20, 21]. I"lberschﬁssiges und
nicht in die Schilddriise aufgenommenes Jodid
scheidet der Korper renal rasch wieder aus. So
sind auch hohere Jodmengen flir Personen mit
einer gesunden Schilddriise unbedenklich [1, 22].
Dies wurde u. a. in einer Studie von Roti und
Braverman nachgewiesen, in der die ProbandIn-
nen Uber 12 Wochen zusatzlich zu 350 ug ali-
mentar zugefiihrtem Jodid taglich Supplemente
mit einer Dosierung von 1 000 oder 2 000 ug
erhielten. Selbst bei dieser sehr hohen Jodzufuhr
konnten keine signifikanten Auswirkungen auf
die Schilddriisenfunktion oder -morphologie
festgestellt werden [2, 23]. Eine solche Zufuhr-
menge wird in Deutschland nicht tiber die her-
kommliche Ernahrung erreicht.

cocle

Lediglich durch die Einnahme von jodhaltigen
Rontgenkontrastmitteln (z. B. freier Jodgehalt pro
CT-Scan: 13 500 pg) [20] oder Medikamenten, bspw.
zur Behandlung von Herzrhythmusstérungen (z. B.
Amiodaron: 75 000 ug/200 mg) [20], sowie durch
den liibermaligen Verzehr von besonders jodreichen
Meeresalgen (z. B. Kelp: 16-8 165 pg/g) [20] sind
tiberhaupt Jodmengen moglich, die bei Personen mit
bestehenden Schilddrisenerkrankungen nachfolgend
zu Hypo- oder Hyperthyreosen fithren kénnen [1, 2].

Erst ein Jodexzess von 10-50 mg/Tag kann die Hemmung der
Schilddriisenfunktion und die Entwicklung einer Hypothyreose ver-
ursachen, indem es zu einer vorubergehenden Blockade der Jodid-
aufnahme in die Schilddriise und einer verminderten Hormonpro-
duktion (Wolff-Chaikoff-Effekt) sowie langfristig zur Hemmung
der Schilddriisenhormonsekretion (Plummer-Effekt) kommt [2].

Allgemein besitzen Jod bzw. Jodid und Jodat eine sehr geringe To-
xizitat [4, 23, 24]. Eine akute Intoxikation ist nur nach Aufnahme
extrem grofser Jodmengen (= 15 mg), z. B. durch eine beabsichtigte
oder unbeabsichtigte Einnahme einer Jodtinktur oder -losung wie der
Lugol’schen Losung, moglich. Zu den Symptomen gehoren je nach
Schweregrad Erbrechen, abdominale Krampfe, Anurie, Fieber, Zya-
nose und Koma. Dies ist aber strikt von Schilddriisenfunktionssto-
rungen aufgrund niedriger oder hoher alimentarer Jodmengen sowie
von seltenen Uberempfindlichkeitsreaktionen auf hochdosierte jod-
haltige Rontgenkontrastmittel oder Medikamente abzugrenzen [25].

Entwicklung der Jodversorgung in Deutschland

Die Jodversorgung hat sich hierzulande durch die Verwendung von
jodiertem Speisesalz in der Lebensmittelproduktion, in der Gemein-
schaftsverpflegung und in privaten Haushalten seit Mitte der 1980er
Jahre sowie durch die Jodierung von Tierfuttermitteln verbessert. Jedoch
zeigten die Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS 1,
2008-2011) und die Studie zur Gesundheit von Kindern und Jugendli-
chen in Deutschland (KiGGS Basis, 2003-2006) des Robert Koch-Instituts
(RKI) sowie die DONALD-Studie (DOrtmund Nutritional and Anthropo-
metric Longitudinally Designed Study), dass etwa 30 % der Erwachsenen
und weit tiber 30 % der Kinder und Jugendlichen eine Jodzufuhr un-
terhalb des EAR der entsprechenden Altersgruppe aufweisen und somit
ein deutliches Jodmangelrisiko besitzen [18, 26-28]. Alarmierend ist vor
allem, dass gemafs dem zurtickliegenden Erwachsenensurvey (DEGS
1) annahernd 47 % der 18- bis 29-jahrigen und fast 40 % der 30- bis
39-jahrigen Frauen im gebarfahigen Alter ihren EAR nicht erreichen [26].

