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A. EINLEITUNG

Die Erdkruste besteht nur zu etwa 0,0001 % aus lod. Erosionsprozesse wahrend der
letzten Eiszeit und die Gletscherschmelze sind fur die unterschiedlichen
lodkonzentrationen der Boden verantwortlich. Ursprunglich im Boden vorhandenes
lod wurde aufgrund seiner guten Wasserloslichkeit durch  Gletscher,
Uberschwemmungen und Niederschlage ausgewaschen.

Daher betragt die lodkonzentration im Boden nur 1,8 — 8,5 ug/l, wahrend Meerwasser
im Gegensatz dazu durchschnittlich 50 ug lod pro Liter enthalt.

lod ist fir den Menschen und die Tiere ein essentielles Spurenelement, das im
Stoffwechsel nur als Bestandteil der Schilddrisenhormone 3,5,3°,5 - Tetraiodthyronin
(T4) und 3,5,3 -Triiodthyronin (T3) sowie des Hormonvorlaufers lodothyronin eine
Rolle spielt. Die Schilddrisenhormone besitzen zahlreiche Funktionen als
Regulatoren des Energiemetabolismus und des Wachstums und stellen zudem einen
wichtigen Faktor bei der Entwicklung des Gehirns dar.

lod muss taglich mit der Nahrung zugefuhrt werden. Infolge eines ungenigenden
natlrlichen lodgehalts samtlicher Agrarprodukte und Lebensmittel tierischer Herkunft,
exklusive Seefisch und anderer Meeresfrichte, ist eine ausreichende lodversorgung
nicht gewahrleistet. lodmangel und die daraus entstehenden Erkrankungen, die
sogenannten lodine Deficiency Disorders, stellen ein Risiko fur die Gesundheit und
eine normale physische und mentale Entwicklung dar.

Der von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) im Mai 1990 verabschiedete
Entschluss mit dem Ziel die lodmangelkrankheiten bis zum Jahre 2000 in allen
Landern zu beseitigen, konnte nicht ganzlich umgesetzt werden, so dass die Frist um
funf Jahre verlangert wurde.

Zur Beseitigung des lodmangels und seiner Folgen sind
lodmangelprophylaxemaflinahmen erforderlich, die in Deutschland wie auch in vielen
anderen Landern in Form einer universellen Salziodierung existieren. Die universelle
Salziodierung umfasst die lodierung aller Salze sowohl fur den menschlichen Verzehr
als auch fur die Tierernahrung.

Nach der WHO, UNICEF, dem ARBEITSKREIS JODMANGEL und vielen anderen
Fachgesellschaften ist die Notwendigkeit einer lodmangelprophylaxe unbestritten.
Die Effektivitat und Unbedenklichkeit dieser Praventionsmallnahmen belegen die
Erfahrungen aus vielen Landern wie beispielsweise der Schweiz.

Allerdings fUhrten die zum Teil sehr laienhaften AuRerungen von selbsternannten
»-Ernahrungsexperten der propagierten lodsalzprophylaxe zu einer Verunsicherung
der Offentlichkeit und schiirten die Angst vor einer eventuellen lodiiberversorgung.
So spricht die Musikwissenschaftlerin (!) BRAUNSCHWEIG-PAULI (2003) in ihrem
Buch ,Die Jodlige“ vom ,gesunden lodmangel® und schreibt dem essentiellen
Spurenelement lod die Potenz zu, Krankheiten wie Krebs, Tuberkulose, Zappelbeine,
Osteoporose, Diabetes und viele andere mehr auszulésen. Zudem kdnne der Autorin
zufolge die Aufnahme des ,lebensbedrohlichen Giftes lod“ aus der Nahrung auch
zum Tode fuhren. Die Autorin zieht auch Parallelen zum Dritten Reich, in dem
ebenso wie heute eine ,heimliche Zwangsjodierung® vollzogen wurde. Als
.prominentestes Opfer dieser ersten Jodierungs-Phase“ nennt die Autorin Adolf
Hitler, der durch seinen ,skrupellosen, speziell Uber Jod publizierenden Leibarztes
regelmalig mit Jodpraparaten intravends® behandelt wurde. So wurde , durch die



Jodbehandlungen aus einem vor Gesundheit strotzenden Hitler ein korperliches und
seelisches Wrack gemacht.” Kommentare hierzu ertbrigen sich!

Weiterhin wirft die Autorin der EU-Kommission aufgrund des Beschlusses im Jahre
2002 lod aus der Liste der allergieauslésenden Stoffe zu streichen, mangelnde
medizinische Verantwortung und Ignoranz der im Grundgesetz verankerten
Menschenwirde vor. Ein besonders starkes Stick ist die Unterstellung einer
sunterlassenen Hilfeleistung der Mediziner durch die Verleugnung der Jodallergie.”

Es hat zum Teil den Anschein, dass diese Kritiker, ungeachtet der zahlreichen
wissenschaftlich fundierten und sachlichen Argumente, die die Notwendigkeit zur
Verbesserung der lodversorgung und deren Unbedenklichkeit belegen, sich den
Kampf gegen die lodsalzprophylaxe zur Lebensaufgabe gemacht haben und zum
Teil ja wohl auch davon und von der entstehenden Angst leben.

Trotzdem wuchs aufgrund derartiger AuBerungen der Druck der Offentlichkeit auf die
Politik, was dazu fuhrte, dass sich auf europaischer Ebene Expertenkommissionen
zusammengesetzt haben und Uber dieses Thema diskutierten.

All dies hat nichts damit zu tun, dass bei Menschen, die lange unter
lodmangelbedingungen lebten, eine Steigerung der lodzufuhr von mehr als 500 g
pro Tag haufig mit dem Auftreten latenter funktioneller Schilddrisenautonomien zu
rechnen ist. Eine echte lodintoxikation kann jedoch nur durch iodhaltige
Medikamente bzw. Rontgenkontrastmittel und nicht durch mit der Nahrung
aufgenommenen lods verursacht werden.

In Anbetracht der Tatsache, dass weltweit immer noch etwa eine Milliarde Menschen
vom lodmangel bedroht sind und die Frist fur das Ziel der WHO zur Beseitigung der
durch lodmangel hervorgerufenen Krankheiten im Jahre 2005 auslauft, soll die
vorliegende Literaturarbeit einen Uberblick tber die neuesten Empfehlungen zum
lodbedarf und den aktuellen Stand der lodversorgung der Menschen in Deutschland
und anderen Landern, aber auch der Haus- und Nutztiere geben.

Die objektive Betrachtung der verschiedenen Methoden der lodmangelprophylaxe
soll die enormen Vorteile aber auch modgliche Risiken aufzeigen. Besondere
Aufmerksamkeit soll der lodsupplementierung des Tierfutters gewidmet werden, um
herauszufinden, ob diese PraventionsmalRnahme Gefahren fur die Gesundheit der
Tiere oder des Menschen, der die Lebensmittel tierischer Herkunft (Milch, Fleisch,
Fisch, Eier) konsumiert, birgt.



B. MATERIAL UND METHODIK

Die Europaische Kommission beauftragte die European Food Safety Authority
(EFSA) die in der Directive 70/524/EEC festgelegten Hochstmengen der
Spurenelemente in Futtermitteln zu Uberprifen, um diese Konzentrationen
gegebenenfalls dem physiologischen Bedarf der Tiere anzupassen und negative
Effekte fur die Gesundheit der Menschen und der Tiere sowie der Umwelt zu
minimieren.

Im Rahmen der Beurteilung der lodsupplementierung der Futtermittel wurden einige
Erndhrungsexperten der EU im Juni 2003 von dem Wissenschaftlichen Ausschuss
Uber die in der Tiernahrung verwendeten Zusatze und Produkte oder Substanzen der
EFSA eingeladen, als externe lodexperten in dieser Arbeitsgruppe mitzuwirken.

Die Aufgabe bestand in der Abschatzung des physiologischen lodbedarfs der
verschiedenen Tierarten in Bezug auf die Angaben der Directive 70/524/EEC und in
der Beantwortung der Frage, ob die gegenwartig in dieser Directive festgesetzten
lodhdchstmengen schadliche Auswirkungen auf die Gesundheit von Mensch und Tier
besitzen oder sich negativ auf die Umwelt auswirken kdnnten.

Diese Uberlegungen stellten auch die Grundlage fiir die Erstellung der vorliegenden
Dissertation dar.

Methodisch unverzichtbar fur die Literaturrecherche ist das Internet. Besonders
hilfreich  waren die zahlreichen medizinischen und wissenschaftlichen
Suchmaschinen. An erster Stelle ist PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed/)
zu nennen, wo Uber den zusatzlich vorhandenen Journal Browser im Grunde fast
jeder Artikel, Autor oder Zeitschrift zu finden ist. Einige dort verfigbaren Arbeiten
stehen nicht nur als Abstract bzw. Summary zur Verfugung, sondern konnen als
vollstandiger Bericht heruntergeladen werden.

Auch MEDLINE (www.medline.com) und die Internetseite fur wissenschaftliche
Informationen (www.scirus.com) erwiesen sich als hilfreich fur die Literatursuche.

Die haufigsten von mir verwendeten Schlusselwdrter und Suchbegriffe waren: iodine,
iodine requirement of horses/poultry, hypothyroidism, hyperthyroidism, iodine
deficiency, iodine excess, iodine supply, iodine prophylaxis, iodine intoxication, iodine
and pregnancy, iodine deficiency disorders, thyroid diseases, iodine and thyroid,
iodine in feedingstuffs, thiocyanate, iodization, iodine enrichment, iodine status of
France/Germany/Austria usw.

Viele Fachzeitschriften besitzen Homepages mit integrierten Suchmaschinen.

So besteht unter der Adresse www.nutrition.org die Mdglichkeit in samtliche Artikel
der verschiedensten internationalen Fachjournale wie Britisch Journal of Nutrition,
Journal of Nutrition, Journal of Endocrinilogy usw. einzusehen.

Nichtabonnementen der Zeitschrift ,Erndhrungs Umschau®, koénnen unter
www.ernaehrungs-umschau.de die vollstandigen Artikel einzeln zum Beispiel Uber T-
Pay kauflich fur zwei Euro erwerben.

Publikationen namhafter internationaler Schilddrisenexperten bietet
www.thyrolink.com als pdf-Dateien zum Downloaden. AufRerdem existiert ein eigenes
lodforum des International Council for Control of lodine Deficiency Disorders das
Uber die lodversorgung in den verschiedenen Landern und die Verbreitung und
Bekampfung der lodmangelerkrankungen informiert. Die ,IDD Newsletter” sind auch
auf der ICCIDD Webseite verfugbar (www.iccidd.org).



Eine Fullle an Informationen ist auf den Internetseiten verschiedener Organisationen
und Fachgesellschaften zu erhalten. Hier sind neben vielen anderen vor allem die
WHO (www.who.int bzw. www.euro.who.int) und der Arbeitskreis Jodmangel
(www.jodmangel.de) zu nennen.

