Jod - Risiko oder Nutzen?

R. GroRRklaus, Berlin, BfR

Die Jodversorgung hat sich in Deutschland aufgrund der nachhaltigen Jodprophylaxe
deutlich verbessert. Andererseits befirchten Schilddriisenkranke und altere Menschen mit
einer funktionellen Autonomie, dass sie durch die universelle Verwendung von Jodsalz in
Lebensmitteln und im Tierfutter zu viel an Jod erhalten kdnnten. Der Beitrag soll anhand der
aktuellen Daten zur Jodversorgung Antwort geben, ob ein wirkliches Risiko fir diese
empfindlichen Verbraucher besteht.

Stand der Jodprophylaxe bzw. -versorgung in Europa und weltweit

Jod ist anerkanntermalf3en ein lebensnotwendiges Spurenelement fir Mensch und Tier. Eine
ausreichende Jodversorgung ist notwendig fur die Schilddriisenhormonsynthese und
Verhinderung der Entwicklung von Jodmangelerkrankungen. Eine zu niedrige Jodaufnahme
Uber die Nahrung und ein daraus resultierender Jodmangel miussen stédndig kompensiert
werden. In der 6ffentlichen Wahrnehmung werden nur die klinischen Auswirkungen wie der
sichtbare Kropf als sichtbares Zeichen eines Jodmangels gewertet, wahrend die negativen
soziobkonomischen Auswirkungen infolge verminderter Hirnleistung und -funktion als Folge
eines auch noch milden Jodmangels héufig unterschétzt werden. Im Jahre 2004 bestand
weltweit noch bei 2 Milliarden Menschen das Risiko an Jodmangel zu erkranken, wobei
davon 20% der Menschen in Europa betroffen waren. Von 40 européischen Landern haben
nur 19 Lander eine ausreichende Jodversorgung, 12 weisen einen milden Jodmangel auf
und 8 haben unzureichende Daten zur Beurteilung (WHO, 2007). Der weltweite Einsatz der
universellen Salzjodierung (Universal Salt lodization) wurde von UNICEF, der
Weltgesundheitsorganisation (WHO) und von dem International Council for the Control of
lodine Deficiency Disorders (ICCIDD) als die effektivste MalRnahme angenommen, welche
Jodmangelerkrankungen bei Tier und Mensch am sichersten und preiswertesten beseitigt
und nachhaltig vorbeugt (GroRRklaus und Jahreis, 2004). Sie umfasst die Jodierung aller
Salze sowohl fur den menschlichen Verzehr als auch fur die Tiererndhrung. Fir die
Verwendung von Salz als Tragerlebensmittel sprechen vor allem, dass der Salzkonsum in
der Bevdlkerung relativ konstant ist und die Qualitat von jodiertem Salz wahrend des
Produktionsprozesses, im Einzelhandel und in den Haushalten kontrolliert werden kann.
Dennoch bestehen Beflrchtungen, dass zumindest empfindliche Verbraucher zu viel Jod
erhalten kdnnten, wodurch einerseits bestimmte Autoimmunerkrankungen der Schilddriise
induziert oder andererseits sich der Zustand von Schilddrisenkranken noch verschlechtern
wirde (Grol3klaus, 2007).

Exposition (Jodquellen)

Die Hauptquelle der Jodaufnahme ist die Nahrung, wobei der Jodgehalt der Lebensmittel
und der Gesamtnahrung betrachtlich variiert und durch geochemische und kulturelle
Bedingungen sowie die Verwendung von jodiertem Speisesalz beeinflusst wird. Ohne
Jodsalz und ausreichenden Verzehr von Seefisch wirde die Jodaufnahme aufgrund des
natirlichen Jodgehaltes der Nahrung nur 50 pug pro Tag ausmachen.

