Leitartikel

Jodprophylaxe in der Schwangerschaft*

Kriiger und Mitarbeiter stellen in diesem
Heft ein Neugeborenes mit angeborener Hyperthyreose
vor (siehe Seite 1346). Bei der Mutter war eine offenkun-
dige Hyperthyreose vom Typ des Morbus Basedow ge-
gen Ende der Graviditat aufgetreten und nicht diagnosti-
ziert worden. Der behandelnde Gynékologe hatte, in der
Annahme einer Struma Grad II, eine Therapie mit Jodid
(100 pg/Tag) begonnen. Die Hyperthyreose der Mutter
wurde erst diagnostiziert und behandelt, nachdem die
neonatale Hyperthyreose erkannt worden war.

Zwei Fragen drdangen sich auf:

1. War es ein Fehler, diese Schwangere mit Jodid zu be-
handeln?

2. Wie ist die Empfehlung einer generellen Jodprophyla-
xe bei allen Schwangeren im Hinblick auf diesen Fall
zu sehen?

Zunichst ist an der Kasuistik bemerkens-
wert, da3 die in Tabelle 1 wiedergebenenen Schilddrii-
senparameter widerspriichlich sind. Der normale TSH-
Wert der Schwangeren, im Hinblick auf die angegebene
Methodik glaubwiirdig, spricht dafiir, daf3 die Patientin
zu diesem Zeitpunkt noch euthyreot war. Erhihte Werte
fir das Gesamt-Thyroxin- und -Trijodthyronin finden
sich in der Graviditdt immer. Man muf allerdings zuge-
ben, daB die Hohe der hier gemessenen T4- und T3-
Werte moglicherweise nicht allein durch den graviditéts-
bedingten Anstieg des thyroxinbindenden Globulins zu
erkldaren ist, welcher das hier nicht gemessene freie
Thyroxin im Normalfall normal bleiben la3t. Die 3 Wo-
chen vor der Entbindung angenommene Euthyreose ist
somit nicht ganz sicher.

Ferner ist zur Kasuistik anzumerken,
dal} bei Richtigkeit der Diagnose Struma mit Euthyreose
bedingt durch Jodmangel die Gabe von nur 100 pg/Tag
sowohl prophylaktisch als auch therapeutisch als zu
niedrig dosiert anzusehen ist. Prophylaktisch werden
200 pg/d und therapeutisch bis zu 400 pg/d empfohlen.

Zufall oder nicht: Wir waren schon vor
dem Eingang des Manuskriptes bei der Deutschen Medi-

zinischen Wochenschrift durch eine Schlichtungsstelle
mit diesem Fall betraut worden. Die uns verfiigharen Un-
terlagen lieBen uns schlieBen, daB die Mutter post par-
tum (6 Tage nach der Geburt) sicher eine manifeste Hy-
perthyreose vom Typ des Morbus Basedow hatte und
daf} sich diese vermutlich erst nach der 31. Schwanger-
schaftswoche entwickelt hat.

Grundsétzlich gilt die Empfehlung des
»Arbeitskreises Jodmangel«, der aus Mitgliedern der
Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung und der Deut-
schen Gesellschaft fiir Endokrinologie besteht, gesun-
den Schwangeren mit unauffalliger Schilddriisenana-
mnese ohne vorherige Schilddriisendiagnostik Jodid in
einer Dosierung von 200 pug/d zu verordnen. Damit soll
der endemische Jodmangel in Deutschland substituiert
werden. So werden der physiologische Jodbedarf der
Mutter von 250ug/d gedeckt und die Neugeborenen-
struma, eventuell auch eine transiente Neugeborenen-
Hypothyreose, verhindert.