Auch die Stellungnahmen und Merkblatter verschiedener Ministerien wie das
Bundesministerium fur Verbraucherschutz, Ernahrung und Landwirtschaft,
Bundesinstitut  fir  Risikobewertung, Bundesinstitut flir  gesundheitlichen
Verbraucherschutz und Veterinarmedizin zum Thema lod, lodsalz, Risiken der
lodsalzprophylaxe und anderen stellen nutzliche Literaturquellen dar.

Weitere Informationen bekam ich durch den direkten email-Kontakt mit dem
Arbeitskreis Jodmangel, der Bundesanstalt fur Fischerei und einem Rechtsanwalt fur
Lebensmittel- und Arzneimittelrecht sowie Wettbewerbsrecht.

Auch die Ressourcen der Bibliothek des Instituts flr Tierernahrung und Diatetik, der
Bibliothek des Bayrischen Staatsinstituts, der Bibliothek der Tiermedizinischen
Fakultat und der Zentralbibliothek der Ludwig-Maximilians-Universitat Mudnchen
waren eine grof3e Hilfe.



C. LITERATURUBERSICHT

1. Das Spurenelement lod

1.1 Das chemische Element lod

Nach dem von L. Meyer und D.Mendelejew 1869 erkannten Ordunungsprinzip der
Elemente, dem Periodensystem, gehort das chemische Element lod (Symbol: 1),das
1811 von Courtois entdeckt wurde und 1814 von dem franzésischen Chemiker Louis-
Joseph Gay-Lussac seinen Namen bekam, zu den Halogenen, die in der VII.
Hauptgruppe zusammengefasst sind.

lod besitzt die Ordnungszahl 53, hat eine relative Atommasse von 126.9 und kommt
in der Natur in Form seiner Salze in unterschiedlichen Oxidationsstufen von -1 bis +7
vor. Der Schmelzpunkt liegt bei 113,7°C, der Siedepunkt bei 184,4°C, seine Dichte
betragt 4,9 g/cm3.

In allen seinen Aggregatszustanden tritt es als |,-Molekul auf.

Elementares lod verdampft bereits bei Raumtemperatur langsam an der Luft unter
Umgehung eines flussigen Zustandes (Sublimation), beim Abkuhlen geht es aus
seinem gasformigen Zustand direkt in seine feste Form Uber (Resublimation) (MANZ,
1990).

lod bildet blattrige, tief braunviolette bis schwarzgraue rhombisch-schuppige Kristalle
mit typischem, stechendem Geruch und an seinem Siedepunkt entstehen blauviolette
(gr.ioeides = veilchenfarben), giftige Dampfe, die bei Einatmung zu Reizung der
Atemwege fuhren.

Ein Substanzkontakt fuhrt bei ungeschitzter Haut zu deren Reizung und
Schadigung.

Bei chronischer Vergiftung wurden Hautldasionen und allergische Reaktionen mit
Rhinitis (sog. lodschnupfen), Konjunktivitis, Bronchitis und Asthma beschrieben.

In der Natur kommt lod in geringer Konzentration im Boden, in bestimmten
Gesteinen, in Seen, im Meer und in der Luft vor. lod wird industriell vor allem in den
Chilesalpeterlagerstatten oder aus Seetang gewonnen.

1.2 Geochemischer lodkreislauf

Das Meer ist der grof3e lodspeicher der Erde mit einer lodkonzentration von etwa 50
bis 60 ug I/l Seewasser.

lodid wird durch das Sonnenlicht zu elementarem lod oxidiert, das bei normaler
Temperatur fluchtig ist. Auf diese Weise nimmt die Atmosphare Uber den Meeren
jedes Jahr ca. 400.000 Tonnen lod auf. Die Hydrophilie von lod, lodid und lodat flhrt
zu einer schnellen Konzentration in Nebeltropfchen und Schneekristallen, so dass
das lod mit den Niederschlagen auf die Erde zuriickkommt (MANZ, 1990).

Die durchschnittliche lodkonzentration der Erde liegt bei 300 ug I/kg, diejenige der
Luft bei ungefahr 0,7 ug I/m3. Regen enthalt mit 1,8 — 8,5 ug I/l mehr lod als Luft und
kann damit die Erdoberflachen mit lod anreichern (HETZEL und MABERLY, 1986).



Der lodgehalt der Niederschlage ist im Sommer hoher als im Winter und nimmt mit
zunehmender Entfernung von der Kiiste ab. Von dem hoéheren lodanteil im Regen
profitieren die kiistennahen Gebiete, deren Bdden besonders iodreich sind.
Niederschlage kénnen auch zur lodverarmung der Erde fliihren. Schwere Regenfalle
sind in der Lage auf Abhangen die oberen iodangereicherten Erdschichten
wegszuspllen. Uber Bache und Flisse wird das lod somit wieder in die Meere
zuruckgebracht.

Auch ubiquitare Mikroorganismen in der Erde spielen eine Rolle im lodkreislauf der
Natur. Diese Bakterien methylieren das lod in den Bdden zu CHsl, das sich
verflichtigt (AMACHI et al., 2003) und wieder in die Atmosphare aufgenommen wird.

1.3 lodkreislauf in der Biosphare

Die Speicherung des lods in den Meeren erfolgt hauptsachlich durch die
Meeresalgen. Vor allem Seetang in der Nahe von Korallenriffen besitzt eine hohe
Kapazitat fur die Konzentrierung von lod aus dem Seewasser (KOUTRAS et al.,
1985).

Auf diese Weise gelangt das lod in die Nahrungskette der Meerestiere, die daher
einen besonders hohen lodgehalt aufweisen.

Der lodgehalt der Flora wird beeinflusst durch den geologischen Standort der
Pflanzen und den lodanteil des Regens bzw. des Grundwassers. Der variierende
lodanteil der Niederschlage hat, unabhangig vom lodgehalt des Grundwassers,
Einfluss auf den lodgehalt der Flora. In Gebieten mit ausreichender lodversorgung
kénnen Pflanzen einen Gehalt an lod von bis zu 1 mg/kg Trockensubstanz (TS)
erreichen, in lodmangelregionen erzeugte Pflanzen enthalten nur etwa 10 pg I/kg TS.
Auch das Entwicklungsstadium der Pflanzen beeinflusst deren artspezifischen
lodgehalt, so sind junge Pflanzen grundsatzlich iodreicher. Als Regel gilt aullerdem,
dass blattreiche Pflanzenarten (z.B. Luzerne, Rotklee, u.a.) im Mittel relativ iodreich
sind. Samen und Frichte enthalten in der Regel relativ wenig lod (ANKE et al.,
1995).

Pflanzen bendtigen das lod nicht, so dass sich der lodmangel eines Bodens nicht
durch Stérung des Planzenwachstums zu erkennen gibt. Dementsprechend wird lod
auch nicht in den Kreis der Diingemittel einbezogen (HOTZEL und KLING-STEINES,
1996).

Der lodgehalt tierischer Produkte korreliert mit dem lodgehalt der Futterpflanzen.

1.4 Entstehung von lodmangelregionen

Vor ca. 1 Million Jahren war das auf der Erde vorhandene lod noch gleichmaRiger
auf den Kontinenten verteilt als in der heutigen Zeit. MERKE (1965) gibt an, dass
sich lod, ahnlich wie Brom und Chlor, bereits bei der Entstehung der Erde und
wahrend der nachfolgenden Zeit in den Meeren konzentrierte. Seit dieser Zeit
erlebten grol3e Teile der Erde vier Eiszeiten, die jeweils ca. 100000 Jahre dauerten.
In dieser im Vergleich zum Erdalter relativ kurzen Zeitspanne unterlag die
Erdoberflache einer unverhaltnismalig starken Umgestaltung. Die Bodenerosionen
infolge der Bewegung der Gletscher und die Auswaschung der Erdoberflache im
Verlauf des Schmelzens der mehrere hundert Meter dicken Eismassen erklart die
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lodverarmung der Boden in den betroffenen Regionen und das Ansteigen des
lodgehalts in den Meeren. Damit werden die deutlichen Unterschiede in den
lodgehalten der Boden in Gebieten, die vorher mit Eis bedeckt waren und solchen
ohne Vergletscherung erklart. Nach jeder Eiszeit stieg der lodgehalt infolge des
lodkreislaufs zwar wieder an, jedoch vergehen bis zum Erreichen eines
Flielgleichgewichts mehrere zehntausend bis einhunderttausend Jahre. Die
Tatsache, dass der letzte Rlckzug der Gletscher heute erst zehntausend bis
zwanzigtausend Jahre zuruckliegt, und, dass die lodanreicherung der Boden ein sehr
langsamer Prozess ist, macht deutlich, dass wir erst am Anfang dieses Prozesses
stehen. Dies liefert auch die Erklarung, dass in vielen Regionen ein lodmangel
unterschiedlichen Grades herrscht. Zu den lodmangelgebieten zdhlen v.a. hohe
Gebirgsregionen wie die Alpen, die Anden oder der Himalaya und ihre Auslaufer,
sog. Regenschattengegenden wie es sie in den Rocky Mountains von Nordamerika
gibt, Anschwemmungszonen wie beispielsweise das Great Lake Becken
Nordamerikas, Finnland oder die Niederlande oder Gebiete, deren
Wasservorkommen eine Durchsickerung von Kalkgestein durchlief (STEWART und
PHAROAH, 1996).

Nach ANKE et al. (1993) spielt heute die geographische Entfernung zum Meer eine
bedeutende Rolle bei der Entstehung von lodmangelregionen unterschiedlichen
Grades. Denn mit zunehmender Entfernung zur Kiste sinkt der lodgehalt im
Trinkwasser von 9 auf 1 pg l/l. Im Gegensatz dazu fanden SCHNELL und AUMANN
(1999) in ihren Untersuchungen uUberraschenderweise im Boden Suddeutschlands
die hochsten lodkonzentrationen. Sie verweisen entgegen der gangigen Annahme
darauf, dass die lodgehalte im Boden nicht mit zunehmender Entfernung zur Kiste
abnehmen. Wie die von KRUPP und AUMANN (1999) durchgefuhrten Messungen
des lodgehalts im Regen zeigten, enthalten die Niederschlage in Kistennahe hdhere
lodkonzentrationen als diejenigen im Landesinneren. Dennoch resultiert, aufgrund
der hoheren jahrlichen Niederschlagsmengen im Landesinneren, keine hdhere
jahrliche loddeposition in Kistennahe.

Haufig werden die Vergletscherung und die Auslaugung als Ursache fir die
lodverarmung der Boden in endemischen lodmangelgebieten angegeben und damit
fur das Auftreten des Kropfes verantwortlich gemacht (HETZEL, 1989). STEWART
und PHAROAH (1996) zweifeln dies an, da auch weit hinter den
Vergletscherungsgrenzen endemische Kropfregionen existieren, wie beispielsweise
in Nordeuropa und Nordamerika. Die Autoren geben an, dass andere Faktoren, wie
die atmospharische lodzufuhr durch trockenen und feuchten Niederschlag, Bodenart,
unterschiedliche Vegetationsformen, Humus, tierische Biomasse und Eisen- sowie
Aluminiumoxide, die ebenfalls Einfluss auf das lodbindungsvermégen und die
lodverteilung der Boden haben, ebenfalls bertcksichtigt werden mussen.