Denn besonders in der Schwangerschaft und Still-
zeit ist der Jodbedarf erh6ht, wodurch das Risiko
einer Unterversorgung fiir Mutter und Kind steigt.

Unabhangig davon zeigen aktuellere Untersuchungen der Jodaus-
scheidung in 24-h-Urinen von 6- bis 12-jahrigen Kindern (Teilneh-
merInnen der DONALD-Studie) einen deutlichen Riickgang der Jodver-
sorgung in den vergangenen Jahren, was auf einen negativen Trend
schliefSen lasst [18, 29]. Im Rahmen der KiGGS-Studie konnte bei
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Alter/Erhebung Jod im Urin (ug/L) Geschatzte mediane Jod- Geschatzte Jodtageszufuhr

tagesausscheidung (ug/d)  (ug/d)

3-6 Jahre

Basis 127,6 (66,3-191,7) 61,0 (35,9-97,5) 71,8 (42,3-114,7)
Welle 2 105,3 (69,8-148,5) 59,2 (37,5-85,2) 69,6 (44,1-100,3)
7-10 Jahre

Basis 131,8 (77,7-188,9) 83,4 (52,9-125,7) 98,1 (62,3-147,9)
Welle 2 95,2 (62,2-134,5) 64,6 (45,2-98,7) 75,9 (53,3-116,1)
11-13 Jahre

Basis 127,6 (79,1-181,7) 98,0 (60,4—150,3) 115,3 (71,0-176,9)
Welle 2 91,4 (64,7-123,1) 81,7 (55,7-119,9) 96,1 (65,5-141,1)
14-17 Jahre

Basis 117,6 (69,1-171,8) 116,6 (71,6—180,0) 137,2 (84,3-211,8)
Welle 2 83,8 (57,1-112,9) 95,2 (64,7-126,9) 112,0 (76,1-149,3)
Gesamt

Basis 126,1 (72,0-183,2) 88,3 (51,4-139,8) 103,9 (60,4-164,5)
Welle 2 92,6 (62,2-128,2) 75,0 (49,9-108,9) 88,2 (58,7-128,2)
3-6 Jahre

Basis 109,0 (46,3-170,3) 54,2 (30,2-85,5) 63,8 (35,5-100,6)
Welle 2 88,8 (57,1-128,2) 53,1 (33,9-68,9) 62,5 (39,9-81,0)
7-10 Jahre

Basis 114,7 (60,6—168,9) 69,8 (42,6-105,3) 82,1 (50,1-123,9)
Welle 2 87,6 (55,8-128,2) 64,1 (42,4-93,5) 75,5 (49,9-110,0)
11-13 Jahre

Basis 104,7 (59,1-157,5) 77,6 (49,4-121,2) 91,3 (58,1-142,6)
Welle 2 90,1 (55,8-121,8) 71,5 (45,2-105,2) 84,2 (53,2-123,8)
14-17 Jahre

Basis 103,3 (52,0-158,9) 96,4 (56,9-153,8) 113,4 (67,0-180,9)
Welle 2 78,7 (48,2-114,2) 80,2 (56,6-119,3) 94,4 (66,6-140,3)
Gesamt

Basis 107,6 (54,8-163,2) 73,1 (42,5-115,8) 86,0 (50,0-136,3)
Welle 2 86,3 (54,6-123,1) 65,2 (43,7-97,8) 76,7 (51,4-115,1)
Basis 117,6 (64,8-174,6) 80,8 (47,2-128,7) 95,0 (55,6-151,4)
Welle 2 88,8 (58,4-125,6) 70,5 (46,6—104,6) 83,0 (54,9-123,1)

Tab. 2: Trendvergleich KiGGS Basis und KiGGS Welle 2: Jodausscheidung im Spontanurin (ug/L), geschatzte

Jodtagesausscheidung und -zufuhr (ug/Tag) [19]

stratifiziert nach Altersgruppen und Geschlecht (Median und 25. bzw. 75. Perzentile)
Der Mann-Whitney-U-Test zeigte signifikante Unterschiede in den untersuchten Parametern (Jodausscheidung im Spontanurin [ug/L],

geschatzte mediane Tagesjodausscheidung und -zufuhr [ug/Tag]) zwischen der KiGGS-Basiserhebung und KiGGS Welle 2, in den Altersgruppen
und Geschlechtern (jeweils p < 0,05; Mann-Whitney-U-Test).

