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Zusammenfassung

Dass ein schwerer Jodmangel wahrend der Schwangerschaft die Gehirnentwicklung des Embryos und
Feten gravierend beeinflusst und in extremen Féllen Kretinismus droht, ist bekannt. Neuere Studien
belegen, dass sich bereits ein milder Jodmangel in Schwangerschaft und ersten Lebensjahren
ungunstig auf die Gehirnentwicklung auswirkt. Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) bezeichnet
Jodmangel als die haufigste Ursache fiir vermeidbare friihkindliche Hirnschadigungen. Die bei Jod-
Defizienz unzureichende Produktion des vierfach jodierten Thyroxins scheint hier kausal eine Rolle zu
spielen. Aufgrund der beim Sé&ugling sehr eingeschrankten Jodspeicherkapazitat der Schilddriise und
der entsprechend hohen Sensitivitat gegeniiber Schwankungen in der Jodzufuhr, ist insbesondere in
dieser Lebensphase ein adaquates moglichst gleichmafRiges Jodangebot von Bedeutung. In den
ersten Lebensmonaten, in denen Milch die einzige Energie- und Nahrstoffquelle darstellt, sind
Sauglinge, die mit kommerzieller Formula ernahrt werden, i. d. R. ausreichend mit Jod versorgt. Ganz
im Gegensatz zu gestillten Sauglingen, die abhéngig von der maternalen Jodversorgung haufig nur
ein inadaquates Zufuhrniveau erreichen. Zudem kritisch zu beurteilen ist die Jodzufuhr in der Beikost-
Phase: vor allem selbsthergestellte Beikost ist jodarm, aber auch industriell gefertigte Breie und
Mendis sind nur zum Teil mit Jod angereichert. Bei gleichzeitig unzureichender Jodversorgung der
noch stillenden Mutter und bevorzugter Verwendung von jodarmerer Biomilch ist eine ausreichende
Jodversorgung des Sauglings nicht gewahrleistet. Im Sinne einer Optimierung der Nahrstoffzufuhr,
insbesondere im Hinblick auf die Erméglichung einer ungestérten Gehirnreifung, sollte der
Referenzwert der deutschsprachigen Erndhrungsgesellschaften fur die Jodzufuhr bis zum 4.
Lebensmonat von derzeit 40 pg/d auf mindestens 60 ug/d angehoben werden (WHO-Empfehlung: 90

Hg/d).

Abstract

Severe iodine deficiency during pregnancy seriously influences fetal brain development and in the
worst case induces cretinism. Recent studies have shown that even a mild iodine deficiency during
pregnancy and during the first years of life adversely affects brain development. The World Health
Organisation (WHO) considers iodine deficiency as the most common preventable cause of early
childhood mental deficiency. In this context, the insufficient production of the four iodine atoms
containing thyroxine seems to play a causal role, i. e., due to the iodine substrate deficiency the
neuronally particularly relevant free-thyroxine level falls. Due to the very limited iodine storage
capacity, the infantile thyroid is eminently dependent on an adequate and steady iodine supply. In the
first month of life, when milk is the only energy- and nutrient provider, infants fed a commercial formula
regularly have a sufficient iodine supply. However, breastfed infants, who depend on maternal iodine
status, frequently show an inadequate iodine intake. Furthermore, iodine intake is critical when
complementary food (CF) is introduced. Especially homemade CF is poor in iodine, but also
commercial CFs are only partly fortified. A simultaneous inadequate iodine supply of the breastfeeding



mother and the preferential use of mostly iodine-poor organic milk cannot ensure an adequate iodine
supply of the infant. In terms of an improvement of nutrient supply, especially concerning an
unhindered brain development, the corresponding German reference value for iodine intake of infants
until age 4 month should be raised from currently 40 pg/d to at least 60 pg/d (WHO-reference: 90

Hg/d).

Einleitung

Die Sauglingsstruma, das sichtbare Zeichen eines bereits in den ersten Lebensmonaten bestehenden
Jodmangels ist gegenwaértig in Deutschland kaum mehr zu beobachten. Noch in den spaten 1970er
Jahren sah man derartige Jodmangelkrépfe mit einer Haufigkeit von bis zu 14 % [20][34], sogar bis in
die 80er Jahre gab es in Deutschland Regionen mit schwerem Jodmangel [18][26]. Grund fur die
positive Entwicklung in den letzten 20 Jahren ist die deutliche Verbesserung der Jod-Grundversorgung
der Bevdlkerung. Diese ist zuriickzufiihren auf eine Zunahme von jodiertem Speisesalz bei der
Herstellung von verarbeiteten Lebensmitteln (Brot, Wurst, Kase, Fertigprodukte) ab 1993 durch den
Wegfall gesetzgeberischer Hemmnisse (Abb.[1]) [36]. Etwa ab dem Jahr 2000 kam es auch zu einer
Zunahme der Jodgehalte in Milch und Milchprodukten [35], was auf einen verstarkten Einsatz von
mineralstoffhaltigem Kraftfutter bei der Milchviehhaltung zurlickzufiihren ist.

