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Probleme der Jodprophylaxe 
Scriba, P. C , Gutekunst, R., Hötzel, D. (Klinik für Innere Medizin der Medizi­
nischen Hochschule Lübeck) 
Voraussetzung für eine umfassende Prophylaxe ist, daß die zu vermeidende Gesund­
heitsstörung in einer erns tzunehmenden Häufigkeit vorliegt. Es ist ferner zu fordern, 
daß sie klinisch und damit auch volkswirtschaftlich bedeutsam ist und daß die vorgese­
henen Maßnahmen der Krankhei t zuverlässig vorbeugen und bezahlbar sind. Schließ­
lich darf die Prophylaxe selbst kein oder kein unvertretbares Risiko mit sich bringen. 
Nach Besprechung dieser Voraussetzungen werden die lebensmittelrechtliche Situation 
in der Bundesrepublik dargestellt und anschließend Folgerungen und Forderungen 
formuliert. 

Epidemiologie 
Die „European Thyroid Association" hat 1985 eine jahrelange epidemiologische Da­
tensammlung publiziert [26, 27]. Bei aller möglichen Kritik lassen sich drei Aussagen 
festhalten (Abb. 1): 
1. In Zentra leuropa gibt es, insbesondere mit der Bundesrepublik und der DDR, ein 

endemisches Strumagebiet, in dem definitionsgemäß mehr als 10% der gesamten Be­
völkerung von einer Schilddrüsenvergrößerung betroffen sind. 

2. In Südeuropa findet m a n zum Teil schwere Strumaendemien vorwiegend regional, 
wie bezeichnet. 

3. Einige Länder haben eine sehr effektive Jodprophylaxe, so z.B. Schweden, Finn­
land, die CSSR, die Schweiz und Bulgarien. 

In der Bundesrepublik stützte sich die epidemiologische Argumentation auf die 5,4 
Millionen Rekruten, deren Musterungsunterlagen von Horster et al. 1975 ausgewertet 
wurden [19] und bei denen im Mittel für 15% das Vorliegen einer Struma anzunehmen 
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European 
Thyroid 
Association 

§ Wirksame Strumaprophylaxe ^T~7 

DD Keine Strumaendemie, kein Jodmangel 

Ül Strumaendemie,nur regional 

I Strumaendemie im ganzen Land 

Abb. 1. Übersicht über Stru­
maprävalenz, Jodmangel und 
Strumaprophylaxe der Europe­
an Thyroid Association, nach 
Scriba et al. [26] 

war. Nach den epidemiologischen Empfehlungen der W H O hat man in solchen Gebie­
ten Schulkinder zu untersuchen [28]. Bei knapp 2000 Schulkindern aus der ganzen 
Bundesrepublik ermittelte die Sektion Schilddrüse schon 1975 palpatorisch eine Schild­
drüsenvergrößerung bei 32% der Knaben und 42% der Mädchen [12]. 

Seit 1981 steht nun die Methode der sonographischen Volumenbestimmung [4] 
auch für epidemiologische Untersuchungen zur Verfugung. Breite, Tiefe und Länge des 
Schilddrüsenlappens miteinander und mit dem Korrekturfaktor von knapp 0,5 multi­
pliziert, ergeben das Volumen in ml. Auf der Suche nach einem für die Ermittlung des 
normalen Schilddrüsenvolumens geeigneten Kollektiv, mußten wir die Bundesrepublik 
verlassen. Schweden hat im ganzen eine ausreichende Jodversorgung [26, 27], vorwie­
gend aufgrund einer generellen Kochsalzjodierung, so daß die WHO-Empfehlung ei­
ner täglichen Aufnahme von 150 bis 300 Lig Jod erfüllt wird [23, 28]. Und hier in 
Schweden findet man normale mittlere Schilddrüsenvolumina, nicht aber in der Bun­
desrepublik. So haben 13jährige Schulkinder in Stockholm eine Schilddrüsengröße von 
4,2 ml und eine Jodausscheidung von 130 |^g/g Kreatinin (Medianwerte). In der Bun­
desrepublik ist die Schilddrüse gut doppelt so groß bei einer Jodausscheidung von nur 
39 M-g/g Kreatinin [8-11]. 

Auch bei Erwachsenen ist die Schilddrüse in Schweden mit 9 ml nur halb so groß 
wie in der Bundesrepublik, während umgekehrt die Jodausscheidung in Stockholm gut 
doppelt so hoch wie in der Bundesrepublik ist [10, 11]. 