Die Zufuhr von 100 pg (wie in der Kasui-
stik) oder auch 200 pg Jodid pro Tag kann eine Schilddrii-
seniiberfunktion nicht kritisch verschlechtern. Diese Do-
sis hat keinen gesicherten Einflull auf die Aktivitdt der
Schilddriisen-stimulierenden Autoantikérper, dem pa-
thogenetischen Prinzip bei Morbus Basedow. Eine im-
munogene Hyperthyreose kann auch bei nicht substitu-
iertem endemischem Jodmangel auftreten. Ein Morbus
Basedow 1aBt sich durch Jodmangel nicht verhindern.
Bei dieser Frau ist eher an die typische postpartale Ex-
azerbation einer Autoimmunkrankheit zu denken, die
in der Graviditdt mitigiert oder nicht vorhanden war.

Wenn man annimmt, daf3 die Mutter 3
Wochen vor der Entbindung und bei Beginn der Jodidga-
be schon hyperthyreot war, so wire folgendes Vorgehen
angemessen gewesen: Die Hyperthyreose vom Typ des
Morbus Basedow wird in der Graviditdt mit der nied-
rigst moglichen Dosis von antithyroidalen Medikamen-
ten behandelt, die eine Euthyreose erzielt. Die empfohle-
ne Jodprophylaxe wiirde man dieser Schwangeren trotz-
dem geben, da nur auf diese Weise der fetale Jodbedarf
zu decken ist. Das ist deswegen besonders wichtig, weil

Dtsch. med. Wschr. 119 (1994), 1339-1340
© Georg Thieme Verlag Stuttgart - New York

* Prof. Dr. F. A. Horster, Diisseldorf, zum 65. Geburtstag

1339



1340

Seriba, Pickardt: Jodprophylaxe in der Schwangerschaft

DMW 1994, 119. Jg., Nr. 40

zwar die antithyreoidalen Medikamente plazentagingig
sind, nicht aber Thyroxin. Ebenso plazentag%ingig sind
die thyreoidea-stimulierenden Antikérper (TSH-Rezep-
tor-Antikorper), was allerdings nur bei einem kleinen
Prozentsatz der Kinder von Schwangeren mit Morbus
Basedow zur neonatalen Hyperthyreose fiihrt.

Das Auftreten eines Morbus Basedow in
der Schwangerschaft ist sehr selten. Bei allen Frauen
mit Morbus Basedow ist die Kenntnis des TSH-Rezeptor-
Antikorpertiters im letzten Trimenon von Bedeutung, da
eine hohe Autoantikérper-Aktivitit moglicherweise
eine hohere Gefihrdung des Neugeborenen bedeuten
kann, postnatal eine transiente Schilddriiseniiberfunk-
tion zu bekommen. Die Schwangerenbetreuung beim
Morbus Basedow sollte immer interdisziplindr zwi-
schen Gynikologen und Endokrinologen erfolgen, um
die eventuelle Gefihrdung des Neugeborenen abzu-
schitzen und um auch grenzwertige Schilddriisenfehl-
funktionen medikamentos lege artis zu korrigieren.

Fazit: Die neonatale Hyperthyreose ist
eine seltene Komplikation bei immunogener Hyperthy-
reose in der Graviditit. Im vorliegenden Sonderfall trat
die Krankheit der Mutter ungewdéhnlicherweise erst am
Ende der Schwangerschaft auf. Bei diskrepanten miitter-
lichen Werten fiir TSH (im Euthyreosebereich), nicht ge-
messenem T4 und allerdings stark erhthten Gesamt-
werten fiir T3 und T4 wurde die Krankheit vor der Entbin-
dung weder diagnostiziert noch behandelt. Eine gesi-

cherte immunogene Hyperthyreose hétte man in der
Graviditat antithyreoidal behandeln und trotzdem eine

Jodprophylaxe durchfiihren sollen. Eine Struma mit Eu-
thyreose in der Graviditit wire mit mindestens 200, bes-
ser 400 ug Jodid pro Tag zu behandeln. Der Fall ist letzt-
lich fiir Mutter und Kind gut ausgegangen. Er schwicht
in keiner Weise die Forderung, bei den Schwangeren in
der Bundesrepublik konsequent Jodprophylaxe zu be-
treiben.
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