Weiterhin hat sich die Jodversorgung von schwangeren und stillenden Frauen aufgrund einer
verstarkten Supplementeinnahme (Folséaure und Jodid) seit dem Jahre 2000 positiv entwickelt.
Wahrend die mediane Jodurie Schwangerer von 1996-1998 ohne Jodideinnahme in Tablettenform
noch bei etwa 70 pg/l lag und mit Jodidsubstitution bei 120 pg/l, hat sich die Jodausscheidung und
damit die Versorgung aktuell erheblich verbessert. Dies belegen Daten einer in Bayern durchgefiihrten
reprasentativen Untersuchung, in der Jodurie-Durchschnittswerte um 150 pg/l gemessen wurden [15],
womit der WHO-Mindestwert fur die mediane Jodurie Schwangerer erreicht wird (Zielwert fir
Schwangere: 150 - 249 ug/l) [45] .

Auch wenn die Jodversorgung in Deutschland derzeit als beinahe ausreichend bezeichnet werden
kann, so gilt es, sich dennoch zu vergegenwartigen, dass gemafl dem reprasentativen Kinder- und
Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) des Robert Koch-Instituts (durchgefihrt 2003-2006) immerhin
noch 17 % aller analysierten Urinproben (der deutschlandweit untersuchten Kinder und Jugendlichen)
in die Kategorie ,moderater Jodmangel” (< 50 pg/l) fielen und davon sogar 7 % in die Kategorie
~Sschwerer Jodmangel” (< 25 pg/l) [39] . Dartiber hinaus muss beriicksichtigt werden, dass diese
teilweise zufriedenstellende Versorgungssituation keinesfalls Nachhaltigkeit impliziert. Der geografisch
und geologisch bedingte Jodmangel kann dauerhaft nur durch aktiv fortgefiihrte MalRnahmen, wie die
in Deutschland und international erfolgreiche Jodsalzprophylaxe, ausgeglichen werden. Hierzu bedarf
es jedoch eines regelméaRigen Jodmonitorings mit Jodmessungen, wie sie in KiGGS reprasentativ in
Spontanurinen oder in der DONALD-Studie (DOrtmund Nutritional and Anthropometric Longitudinally
Designed Study) des Forschungsinstituts fur Kinderernahrung in 24h-Urinen bereits durchgefiihrt
wurden [33]. Die in der DONALD-Studie seit mehr als 20 Jahren longitudinal von Kindern und
Jugendlichen gesammelten 24h-Urine ermdglichen im Gegensatz zu (weniger akkuraten)
Spontanurinen eine von der Flussigkeitszufuhr unabhangige Bestimmung der Jodurie und gelten als
guasi-Goldstandard bzw. Referenzmethode fir die Erfassung des Jodversorgungsstatus [35][41].
Allerdings erlaubt der mit dieser 24h-Sammlung verbundene hohe Aufwand i. d. R. keine
reprasentativen Erhebungen. Bei allen entsprechenden Untersuchungen stehen Schulkinder und
Jugendliche als besondere Risikogruppen im Fokus des Interesses. Dem Jod-Versorgungsstatus von
Sauglingen wurde dagegen bisher nur wenig Beachtung geschenkt. Da es sich bei dem
Spurenelement Jod aber um ein bedeutsames ,Brain-Nutrient” handelt, sollen im Folgenden mdgliche
Risiken einer Minderversorgung in den ersten Lebensabschnitten, insbesondere im Sauglingsalter,
dem Altersbereich mit den fir das spétere Leben entscheidenden Gehirnreifungsprozessen,
beleuchtet werden.



Gehirnreifung und kognitive Funktionen

Einflusse wahrend Schwangerschaft und im Schulkindalter

Lange ist bekannt, dass ein schwerer, bereits in der Schwangerschaft manifester Jodmangel den
neurologischen Kretinismus, eine irreversiblen Gehirnschadigung, verursacht. Aber auch schon ein
weniger stark ausgepragter Jodmangel, der tiber weite Phasen des besonders kritischen Zeitraums
der Hirnentwicklung hinweg besteht, kann Stérungen der Gehirnreifung und der psychomotorischen
Entwicklung sowie Hordefekte nach sich ziehen [37][40][44]. Entsprechende Auswirkungen auf die
spatere geistige Leistungsfahigkeit von betroffenen Kindern sind offensichtlich Langzeitkonsequenzen.
Dies belegen u. a. Untersuchungen, in denen gezeigt werden konnte, dass Kinder von Muttern, die
wahrend der Schwangerschaft eine leichte Schilddrisenunterfunktion hatten (identifiziert anhand
erhohter Werte des thyroidstimulierenden Hormons [TSH]), auch noch im Alter von 6 - 7 Jahren
geringere durchschnittliche Intelligenzquotienten aufwiesen als Kinder von Mittern mit normalen
Schwangerschafts-TSH-Werten [19] .