Wenn man nun den schwedischen Mittelwert des Schilddrüsenvolumens plus zwei 
Standardabweichungen als obere Grenze des normalen Schilddrüsenvolumens nimmt, 
so gibt Abbildung 2 wieder, daß im Norden der Bundesrepublik etwa 30 bis 40% der 
13jährigen Kinder eine vergrößerte Schilddrüse zeigen. Südbaden und das Bodensee­
gebiet haben relativ günstige Werte, was wohl weniger an der Ausstrahlung der 
Schweiz als mehr daran Hegt, daß hier in einigen Bereichen bis heute noch in den 
Schulen Jodtabletten ausgeteilt werden. In Mitteldeutschland und vor allem in Bayern 
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Abb. 2. Sonographisch ermittelte Schilddrüsenvolumina 
bei 13jährigen Schulkindern; Vergleich der Bundesrepublik 
mit Stockholm, nach Gutekunst et al. [8] 

ist das Problem rund doppelt so schlimm mit 50, 60 oder 70% der Kinder, die eine ver­
größerte Schilddrüse zeigen [10, 11]. - Zugleich müssen wir uns aber fragen, welchen 
Krankheitswert diese erschreckende Prävalenz der vergrößerten Schilddrüse aufweist. 

Gesundheitliche Relevanz 
Ich möchte die medizinische Bedeutung des epidemiologischen Problems anhand von 
fünf verschiedenartigen Befunden aufzeigen. Zum ersten erlaubte die sonographische 
epidemiologische Untersuchung [10, 11] zu zeigen, daß in Schweden nur 5,6% der 
Schilddrüsen abnormale Echomuster aufweisen, während dies in der Bundesrepublik 
bei 16% der Probanden der Fall war (Tabelle 1). Diese Schilddrüsen sind also nicht nur 
vergrößert, sie sind auch strukturell verändert [10, 11]. 

Zweitens, die mechanischen Auswirkungen der Struma sind jedem Mediziner be­
kannt [23]. Frey, K. W. et al. [6] zeigten, daß Strumen der WHO-Grade I b und II in 9 
bzw. 25% röntgenologisch eine Einengung der Trachea um die Hälfte aufweisen. Diese 

Tabelle 1. Echostrukturveränderungen bei Erwachsenen, aus Gutekunst (11) 
Echostruktur Schweden Deutschland 

(n = 303) (n = 1397) 
Normal 94,4% 84,0% 
Diffus echoverarmt 1,0% 2,5% 
Diffus echokomplex - 0,1% 
Uni- und/oder multifokale Veränderungen 2,6% 13,4% 
Zysten 1,3% 5,9% 
Verkalkungen 0,3% 2,1% 
Echoarme Knoten 0,3% 3,2% 
Echoreiche Knoten 0,7% 2,1% 
Echokomplexe Knoten - 0,1% 
Gutekunst et a l : Acta Endoer (Kbh) 1986. 
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auch bei verhältnismäßig kleinen Strumen bereits nachweisbaren Trachealstenosen be­
deuten auf dem Umweg über die vermehrte Atemarbeit eine Belastung des kleinen 
Kreislaufs, an die häufig nicht gedacht wird. 

Zum dritten sind die funktionellen Auswirkungen der Jodmangelstruma zu beden­
ken. Niemand behauptet, daß es in der Bundesrepublik eine endemische Form von 
Kretinismus gäbe. Aber es liegen Untersuchungen über die gefährlich niedrige Jodaus­
scheidung bei Neugeborenen vor [15, 32]. Die Göttinger Gruppe um Stubbe und Hei­
demann [16] fand bei rund einem Prozent der Neugeborenen das Vorliegen einer Stru­
ma neonatorum [31], zum Teil mit Hypothyreose. Diese Tatsache ist an der hohen Rate 
der falsch positiven Befunde des TSH-Screenings auf Neugeborenenhypothyreose in 
der Bundesrepublik schuld [32]. Die Autoren haben ferner die von Teller in Ulm [18] 
gezeigte Verzögerung der Knochenkernreifung bei Struma neonatorum bestätigt und 
überdies auf die Möglichkeit der verlangsamten EEG-Reifung [16] hingewiesen. Ich 
möchte diese Befunde nicht dramatisieren, muß aber darauf hinweisen, daß der Jod­
mangel an unseren Neugeborenen keineswegs spurlos vorübergeht. 