2. lodmetabolismus

Die nachfolgend dargestellten physiologischen Zusammenhange beziehen sich auf
den Menschen, sowie die monogastrischen Haussaugetiere (Hund, Katze, Pferd).
Auf eventuelle Besonderheiten der einzelnen Tierarten bzw. des Geflligels wird im
Text genauer eingegangen.

2.1 lodaufnahme

lod wird mit der Nahrung und dem Trinkwasser aufgenommen. In den
Nahrungsmitteln liegt das lod meist als anorganisches lodid vor, das schnell und
nahezu quantitativ in allen Teilen des Gastrointestinaltraktes, vorwiegend im
Dunndarm, resorbiert wird.

Die Absorptionsrate des mit der Nahrung aufgenommenen lodids betragt beim
Menschen fast 100 % (ANKE, 1995), bei den Haussaugetieren liegt sie zwischen 80
und 92 %.

lodat, das lange Zeit in den USA in Backereien bei der Teigherstellung als Hilfsmittel
Verwendung fand, wird im Darm schnell durch nichtenzymatische Reaktionen zu
lodid reduziert und dann in dieser Form resorbiert (BURGI et al., 2001). Organisch
gebundenes lod wird zum Teil sehr schlecht resorbiert. Ein Beispiel dafur ist der zur
Farbung von Cocktailkirschen verwendete rote Lebensmittelfarbstoff Erythrosin, der
unverandert mit den Fazies ausgeschieden wird.

HETZEL und MABERLY (1986) berichten, dass iodierte Aminosauren gut, jedoch
langsamer als lodid, resorbiert werden, da ein gewisser Anteil des lodids mit den
Fazies als organische Metaboliten verloren geht.

Neben der exogenen lodquelle ,Nahrung“ wird lod auch aus endogenen Quellen, wie
dem Speichel, den Sekreten des Gastrointestinaltraktes und aus den
Abbauprodukten der Schilddrisenhormone, resorbiert.

Das hydrophile lodid kann auch Uber die Atemwege, die Haut und die Schleimhaute
via iodhaltiger Medikamente aufgenommen werden (DUCKETT, 1998).

2.2 lodverteilung

Das resorbierte lod kommt im Blutplasma in organischer und anorganischer Form
vor. Der grofdte Teil des organisch gebundenen lods im Blut reprasentiert das an
Transport-Plasmaproteine gebundene Thyroxin (T4). Bis zu 10 % des organisch
gebundenen lods im Plasma stellen verschiedene iodierte Verbindungen,
einschlieRlich Triiodthyronin und Diiodthyrosin.

Mehr als 90 % des mit der Nahrung aufgenommenen lodids wird aus dem Blut zur
aktiven Aufnahme in die Schilddrise und zur Ausscheidung uber die Nieren, den
wichtigsten Ausscheidungsorganen fur das lod, abgezogen. Die Schilddrise passt
ihre lodid-Aufnahme der lodkonzentration im Plasma an, d.h., dass bei hohem
lodplasmaspiegel mehr lod in die Schilddrise aufgenommen wird. Beim Hund dauert
dieser Anpassungsvorgang bei einer Veranderung der taglichen alimentar
zugefihrten lodmenge zwei bis drei Tage (RIUNBERK, 1971). lodid wird daneben
auch in zahlreichen anderen Drusengeweben, wie der Magenschleimhaut, den
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Speicheldrisen, der Milchdrise und der Plazenta angereichert. Die
Verstoffwechselung des lodids erfolgt aber nur in der Schilddrise, in Form des
Einbaus in hormonell aktive Verbindungen.

In den Tierkdrpern ist lod zu etwa 0,3 — 0,6 mg/kg KM enthalten. Ca. 60 — 80 % des
gesamten lods des Tierkorpers befinden sich in der Schilddrise, der Rest verteilt
sich auf die Muskulatur und das Ubrige Gewebe. Bei Saugetieren wird lodid auch in
den Ovarfollikeln angereichert. Bei Legehennen konnte eine aktive lodid-
Anreicherung im Eigelb nachgewiesen werden. Die Ratte dagegen besitzt
lodanreicherungsmechanismen in den epidermalen Hautschichten und in den
Haarfollikeln. Der menschliche Korper enthalt einen lodgehalt von ca. 25 mg, wovon
sich der Hauptanteil in der Schilddrise befindet. Einen geringen Prozentsatz
enthalten Muskulatur, Haut und Knochen. Nur 1 % des Gesamtiodgehalts des
menschlichen Organismus ist im Blut anzutreffen.

2.3 lodausscheidung

Der Grol3teil des nicht in die Schilddrise aufgenommenen lods wird in den Nieren in
den Harn filtriert und mit diesem ausgeschieden.

Sehr geringe lodmengen, namlich 1 — 2 % des anorganischen lods im Plasma, bei
starkem Schwitzen bis zu 10 %, koénnen im Schweil3 ausgeschieden werden
(DELANGE, 1994). Dies ist jedoch nur in tropischen Regionen mit niedriger
lodversorgung von Bedeutung.

Der lodverlust durch peripheren Abbau der Schilddrisenhormone und die
Nichtwiederverwertung in der Schilddrise des dabei freiwerdenden lods betragt beim
Menschen etwa 40 — 100 pg/d.

Die Hohe der renalen lodausscheidung korreliert gut mit der Plasmaiodkonzentration.
Aus diesem Grund reflektiert die lodurinausscheidung den durchschnittlichen
Tagesbedarf an lod in einer Population ohne klinisch manifesten lodmangel in Form
eines endemischen Kropfes oder eines endemischen Kretinismus (FISHER und
DELANGE., 1998). MANZ (1997) gibt bei ausreichender lodversorgung fur die renale
lodausscheidung einen Referenzbereich von 100 — 800 pg I/g Kreatinin an. Bei
adaquater lodversorgung werden

85 — 90 % des alimentar aufgenommenen lods mit dem Harn ausgeschieden.
Demnach ist die Bestimmung der lodausscheidung im 24-Stunden-Harn ein guter
Indikator zur Bewertung der lodversorgung der Bevolkerung (HESEKER H, 1999).
Das im Blut zirkulierende lod wird ohne spezielle Regulationsmechanismen und ohne
Schwellenwert Uber die Nieren ausgeschieden, auch dann, wenn im Organismus
eine schwere lodmangelsituation herrscht. HETZEL und MABERLY (1986) berichten,
dass bei der Ratte ca. 52 % des absorbierten oder intraperitoneal injizierten "*'lods
mit einer Halbwertszeit von 6 bis 7 Stunden hauptsachlich Uber den Urin
ausgeschieden werden.

Beim Gefligel werden nur 4 — 8 % des resorbierten lodids zur Synthese der
Schilddrisenhormone verwendet, der grofdte Anteil wird Uber den Harn und die Galle
ausgeschieden (HEIDER und MONREAL, 1992).

Die fakale lodausscheidung ist in der Regel sehr gering. Ein Teil des auf diesem Weg
ausgeschiedenen lods durfte aus der Nahrung stammen, der andere Teil aus
Schilddrisenmetaboliten bestehen, die via Galle ausgeschieden und im Darm nicht
wieder vollstandig reabsorbiert wurden. Im Gegensatz zur renalen lodausscheidung
wird die fakale lodexkretion beim Hund und bei der Katze nicht von der lodzufuhr



beeinflusst (LOSCHER, 1999; RANZ, 2000). ENGELSCHALK (2001) stellte in ihren
Untersuchungen fest, dass beim Pferd eine enge Beziehung zwischen der fakalen
lodausscheidung und der lodaufnahme besteht. Eine lodsupplementation fuhrt zu
einem Anstieg der fakalen lodexkretion, der nach dem Absetzen der loderganzung
wieder auf den Ausgangswert abfallt.

MANZ (1997) geht beim Menschen von einem lodverlust Uber die Fazies von ca. 20
Mg am Tag aus.

Laktierende Tiere scheiden groRe Mengen lod Uber die Milch aus. Untersuchungen
von LULEY (2000) und SCHERER-HERR (2001) zeigen, dass beim Rind eine
hochsignifikante Korrelation zwischen der lodkonzentration im Urin und dem
lodgehalt in der Milch besteht. Die lodexkretion Uber die Milch wird stark beeinflusst
von der alimentaren lodaufnahme bzw. der Plasmaiodkonzentration und dem
Laktationsstadium. Im Kolostrum liegen die lodgehalte um das dreifache hoher als in
reifer Kuhmilch, in der Spatlaktation kommt es zu einem Abfall der lodkonzentration
in der Milch (HETZEL und MABERLY, 1986).

Auch der lodgehalt der Milch stillender Frauen ist abhangig von der alimentaren
lodzufuhr und dem Laktationsstadium (BERKOVSKI, 2002; SEMBA und DELANGE,
2001; MOON und KIM, 1999; CHIERICI et al., 1999). Nach ANKE et al. (1997) wird
bei der Frau wahrend der Laktation 51 % des lods uber die Milch, 42 % uber die
Nieren und 7 % fakal ausgeschieden.

Das lod in der Kuhmilch liegt zu 90 % in anorganischer Form vor (MURTHY und
CAMPBELL, 1960). Es konnte aulerdem gezeigt werden, dass die Milchdrise des
Rindes fur Thyroxin impermeabel ist. In der Milch des Hundes, des Kaninchens und
der Ratte wurde jedoch hingegen ein iodhaltiges Protein nachgewiesen, das durch
enzymatische Hydrolyse als Monoiodthyrosin charakterisiert werden konnte
(UNDERWOOD, 1977).

2.4 Regulation des lodstoffwechsels

Die Nieren besitzen keine Mechanismen zur Regulation der lodidausscheidung, die
auch nicht durch die alimentare Jodaufnahme beeinflusst wird. Im Gegensatz dazu
variiert die lodclearance der Schilddrise betrachtlich in Abhangigkeit von der
alimentaren lodzufuhr.

lodid hat eine sehr starke Wirkung auf die Durchblutung der Schilddrise. Innerhalb
kurzer Zeit kann z.B. durch iodarme Nahrung eine Erhohung der Perfusion der
Schilddriise induziert werden, ohne dass Anderungen der TSH-Konzentration im
Serum auftreten.

Die Perfusion der Schilddriise kann durch hohe lodgaben massiv reduziert werden,
was vor chirurgischen Eingriffen an der Schilddruse routinemafig angewandt wird.
Das zentrale Molekul fur die lodidaufnahme in die Schilddruse ist der Natrium-lodid-
Symporter, der trotzt schwankender alimentarer lodaufnahme und der daraus
resultierenden Veranderungen der Plasmaiodidkonzentration eine mehr oder weniger
konstante absolute lodidaufnahme der Schilddrise gewahrleistet.