Neuere Untersuchungen belegen, dass auch ein nach der pranatalen und frihen postnatalen Phase
auftretender Jodmangel noch nennenswerte Auswirkungen auf die Gehirnfunktion hat. Stérungen der
neuropsychischen Entwicklung sowie Lern- und Merkschwierigkeiten treten bei Schulkindern mit
Jodmangelkropf gehauft auf [3][4][10] . In einer entsprechenden Interventionsstudie konnte belegt
werden, dass 10- bis 12-jahrige Kinder mit einer Strumarate von 87 % von einer gezielten
Jodsubstitution von nur 6 Monaten feinmotorisch und kognitiv signifikant profitieren [48]. Eine 2005
publizierte Meta-Analyse aus China, in der systematisch soziale, 6konomische und
erziehungsrelevante Storgrof3en kontrolliert wurden, fand einen im Mittel um 12 Punkte geringeren
Intelligenzquotienten bei Kindern unter 16 Jahren aus Jodmangelgebieten im Vergleich zu Kindern
aus Gebieten mit ausreichender Jodversorgung [32] . Weiterhin belegte eine ebenfalls ,Confounder”-
kontrollierte Studie aus Bangladesh (Jodmangelgebiet I-11) signifikante Unterschiede zwischen
Schulkindern mit hohem und solchen mit niedrigem T4 (Thyroxin) hinsichtlich ihrer Schul- und
kognitiven Leistungen [24].

Weitere Untersuchungen zeigen recht eindrucksvoll, dass selbst die Schulkinder, die in Regionen mit
nur mildem Jodmangel (also Uberwiegend ohne sichtbaren Kropf) aufwachsen, immer noch ein
erhdhtes Risiko haben, nicht ihre volle intellektuelle Leistungsfahigkeit zu entwicklen [16][37]. Bei der
jungsten Untersuchung hierzu handelt es sich um eine prospektive Placebo-kontrollierte, doppelblinde
Studie, in der durch tagliche Verumgabe von 150 pg Jodid an 10- bis 13-jahrige Schulkinder in
Neuseeland Uber ein halbes Jahr eine signifikante Verbesserung kognitiver Funktionen erzielt wurde
[16].

Einflusse im Sauglingsalter

Aktuelle Studien, die die neurokognitiven Effekte einer Jod-Defizienz speziell im Sauglingsalter
untersuchen, sind rar. Dies liegt u. a. daran, dass die gezielte Beurteilung der neurokognitiven
Fahigkeiten des Sauglings methodisch und biologisch bedingt (deutlich variierender
Entwicklungsstatus durchaus tblich) schwieriger ist als entsprechende Untersuchungen einige Jahre
spater im Kindesalter. Dennoch konnte in einer (nord)chinesischen Studie bei S&uglingen mit
jodmangelbedingt erhéhtem Nabelschnurvenen-TSH (21 % der Sauglinge dieser Studie) im Alter von
7 Monaten eine reduzierte Informationsverarbeitung (Merkfahigkeit und Orientierung auf Neues) in
Abhéngigkeit von der TSH-Erhdhung festgestellt werden. Im Alter von 13 Monaten zeigten diese
Kinder eine mit dem Bildungsstand der Mutter interagierende reduzierte kognitive Leistung (u. a.
Sprachverstandnis) [9].

In einer kurzlich veroffentlichten Arbeit [42] wurde ein signifikanter positiver Zusammenhang zwischen
der psychomotorischen Entwicklung von 3 - 18 Monate alten Sauglingen und den freien Thyroxin-(fT4)
Serumspiegeln ihrer Matter im 3. Schwangerschaftstrimenon nachgewiesen. Die Beziehung mit den
Entwicklungsscores der Séauglinge bestand auch, allerdings negativ, fur die Rickgange (Differenzen)
der fT4-Spiegel der Mitter zwischen dem 1. und 3. Trimenon. Das heil3t, diejenigen Séauglinge zeigten
die ungilnstigste psychomotorische Entwicklung, deren Miitter die starksten Verminderungen ihrer
vorwiegend von der Jodzufuhr abhangigen fT4-Spiegel im Verlauf der Schwangerschaft aufwiesen.