einem Vergleich der Untersuchungsdaten der KiGGS Welle 2 (2014-

2017) [19] mit den Daten der ersten Untersuchungswelle KiGGS Basis
ebenfalls solch ein Negativtrend beobachtet werden (¢ Tabelle 2). Der
Anteil der Kinder und Jugendlichen, die mit ihrer geschatzten taglichen
Jodzufuhr unterhalb des EAR der entsprechenden Altersgruppe liegen,

stieg von 37 auf 43,6 % [19].
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Die Jodversorgung ist also

in weiten Teilen der Bevolkerung
nicht nur unzureichend sondern
dariiber hinaus sogar riicklaufig.
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Haufige Fragen und
jodkritische Behauptungen

Trotz der gesicherten Erkenntnisse um die
Bedeutung von Jod fir den menschlichen Or-
ganismus, die gesundheitlichen Folgen eines
Jodmangels sowie um die Entwicklung der
Jodversorgung in Deutschland gibt es eine
Reihe jodkritischer Behauptungen und immer
wiederkehrende Fragen rund um das essenzi-
elle Spurenelement.

Woher stammt das Jod fiir

die Salzanreicherung?

Friher erfolgte die industrielle Gewinnung
von Jod in Form von Jodid und Jodat aus-
schlief}lich durch die Verbrennung von See-
tang. Die so gewonnene Asche enthalt etwa
0,1-0,5 % Jod. Weltweit werden noch rund
2 % des Bedarfs auf diese Weise gedeckt. Heut-
zutage stammt das Jod (meist Jodat) aber
vorwiegend aus dem Herstellungsprozess des
sogenannten Chilesalpeters, der durch Filtra-
tion und Auskristallisation von heifsen Solen
aus speziellen Salzlagerstatten gewonnen
wird. Dabei handelt es sich ebenfalls um Jod
aus maritimen Quellen (Urmeer). Die aus den
Salzlagerstatten gewonnenen jodhaltigen Lo-
sungen werden aufgereinigt und fiir die Her-
stellung von Jodverbindungen wie Kalium-
oder Natriumjodat verwendet. In Deutschland
kommt Kaliumjodat bei der Jodierung von
Speisesalz zum Einsatz, wobei eine Kaliumjo-
datlosung mittels eines Sprithverfahrens, auch
Nassdosierung genannt, auf die Salzkristalle
aufgetragen wird [30, 31].

Die fur die Anreicherung von Speisesalz ver-
wendeten Jodverbindungen stammen also aus
nattirlichen Quellen und nicht aus Sondermiill,
atomaren Abfallen oder ahnlichem, wie in
manchen einschlagigen Foren behauptet wird.
Der zugelassene Jodierungsgrad von Spei-
sesalz ist gesetzlich geregelt und liegt derzeit
bei 15-25 mg/kg Sacksalz, was im Mittel
recht genau zu einer Jodzufuhr von 20 ug/g
Salz fiihrt. Die erlaubte Jodmenge wird so
festgelegt, dass fiir gesunde sowie schilddrii-
senkranke Menschen keinerlei gesundheitliche
Risiken bestehen. Die Kontrolle der Einhaltung
des gesetzlich festgeschriebenen Jodierungs-
grads obliegt dabei der amtlichen Lebensmit-
teliberwachung [1].

Gibt es in Deutschland eine
Zwangsjodierung?