Der Natrium-lodid-Symporter (NIS) ist in der basolateralen Membran der epithelialen
Thyrozyten lokalisiert. Seine Aktivitat wird durch ATP, TSH und in hohen
Konzentrationen auch durch human chorionic gonadotropin (hCG) stimuliert und
durch verschiedene Substanzen, wie z.B. H,O,, Schilddrisenautoantikorper, Kalium-
lonen, Thiocyanat, Perchlorat u.a. gehemmt.
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Das TSH ist der bedeutendste Regulator der lodidaufnahme in die Schilddrise. Es
stimuliert sowohl den lodidtransport als auch die Synthese des Proteins und der
mRNA des Natrium-lodid-Symporters (KOHRLE und SCHMUTZLER, 1998).

TSH bewirkt eine langsame Stimulation des Natrium-lodid-Symporters, hat aber eine
schnelle stimulierende Wirkung auf einen apikal lokalisierten lodidkanal, der den
Transport des im Thyrozyten akkumulierten lodids zum Follikellumen, in dem die
Synthese der Schilddriisenhormone stattfindet, reguliert (KOHRLE, 1995).

Extrem hohe Plasmaiodidkonzentrationen inhibieren vorubergehend die
lodidaufnahme in die Schilddrise durch die Unterdrickung der mRNA-Expression
des Natrium-lodid-Symporters, sowie die Synthese und Ausschuttung der
Schilddrisenhormone zur Vermeidung einer hyperthyreoten Stoffwechsellage
(WOLFF und CHAIKOFF, 1948). Dieser nach seinen Entdeckern als Wolff-Chaikoff-
Effekt bezeichnete Mechanismus tritt nur vorubergehend auf und halt nach ROTI und
DEGLI UBERTI (2001) nur etwa 48 Stunden an. Beim Menschen |6st eine
lodzufuhrsmenge von 2000 pg und mehr den Wolff-Chaikoff-Effekt aus
(GROSSKLAUS, 1995).

NAGATAKI (2001) zeigte in seinem Versuch, dass nach wiederholter Verabreichung
hoher loddosen an Ratten der hemmende Effekt verschwand und die lodaufnahme
der Schilddruse wieder anstieg. Dieses Phanomen wird als Escape-Reaktion des
Wolff-Chaikoff-Effekts bezeichnet.

2.5 lodinteraktion mit strumigenen Substanzen

Mit der Nahrung und dem Trinkwasser werden nicht nur das lod, sondern auch
strumigene Substanzen aufgenommen, die in unterschiedlicher Art den
lodstoffwechsel beeinflussen.

Diese strumigenen Substanzen wirken entweder direkt auf die Schilddrise oder
beeinflussen indirekt deren Regulationsmechanismen bzw. den peripheren
Mechanismus und die Ausscheidung der Schilddrisenhormone.

Die antithyroidalen Substanzen lassen sich nach ihrem Wirkungsmechanismus in
verschiedene Gruppen einteilen (GARTNER und HAEN, 2001; WIESNER und
RIBBECK, 2000):

a) lodinationshemmer (z.B. Perchlorate, Thiocyanate, Nitrat)
hemmen die Aufnahme von lodid in die Schilddruse (lodination) und somit
die Schilddrisenhormonsynthhese.

b) lodisationshemmer (z.B. Thioamide, Methyl- und Propylthiouracil)
inhibieren die Peroxidase, also die Oxidation des lodids zu lod. Dadurch
wird der Einbau von lod in die Tyrosinmoleklle blockiert und die
Schilddrisenhormonsynthese verhindert.

c) lodid (z.B. Lugol'sche Losung, Gotze'lodstammldsung)
wirkt in hohen Dosen antithyreotisch durch die Blockade der
intrathyreoidalen Oxidation von lodid zu lod (sog. ,Plummer-Effekt®).

d) lodisotope (z.B. **'l,"32])
zerstoren Schilddrisenparenchym durch ionisierende Strahlen.

11



Bei unzureichender oder marginaler lodzufuhr kommt der Aufnahme goitrogener
Substanzen eine entscheidende Bedeutung bei der Auspragung eines lodmangels
zu. Dagegen verursacht diese bei ausreichender lodversorgung keinen lodmangel
(HESEKER, 1999). IKEDA et al. (2000) konnten in ihrer Untersuchung an Ratten
beweisen, dass Goitrogene synergistisch mit einem lodmangel das Wachstum der
Schilddrise stimulieren, zum Teil Gber einen hypohysenabhangigen Weg.

Der Angriffspunkt der lodinationshemmestoffe ist der Natrium-lodid-Symporter (NIS) in
den Thyrozyten. Die lodidaufnahme durch den NIS in die Schilddrise ist der
geschwindigkeitsbestimmende Schritt wahrend der Schilddrisenhormonbiosynthese.
Nach SCHMUTZLER und KOHRLE (1998) kann dieser aktive lodidtransport direkt
durch Thiocyanat, Perchlorat und Nitrat kompetitiv gehemmt werden. Zu einer
indirekten Inhibition kommt es durch g-Strophanthin (Ouabain), das die Na/K-ATPase
hemmt, wodurch es zum Zusammenbruch des Natrium-Gradienten kommt.

Gemuse und Futterpflanzen aus der Cruciferen-Familie, wie beispielsweise Kohl,
Rettich, Raps, Gartenkresse und andere, besitzen einen hohen Gehalt an
cyanogenen Glykosiden, aus denen nach korpereigenen Abbauprozessen
Thiocyanat entsteht (DELANGE, 1988).

In einem Versuch von SCHONE (1999) mit Mastschweinen zeigte sich eine
Verminderung des lodvorrats in der Schilddrise nach Verabreichung von
Rapsextraktionsschrot. Diese antithyroidalen Effekte des Thiocyanats konnten durch
ein Mehrangebot an Nahrungsiod kompensiert werden. Dass Glucosinolate und
deren Abbauprodukte den lodstatus beeintrachtigen und den lodbedarf erhdhen,
zeigte die Tatsache, dass glucosinolathaltiges Futter in Verbindung mit einem
loddefizit bei Schweinen zur Hypothyreose fiihrte (SCHONE 1993). Demnach besitzt
Thiocyanat einen potenten antithyroidalen Effekt, der bei lodmangel verstarkt wird.
Aus diesem Grund existieren Empfehlungen einer lodsupplementaion des
Schweinefutters von 0,5 mg lod/kg Futter bei Rationen mit weniger als 8 %
Rapsextraktionsschrot-Anteil (SCHONE et al., 1986). HEIDER und MONREAL (1992)
berichten, dass ein Glukosinolatgehalt im HUhnerfutter von 3,03 % die Legeleistung
um

20 — 25 % verminderte und das Schilddrisenvolumen bei 23 Wochen alten Hihnern
zunahm.

CONTEMPRE et al. (2003) machen die Uberbelastung mit Thiocyanaten und den
bestehenden lod- und Selenmangel fur die in Zentralafrika weitverbreiteten
Schilddrisenerkrankungen und den endemischen Kretinismus verantwortlich.

Auch beim Rauchen entstehen Thiocyanate. Das toxische Cyanid im Kondensat des
Tabakrauchs wird durch die Umwandlung in Thiocyanat (SCN’) entgiftet (HAMPEL
und ZOLLNER, 2004). KNUDSEN et al. (2002) berichten von einer Assoziation
zwischen Tabakrauchen und einer Verbreitung des Kropfes in Gegenden mit
ungenugender lodversorgung. Zudem wird bei Rauchern im Vergleich zu
Nichtrauchern eine hohere Thiocyanatkonzentration im Urin gemessen (BELOW et
al., 1989). HAMPEL und ZOLLNER (2004) geben den strumigenen Thiocyanat-
Schwellenwert im Serum zwischen 8 und 60 mg SCN7/I an. In einer Studie dieser
Autoren erreichen selbst die Raucher mit einem medianen Thiocyanatkonzentration
im Serum von 7,0 mg SCN/I diesen Schwellenwert nicht.

Thiocyanat-lonen werden nicht nur alimentar zugefuhrt, sondern werden auch im
Organismus gebildet, wo sie durch ihre Wirkung auf biochemische Funktionsablaufe
zu einer Vielzahl biologisch und medizinisch relevanter Effekte fuhren. So
beeinflussen Thiocyanat-lonen die Funktionalitat von Zellmembranen, férdern die
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Zellproliferation und wirken in Thiocyanat-Peroxidase-Systemen mit (WEUFFEN et
al., 2003).

Nitrate bzw. Nitrite werden hauptsachlich Uber die Nahrung und das Trinkwasser
aufgenommen. Sie finden in der Landwirtschaft vielfalige Anwendung in
stickstoffhaltigen Diungemitteln (vor allem Kalium-, Ammonium-, Kalziumnitrat), aber
auch als Silier- und Pokelsalz (Natrium- und Kaliumnitrit): Viele Pflanzen, wie zum
Beispiel Spinat, Salat, Grinkohl, Mangold, Ruben, und andere, speichern in ihren
Stengeln und Blattern Nitrat.

Nitrationenhaltiges Trinkwasser ( > 35 — 70 mg NO3/100ml ) oder Nahrungsmittel und
bakterielle Umwandlung von Nitrat in das toxisch wirkende Nitrit kann eine
Methamoglobinamie verursachen. Darlber hinaus gibt es Hinweise darauf, dass ein
erhohter Nitratgehalt im Trinkwasser als potenzierender Faktor fir die
Strumaentstehung in Gebieten mit marginaler lodversorgung angesehen werden
kann. Aufgrund der Wirkung des Nitrats und seiner Abbaustoffe wurden in
Deutschland Grenzwerte in der Trinkwasserverordnung festgelegt. Nitrat darf einen
Wert von 50 mg/l, und Nitrit einen Wert von 0,1 mg/I nicht Gberschreiten.

Der strumigene Grenzwert flr die Nitratinkorporation liegt bei 3,65 mg NO3./kg
Korpermasse. In Deutschland nimmt ein Erwachsener durchschnittlich 150 mg NOs.
am Tag auf, wobei 25 — 100 mg NOs. aus fester Nahrung und maximal 50 mg NO3.
aus einer mittleren Trinkwasserzufuhr von 1,5 bis 2 Litern stammen (HAMPEL und
ZOLLNER, 2004).

GAITAN (1990) erwahnt =zahlreiche Berichte, die die Entwicklung der
lodmangelstruma auf eine schlechte Trinkwasserqualitdt zurlckfihren, wobei
kropferzeugendes Wasser oft eine starke Verschmutzung, sowie bakterielle
Kontamination aufweist (SEFFNER, 1995).

In Deutschland belegen Trinkwasseruntersuchungen, dass die Forderungen der
Trinkwasserverordnung Uberwiegend erflllt werden.

lodisationshemmstoffe hemmen in der Schilddrise kompetitiv die enzymatisch
katalysierte Oxidation von lodid zu lod, die lodierung der Tyrosinreste des
Thyreoglobulins, sowie die Kopplung der Monoiodthyrosin- und
Diiodthyrosinmolekule zu den Schilddriusenhormonen T3 und T4. Die Abspaltung der
Hormone vom Thyreoglobulin und Freisetzung in die Blutkapillaren bleibt von den
lodisationshemmern unbeeinflusst. Dadurch kommt es nicht zu einem sofortigen
Wirkungseintritt, sondern es muss mit einer Latenzzeit von ca. 6 — 8 Tagen
gerechnet werden (KAROW und LANG-ROTH, 2004).