Jodsalz enthalt durchschnittlich 32 mg Kaliumjodat/kg. Das entspricht der gesetzlich
vorgeschriebenen Héchstmenge von 20+5 mg Jod pro kg Salz. Bei Verwendung im
Haushalt, der gewerblichen und industriellen Herstellung von Lebensmitteln, insbesondere
von Brot und Fleischwaren, stellen diese Lebensmittel und Speisen eine gute Quelle der
Jodzufuhr dar. So wirden im Idealfall bei einem Einsatz von 5 g Jodsalz pro Tag in der
Gesamtnahrung 100 pg Jod zusatzlich aufgenommen (Manz et al., 1998). Wahrend die
Verwendung von jodiertem Speisesalz im Haushalt einen Anteil von Uber 80% erreicht hat,
wird jodiertes Speisesalz bei der Herstellung von Lebensmitteln jedoch derzeit nur bei etwa
30% eingesetzt. Danach entfallen ca. 20 pug auf die Verwendung von Jodsalz im Haushalt
durch Zusalzen und nur etwa 40 pg/Tag werden zusatzlich durch die Verwendung von
Jodsalz in GroRRgebinden, d.h. Uber industriell hergestellte Lebensmittel, aufgenommen.



Obgleich Seefische den hdchsten Jodgehalt aufweisen (8 bis 1210 ug/100 g), tragen sie
aufgrund ihres geringen Verzehrs nur wenig (9%) zur Jodversorgung bei. Milch und
Milchprodukte sind die Hauptquelle der Jodzufuhr (37%), gefolgt von Fleisch und
Fleischwaren (21%) und Brot und Getreideprodukten (19%), wahrend Obst und Gemuse mit
3% den geringsten Beitrag liefern (GroRRklaus, 2007).

Von den Lebensmitteln erwies sich Milch als eine der wichtigsten Jodlieferanten. Zwischen
den Zeitrdumen 1996 bis 1999 und 2000 bis 2003 hat sich ihr Beitrag an der taglichen
Jodausscheidung der Kinder fast verdoppelt. Somit trug Milch maf3geblich zu dem insgesamt
gunstigen Trend einer besseren Jodversorgung bei. Insgesamt ist der Jodgehalt der
Lebensmittel in den letzten 15 Jahren in Deutschland kontinuierlich angestiegen. Die
zunehmende Akzeptanz von Lebensmittelherstellern, jodiertes Speisesalz zu verwenden,
ebenso wie die zunehmende Verwendung von jodierten Mineralstoffmischungen far
Milchklihe erklaren den gestiegenen Jodgehalt der Lebensmittel, insbesondere von Milch
und Milchprodukten (Remer et al., 2006; GroRRklaus und Jahreis, 2004). Bei der in
Deutschland derzeit praktizierten Jodanreicherung des Tierfutters (2 mg/kg) lasst sich die
"Bilanz" der Jodaufnahme des Menschen unter Bertcksichtigung der Verzehrmengen von
tierischen Lebensmitteln um durchschnittlich ca. 60 ug/Tag verbessern. Insgesamt werden
somit durchschnittlich 170 ug Jod pro Tag aus der Nahrung aufgenommen (= 50 ug Jod aus
Lebensmitteln ohne Jodsalz + 60 pg Jod tber die Verwendung von Jodsalz im Haushalt und
bei der industriellen Herstellung von Lebensmitteln + weitere 60 ug durch tierische jodhaltige
Lebensmittel infolge der Jodanreicherung von Futtermitteln fir Milchkihe, Schweine und
Geflugel). Zu der wunschenswerten empfohlenen téaglichen Aufnahme von 200 pg besteht
damit derzeit noch ein Joddefizit von 30 pg (GroRklaus, 2007).