Die vierte medizinisch bedeutsame Folge der Jodmangelstruma ist in dem Gebiet 
der Schilddrüsenautonomie aufzufinden. Während in den Vereinigten Staaten nur we­
nige Prozent der Patienten mit Hyperthyreose diese Hyperthyreose auf dem Boden ei­
ner Schilddrüsenautonomie haben [34], sind dies in der Bundesrepublik mehr als die 
Hälfte aller hyperthyreoten Patienten [14, 27]. Es sind sowohl das solitäre autonome 
Adenom als auch die multifokale oder disseminierte Autonomie in der Bundesrepublik 
viel häufiger, und dies ist, wie aus den Studien der Gruppe um Studer in Bern [7] und 
Emrich in Göttingen [5] hervorgeht, eine indirekte Folge des Jodmangels im Sinne der 
sogenannten fehlerhaften Anpassungshyperplasie. Die Schilddrüsenautonomie ist eine 
Krankheit der alten Menschen, und diese sind wiederum besonders gefährdet durch 
thyreotoxische Exazerbationen [3, 13, 17] bei exzessiver, aber nur bei exzessiver Jodbe­
lastung. 

Der fünfte und letzte Befund betrifft die Struma maligna. Diese ist, wie vor allem 
von Hedinger und Mitarbeitern [2, 24] wiederholt ausgeführt, im Jodmangelgebiet 
zwar nicht unbedingt häufiger, die Struma maligna tritt aber vermehrt in ihrer bösarti­
gen Form als anaplastisches oder auch follikuläres Karzinom auf. Die histologische 
Nachuntersuchung zeigte, daß in den Jahren des Jodmangels das gutartigere papilläre 
Schilddrüsenkarzinom mit 7,8% in der Schweiz seltener war und sein Anteil nach Jod­
prophylaxe auf 33,4% zu Lasten der bösartigen Tumoren anstieg [2]. 

Kostenrelevanz 
Horster et al. haben berichtet [20], daß allein die gesetzlichen Krankenkassen im Jahre 
1981 750 Mill. D M an Gesamtkosten einschließlich Diagnostik und Therapie für die 
Jodmangelstruma ausgegeben haben. Dieser Betrag läßt sich nahezu beliebig steigern, 
wenn die nicht mehr übersehbare Ärzteschwemme sich vermehrt mit diesem epidemio­
logischen Problem beschäftigt. Umgekehrt würde die Jodprophylaxe praktisch nichts 
kosten. 

Wirksamkeit der Jodprophylaxe 
Die Wirksamkeit der Jodprophylaxe ist in der ganzen Welt und vor allem auch in unse­
ren unmittelbaren Nachbarländern gut dokumentiert. Ich nenne noch einmal die Län­
der Finnland, Schweden, CSSR, Schweiz und verzichte darauf, die in der Literatur zu­
gängigen Einzelbeweise für die Wirksamkeit der Jodprophylaxe hier darzustellen [23, 
26-28]. Ich weise nur darauf hin, daß die in den meisten Ländern schrittweise einge­
führte Jodprophylaxe, so z. B. in der Schweiz und in der CSSR, zum Teil erst in jüngster 

266 



Zeit optimale Wirksamkeit erreicht hat. Dies hat zur Folge, daß man in der älteren Be­
völkerung dieser Länder auch heute noch die Reste der ehemaligen Jodmangelstruma-
endemie findet. 

Risiko? 
Die Frage des sogenannten Jod-Basedow spielte im Gegensatz zu heute vor allem frü­
her bei der Diskussion über die Einfuhrung einer Strumaprophylaxe mit jodiertem 
Speisesalz eine große Rolle [23]. Die Beobachtungen in Tasmanien zeigen, worum es 
immer wieder geht [29]. Hier wurde durch verschiedene Maßnahmen die alimentäre 
Jodzufuhr um etwa 300 ug pro Tag erhöht. In der Folge kam es zu einer Zunahme der 
Hyperthyreoserate von 0,3 auf l,2°/oo. Diese Zunahme war auf wenige Jahre beschränkt, 
d.h . also passager. Noch wichtiger ist, daß sie praktisch ausschließlich Patienten jen­
seits des 40. Lebensjahres betraf und, wie in weiteren Studien gezeigt wurde, Kranke 
mit immunogener Hyperthyrose vom Typ des Morbus Basedow nicht häufiger wurden 
[1]. Daraus kann man schließen, daß es sich also um Patienten mit Schilddrüsenauto­
nomie gehandelt hat, bei denen die genannte Joddosis eine Vorverlegung der Manife­
station der Hyperthyreose zur Folge hatte. Zusammengefaßt kann man dieses Problem 
folgendermaßen darstellen [23]: Man kann einen Morbus Basedow durch Jodmangel 
nicht verhindern, der Morbus Basedow muß vielmehr in jedem Falle behandelt wer­
den. Desgleichen muß ein bekanntes autonomes Adenom behandelt werden, weil es 
sonst im Alter mit hoher Wahrscheinlichkeit zu thyreotoxischen Entgleisungen fuhrt. 
Damit verbleibt die Frage, ob bei multifokaler oder disseminierter Schilddrüsenauto­
nomie mit Euthyreose durch Jodsalzprophylaxe eine Hyperthyreose hervorgerufen 
werden kann. 