Zu den lodisationshemmstoffen gehdren die Derivate des Thioharnstoffes, die
sogenannten Thioamide. Therapeutische Anwendung finden vor allem Carbimazol,
Thiamazol und Propylthiouracil. Die beiden Erstgenannten sind etwa zehnmal
wirksamer als  Propylthiouracil. Die pharmakologisch wirksame Substanz ist
Thiamazol. 15 mg Carbimazol werden vor der Aufnahme in die Schilddrise zu ca. 10
mg Thiamazol metabolisiert. Die Biotransformation der Thioamide erfolgt einerseits in
der Schilddrise durch Schwefeloxidation und andererseits in der Leber durch
Glucuronidierung. Die Metaboliten werden hauptsachlich tber die Nieren, aber auch
mit der Galle ausgeschieden. Die Derivate des Thioharnstoffs sind plazentagangig
und in geringen Mengen in der Milch zu finden (FORTH et al., 2001).

lodid hemmt in hoher Dosierung vorubergehend die Freisetzung der

Schilddrisenhormone aus der Schilddrise. Diese Wirkung des lodids wird als
sogenannter ,Plummer-Effekt bezeichnet (SALLER und MANN, 1995).
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Die Einnahme hoher Mengen Kaliumiodid gilt als wirksamer Schutz vor der
Aufnahme radioaktiver lodisotope zum Beispiel nach Unfallen in Kernkraftwerken.
Radioaktives lod wird entweder Uber die Atemluft oder uUber kontaminierte
Nahrungsmittel, besonders der Milch, aufgenommen und in der Schilddrise
konzentriert, wodurch das Risiko an Schilddrisenkrebs zu erkranken vor allem bei
Kindern signifikant erhoht ist.

Daher empfiehlt die WHO Kaliumiodid-Tabletten generell verfugbar zu halten. Nach
der WHO st die tagliche Einnahme sehr hoher altersabhangiger lodiddosen flr
diesen Zweck sinnvoll. Bei Kindern ist eine Dosis von mindestens 15 mg lodid
erforderlich, um die Aufnahme von radioaktivem lod in die Schilddrise vollstandig zu
blockiern. Bei Erwachsenen betragt die einmalig notwendige lodmenge 100 — 300
mg lodid.

Die Effizienz dieser Prophylaxemal3nahme wird am Beispiel Polens deutlich, wo 17
Millionen Menschen sofort nach dem Reaktorunfall in Tschernobyl im Jahre 1986
Kaliumiodid-Tabletten erhielten und so das Auftreten von Schilddrisenkarzinomen
minimiert werden konnte. Im Gegensatz dazu wurden seit 1986 in der Ukraine,
Belarus und der Russischen Federation, wo keine Prophylaxemalinahmen
durchgefuihrt wurden, allein bei Kindern und jungen Erwachsenen offiziell insgesamt
1300 Falle von Schilddrusenkrebs verzeichnet (BRAVERSTOCK, 2004). Auch
REINERS (1994) berichtet von einer deutlichen Zunahme der Inzidenz von
Schilddrusenkarzinomen zwischen den Jahren 1989 und 1993 bei ukrainischen
Kindern, die im Umkreis von 100 km des Kernkraftwerkes in Tschernobyl leben.

In Deutschland bevorraten die fur den Katastrophenschutz zustandigen Behorden
lodtabletten, um diese im Falle eines kerntechnischen Unfalls an die Bevdlkerung zur
Verhinderung von strahleninduzierten  Schilddrisenkarzinomen auszugeben
(STRAHLENSCHUTZKOMMISSION, 1998).

Nach der WHO und den Erfahrungen aus Polen stellt die Verabreichung hoher
lodidmengen eine sichere Methode zur Vermeidung einer Konzentrierung radioktiver
lodisotope in der Schilddruse dar. Auch das Auftreten von Nebenwirkungen ist relativ
gering (BECKER und ZANZONICO, 1997).

Eine weitere Wirkung hoher lodkonzentrationen ist die massive Reduktion der
Durchblutung der Schilddrise. Diesen Effekt macht man sich routinemalig bei
chirurgischen Eingriffen zu Nutze.

Radioaktives lod (*¥'lod) wird =zur Diagnostik und Therapie bestimmter
Schilddrisenerkrankungen eingesetzt. In der Humanmedizin wird dies schon seit
1942 erfolgreich praktiziert. Die Wahl ,Stahl oder Strahl® fallt haufig zu Gunsten einer
Radioiodtherapie aus, da ein chirurgischer Eingriff hdhere Risiken, wie
beispielsweise die Verletzung von Gefallen und bzw. oder Nerven, birgt. Seit den
siebziger Jahren wird diese effiziente Behandlungsmethode auch in der
Veterinarmedizin angewendet, wobei aus strahlenschutzrechtlichen Grinden
vornehmlich Kleintiere behandelt werden.

90 % der Strahlung von "™'lod sind (B-Strahlen, 10 % sind y-Strahlen. B-Strahlen
haben im Gewebe eine Reichweite von etwa 1 mm. Zur Diagnostik werden die
Geschwindigkeit der Anreicherung und die Menge des Radioiods in der Schilddrise
bestimmt. Einige Stunden nach Applikation von '*'lod sind bei hyperthyreoten
Patienten im Mittel 60 % des Isotopes in der Schilddrise gespeichert. Die
Halbwertszeit betragt bei hyperthyreotem Schilddrisenstatus etwa vier bis flinf Tage.
Im Verlauf von mehreren Wochen wird das "*'lod, das zum Uberwiegenden Teil in die
Schilddrisenhormone eingebaut wurde, ins Blut sezerniert.
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Bei der Behandlung bestimmter Schilddrusenerkrankungen mit radioaktivem lod
zerstort die in der Schilddrise konzentrierte radioaktive Strahlung das Gewebe.
Aufgrund der geringen Reichweite der (-Strahlen ist es mdoglich das
Schilddrisenparenchym selektiv zu zerstéren, ohne Schadigung von umgebenden
Geweben (FORTH et al., 2001; REINARTZ et al., 1999).

Die Vorteile der Radioiodtherapie liegen in der einmalig zu verabreichenden Dosis
und dem Auftreten nur geringer Nebenwirkungen (COEL, 2003).

BURNS et al. (2004) geben als Nebenwirkung der Radioiodtherapie bei Patienten mit
einem Schilddrisenkarzinom die Obstruktion des Tranennasenkanals mit einer
Inzidenz von 4,6 % an. Allerdings muss noch nachgewiesen werden, ob diese
Obstruktion aus dem passiven Fluss "'lod-enthaltender Tranen durch dieses
Gewebe oder aus der aktiven Aufnahme und Konzentrierung von "*'lod in den
Tranennasenkanal durch den Natrium-lodid-Symporter resultiert.

2.6 lodinteraktion mit Mengen- und Spurenelementen

Verschiedene Mengen- und Spurenelemente sind fur einen normalen
Schilddrisenhormonstoffwechsel essentiel, wie z.B. lod, Selen, Zink, Eisen. Ein
gemeinsamer Mangel dieser Elemente kann die Schilddrusenfunktion besonders
negativ beeinflussen (ZIMMERMANN und KOHRLE, 2002).

Selen ist eine wesentliche Komponente der drei lodothyronin-Deiodinasen, die in
verschiedenen Geweben, wie beispielsweise Leber, ZNS, Nieren und Schilddruse,
lokalisiert sind (MINIERO et al., 1998). lodothyronin-Deiodinasen sind unter anderem
essentiell fur die Aktivierung des Prohorms Thyroxin zum biologisch aktiveren
Schilddrisenhormon Ts;. Zusatzlich sind sie am Abbau von T4 und T3 beteiligt. Auch
verschiedene Selenocystein-haltige  Glutathionperoxidasen werden in der
Schilddrise exprimiert. Sie sind an der Protektion der Schilddrise vor H,O, beteiligt,
das zur Schilddriisenhormonsynthese bendtigt wird (KOHRLE, 2003). Die
Schilddruse ist eines der Organe mit dem héchsten Selengehalt (SCHMUTZLER et
al., 2003). Daraus ist die enge Verbindung dieses essentiellen Spurenelementes mit
dem Stoffwechsel der Schilddrisenhormone ersichtlich.

Die Selenaufnahme erfolgt im Wesentlichen durch Fleisch, Fisch und Eier (METGES,
2004), auch Linsen und Spargel sind gute Selenlieferanten. In Deutschland und im
ubrigen Europa, sowie in der Schweiz, wird eine angemessene Selenzufuhr erreicht
(BIESALSKI et al., 1997; ZIMMERLI et al., 1998).

Erstmals im Jahre 1987 berichteten zwei Forschergruppen unabhangig voneinander
von einer Verbindung zwischen Selenmangel und einer niedrigeren Stoffwechselrate
der Schilddrisenhormone. GOYENS et al. (1987) beobachteten, dass bei Menschen
aus dem Ostlichen Zaires, einer endemischen lodmangelregion, eine verminderte
Selenserumkonzentration mit der hoheren Inzidenz der myxddematdsen Form des
Kretinismus in Zusammenhang steht.

Auch ZIMMERMANN und KOHRLE (2002) geben an, dass die Kombination von lod-
und Selenmangel zum myxddematésen Kretinismus fuhrt. Eine adaquate
Selenversorgung unterstutzt effizient die Synthese und den Stoffwechsel der
Schilddrisenhormone.

In Mitteleuropa existiert kein definitiver Selenmangel, der zur Beeintrachtigung der 5'-
Deiodasen-Aktivitat mit Folgen fur die notwendige Ts-Bildung fihren wirde. Denn
auch bei marginaler Selenzufuhr wird zur Proteinbiosynthese dieser Enzyme
ausreichend Selen zur Verfiigung gestellt (KOHRLE, 2003).
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Studien mit Schulkindern in der Turkei ergaben ein hoheres Risiko der
Strumaentstehung bei an lodmangel leidenden Kindern mit einem niedrigeren Status
an Selen und antioxidativen Enzymen, wie Katalase, Glutathion-Peroxidase und
Superoxid-Dismutase (GIRAY et al., 2001).

METGES (2004) warnt vor einer Ubermaligen Selensupplementierung bei
suboptimaler lodversorgung, da dies aufgrund des vermehrten Umsatzes von T4 zu
T3 durch die Aktivierung der Deiodinasen sowie durch die Hemmung der TSH-
Sekretion zu einer Hyperthyreose fihren koénnte.