Aktuelle Daten der Jodversorgung in Deutschland

Nach den aktuellen Ergebnissen der repréasentativen "Studie zur Gesundheit von Kindern
und Jugendlichen in Deutschland (KIGGS-Studie)" betragt der Median der Jodausscheidung
im Urin von 14.000 Kindern und Jugendlichen 117 pg/L mit nur geringen
Geschlechterunterschieden und liegt damit im unteren optimalen Bereich (100-199 pg/L), so
dass in Deutschland nach den Kriterien der WHO kein Jodmangel mehr vorliegt. Jedoch
liegen 40 Prozent der ermittelten Werte unter 100 pg/Liter und 17 Prozent sogar unter 50
pg/Liter Urin. Bei 36 Prozent der Untersuchten wurde eine wenn zum Teil auch nur geringe
VergrolRerung der Schilddriise festgestellt (Thamm et al., 2007). Auch dies zeigt, dass noch
nicht fur alle Kinder und Jugendliche eine ausreichende Jodversorgung erreicht ist. Ein
nachhaltiger Ausgleich des Jodmangels in der Nahrung ist weiterhin erforderlich, um sicher
zu stellen, dass die nachwachsende Generation nicht erneut von einem Jodmangel betroffen
ist.

Risiken einer universellen Salzjodierung
Stoérungen der Schilddrisenfunktion durch zu wenig und zu viel an Jod

Die Wirkungen von Jod auf die Schilddise sind komplex. Es besteht eine U-férmige
Beziehung zwischen der Jodaufnahme und dem Risiko von Schilddrisenerkrankungen, da
sowohl eine zu niedrige Aufnahme (<50 pg/Tag) als auch eine zu hohe Aufnahme (>500
Hg/Tag) mit einem zunehmenden Risiko verbunden sind (siehe Abb. 1, Anhang).

Jodmangel fuhrt zu der Entstehung von einer Reihe von Jodmangelerkrankungen. Eine
gestorte Schilddrisenfunktion als Folge eines Jodexzesses kann sich entweder als
Schilddrisentberfunktion (Hyperthyreose) oder als Schilddrisenunterfunktion
(Hypothyreose) mit oder ohne Kropf manifestieren. Normalerweise kénnen von gesunden
Erwachsenen Jodmengen von mehr als 1000 pg pro Tag ohne irgendwelche
Nebenwirkungen toleriert werden. Als sichere Gesamttageszufuhr fir Jod (sog. Tolerable
Upper Intake Level, UL) wurde vom Wissenschaftlichen Lebensmittelausschuss der EU fir
Erwachsene ein Wert von 600 pg festgelegt (SCF, 2002). Jedoch ist diese Obergrenze viel
niedriger in Populationen, die in der Vergangenheit einem Jodmangel ausgesetzt waren. Die
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DGE hatte aus Vorsorgegriinden zum Schutz von empfindlichen Verbrauchern infolge des
bestehenden chronischen Jodmangels empfohlen, dass die alimentare Jodzufuhr bei
Erwachsenen 500 pg/Tag generell nicht Uberschreiten sollte (D-A-CH, 2000). Als
empfindliche Risikogruppe gegeniber einem Jodiberschuss gelten Schwangere und
Frihgeborene, Neugeborene, Kleinkinder und daltere Menschen, die im Jodmangel
aufgewachsen sind, mit einer funktionellen Autonomie sowie Patienten mit einer genetischen
Disposition fur eine Autoimmunthyreoiditis (Domke et al. 2004). Nach Einschatzung der
WHO/UNICEF/ICCIDD (2001) besteht im Bereich der optimalen Jodversorgung, d.h. bei
einem Median der Jodurie von 100-199 ug/L, kein Risiko fur empfindliche Gruppen mit
unerkannter funktioneller Autonomie (siehe Tabelle 1, Anhang).

Erst bei einer dauerhaften exzessiven Jodaufnahme, bei welcher der Median der Jodurie von
mehr als 200 bzw. 300 pg/L tberschritten wird, ist auch mit einem erhdhten gesundheitlichen
Risiko fur empfindliche Personen mit einer funktionellen Autonomie oder autoimmunen
Erkrankung der Schilddrise zu rechnen.