Genau diese Frage hat Joseph untersucht [21]. Er hat die gewünschten 100 \ig Jod 
in Form von Tabletten Patienten gegeben, die nachweislich eine genügende Menge au­
tonomen Schilddrüsengewebes hatten. Dabei blieben die FTE- und T3-Werte im 
Normbereich, der TSH-Anstieg wurde supprimiert und klinisch blieben diese Patienten 
euthyreot. Man kann also folgern, daß es bei der niedrig dosierten Prophylaxe mit jo ­
diertem Speisesalz kein Hyperthyreoserisiko gibt. Man sollte auch nicht vergessen, daß 
die Inzidenz der Formen von Schilddrüsenautonomie, welche die Patienten gegen hö­
here Joddosen empfindlich machen, gerade durch die Prophylaxe mit jodiertem Spei­
sesalz vermindert wird, so daß diese schließlich praktisch verschwinden [1, 23]. 

Lebensmittelrechtliche Situation 
Im Jahr 1981 hat der Gesetzgeber nach langem Zögern eine Verbesserung der soge­
nannten „Diätverordnung" verkündet [25]. Für die Strumaprophylaxe mit jodiertem 
Speisesalz brachte diese Veränderungen 
- den Wegfall des Warnhinweises „nur bei ärztlich festgestelltem Jodmangel" zugun­

sten der erlaubten Aussage ,,geeignet zur Verhütung und Behandlung von Jodman­
gel", 

- die Verbesserung der Stabilität durch die Zulassung von Natr ium- oder Kaliumjodat 
anstelle von Jodid und 

- die Anhebung des Jodgehaltes der jodierten Speisesalze auf 15 bis 25 mg/kg , das 
sind im Mittel 20 mg /kg Kochsalz. 

Wie wichtig die Stabilitätsfrage ist, konnte H. Bürgi wiederum im Rahmen der ETA be­
legen [26], als er in 104 Salzproben aus 19 Ländern fand, daß der Jodgehalt in 30% der 
Fälle um mehr als 30% den Sollwert unterschritt. In der Bundesrepublik besteht dieses 
Problem zum Glück nicht. 
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Trotz dieser seinerzeitigen Verbesserungen haben wir mit dem jodierten Speisesalz 
ein dreifaches Dilemma. Zum ersten blieb es bei dem übertriebenen Freiwilligkeits­
prinzip, welches voraussetzt, daß jeder vom Jodmangel Gefährdete über diese Zusam­
menhänge aufgeklärt werden kann. Eine wirksame Aufklärung der Bevölkerung ist bis­
her nicht erfolgt. Hier ist das BMJFG in einer Bringschuld, da bei den seinerzeitigen 
Beratungen im Bundesgesundheitsrat, als man sich für die Freiwilligkeit entschied, ver­
sprochen wurde, sich für die Aufklärung der Bevölkerung zu engagieren. Leider ist es 
im wesentlichen bei diesem Versprechen geblieben. 

Den Bemühungen des „Arbeitskreises Jodmangel", der von Mitgliedern der beiden 
DGEs, den „Deutschen Gesellschaften für Ernährung und Endokrinologie", gegründet 
wurde, ist zu verdanken, was bisher erreicht wurde. Die jodierten Speisesalze sollen im 
besser aufgeklärten Süden der Bundesrepublik inzwischen 30 bis 40%, im Norden da­
gegen nur 10 bis 20% Marktanteile erreicht haben. Wir sind also noch weit von einer 
möglichst vollständigen Erfassung der Bevölkerung entfernt. 