Der Einsatz von jodiertem Speisesalz erfolgt in
Deutschland auf freiwilliger Basis. Unter Pub-
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lic-Health-Gesichtspunkten wird seine Verwendung in der Lebens-
mittelproduktion, der Gemeinschaftsverpflegung sowie der Gast-
ronomie empfohlen. Jede/r Lebensmittelproduzent, Caterer und
GastronomlIn legt jedoch selbst fest, ob jodiertes Speisesalz oder
jodsalzhaltige Lebensmittel in dem jeweiligen Betrieb verarbeitet
werden. Im Bereich der Nutztierhaltung enthalten in der Regel das
Mineral- oder Mischfutter zumindest die zum Schutz der Tiere
vor Mangelerkrankungen erforderlichen Jodmengen, wodurch es
zu einem gewissen Eintrag uber tierische Lebensmittel wie Eier,
Milch und Milchprodukte in die menschliche Erndhrung kommt.
Bei verpackten Lebensmitteln ist anhand der Zutatenliste im Detail
erkennbar, ob jodiertes Speisesalz eingesetzt wurde. Bei loser Ware
wie Backwaren und Fleischerzeugnissen kann diese Auskunft auf
Nachfrage eingeholt werden. Die Entscheidung zum Kauf und
Verzehr von mit Jodsalz angereicherten Lebensmitteln obliegt
schlussendlich den Verbraucherinnen [1, 32].

Wird Jod Lebensmitteln flaichendeckend zugesetzt?

Wie beschrieben findet die Verwendung von jodiertem Speisesalz
auf freiwilliger Basis statt [1, 32]. Zum Einsatz von Jodsalz in
handwerklich und industriell gefertigten Lebensmitteln fiithrte die
Universitat Giefsen 2019 eine reprasentative Markterhebung im
Auftrag des Bundesministeriums fiir Erndhrung und Landwirt-
schaft (BMEL) durch. Diese kam zu dem Ergebnis, dass lediglich
28,5 % der mit Salz hergestellten Lebensmittel aus den Lebensmit-
telgruppen Brot und Backwaren, Fleisch und Fleischerzeugnisse
sowie Milchprodukte jodiertes Speisesalz enthalten. Die Unter-
schiede zwischen den einzelnen Lebensmittelgruppen sind zudem
mit 47 % bei Fleisch und Fleischerzeugnissen, 10 % bei Brot und
Backwaren und 2 % bei Milchprodukten sehr grofs [33]. Als ein
Hinderungsgrund fiir den Einsatz von jodiertem Speisesalz gelten
die unterschiedlichen gesetzlichen Rahmenbedingungen in den ein-
zelnen Mitgliedstaaten der Europaischen Union (EU) mit verschie-
denen zugelassenen Jodverbindungen und Hochstmengen, welche
flr exportierende Unternehmen Handelshemmnisse darstellen. Ein
anderer Grund ist, dass vor allem Handwerksbetriebe der — un-
begriindeten — Kritik von ,JodgegnerInnen” aus dem Weg gehen
wollen [22, 32, 34].

Dabei ware es prinzipiell moglich, auch bei einem etwas reduzier-
ten Gesamtsalzverzehr die Zufuhrempfehlungen der DGE zu er-
reichen, wenn 50-80 % der verzehrten und mit Salz hergestellten
Lebensmittel Jodsalz anstelle von unjodiertem Speisesalz enthalten
wiirden [1]. Anfang 2021 veroffentlichte das BfR vor dem Hinter-
grund der aktuellen Versorgungslage und in Anbetracht der Nati-
onalen Reduktions- und Innovationsstrategie eine Stellungnahme
zur moglichen Anhebung des Jodgehalts im Speisesalz sowie zur
Forderung des Verwendungsgrads. Darin kommt das Bundes-
institut zu dem Ergebnis, dass neben der Erhohung des Salzjo-
dierungsgrads auf 20-30 mg/kg die gleichzeitige Steigerung des
Verwendungsgrads von Jodsalz im Lebensmittelhandwerk und
in der Lebensmittelindustrie zur Gewahrleistung einer adaquaten
Jodzufuhr in Deutschland sachgerecht und sicher ist [35].

Wie sieht es mit Jod in Futtermitteln aus?