Potenzielles Risiko fiir eine Uberversorgung mit Jod

Fur Vorschulkinder liegen die Empfehlungen zur Jodzufuhr bei 40-80 ug/Tag, fur Schulkinder
bei 100-200 ug/Tag. Erwachsene sollten 180-200 pg/Tag zu sich nehmen; jedoch sollte die
maximale Aufnahmemenge 300-450 pg/Tag (Schulkinder) bzw. 600 pug/Tag (Erwachsene)
nicht Uberschreiten. Der Anteil von Milch und Milchprodukten an der Gesamtjodaufnahme
betragt 49,1 und 30% bei 1-3-jahrigen Kleinkindern bzw. 4-18 Jahre alten Kindern und
Jugendlichen (Kersting et al., 2001). Mit einem halben Liter Milch (Jodgehalt 100 pg/kg) kann
bereits etwa die Halfte des taglichen Jodbedarfs bei Kindern gedeckt werden. Es besteht
aber auch unter Berlcksichtigung der 90. Perzentile der Jodaufnahme von deutschen
Kindern und Jugendlichen der DONALD-Studie kein Risiko, dass die fir diese Altersgruppen
empfohlenen tolerierbaren "Upper Intake Levels" der Jodaufnahme bereits ausgeschopft
oder gar Uberschritten werden koénnten. Vielmehr liegen die Jodaufnahmen aller
Altersgruppen der Kinder und Jugendlichen noch deutlich unter den empfohlenen
Zufuhrmengen fur Jod der DGE (siehe Tabelle 2, Anhang).

Bislang gestattete der Gesetzgeber relativ hohe Maximalwerte fiir Jod in der Tierernahrung.
Futter durfte bis zu 10 mg Jod pro kg enthalten. Das ist 20mal mehr Jod als der Bedarf der
Tiere. Bei Milchkiihen, denen im Futter 5,5 mg Jod/kg versuchsweise zugesetzt wurde,
konnte der Jodgehalt der Milch auf durchschnittlich 1215 pg/kg gesteigert werden. Bei
Zugabe von 10 mg stieg der Gehalt sogar auf rund 2760 pg/kg. Damit ware schon mit einem
halben Liter Milch am Tag die maximal tolerierbare Jodaufnahme deutlich tberschritten.
Bisher wurde in der Praxis kaum mehr als 2 mg Jod je kg Mischfutter zugesetzt. Die EU-
Kommission hat deshalb aus Grinden des vorbeugenden Gesundheitsschutzes die
Hochstmengen fur Jod in Futtermitteln fur Milchkihe und Legehennen von 10 auf 5 mg/kg
herabgesetzt (Flachowsky et al., 2006; EFSA, 2005).

Eine jodinduzierte Hyperthyreose kann vor allem bei &lteren Probanden (>40 Jahre)
ausgelost 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 Haufigkeitsverteilung der Urinjodausscheidung war
meistens asymmetrisch und schief verteilt zu den héheren Werten (Maximalwerte 1600
png/L), was wiederum auf eine unnétig hohe Jodzufuhr hinweist. Die Gefahr der
jodinduzierten Hyperthyreose war besonders hoch in Landern, wie z.B. Tansania, Simbabwe
oder Demokratische Republik von Kongo, in denen kein Monitoring der Qualitat des
verwendeten jodierten Speisesalzes (Uberschreitung der Hochstmengen) und der
Jodaufnahme der Bevidlkerung stattfand (Domke et al., 2004). Ein Anstieg der
Hyperthyreose-Inzidenzrate wurde auch in der ehemaligen DDR zwischen 1984 und 1989
nach Einfuhrung der Jodsalzprophylaxe sowie der Verfiitterung von jodierten
Mineralstoffmischungen an Rinder, Schweine und Schafe verzeichnet. Da die Verwendung
von Jodsalz in der Bundesrepublik Deutschland langsam Verbreitung findet und die damit
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verbundene zuséatzliche Jodaufnahme bislang zu keiner Uberschreitung des normalen Upper
Limit der Jodausscheidung im Urin (Median: 200 pg/L) gefuhrt hat, wird der in Simbabwe
beobachtete Manifestationsgipfel vermutlich in Deutschland ausbleiben. Eine Gefahrdung
alterer Schilddriisenkranker ist daher nicht zu erwarten. Ohnehin wird die Haufigkeit
derartiger Hyperthyreosen mit zunehmender Verbesserung der Jodversorgung der
Bevdlkerung deutlich zurtickgehen.