Zink spielt im Stoffwechsel des Korpers als Cofaktor von Uber 70 Enzymen eine
wichtige Rolle. Mdglicherweise ist es auch ein essentieller Cofaktor der Typ-I-
lodothyronin-Deiodinase und damit am Schilddrisenhormonstoffwechsel wesentlich
beteiligt (ANKE et al., 1982).

Im Tierexperiment konnten synergistische Effekte von lod und Zink auf die
Schilddriise gezeigt werden. Zinkmangelzustande flhrten zu einem Absinken der
zirkulierenden Thyroxinkonzentration, einem unausgeglichenen Ts;-Metabolismus und
zur Golkenzunahme der Schilddrise. In einer in Deutschland durchgeflihrten Studie
konnten beim Menschen keine Zusammenhange zwischen der Zinkkonzentration im
Serum und der lodausscheidung im Harn, sowie dem Volumen der Schilddrise und
in ihr enthaltener Knoten festgestellt werden.

Demnach spielt ein Zinkmangel zumindest in Deutschland in der Epidemiologie der
Struma beim Menschen, wenn uberhaupt, nur eine untergeordnete Rolle (HAMPEL
et al., 1997).

Die Interaktion zwischen Eisen und lod beschreiben HETZEL und MABERLY (1986)
bei Schweinen, die in einem Mastversuch steigende lodgehalte in Form von
Kalziumiodat erhielten. Die erhdhten lodgaben fuhrten zu einer Verminderung der
Wachstumsrate und Futteraufnahme, auRerdem waren die Hamoglobinkonzentration
und der Eisengehalt in der Leber erniedrigt. Durch zusatzlich oral oder intramuskular
verabreichtes Eisen konnten die Auswirkungen der erhdhten lodgaben auf das
Wachstum, die Futteraufnahme und die Hdmoglobinkonzentration verringert werden.
Nach neuesten Untersuchungen wird der lod- und Schilddrusenstoffwechsel durch
eine Eisenmangelanamie nachteilig beeinflusst, da die Aktivitat der Thyroid-
Peroxidase unter den Umstanden eines Eisenmangels vermindert ist (HEES et al.,
2002).

Auch ZIMMERMANN und KOHRLE (2002) berichten von einer Beeintrachtigung der
Schilddrisenhormonsynthese bei Eisenmangel durch die Reduktion der Thyroid-
Peroxidase-Aktivitat. Eine Eisenmangelanamie verringert und eine
Eisensupplementation  verbessert die Effizienz einer loderganzung in
lodmangelregionen. Nach KOHRLE (2003) erhdht das Eisen, wahrscheinlich in
seiner Funktion als Zentralatom des Hamoproteins Thyroperoxidase, die Effizienz der
Schilddrisenhormonsynthese und die Verwertung von lod.

Interaktionen im lodstoffwechsel treten nach KAMPHUS et al. (1999) auch mit
Cobalt, Flour und Arsen auf. ARTHUR und BECKETT (1999) geben an, dass die
Rolle des Eisens, Zinks und Kupfers im Schilddrisenstoffwechsel noch nicht
ausreichend definiert ist, aber sowohl eine sub- als auch supraoptimale Zufuhr dieser
Elemente den Schilddrisenhormonmetabolismus negativ beeinflussen konnen.
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Lithium wird zur Prophylaxe bipolarer depressiver Erkrankungen, zur
Zusatzbehandlung von Depressionen und in einigen Fallen zur Therapie von
unipolarer Depression eingesetzt.

Lithium beeinflusst die Zellfunktion durch seine inhibitorische Wirkung auf die
ATPase-Aktivitat, auf cAMP und auf intrazellulare Enzyme. Der hemmende Effekt
des Lithiums auf den Inositol-Phospholipid-Stoffwechsel wirkt sich auf die
SignalUbertragung aus und kann als Teil der Kationenaktivitat bei der manischen
Depression angesehen werden.

In vitro verandert Lithium auch die Antwort kultivierter Zellen auf das Thyreotropin-
Releasing-Hormon (TRH) und kann die DNA-Synthese stimulieren.

In der Schilddrise wird dieses lon konzentriert und hemmt die thyroidale
lodaufnahme. AuRerdem hemmt es die Verknlpfung des lodothyrosins, verandert die
Struktur des Thyroglobulins und inhibiert die Sekretion der Schilddrisenhormone.
Letzterer Effekt ist bedenklich in Hinsicht auf die Entwicklung einer Hypothyreose und
einer Struma.

Lithium beeinflusst in vivo und in vitro viele Vorgange der zellularen und humoralen
Imunitat. Dies ist fur den Anstieg des antithyroidalen Antikorper-Titers bei Patienten
verantwortlich, die diese Antikorper vor der Verabreichung von Lithium hatten,
obwohl es keine Induktion einer de novo Synthese der Schilddrisenantikorper gibt.
Eine durch das erhbhte TSH nach Hemmung der Sekretion der
Schilddrisenhormone hervorgerufene Struma, die den vielen Berichten zahlreicher
Autoren zufolge in Inzidenzraten von 0 — 60 % vorkommt, ist glatt und derb.

Der durch Lithium hervorgerufenen subklinischen und klinischen Hypothyreose sind
zirkulierende  Anti-Thyroidperoxidase-Antikorper  beigeordnet. Eine derartige
Hypothyreose kann aber auch ohne die Anwesenheit solcher Antikorper auftreten.
Die lodversorgungslage, goitrogene Substanzen in der Nahrung und der
immungenetische Background konnen zum Auftreten einer Struma und einer
Hypothyreose wahrend einer Langzeittherapie mit Lithium beitragen (LAZARUS,
1998).

Auch BSCHOR und BAUER (1998) berichten vom Einfluss des Lithiums auf den
Schilddrisenhormonstoffwechsel, was bei Patienten zu einer kompensatorischen
Erhéhung des TSH aus der Hypophyse flhrt. Dies ist wahrscheinlich der Grund der
relativ. hohen Strumapravalenz bei mit Lithium behandelten Patienten. Der
immunstimulierende Effekt dieses Elements kann das Auftreten von Autoantikérpern
und die Entwicklung einer Thyreoiditis fordern. Die beiden Autoren gehen davon aus,
dass dies die Ursache fur die hohere Hypothyreosepravalenz bei Menschen, die
Lithium erhielten, ist.
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3. Die Schilddriise

3.1 Die Morphologie der Schilddrise

Die Schilddrise ist von einer dunnen bindegewebigen Kapsel umhallt, von der
schmale Bindegewebssepten ins Innere der Druse ziehen und diese in Lappen und
Lappchen gliedern. Diese Unterteilung ist beim Schwein und Wiederkauer besonders
ausgepragt.  Struktur- und Funktionseinheit der Schilddrise sind die
Schilddrusenfollikel. Die Wand dieser Follikel besteht aus den sog. Thyreozyten, die
ein  einschichtiges, kubisches oder zylindrisches Epithel bilden. Die
Schilddrisenfollikel sind umgeben von einer Basalmembran, einem dichten Netz
fenestrierter Kapillaren und von LymphgefaRen. Die Gesamtheit der Follikel bildet
das Schilddriusenparenchym. Im Follikellumen befindet sich ein iodreiches,
gelatinéses, zahflissiges Kolloid, welches als Hauptbestandteil das Glykoprotein
Thyroglobulin enthalt. Bestandteil des Thyroglobulins wiederum sind das Thyroxin
und das Triiodthyronin.

Die Morphologie der Schilddrise ist wie ihr Funktionszustand groferen
Schwankungen, wie Dbeispielsweise dem Sexualzyklus und jahreszeitlichen
Einflussen, unterworfen. Aullerdem befinden sich nicht alle Follikel im gleichen
Funktionszustand (LIEBICH, 2003).

Nach PRANGE (2001b) steigt das absolute Gewicht der Schilddrise beim Hund mit
zunehmender Koérpermasse linear an, wahrend das relative Schilddrisengewicht
absinkt. Daher ist die Schilddrisenmasse bei leichteren Hunden relativ grof3er als bei
schwereren Tieren.

RICHTER (1989) fand im Rahmen einer Dissertation fur die Schilddrisen gesunder
Katzen im Durchschnitt eine Lange von 20 mm, eine Breite von 5 mm und eine Dicke
von 2,5 mm.

REESE et al. (2001) ermittelten fur schilddrisengesunde Katzen ein physiologisches
Schilddrisenvolumen von 0,11 + 0,05 ml. Bei alteren Katzen konnten die Autoren die
Tendenz zu hdheren Werten feststellen und geben flr diese Tiere als maximal
tolerierbares Schilddrusenvolumen 0,15 ml an. Hyperthyreote Katzen wiesen im
Durchschnitt ein finffach groReres Schilddrisenvolumen auf, wobei Werte zwischen
0,20 und 13 ml gemessen wurden.

Die paarigen Schilddrisen liegen beim Hund als getrennte Lobi beidseits der
Trachea. Unter physiologischen Bedingungen sind diese nicht palpierbar. Beim Pferd
sind die beiden Schilddrisenlobi Uber eine schmale Bindegewebsbricke miteinander
verbunden, die beim Fohlen noch drisenhaltig ist. Jeder Drisenlappen besitzt ein
Gewicht von etwa 15 Gramm (KRONEMANN, 1997).

Hunde und Katzen besitzen haufig ektopisches Schilddrisengewebe, das bei der
Katze entlang der Trachea bis hin zur Herzbasis lokalisiert sein kann. Ektopisches
Schilddrisengewebe ist unter physiologischen Bedingungen hormonell inaktiv
(KRAFT et al., 2003).

3.2 Die Schilddrisenhormone

Die Aufgabe der Schilddrise liegt in der Synthese der Schilddrisenhormone
Triiodthyronin (T3) und Thyroxin (T4) sowie in der Produktion des fur die Regelung
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des Kalziumspiegels mitverantwortlichen Kalzitonins. Die Kalzitoninsynthese findet in
den parafollikularen C-Zellen statt.

lodstoffwechsel und Schilddrisenfunktion sind eng miteinander verbunden, da das
essentielle Spurenelement lod im Organismus von Vertebraten nur als Bestandteil
der Schilddrisenhormone T4 und T3 vorkommt und somit eine zentrale
physiologische Bedeutung besitzt. Mit 65 Gewichtsprozent des Thyroxins und 59
Gewichtsprozent  des  Triiodthyronins ist lod Hauptbestandteil der
Schilddriisenhormone (KOHRLE, 2003).

Thyroxin und Thriiodthyronin regulieren die intrazellularen Stoffwechselvorgange
uber die Bindung an Rezeptoren in Zellkern der Zielzellen und steigern Uber die
Stimulation der Transkription verschiedener Proteine die Proteinsynthese und den
Kohlenhydratstoffwechsel. Die Schilddrisenhormone beeinflussen das Wachstum
und die Reifung insbesondere des Nervensystems sowie u.a. den
Intermediarstoffwechsel, den Energiehaushalt und die Thermogenese bei
Erwachsenen.

Der Zustand einer physiologischen Schilddrisenfunktion wird als Euthyreose
bezeichnet.

Triiodthyronin  hat bei  Euthyreose, Hyperthyreose und Hypothyreose
verschiedenartige, zum Teil kontrare Effekte (FORTH et al., 2001).