Entsprechendes zeigt eine Studie von Vermiglio et al. [43], die eine hochsignifikante positive
Korrelation zwischen maternalen fT4-Werten (in der Mitte der Schwangerschaft) und den
Intelligenzquotienten der Nachkommenschaft im Alter von 8 — 10 Jahren fand. Diese Ergebnisse
unterstreichen zusammen mit tierexperimentellen Studien die besondere Rolle, die speziell dem T4
im Rahmen der Differenzierung und Entwicklung der Neurone im Gehirn zukommt [14][23][31].

Rolle des freien Thyroxins (fT4)

Die Wirkungen der Schilddrisenhormone auf anabol neuronale Prozesse sind &uf3erst komplex und
betreffen axodendritische Kontakte verschiedenster Neuronentypen im Stammhirn ebenso wie
neuronale Reorganisationsprozesse auch in anderen Hirnregionen. Vor allem wird die Differenzierung
der Schwannschen Zellen maRgeblich durch Schilddriisenhormone gesteuert. Abhéangig von einem
adaquaten Schilddriisenhormonsignal erfolgt kurz vor Einsetzen der fetalen Horfunktionen eine
vermehrte Synthese von Myelin-Funktionsproteinen, wie z. B. dem ,myelin basic protein” [12][25].

Alle diese Prozesse werden nicht direkt von dem Prohormon T4 gesteuert, sondern nach dessen
intrazellularer Dejodierung vom biologisch aktiven Trijodthyronin (T3) das an den nuklearen T3-
Rezeptor bindet. Fir die Schilddriisenhormonsignalwirkung im Gehirn muss vorwiegend fT4 die
Bluthirnschranke passieren.

Der aktive Transport der Schilddrisenhormone durch die Blut-Hirn-Schranke erfolgt tiber die
Monocarboxylat-Transporter (MCT 8 und 10) sowie das ,,Organic Anion Transporting Polypeptide”
1C1. Letzteres wird primar in den Blutkapillaren des Gehirns exprimiert und transportiert bevorzugt T4
(Abb.[2] ) [23]. Fur das T4 gibt es offenbar einen weiteren Aufnahmeweg uber die
Cerebrospinalflissigkeit [21]. Etwas Entsprechendes scheint fir T3 nicht zu existieren. Die
notwendige Dejodierung von T4 zu T3 erfolgt nicht erst in den eigentlichen Zielzellen, also den
unterschiedlichen Gehirnneuronen, sondern bereits vorgelagert in den mit Neuronen direkt
interagierenden und diese stitzenden und ernéhrenden Astrozyten (Abb.[2]). Es wird geschétzt, dass
allein durch die in den Astrozyten Uber die Dejodinase 2 aus T4 umgewandelte T3-Menge etwa 80 %
des im Gehirn bendtigten T3 angeliefert wird [23]. Vor diesem Hintergrund wird klar, dass bereits
moderate Rickgange des fT4 in der Zirkulation (wie sie bei Jod-Defizienz auftreten und bei Jodgabe
reversibel beeinflussbar sind [8]) zu einer Minderversorgung der Neurone mit Schilddrisenhormonen
fuhren kdnnen. Hierbei muss das Gesamt-T4 noch keineswegs verandert sein, da dessen
Konzentration im Wesentlich vom Thyroxin-bindenden Globulin bestimmt wird. Entsprechende fT4-
Rickgange, lassen sich jedoch nicht durch einen prozentual entsprechenden fT3-Anstieg
kompensieren, da der fT3-Konzentrationsbereich per se um ein mehrfaches niedriger ist als derjenige
des fT4 und Letzteres primar fur die im Gehirn benétigte T3-Menge verantwortlich ist. Des Weiteren
werden dem T4 verschiedene direkte nicht-genomische Funktionen (d. h. solche, die unabhéangig von
nuklearen T3-Rezeptoren vermittelt werden) zugeschrieben, wie z. B. die Aktin-Polymerisation, die
essentiell fur die Organisation des neuronalen Zytoskeletts ist [23].