Ein zu viel an Jod wird als moéglicher Verursacher fur Autoimmunerkrankungen der
Schilddrise (Hashimoto Thyreoiditis und Morbus Basedow) diskutiert. Aus
epidemiologischen Studien und tierexperimentellen Ergebnissen sowie Untersuchungen von
Auswirkungen jodhaltiger Medikamente lassen sich erhdhte Inzidenzen der
Autoimmunthyreoiditis  (AIT) bzw. deren Manifestation ableiten. Verschiedene
Arbeitsgruppen zeigten eine signifikante Zunahme positiver Antikorper-(Ak)-Befunde nach
Jodexzess in Gebieten mit naturlicher hoher Belastung, aber auch im Rahmen der
Jodprophylaxe, speziell wenn jodiertes Ol verwendet wurde (GroRklaus, 2007; Teng et al.,
2006; Schott und Scherbaum, 2006). In diesem Zusammenhang wird von Kiritikern
behauptet, dass durch die verbesserte Jodversorgung oder sogar Uberversorgung an Jod es
auch in Deutschland zu einer Zunahme an AIT gekommen waére.

Der Anstieg der Jodversorgung der deutschen Bevdlkerung innerhalb der letzten 20 Jahre ist
jedoch zu gering, um ihn in Zusammenhang bringen zu kénnen mit der héheren Pravalenz
von Autoantikdrpern gegen Schilddrisengewebe (SD-AK), wie sie heute gefunden werden. In
Deutschland lassen sich bei ca. 8% aller Frauen vor der Menopause und ca. 16% nach der
Menopause Autoantikdrper nachweisen. Das beweist aber keine Zunahme, sondern lasst
sich durch haufigere Diagnostik, bessere Methoden und Absenkung des Normalbereichs der
Titer erklaren. Patienten, die noch eine normale Schilddrisenfunktion haben, aber erh6hte
TPO(Thyreopoetin)-Ak- und/ oder Tg(Thyreoglobulin)-Ak -Titer haben definitionsgeman
keine Hashimoto-Thyreoiditis, denn diese ist definiert als Hypothyreose mit Struma und
lymphozytérer Infiltration. Die Pravalenz einer Hashimoto-Thyreoiditis betragt jedoch weniger
als 2%. Eine normale Jodaufnahme bis 200 Mikrogramm (ug) pro Tag, wie sie Uber die
Nahrung erfolgt, hat keine Zunahme der Autoantikbrper und keine Zunahme der
Immunthyreoiditis zur Folge. Das belegen mehrere Studien aus jingster Zeit (Kabelitz et al.,
2003; Volzke et al., 2003; Bjoro et al., 2000).

In der chinesischen Studie von Teng et al. (2006) konnte zwar gezeigt werden, dass in
Gebieten mit sehr hohen Jodaufnahmen (mittlere Jodausscheidung 350 bzw. 650 pg/L)
verglichen mit einem Gebiet mit mildem Jodmangel (mittlere Jodausscheidung 105 pg/L) die
Inzidenz von positiven Antikérpern innerhalb von 5 Jahren leicht um ca. 2% ansteigt, nicht
aber die Inzidenz von Hypothyreosen aufgrund einer AIT. Die Pravalenz der manifesten
Hypothyreose ist in dem Gebiet mit der héchsten Jodversorgung mit 2% signifikant hoher
verglichen mit dem Gebiet der niedrigsten Jodversorgung (0,3%), dasselbe gilt fir die
Pravalenz der subklinischen Hypothyreose. Interessanterweise aber haben in diesen
Gegenden nur etwa 0,5 bzw. 2,8% der Bevdlkerung positive Autoantikdrper, also etwa 5mal
weniger als in Deutschland oder den USA, ein eindeutiger Hinweis darauf, dass nicht die
Jodversorgung allein, sondern andere, moglicherweise bedeutsamere Faktoren (Genetik,
Umwelt) ursachlich fir die Entstehung der AIT verantwortlich sind. So ist bei Menschen
eindeutig belegt, dass die Entwicklung einer AIT genetisch determiniert ist. Verschiedene
Studien wiesen nach, dass eine Assoziation zwischen HLA-Klasse-lI-Molekilen DR3, DR4
und DR5 und dem Auftreten einer Hashimoto-Thyreoiditis besteht (Ban und Tomer, 2005).
Zu den pradisponierenden Umweltfaktoren zéhlen auf3er einer hohen Jodversorgung auch
das Rauchen und einige Organochlorverbindungen wie z.B. polychlorierte Biphenyle (PCBs)
(GroRRklaus, 2007).