In der europaischen Gemeinschaft erfolgt eine Jodierung von Mi-
neral- oder Mischfutter im Rahmen des geltenden EU-Futtermit-
telrechts mit klar definierten Hochstmengen. Jedoch kommt es

Erndhrungs Umschau | 12/2021 M 707

© artisteer/iStock/Getty Images Plus


https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/legalcode

aufgrund nicht explizit vorgegebener Mindestmengen zu erheb-
lichen Schwankungen des Jodierungsgrads. Wie bereits erwahnt
wird allerdings die erforderliche Mindestmenge an Jod zum
Schutz der Tiere vor Mangelerkrankungen zugefiihrt [14, 36].
In Deutschland ist der Jodierungsgrad von Futtermitteln im Ver-
gleich zu anderen europaischen Landern mit etwa 1 mg/kg Fut-
tertrockenmasse gering. Nichtsdestotrotz ware ein Jodzusatz in
dieser Hohe theoretisch ausreichend, um einen Jodgehalt von bis
zu 200 pg/L Milch zu erzielen. In der Praxis werden im Mittel aber
nur rund 100 ug/L erreicht, was auf Futtermittelbestandteile, v. a.
die Glukosinolate des Rapses, zurtickzufiihren ist. Diese pflanzli-
chen Jodantagonisten reduzieren den aktiven Transport von Jod
in die Schilddriisen- und Euterdriisenzellen der Milchkiihe [36].

Sind tierische Produkte also ,,voll“ mit Jod?

Nahezu alle Lebensmittel sind mit Ausnahme von Seefisch und
anderen maritimen Lebensmitteln von Natur aus jodarm [4, 14].
Aber auch bspw. bei Seefisch hangt der Jodgehalt von Faktoren
wie der Spezies, dem Alter und dem Fanggebiet sowie von der
spateren Zubereitungsart ab [2, 37, 38]. Dartuiber hinaus konnen
heutzutage Milch und Milchprodukte sowie Eier aufgrund der be-
schriebenen Verwendung von jodiertem Mineral- und Mischfutter
in der Nutztierhaltung als gute Jodquellen betrachtet werden. Der
Jodgehalt in diesen Lebensmitteln variiert in Abhangigkeit vom
Jodgehalt des Tierfutters und der verzehrten Futtermenge. Zudem
muss zwischen konventioneller und biologischer Landwirtschaft
unterschieden werden. Konventionelle Kuhmilch enthalt durch-
schnittlich 100 ug Jod/L, wobei je nach Erhebung Mittelwerte von
94-122 ug/L gemessen wurden [14]. Kuhmilch aus biologischer
Landwirtschaft erreicht hingegen lediglich 50-75 % dieser Werte.
In einigen wenigen Biobetrieben, die vermutlich auf angereicher-
tes Mineral- oder Mischfutter verzichten, konnen sogar Jodge-
halte von unter 30 ug/L Milch nachgewiesen werden, wodurch
ein erhebliches Jodmangelrisiko fiir die Tiere inklusive der damit
verbundenen gesundheitlichen Folgen besteht [39]. Trotz der Ver-
fligbarkeit von jodiertem Speisesalz stellen in einigen europdischen
Landern sowie in Nordamerika bei herkommlichen Ernahrungs-
formen Milch und Milchprodukte die Hauptquelle fiir Jod dar und
konnen bis zu 50 % der Jodversorgung ausmachen [40]. Im Ge-
gensatz zu Milch und Milchprodukten tragen Eier und eihaltige
Speisen aufgrund ihrer durchschnittlich geringen Verzehrmenge
von etwa 30 g/Tag auch bei hoheren Jodkonzentrationen von
50-100 pg pro 100 g nur bedingt zur Jodversorgung bei [14, 41,
42]. Allgemein ist bei einem 60 g schweren Hiithnerei mit rund
55 g Inhalt von 25-50 ug Jod auszugehen, wobei sich dieses im
Eidotter (15-16 g Gewicht) befindet und das Eiklar jodarm ist
[42]. Entgegen fritheren Annahmen kann unverarbeitetes Fleisch
als Jodquelle vernachlassigt werden. Je nach Literatur schwanken
die Jodkonzentrationen zwischen 1-3 ug/100 g Fleisch [14].

Gibt es eine Jodallergie oder Jodunvertraglichkeit?