Berucksichtigt man die besondere Bedeutung, die demgemaf dem fT4 im Vergleich zum fT3 fir
neuronale Entwicklungs- und Regenerationsprozesse zukommt, so muss die Verwendung der Begriffe
.Euthyreote Struma” oder ,Euthyreose” zur Beschreibung einer Situation mit nicht adaquater
Jodzufuhr (jedoch mit kompensatorischer Schilddrisenvolumenzunahme) hinterfragt werden.
Erndhrungszusténde, die zu einem Riickgang des durchschnittlichen IQ von mehr als 10 Punkten in
bestimmten Bevdlkerungsgruppen flhren, sollten keinesfalls als ,Eu-Funktion” bezeichnet werden.
Entsprechend gilt um so mehr fur das Sauglingsalter und fiir die beiden folgenden Lebensjahre, auf
eine tatsachlich ausreichende bzw. optimale Jodversorgung zu achten, da gerade postnatal und in
den ersten Lebensjahren eine ausgepragte Reifung zentralnervdser kortikaler Strukturen erfolgt. Dass
eine auch nur moderate Reduktion von taglicher Jodzufuhr und thyroidalem Jodangebot zu
messbaren Rickgéangen der intrathyroidalen doppeltjodierten Tyrosylreste des Thyreoglobulins und
damit zu einem Abfall des synthetisierten T4 (bei gleichzeitigem Anstieg des weniger hirnaktiven T3)
fiihren kann [22], lasst sich vereinfacht aufgrund kalkulatorischer Uberlegungen ableiten.



Kurzgefasst

Auch ein Jodmangel nach der prénatalen und friihen postnatalen Phase kann sich auf die
Gehirnfunktion auswirken. Eine besondere Rolle spielt das fT4 bei der Neuronen-
Differenzierung und -Entwicklung. Kognitions-beeintrachtigende fT4-Riickgédnge kénnen
bereits ohne erkennbare Struma auftreten. Daher sollten Begriffe wie ,euthyreote Struma”
oder ,Euthyreose” zur Beschreibung einer Situation mit nicht addquater Jodzufuhr (jedoch mit
kompensatorischer Schilddrisenvolumenzunahme) hinterfragt werden.

Jodzufuhr in den ersten Lebensmonaten, Referenzwerte und Risiko einer suboptimalen
Versorgung

Nach der Geburt ist die Muttermilch oder Formula-Nahrung die einzige Quelle fur die Zufuhr von
Energie und Nahrstoffen sowie die Hauptquelle fir Wasser. Sauglinge, die in den ersten
Lebensmonaten mit kommerziellen Muttermilchersatzprodukten (Sauglingsanfangsnahrungen) ernéhrt
werden, erhalten tblicherweise (bei durchschnittlichen Jodgehalten von 110 ug je Liter Formula-
Nahrung [1]) ausreichende Mengen an Jod. Absolut entspricht dies (bei einer Trinkmenge von 800 ml)
einer mittleren taglichen Aufnahme von 88 g Jod. Dieses Zufuhrniveau erreichen gestillte Sduglinge
nur zum Teil. Das zumindest lassen die insgesamt wenigen publizierten Daten zu Jodgehalten in
Muttermilch vermuten. Azizi und Smyth berichteten in einer kiirzlich erschienenen Ubersichtsarbeit, in
der 36 einschlagige Untersuchungen (aus unterschiedlichen Landern) beriicksichtigt wurden, von
Durchschnitts-Jodgehalten, die im Mittel deutlich unter 100 pg/l lagen [5]. Aus dem Minchener Raum
liegen neuere Muttermilch-Jodgehaltsmessungen vor, die von Frauen vom 3.-7. Tag nach der
Entbindung stammen. Alle Frauen hatten wahrend der Schwangerschaft 150 pg Jod supplementiert.
Der durchschnittliche Jodgehalt der Muttermilch betrug jedoch lediglich 52 pg/l, vermutlich weil die
Supplementierung nach der Entbindung unterbrochen worden war [13]. In einer anderen Arbeit
wurden deutlich héhere Frauenmilch-Jodgehalte in analysierten Einzelstichproben aus Jena
(Thuringen) mitgeteilt [6]. Der Mittelwert der Jenaer Proben lag bei 169 pg/l, wobei im Gegensatz zu
anderen Studien keine Differenzen zwischen Milchproben von Mittern mit und ohne Jod-
Supplementierung gefunden wurden. So lieRen sich die Brustmilchproben von Muttern mit und ohne
Jodtabletteneinnahme in einer Subanalyse im Rahmen des Jod-Monitoring 1996 recht genau
unterscheiden: bei Muttern ohne Jodtabletteneinnahme lag der Median bei 64 pg/l und bei Mittern mit
Einnahme bei 91 ug/l (p < 0,01) [28] . In weitgehender Ubereinstimmung hiermit fanden Seibold-
Weiger et al. mittlere Jodgehalte in H6he von 55 ug/l in Brustmilchen von Muttern von Friihgeborenen
ohne Jodsupplementierung [38].