Mehr als fünf Hersteller produzieren heute in der Bundesrepublik jodiertes Speise­
salz. Sie müssen auf den Hinweis „jodiertes Salz^' achten und wissen, daß einfache 
Meersalze ungeeignet sind, weil sie solange gereinigt werden, bis das ursprünglich vor­
handene Jod entfernt ist. Das wichtigste natürliche Nahrungsmittel mit ausreichendem 
Jodgehalt ist der Seefisch, den man aber nahezu täglich essen müßte, um den alimentä­
ren Jodmangel auszugleichen. Jodidtabletten a 100 j^g sind eine Alternative. Diese Jo-
didtabletten kommen in Betracht, wenn jodiertes Salz nicht ausreichend benutzt wer­
den kann. Herr Teller in Ulm [30] hat erreicht, daß in seinem Einzugsbereich alle 
Schwangeren während der Schwangerschaft täglich 100 bis 200 u.g Jodid in Tabletten­
form einnehmen, und damit die früher recht häufige Struma neonatorum im Umkreis 
der Universität Ulm praktisch ausgerottet. Es wäre echter Fortschritt, wenn alle 
Schwangeren in der Bundesrepublik diese Jodidtabletten erhielten. 

Aber nicht nur hinsichtlich der Freiwilligkeit, sondern auch hinsichtlich der Menge 
besteht ein Dilemma mit dem jodierten Speisesalz. Bei dem Jodgehalt von 20 mg/kg 
muß man täglich 5 g zusalzen, wenn man die gewünschten zusätzlichen 100 u.g Jod pro 
Tag zufuhren will. Diese Zusalzmenge von 5 g pro Tag ist heute wohl nicht mehr reali­
stisch. Dies ist wahrscheinlich ein Erfolg der Bemühungen der Hochdruckliga um Sen­
kung des Kochsalzkonsums, den wir begrüßen, der uns aber zu Konsequenzen zwingt. 
Das Dor tmunder Forschungsinstitut für Kinderernährung hat Familienuntersuchun­
gen angestellt [22, 33]. Zusammengefaßt zeigen sie, daß die Zusatzmenge im Haushalt 
in mehr als der Hälfte der Fälle unter 1,7 g pro Kopf und Tag liegt, wobei ein Teil die­
ses Salzes auch noch mit dem Kochwasser verloren geht. Auch aus diesem Grunde 
wird es unwahrscheinlicher, daß man die Ziele der Jodprophylaxe mit dem Zusalzen 
alleine erreichen kann. 

Und das dritte Problem der Diätverordnung stellen alle die Menschen dar, die weit­
gehend von Gemeinschaftsverpflegung oder Fertignahrungsmittel zu leben haben. Die 
Benutzung von jodiertem Speisesalz in der Gemeinschaftsverpflegung ist nicht prakti­
kabel, da nach geltendem Recht, diese dann als diätetisches Lebensmittel angeboten 
werden müßte. Ich wiederhole auch hier meinen früheren Hinweis, daß ich geradezu 
darauf warte, daß ein Rekrut wegen Wehrdienstbeschädigung klagt, weil seine Struma 
an Größe zunahm, während er in der Bundeswehr gezwungen war, ohne jodiertes Spei­
sesalz zu essen. Ich vermute, daß dieser Rekrut gewinnen würde. 

Folgerungen und Forderungen 
Zum ersten sollte unser Regelsalz jodiert sein, derart, daß man, wenn man Salz im La­
den verlangt, automatisch jodiertes Salz erhält. Nichtjodiertes Kochsalz soll vorrätig, 
aber nur auf ausdrücklichen Wunsch erhältlich sein. Dies wäre eine Umkehrung der 
gegenwärtigen Situation, welche z. B. der Regelung in der Schweiz entspräche. 
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Zum zweiten müssen fur Gemeinschaftsverpflegung und Fertignahrungsmittel ju­
ristische Wege gefunden werden, die eine Herstellung mit jodier tem Speisesalz zulas­
sen. Dabei sollte eine Deklarationspflicht als diätetisches Lebensmittel ausgeschlossen 
sein. 

Z u m dritten bitte ich alle anwesenden Kolleginnen und Kollegen, die Vertreter der 
Medien und die Verantwortlichen in Politik und Verwaltung, das Ihre beizutragen, da­
mit unsere Bevölkerung darüber aufgeklärt wird, wie überflüssig die Jodmangelkrank­
heiten einschließlich der Struma sind und wie leicht und billig der Jodmangel in der 
Nahrung zu beheben wäre. 

Z u m Schluß mache ich auf die Notwendigkeit aufmerksam, daß die Jodprophylaxe 
langfristig epidemiologisch überwacht werden muß. 
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