Eine normale Jodzufuhr ist bei diesen Patienten offensichtlich nicht schadlich, sie kdnnen

weiterhin Jodsalz im Haushalt verwenden und auch Lebensmittel, die mit Jodsalz hergestellt
wurden oder jodhaltige tierische Lebensmittel, zu sich nehmen. Sie missen also kein Jod
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meiden. Nur extrem hohe Joddosen (> 500 ug/Tag) sollten vermieden werden, da diese die
Entwicklung positiver SD-Ak anregen konnen. Deshalb sollten von dieser Risikogruppe
getrocknete Meeresalgen, z.B. flr Sushi oder getrockneter Seetang fur Suppen, wegen der
Gefahr eines Jodexzesses gemieden werden.

Fazit

Eine exzessive Jodaufnahme durch Jodsalz bzw. mit Jodsalz hergestellten Lebensmitteln
sowie Uber tierische Lebensmittel (z.B. Uber Milch, Eier) ist durch die Festlegung von
Hoéchstmengen bei der Jodierung von Speisesalz und Futtermitteln ausgeschlossen. Es
besteht somit kein Anlass zur Sorge, dass durch die Jodzufuhr Uber die Nahrung die als
sicher erachtete Gesamttageszufuhr von 500 pg Jod dberschritten wird und
Schilddrisenkrankheiten ausgeltst oder bestehende verschlechtert werden koénnen.
Notwendig ist aber die Gewahrleistung eines regelméaRigen Monitorings von mit Jod
angereicherten Lebensmitteln zur Sicherstellung einer effektiven Qualitatskontrolle vom
Hersteller bis zum Verbraucher.
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Abb. 1 Beziehungen zwischen Jodaufnahme und Jodversorgungsstatus
Tabelle 1 Kriterien zur Erfassung des Jodversorgungsstatus

WHO/UNICEF/ICCIDD, 2001)

<20 unzureichend
20-49 unzureichend
50-99 unzureichend
100-199 ausreichend
200-299 mehr als ausreichend
>300 exzessiv

schwerer Jodmangel
moderater Jodmangel
milder Jodmangel
optimal
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Tabelle 2 Jodaufnahme von Kindern und Jugendlichen in Deutschland im Vergleich
zu den empfohlenen Zufuhrwerten und dem Tolerable Upper Intake Level
(UL) (Daten nach Kersting et al., 2001)

Jodaufnahme Empfohlene UL
CUIED Zufuhr von
Jahre (Hg/Tag) Jod (ug/Tag) (Hg/Tag)
D-A-CH, 2000 (e, A0z
— P10 P 50 P 90
mannlich
1-3 22 31 61 100 200
4-6 23 34 75 120 250
7-9 24 38 85 140 300
10-12 27 45 65 180 450
13-14 36 49 122 200 450
15-18 37 53 101 200 500
weiblich
1-3 19 27 52 100 200
4-6 20 29 68 120 250
7-9 26 39 89 140 300
10-12 27 46 94 180 450
13-14 27 32 76 200 450
15-18 27 41 82 200 500