Auch wenn die Datenlage zu den Muttermilchjodgehalten in Deutschland unbefriedigend ist, so lasst
sich jedoch aus zurtickliegenden Joduriedaten gestillter Sauglinge aus den 1980er und 1990er Jahren
ableiten [28], dass die bisherige Empfehlung einer Jodzufuhr von 40 pg/Tag fur das friihe
Sauglingsalter (Tab. [1] ) eher nicht ausreichend ist. Bei durchschnittlichen Jodgehalten der
Muttermilch in H6he von 50 g/l Anfang der 90er Jahre (entsprechend einer taglichen Jodzufuhr von
etwa 40 pg/Tag) lagen die Jod-Urinkonzentrationen seinerzeit nur bei etwa 50 pg/l (Abb.[3]), also nur
bei ca. 50 % des von der WHO angestrebten Ausscheidungsniveaus von 100 pg/l. Auch Zimmermann
geht in einer kurzlich erschienenen Ubersichtsarbeit davon aus, dass Brustmilchjodgehalte von
zumindest 80 pg/L erforderlich sind, um den Jodbedarf des Séuglings zu decken [47]. Unterstellt man
bei einem 2 - 3 Monate alten Saugling eine tagliche Trinkmenge von annahernd 800 ml und einen
Jodgehalt der Muttermilch von 80 pg/l, so lage die entsprechende zu empfehlende Jodzufuhr bei 64
ug pro Tag. Die aktuellen Referenzwerte fiir die Nahrstoffzufuhr der Deutschen, Osterreichischen und
Schweizer Erndhrungsgesellschaften (DACH) weisen fir Sauglinge von 0 bis unter 4 Monaten jedoch
nur eine empfohlene Zufuhr von 40 pg Jod/Tag aus [11], also einen um etwa 40 % niedrigeren Wert.
Damit liegen die entsprechenden DACH-Empfehlungen auch niedriger als die Referenzwerte der
meisten anderen Lander bzw. Organisationen (Tab. [1]). Einer der Griinde, die seinerzeit den
entsprechenden 40 ug/Tag Referenzwert gerechtfertig erschienen lieRen, war die Extrapolation der
Erwachsenenempfehlungen nach Korperoberflachenbezug auf die Kérperoberflache von Sauglingen.
Hierbei wurde jedoch mdglicherweise nicht hinreichend bertcksichtigt, dass Jodspeicherkapazitat und
Jodpool der Sauglingsschilddriise sehr gering sind und letzterer einen hohen Turn-over aufweist also
sehr sensitiv auf Schwankungen der Zufuhr reagiert. Somit ist die - fur die Sicherstellung einer
bestmdglichen Gehirnreifung - optimale T4-Produktion, die auf ein adaquat hohes téagliches
Jodangebot in der Zirkulation angewiesen ist, bei Jodzufuhren im niedrigeren Empfehlungsbereich
wahrscheinlich nicht durchgangig gewahrleistet.



Im Sinne einer Optimierung der Nahrstoffzufuhr und unter Berticksichtigung von
Sicherheitszuschlagen auch im Hinblick auf die Gewéhrleistung der funktionsférdernden
Nahrstoffwirkung des ,Brain-Nutrient” Jod fiir die neurokortikalen Funktionen, sollten kiinftige DACH-
Referenzwerte gerade fir die Sauglinge bis zum Alter von 4 Monaten auf zumindest 60 pg/d
angehoben werden (WHO-Empfehlung: 90 pg/d [46] ). Fir eine derartige Anhebung spricht auch die
Tatsache, dass Sauglinge in Einklang mit ihrem hohen relativen Wasserumsatz erhebliche
Flissigkeits- und damit auch Jodverluste tiber den Schweil} erleiden kénnen.

Kurzgefasst

In Deutschland fiihrt der Jodgehalt der Muttermilch (ohne Jodsupplementierung) haufig zu
Exkretionsraten gestillter S&uglinge von kaum mehr als 50 % des von der WHO angestrebten
Jodurielevels (100 pg/l). Beim Saugling ist durch die sehr eingeschrénkte
Jodspeicherkapazitét seiner Schilddriise und die dadurch hohe Sensitivitat gegentuber
Schwankungen in der Jodzufuhr ein mdglichst gleichméaRiges adaquates Jodangebot von
Bedeutung. Fiir den jungen Saugling (< 4. Lebensmonat) erscheinen die derzeitigen DACH-
Referenzwerte (Jodzufuhrempfehlungen) als nicht adaquat.