In Deutschland leiden 3-4 % der Bevolkerung an einer Lebens-
mittelallergie im eigentlichen Sinne [43], aber allergische Reakti-
onen auf Jodsalz oder dessen Gehalt in Lebensmitteln sind nicht
bekannt. Denn Jodid oder Jodat, also Verbindungen wie sie in
Lebensmitteln vorkommen, konnen aufgrund ihrer geringen mo-
lekularen GrofSe nicht allergen wirken. Zudem gelten allergische
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Reaktionen gegen Salze als ausgeschlossen [1,
22, 40]. Allerdings konnen jodhaltige Ront-
genkontrastmittel, Medikamente oder orga-
nische Jodverbindungen, die zum Beispiel bei
der Wundbehandlung mit Jodlosungen bzw.
-tinkturen (z. B. Lugol“sche Losung) entste-
hen, allergische Reaktionen hervorrufen. Fir
diese ist jedoch der Tragerstoff oder die orga-
nische Verbindung verantwortlich, an die das
Jod gebunden ist [1, 22, 44]. Die als ,, Jodakne”
bezeichnete Unvertraglichkeitsreaktion, wel-
che mit dermatologischen Veranderungen
einhergeht, tritt nur sehr selten und bei einer
taglichen Jodaufnahme im Milligramm- oder
Grammbereich auf. Diese Mengen liegen somit
weit oberhalb der Jodmangelprophylaxe und
konnen z. B. nur durch jodhaltige Rontgen-
kontrastmittel oder Medikamente erreicht
werden [1]. Ebenso kann die Anwendung von
Jodtinkturen als Desinfektionsmittel solche
Reaktionen hervorrufen. Aber auch bei der
,Jodakne” sind die Ausloser nicht das in Le-
bensmitteln enthaltene Jodid oder Jodat, son-
dern komplexe jodhaltige Eiweif3strukturen
[1, 44]. Personen, die eine Unvertraglichkeit
gegeniiber jodhaltigen Rontgenkontrastmit-
teln oder Medikamenten haben, miissen daher
ihre alimentare Jodzufuhr in keiner Weise ein-
schranken.

Muss Jod bei Schilddriisen-
erkrankungen gemieden werden?

Eine Jodzufuhr, welche die Tageshochstmenge
von 500 ug nicht tiberschreitet, gilt allgemein
als gesundheitlich unbedenklich und sicher
[1, 2]. Auch hohere Jodmengen fiithren bei
gesunden, normalen Schilddriisen, wie bereits
beschrieben, zu keinen signifikanten Auswir-
kungen [2]. Bei PatientInnen mit autonomen
Adenomen oder einer Schilddriisenautonomie
hat eine kurzfristig erhohte Jodzufuhr meist
ebenfalls keine Folgen, da durch die hohen
Mengen an resorbiertem Jodid die Funktion
der autonomen Adenome sogar kurzzeitig
gehemmt wird [45]. Nur eine langerfristig
erhohte Jodaufnahme (> 500 ug/Tag) kann
bei diesen PatientInnen eine mehr oder weni-
ger ausgepragte Hyperthyreose auslosen [1].
Dartiber hinaus miissen sich ebenso Patien-
tInnen mit einer Autoimmunerkrankung der
Schilddriise (Hashimoto-Thyreoiditis oder
Morbus Basedow) nicht jodarm ernahren
oder gar eine Karenz einhalten [1, 2]. Ledig-
lich eine chronisch erhohte Jodzufuhr von >
300 ug/Tag kann bei diesen Erkrankungen
die Entztindungsaktivitat in der Schilddriise
triggern [46].
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Zusammenfassend lasst sich sagen, dass auch
Schilddriisenpatientinnen jodhaltige Lebens-
mittel wie Seefisch, Meeresfriichte, Milch und
Milchprodukte sowie jodiertes Speisesalz und
damit hergestellte Produkte verzehren und
sich an den Zufuhrempfehlungen der DGE mit
200 pg/Tag orientieren konnen. Allerdings sollte
eine Zufuhr grofSerer Jodmengen, z. B. mit jod-
haltigen Medikamenten oder besonders jodrei-
chen Meeresalgen, vermieden werden [1, 2].

Steigert die Verbesserung der
Jodversorgung die Pravalenz von
Schilddrisenerkrankungen?