Die physiologischen Referenzbereiche der Schilddrisenhormone verschiedener
Tierarten und des Menschen werden in nachfolgender Tabelle dargestellt.

Tab. 1 Referenzbereiche der Schilddriisenhormone einiger Tierarten und des Menschen nach
verschiedenen Autoren

Spezies Referenzbereiche der Autor
Schilddrisenhormone

Mensch T4: 55 — 140 nmol/l GERBER und
T3: 1,2 — 3,1 nmol/l STUDER (2001)

Hund T4: 15,4 — 57,9 nmol/l KRAFT und DURR
T3: 0,3 - 3,1 nmol/l (1999)

Katze T4: 15,4 — 51,4 nmoll/l KRAFT und DURR
T3: 0,3 - 3,1 nmol/l (1999)

Pferd T4: 6,4 —32,2 nmol/l BAYLY et al. (1996)
T3: 0,4 — 1,5 nmol/l

Geflugel T4: 0,6 — 1,9 nmol/l MCNABB (2000)
T3: 0,07 —-0,15 nmol/l

TAYLOR und HILLYER (2001) gehen von geschlechtsspezifischen Unterschieden
bei den Serumkonzentrationen der Schilddrisenhormone beim Pferd aus. Den
Autoren zur Folge liegen keine Rasseunterschiede vor.

3.2.1 Hormonsynthese und —sekretion

lodid wird aus dem kapillaren Gefaldsystem mittels eines Natrium-lodid-Symporters
aktiv in die Thyreozyten aufgenommen (SCHMUTZLER und KOHRLE, 1998).

SHERDING (1989) gibt an, dass dabei bei der Katze intrazellular 10 — 200 mal
héhere lodkonzentrationen als im Serum erreicht werden. Thyreotropin (TSH) aus
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der Adenohypophyse fordert diese lodid-Aufnahme durch Erhdhung der
Transportkapazitat des Natrium-lodid-Symporters. Mit Hilfe einer Peroxidase wird das
lodid im endoplasmatischen Retikulum zu elementarem lod oxidiert und in das
Follikellumen exozytiert, wo es an die Thyrosylreste des Thyreoglobulins gebunden
wird (lodisation). Auf diese Weise entstehen Monoiodthyrosyl-(MIT-) bzw.
Diiodthyrosyl-(DIT-)reste an der Proteinkette. Dieser Syntheseschritt wird ebenso wie
die Ausschuttung von Thyroxin (T4) und Triiodthyronin (T3) von TSH stimuliert. TSH
reguliert alle Phasen der Hormonsynthese, -speicherung und -freisetzung. Durch
Hydrolyse bilden ein Molekul MIT und ein Molekul DIT bzw. zwei Moleklle DIT die
Schilddrisenhormone T3 bzw. T4. Das inaktive reverses T3 (rT3) wird wie das
Triiodthyronin aus einem Molekul MIT und einem Molekul DIT gebildet. Bei
schweren, insbesondere fieberhaften Erkrankungen wird dieses inaktive rT; bei
Mensch und Hund anstelle des aktiven T; als Schonungsmaflnahme fur den
belasteten Organismus vermehrt synthetisiert. Dies geschieht, um den geschwachten
Korper nicht noch zusatzlich durch die stoffwechselsteigernde  und
sauerstoffverbrauchende Wirkung der Schilddrisenhormone zu belasten.

Die inaktiven Hormonvorstufen von Thyroxin und Triiodthyronin werden an
Thyreoglobulin gebunden von den Thyreozyten ins Follikellumen entlassen und im
Kolloid gespeichert, bis sie im Stoffwechsel benotigt werden. Bei einer Erniedrigung
der Thyroxinkonzentration im Blut fordert TSH die Resorption des Thyreoglobulin-
Hormon-Komplexes aus den Follikeln in die Follikelepithelzellen. Die
Follikelepithelzellen nehmen durch Endozytose Kolloid in Phagosomen auf. Diese
verschmelzen mit Lysosomen zu Phagolysosomen (LIEBICH, 2003). Lysosomale
Enzyme spalten dann hydrolytisch T4 und T3 vom Thyreoglobulin ab. Durch
Exozytose werden die Schilddrisenhormone aus den Zellen ins, die Follikel dicht
umspinnende, Kapillarnetz abgegeben. Uber 90 % der ins Blut abgegebenen
Schilddrisenhormone stellt das T4, wahrend der Anteil an T3z nur 10 % betragt.
SILBERNAGL und DESPOPOULOS (1992) gehen davon aus, dass nur ca. 20 % des
im Blut zirkulierenden T3 aus der Schilddriuse stammt, 80 % des T; entstehen in den
Zielzellen durch enzymatische Monodeiodierung aus T4. Auf diese Weise wird auch
ein Grolteil des rT3 in der Peripherie bereitgestellt.

3.2.2 Regulation der Schilddrisenhormone

Die Synthese und Ausschittung des TSH aus der Adenohypophyse, wird durch
Hormone aus dem Hypothalamus gesteuert; Thyroliberin (TRH) besitzt
stimulierenden, Somatostatin (SIH) und Dopamin hemmenden Effekt auf die TSH-
Sekretion. Auch pharmakologische Agentien, die mit Neurotransmittern interagieren,
konnen die TSH-Sekretion beeinflussen (WENZEL, 1996).

Die TRH-Wirkung wird Gber einen negativen Ruckkopplungsmechanismus durch T3
reguliert. T3 hemmt die TRH-Sekretion aus dem Hypothalamus und bewirkt eine
Reduktion der TRH-Rezeptoren in der Adenohypophyse. Dies hat eine verminderte
TSH-Ausschuttung und somit eine niedrigere Schilddrisenhormon-Freisetzung zur
Folge. Niedrige Plasma-Ts;-Konzentrationen reduzieren die TRH-induzierte TSH-
Sekretion, hohe Plasma-T3s-Konzentrationen unterdricken diese vollstandig. Eine
Hemmung der TSH-Sekretion resultiert auch aus der Verabreichung von
Glucocorticoiden in pharmakologischen Dosen (FORTH et al., 2001).

THODAY  (1996) sieht die extrathyreoidale  Verstoffwechselung  der
Schilddrisenhormone, wie die Monodeiodierung des T4 zu T3 oder dem metabolisch
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inaktiven  rT3, ebenfalls als moglichen Regulationsmechanismus der
Schilddrisenfunktion an.

Die Synthese und Sekretion der Schilddrusenhormone werden nicht nur durch TSH
reguliert, sondern auch uber die lodidkonzentration im Blut. Dieser Mechanismus, der
insbesondere der Okonomie von lod dient, wird als Autoregulation der Schilddriise
bezeichnet. Eine niedrige Plasmaiodidkonzentration stimuliert trotz Fehlens von TSH
die lodresorption im Gastrointestinaltrakt und die Hormonsynthese in der
Schilddrise. Eine hohe Plasmaiodidkonzentration hemmt dagegen die Synthese von
T3 und T4 sowie die hydrolytische Abspaltung dieser Hormone aus Thyreoglobulin.
Ergebnis dieser Autoregulation der Schilddrise sind normale
Schilddrisenhormonkonzentrationen im Serum und eine normale Grolke der
Schilddrise mit TSH-Konzentrationen im Referenzbereich trotz stark schwankender
lodaufnahme (NAGATAKI, 1993).

Die lodidkonzentration im Serum hat eine starke Wirkung auf den Blutflu3. Innerhalb
kurzer Zeit fuhrt eine iodarme Ernahrung zu einer Steigerung der Perfusion der
Schilddriise. Dagegen koénnen hohe loddosen die Schilddrisenperfusion massiv
reduzieren, was im Routineverfahren bei chirurgischen Eingriffen angewandt wird
(KOHRLE, 1995).

Liegen extrem hohe Plasmaiodidkonzentrationen vor, so werden die lodaufnahme in
die Schilddrise, die Synthese und Ausschittung der Schilddrisenhormone
vorubergehend gestoppt, um eine hyperthyreote Stoffwechsellage zu vermeiden
(WOLFF und CHAIKOFF, 1948). Dieser Mechanismus wird nach seinen Entdeckern
als Wolff-Chaikoff-Effekt bezeichnet. Sowohl KOHRLE (1995) als auch NAGATAKI
und YOKOYAMA (1990) weisen auf das sog. Escape-Phanomen hin, bei dem durch
Adaptation des lodidtransportsystems an kontinuierliche, hohe lodidgaben der
hemmende Effekt wegfallt und die lodaufnahme der Schilddriise wieder zunimmt.

3.2.3 Hormontransport

Die aus der Schilddruse freigesetzten Hormone, T3 und T4, sind lipophil und werden
im hydrophilen Blutsystem zu mehr als 99 % als Speicherform an verschiedene
Transportproteine gebunden. Von T4 zirkulieren im Blut nur etwa 0,5 %0 ungebunden,
von T35 %o (FORTH et al., 2001). Als Transportproteine mit abnehmender Affinitat fur
die Schilddrisenhormone fungieren Thyroxine-Binding Globulin (TBG), Thyroxine-
Binding Prealbumin (TBPA) und Albumin. Die Transportproteine der Pferde ahneln
denen des Menschen. Der Hund besitzt ein Protein, das der Struktur des TBG
ahnlich ist, jedoch nur wenig oder kein TBPA. Huhner haben ein dem TBPA
entsprechendes Protein und das Albumin, aber kein TBA (HETZEL und MABERLY,
1986). Bei der Katze dienen Albumin und Praalbumin als Transportproteine der
Schilddrisenhormone (LARSSON et al., 1985).

Die freie Schilddrisenhormonkonzentration steht mit den gebundenen Hormonen in
einem fliellenden Gleichgewicht, wobei nur der freie Hormonanteil Uber einen
negativen RuUckkopplungsmechanismus auf die Hypophyse wirkt und auf diese
Weise die Synthese der Schilddrisenhormone regulieren kann. Die biologische
Halbwertszeit des Thyroxins beim Pferd betragt etwa 190 Stunden, die des
Triiodthyronins nur etwa 19 Stunden (DIETZ und HUSKAMP, 1999).

T4 liegt sowohl in der proteingebundenen als auch in der freien Hormonfraktion in
weitaus hdheren Konzentrationen vor als T3 (ca. 50 : 1). T3 besitzt jedoch gegentber
T4 eine etwa zehnmal hohere Rezeptor-Affinitat. Aus diesem Grund wird T4 auch als
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Prohormon von T3 bezeichnet. Bei schwerem, die Hormonsynthese limitierendem
lodmangel wird daher die Ausschuttung von Ts; gegenuber T, bevorzugt
(LAURBERG, 1984).

Die Bindung der Schilddrisenhormone an ihre Transportproteine im Blut wird von
einigen Medikamenten beeinflusst. Auf diese Weise kann es unter dem Einfluss
einiger pharmakologisch wirksamer Substanzen zu einer falschen Diagnose von
Schilddrusenerkrankungen bei euthyreoten Individuen kommen.