Jodzufuhr nach Einfihrung der Beikost und Risiken einer unzureichenden Zufuhr

In der Regel werden zwischen dem 5. - 7. Lebensmonat die Milchmabhlzeiten des Sauglings
schrittweise durch Breimahlzeiten ersetzt. Der Beitrag der Milch an der Jodversorgung des Séauglings
nimmt somit ab und pflanzliche Lebensmittel, die natiirlicherweise jodarm sind, gewinnen an
Bedeutung. Da in diesem Alter noch mdglichst geringe Salzmengen zugefihrt werden sollen, stellt
sich die Frage, ob in dieser Lebensphase eine adaquate Jodversorgung sichergestellt werden kann.
Hierzu existieren verschiedene realistische Szenarien (Abb.[4] ): Im gilinstigen Fall bekommt der
Saugling kommerzielle, mit Jod angereicherte Beikost, was derzeit fur etwa 50 % der im Handel
erhaltlichen industriell gefertigten Glaschen zutrifft [1]. Bei einer zuséatzlichen Milchmahlzeit in Form
von Formula (Annahme eines durchschnittlichen Jodgehaltes der Formula von 110 pg/l), resultiert
insgesamt eine mittlere tagliche Jodzufuhr von etwa 125 ug (Szenario 1). Wird die Beikost zu Hause
selbst hergestellt, hangt der letztendliche Jodgehalt v. a. von der daflr verwendeten Milch ab -
Biomilch ist in der Regel weitaus jodarmer als konventionell produzierte Kuhmilch [2]. Wird die Beikost
unter Verwendung von konventioneller Kuhmilch selbsthergestellt und bekommt der Saugling die
zuséatzliche Milchmabhlzeit in Form von Muttermilch mit einem hohen Jodgehalt (150 pg/l), so liegt die
tagliche Jodzufuhr bei etwa 65 pg und damit bereits unter der Empfehlung (Szenario 2). Im
unglnstigen Fall wird die Beikost mit Biomilch selbsthergestellt und die noch stillende Mutter ist selbst
nur unzureichend mit Jod versorgt (Szenario 3). Hier resultiert eine Jodzufuhr von nur 39 ug/d, die
eine definitive Jodmangelversorgung darstellen wirde.

Diese Berechnungen machen deutlich, dass fir die ausreichende Jodversorgung von Sauglingen bei
Verwendung kommerzieller Beikost unbedingt auf den Kauf von mit Jod angereicherten Produkten zu
achten ist, oder aber, wenn die Beikost selbst hergestellt wird, eine zusatzliche Gabe von
Jodsupplementen (50 pg/d) an den Saugling erfolgen sollte. Um auch bei selbst hergestellter Beikost
eine ausreichende Jodversorgung der Kinder (ohne Jodsupplementgabe) zu ermdglichen, wére es
winschenswert, eine Jodierung von Getreideflocken zur Selbstherstellung von Sauglingsbeikost zum
Standard zu setzen. Nach der Europaischen Oko-Verordnung (Nr. 834/2007) in der derzeit giiltigen
Fassung ist dies bei Bio-Produkten (diese machen den weit Gberwiegenden Teil der Getreideflocken
fur die Sauglingsernahrung aus) nur tiber eine nationale gesetzliche Verpflichtung méglich.

Kurzgefasst

Selbst hergestellte Beikost ist sehr jodarm. Bei gleichzeitig unzureichender Jodversorgung der
(noch) stillenden Mutter und bevorzugter Verwendung jodéarmerer Biomilch droht Joddefizienz,
die die zusatzliche Gabe eines Jodsupplements dringend nahe legt.



Chronisch erhdhte Jodzufuhr: Risiken fur Sduglinge und Kinder?

Chronisch exzessive Jodzufuhr mit mittlerer Jodurie von 500 pg/l fihrt zu Strumen und erhéhten TSH-
Werten [49], nicht jedoch zu niedrigerem Gesamt-T4 [29] oder freiem T4 [27]. Der zugrundeliegende
Mechanismus ist unklar; es zeigte sich jedoch bei Jodexzess-Strumen keine héhere Rate an
autoimmuner Thyreoiditis Typ Hashimoto [7] . Negative Effekte einer chronisch erhdéhten Jodzufuhr
auf die geistige Entwicklung von Sauglingen und Kindern wurden bislang nicht beschrieben. In einer
aktuellen Untersuchung von gesunden schwangeren japanischen Frauen konnte kein Zusammenhang
zwischen Jodurie (Median [Min-Max]: 328,0 [25,0 bis > 1000] ug/l) oder Serum-TSH Spiegeln und
kindlicher Entwicklung festgestellt werden [30]. Ahnliches konnte in zwei Fallstudien an Sauglingen mit
transienter neonataler Hypothyreose infolge von Jodexzess durch perinatale Applikation von
jodhaltigem Antiarrhythmikum bestatigt werden. Die Kinder zeigten bis zum Alter von 5,5 Jahren eine
vollkommen normale psychomotorische Entwicklung [17]. Li et al. (1987) [27] untersuchten Kinder aus
zwei Stadten mit unterschiedlicher Jodzufuhr (Jodurie: 428 bzw. 1235 pug/g Kreatinin) und fanden trotz
4-fach héherer Strumarate der Kinder mit sehr hoher Jodzufuhr keine Unterschiede hinsichtlich der
intellektuellen Leistungsfahigkeit.