Kommt es in einem Jodmangelgebiet durch
geeignete Mafinahmen zu einer Verbesserung
der Jodversorgung, die langfristig die Prava-
lenz von jodmangelbedingten Schilddriisener-
krankungen senkt und die allgemeine Schild-
drisengesundheit steigert, tritt temporar ein
paradox anmutendes Phanomen auf: Uber-
gangsweise muss mit einem Anstieg von
Hyperthyreosen aufgrund der bestehenden
Pravalenz von (z. T. jodmangelbedingt) auto-
nomen Adenomen bzw. Schilddriisenautono-
mien innerhalb einer joddefizitaren Bevolke-
rung gerechnet werden. Langfristig dient die
bedarfsgerechte Jodversorgung aber der Pra-
vention solcher Schilddrisenerkrankungen
[17].

Dartiber hinaus wird die verbesserte Jodver-
sorgung der Bevolkerung mit einem gering-
fligigen Anstieg der Pravalenz von subklini-
schen Hypothyreosen und moglicherweise
auch von Autoimmunerkrankungen wie der
Hashimoto-Thyreoiditis und dem Morbus Ba-
sedow assoziiert. Bei der vielfach postulierten
Zunahme subklinischer Hypothyreosen diirfte
es sich jedoch um ein fehlinterpretiertes phy-
siologisches Phanomen handeln, da fiir deren
Diagnose oft nur der TSH-Wert betrachtet
wird. Biologisch bedingt steigt dieser bei einer
Verbesserung der Jodversorgung und der
damit einhergehenden Reduktion des Schild-
driisengewebes ein Stiick weit an [47].

Der Zusammenhang zwischen der Jodzufuhr
und Autoimmunerkrankungen der Schild-
driise ist sehr komplex und die Studienlage
heterogen. In einigen Studien konnte eine Zu-
nahme spezifischer Autoantikorper aufgrund
einer gesteigerten Jodversorgung festgestellt
werden, was wiederum andere Studien nicht
bestatigten. Des Weiteren ist unbekannt, ob
dieser Effekt womoglich nur vortibergehend
auftritt, was der Klarung durch Langzeit-
studien bedarf [17]. Nichtsdestotrotz wird in
Deutschland eine gesteigerte Pravalenz von
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Autoimmunerkrankungen der Schilddriise seit der Verbesserung
der Jodversorgung beobachtet [2], ebenso in Danemark [48]. Es
ist aber unklar und wird kontrovers diskutiert, inwieweit die
Zunahme der routinemafligen Diagnostik mit den verbesserten
Nachweismethoden fiir Autoantikorper und das Herabsetzen ihrer
Normbereiche diesen Anstieg beeinflusst haben. Zwei regionale
Querschnittstudien, die SHIP-Studie (Study of Health in Pomera-
nia) und die KORA-Studie (Kooperative Gesundheitsforschung
in der Region Augsburg), haben u. a. den Zusammenhang zwi-
schen der Pravalenz von Autoimmunerkrankungen der Schild-
driise und der Jodkonzentration im Urin untersucht. Obwohl
sich die Jodkonzentrationen im Urin mit durchschnittlich 151
ug/L in der KORA-Studie und 110 pg/L in der SHIP-Studie deut-
lich unterschieden, war die Pravalenz von Antikorpern gegen die
thyreoidale Peroxidase (AK-TPO) mit 1-2 % in den untersuchten
Altersgruppen von 25 bis 88 Jahren identisch. Die alleinige Asso-
ziation der verbesserten Jodversorgung mit der Entstehung von
Autoimmunerkrankungen ist in hohem Mafse unwahrscheinlich
[2] und biologisch nicht plausibel, zumal eine genetische Pradis-
position als unabdingbare Voraussetzung fir die Entwicklung
einer Autoimmunthyreoiditis (AIT) gilt. Nur dann kann es durch
die Stimulation des Immunsystems sowie einer Verletzung der
Thyreozyten zu einer organspezifischen Autoimmunerkrankung
kommen, die durch exogene Faktoren getriggert werden kann.
Hier spielen der Jod- und Selenmangel eher eine Rolle, weniger eine
erhohte oder exzessive Jodaufnahme [2, 49, 50].

-

Auch Schilddriisenpatientinnen kénnen jodhaltige Lebensmittel
sowie jodiertes Speisesalz und damit hergestellte Produkte
verzehren und sich an den Zufuhrempfehlungen der DGE mit
200 pg/Tag orientieren.
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