Kurzgefasst

Léngerfristige Jodzufuhren von 300 - 500 pg/d bei Kindern fuhren noch nicht zu einer
SchilddrisenvergréRerung. Kognitive Entwicklungsstérungen sind auch bei dariiber
hinausgehenden Zufuhrmengen nicht zu erwarten.

Konsequenz fur Klinik und Praxis

¢ Etwaige Jodmangel-Risiken sollten flr das gesamte Wachstumsalter minimiert werden.

e Im Sauglingsalter sind geringe Jodgehalte in Muttermilch und Beikost die gréf3ten
Risikoquellen, die bei fortbestehendem Jodmangel Intelligenzeinbuzen und Verminderungen
der kognitiven Leistungsfahigkeit nach sich ziehen kdnnen.

e Bei haufig zu beobachtender unzureichender Jodversorgung der noch stillenden Mutter und
bevorzugter Selbstherstellung von Beikost wird nicht einmal die Halfte der Jod-
Zufuhrempfehlung von 80 pg/d fur Sauglinge tGber 4 Monate erreicht.

e Eine Jodierung von Getreideflocken zur Selbstherstellung von Sauglingsbeikost sollte kiinftig
zum Standard gesetzt werden.

e Bei (derzeit unvermeidbarer) Verwendung nichtjodierter Getreideflocken zur Selbstherstellung
von Beikost sollte die zusatzliche Gabe eines Jodsupplements (50 pg/d) an den Saugling
erfolgen.

e Die gegenwartig empfohlene Jodzufuhr von 40 pg/Tag fur Séauglinge bis zum 4. Lebensmonat
ist zu niedrig. Kuinftige Empfehlungen fir die Jodzufuhr von jungen Sauglingen sollten auf
mindestens 60 pg/Tag angehoben werden.

Autorenerklarung

Die Autoren erklaren, dass sie keine finanziellen Verbindungen mit einer Firma haben, deren Produkt
in dem Artikel eine wichtige Rolle spielt (oder mit einer Firma, die ein Konkurrenzprodukt vertreibt).
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Tabellen und Abbildungen

Tab. 1 Internationaler Yergleich der Jodzufuhrempfehlungen (pg/fTaq) fiir Sauglinge.

Alter (Monate) WHO1 sz Australien® D-8-CH4
0O-6 an 110 an 40*(0-< 4 Ma)
F-12 an 130 110 80 (4 - 12 Mo)

! World Health Organisation: ICCIDD (International Council for the Control of lodine Deficiency) -
recommended intake

? Institute of Medicine - adequate intake

% National Health and Medical Research Council (NHMRC) - adequate intake

* Deutsche, Ostereichische und Schweizerische Gesellschaft fiir Erahrung * Schatzwert



Abbildung 1. Jodausscheidung im 24h-Urin bei 7-jahrigen Kindern zwischen 1985 und 2000 (Median,
Interquartilbereich) und Entwicklung der Marktanteile von jodiertem Speise- und Pékelsalz fir
Lebensmittelhandwerk und -industrie am gesamten Speisesalzabsatz in Gro3gebinden in Deutschland
; 1993 Aufhebung der Doppeldeklarationspflicht fiir Jodzusatz in verarbeiteten Lebensmitteln.
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Abbildung 2. Aufnahmewege, Metabolismus und Wirkung der Schilddrisenhormone T3 und T4 im
Gehirn. OATP1C1 = Organic anion transporting polypeptide 1C1; D2 = Dejodinase 2.
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Abildung 3. Jodkonzentrationen von Frauenmilch und in Spontanurinen Neugeborener in

Deutschland 1983 - 1997; x ohne Jodtabletteneinnahme der Mutter, A mit Jodtabletteneinnahme der
Mutter [28]
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Abbildung 4. Drei mogliche Szenarien der taglichen Jodzufuhr eines 8 Monate alten Sauglings bei
Gabe einer Milchmabhlzeit und dreier Breimahlzeiten, berechnet fir die Verwendung unterschiedlicher

Milchen und kommerzieller oder selbsthergestellter Beikost; *mittlere Jodgehalte aller Fertigmilch- und
Beikost-Produkte einer Markterhebung im Herbst 2008 in Deutschland [1].
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