Diazepam, Heparin, Phenylbutazon, Sulfonylharnstoffe und Diphenylhydantoin
konkurrieren mit den Schilddrisenhormonen um die Bindung an Thyroxin-bindendes-
Globulin (TBG), Salicylate und Penicillin konkurrieren um die Bindung an Thyroxin-
bindendes-Praalbumin (TBPA).

Die Verabreichung solcher Substanzen bewirkt eine Erhéhung der Konzentration von
freiem Thyroxin und freiem Triiodthyronin, woduch die TSH-Sekretion und damit die
Freisetzung der Schilddrisenhormone aus der Schilddrise abnimmt und schlieRlich
zur Verringerung der Gesamthormonkonzentration im Serum fuhrt. Klinisch sind
diese Veranderungen jedoch nur von geringer Bedeutung.

Oestrogene, Methadon, Heroin, Clofibrat und 5-Fluorouracil bewirken eine Zunahme
der Bindungskapazitat der Schilddrisenhormone durch Erhdéhung der TBG-
Konzentration, wodurch sich die Gesamt-T4- und Gesamt-T3z-Spiegel erhohen.

Auch einige Erkrankungen, wie beispielsweise die akute Hepatitis oder die biliare
Leberzirrhose, haben eine Erhohung des TBG-Spiegels zur Folge.

Androgene, Anabolika und Glucocorticoide reduzieren die TBG-Konzentration im
Blut.

Die Wirkungen dieser Substanzen auf die Bindungskapazitat und folglich auf die
Konzentration der freien Schilddrisenhormonfraktion werden weitgehend durch die
Gegenregulation Uber Sekretion von TSH und den Schilddrisenhormonen
ausgeglichen (FORTH et al., 2001).

3.2.4 Hormonabbau

Der Abbau der Schilddrisenhormone erfolgt Uber die schrittweise Deiodierung durch
eine selenhaltige Deiodinase. Durch Deiodierung von T4 am Phenolring entsteht Ts,
dies entspricht einer Aktivierung, da T3 aufgrund seiner ca. zehnmal hoheren Affinitat
zum Rezeptor das eigentlich wirksamere Hormon ist. Die Deiodierung des T4 am
nichtphenolischen Ring entspricht einer Deaktivierung, da rT; entsteht. Tz und rT;
werden durch die Deiodase weiter deiodiert. Die Deiodierung findet in allen Organen
statt, wobei das Enzym in der Leber und den Nieren die hochste Aktivitat besitzt.

In der Leber erfolgt die Glucuronidierung und zu einem geringen Teil eine
Konjugation mit Schwefelsaure an der Phenolgruppe. Die entstandenen Glucuronide
werden Uber die Galle ausgeschieden und zum Teil reabsorbiert.

Bei der Katze lauft die Glucuronidierung langsamer ab. Dies kann bei der Gabe
bestimmter Medikamente, wie zum Beispiel Phenobarbital, Kalziumkanalblocker,
Steroide und andere, zur Akkumulation der Schilddrisenhormone und damit zur
Hyperthyreose fuhren (GORDON et al., 2003).

In den Nieren, aber auch in der Leber, im Muskel und Gehirn werden die
Schilddrisenhormone durch oxidative Desaminierung und Decarboxylierung
ausscheidungsfahig gemacht (FORTH et al., 2001).

Ungefahr 80 % des in die Blutbahn eingetretenen T, wird hauptsachlich von der
Leber, aber auch von den Nieren und anderen Geweben abgebaut. Das dabei
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freiwerdende lod wird wiederverwertet, wobei ein Verlust von ca. 20 % uber den Harn
und Kot auftritt (BAJJALIEH, 1997). Lésliche Konjugate der Schilddrisenhormone
und ihre Abbauprodukte werden Uber Urin und Galle ausgeschieden.

Die biologische Halbwertszeit von T4 beim Menschen betragt etwa sieben Tage,
diejenige von T3 etwa einen Tag. Bei einer Hyperthyreose sind diese Halbwertszeiten
kirzer, bei Hypothyreose langer (FORTH et al., 2001).

3.2.5 Wirkung der Schilddrisenhormone

Die Schilddrisenhormone beeinflussen alle Korperfunktionen, insbesondere die
Nerven- und Knochen-Bildung, die Reproduktion, die Gehirnfunktion sowie die
Beschaffenheit von Haut, Nageln, Haar und Zahnen. T3 und T4 beeinflussen den
Stoffwechsel aller Korperzellen. Die wichtigsten Wirkungen sind Regulation des
Kohlenhydrat-, Fett- und Proteinstoffwechsels, die Synthese und Aktivitatssteigerung
zahlreicher Enzyme und die Beeinflussung der Produktion, Sekretion und Regulation
anderer Hormone.

KRAFT (2003) teilt die Wirkung der Schilddrisenhormone in eine Sofortphase und
eine protrahierte Phase ein. Bei der Sofortphase erhdhen sich der mitochondriale
Sauerstoffverbrauch und der Aminosaurentransport bereits kurz nach Einwirkung der
Schilddrisenhormone durch die Aktivierung der membranstandigen Natrium-Kalium-
ATPase. Diese Anregung des Stoffwechsels fuhrt zu einer vermehrten Produktion
chemischer Warme. Die protrahierte Wirkung beruht auf der Beeinflussung der
Genexpression durch die Bindung von T3 an Rezeptoren im Kern der Zielzelle und
manifestiert sich in gesteigerter Protein- bzw. Enzymsynthese oder in einer
Steigerung der Enzymaktivitat.

Jungtiere weisen aufgrund ihrer erhdhten Stoffwechselanforderungen wahrend des
Wachstums héhere Hormonkonzentrationen auf. Nach HAMMERLING (1989) liegen
die Hormonwerte wachsender Tiere um zwei- bis funfmal hoher als bei adulten
Tieren.

Die biologische Wirkung der Schilddrisenhormone variiert in verschiedenen
Entwicklungsstufen innerhalb einer Spezies und zwischen den verschiedenen
Geweben. Bei Feten, Neugeborenen und Kindern Gben die Schilddrisenhormone
den groRten Einfluss auf Zelldifferenzierung, Wachstum und Entwicklung aus. Beim
Geflugel spielen die Schilddrisenhormone eine wichtige Rolle beim erfolgreichen
Schlipfen aus dem Ei (CHRISTENSEN und BIELLIER, 1982).

HUME et al. (2001) konnten im Tiermodell zeigen, dass Triiodthyronin zusammen mit
Glucocorticoiden die Lungenreifung beschleunigt. Nach POTTER et al. (2001)
induzieren die Schilddrisenhormone die neuronale Expression des Synaptotagmin-
betreffenden Gens 1, das bei der Entwicklung des Gehirns eine wichtige Rolle spielt.

Die Schilddrisenhormone induzieren eine Stimulation des Sauersoffverbrauchs und
des metabolischen Grundumsatzes (kalorigene Wirkung, Thermoregulation) in den
Geweben. Diese Effekte wirken sich vor allem auf die Leber, Nieren und Muskulatur,
weniger auf Milz, Hoden und das Gehirn Erwachsener aus.

Bei HUhnern sind die Schilddrisenhormone essentiell fir die Mauser sowie die
Entwicklung der Gonaden nach dem Regressionsstadium und fur die Reproduktion
(LIEN und SIOPES, 1989).

Das Herz wird durch die Schilddrisenhormone sowohl durch direkte als auch durch
indirekte Mechanismen beeinflusst. So Uben die Schilddriisenhormone einen positiv
inotropen Effekt auf das Myokard aus, stimulieren eine Dickenzunahme des
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Myokards und erhéhen daruber hinaus die Ansprechbarkeit des Myokards auf
adrenerge Stimulation. Durch die gesteigerte Proteinbiosynthese, den ansteigenden
Glukose- und Kalziumtransport sowie durch einen direkten Einfluss der
Schilddrisenhormone auf die Mitochondrien kommt es zu einem erhdhten
Sauerstoffverbrauch im Myokard. Klinisch werden diese Mechanismen erkennbar
durch eine steigende Herzfrequenz, eine erhdhte Myokardkontraktilitdt sowie eine
zunehmende Herzgrof3e und -masse.

Eine indirekte kardiale Beeinflussung ist durch das Zusammenspiel von Schilddrise
und Sympathikus gegeben. Die Schilddrise ruft eine Steigerung der
Sympathikusaktivitat hervor (STEPHAN et al., 2003).

T3 und T4 stimulieren die Erregbarkeit des Reizleitungssystems des Herzens. Damit
wird die erhohte Neigung zu Extrasystolen und Vorhoffimmern bei
Hyperthyreosepatienten erklart (FORTH et al., 2001).

Weitere Funktionen der Schilddrisenhormone sind die Regulation der Konversion
des beta-Carotins zu Vitamin A sowie die Proteinbiosynthese und Translation.
Aulerdem haben sie einen Effekt auf die Stimulierung der Erythropoetin-vermittelten
Erythropoese.
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4. Erkrankungen der Schilddrise

4.1 Schilddrisenerkrankungen des Menschen

Im Folgenden wird ausschlieRlich auf diejenigen Schilddrisenerkrankungen beim
Menschen eingegangen, die in Zusammenhang mit lodmangel oder exzessiver
lodzufuhr stehen.

4.1.1 lodmangelbedingte Schilddrusenerkrankungen

11 % der Weltbevolkerung sind von lodmangel und damit assoziierten Erkrankungen,
vor allem der lodmangelstruma, betroffen. Die Schilddrise kann eine langerfristig
bestehende lodunterversorgung nicht ausgleichen, was schlieldlich zu
iodmangelbedingten Erkrankungen der Schilddrise fuhrt. Der Schweregrad des
lodmangels bestimmt die Haufigkeit und die Auspragung dieser Erkrankungen. Der
Mangel an lod und besonders die lodmangelstruma fuhren zu einer deutlich
steigenden Pravalenz pathologischer Schilddrisenveranderungen mit zunehmendem
Lebensalter, so dass bei zwei Drittel aller Strumatrager, die alter als sechzig Jahre
sind, eine uni- oder multifokale Schilddrisenautonomie gefunden wird. Zudem sind
70 — 80 % der Hyperthyreosen des alteren Menschen durch eine
Schilddrisenautonomie verursacht, die haufig als Spatfolge eines lodmangels
entsteht (SCHUMM-DRAEGER, 2002).

lodmangel bedingte Schilddriisenveranderungen konnten insbesondere bei Kindern
aufgrund der verbesserten lodversorgung erfolgreich zurickgedrangt und in
verschiedenen Regionen Deutschlands sogar beseitigt werden (BfR, 2004).

4.1.1.1 Die endemische Struma

Aus einem lodmangel resultiert eine Verminderung der Synthese der
Schilddrusenhormone. Dies fuhrt zu einer Erhdhung der Serumkonzentration von
TSH, das die Synthese von T3 und T4 stimuliert, wodurch wieder ein euthyreoter
Zustand erreicht werden kann.

Andererseits stellt TSH auch einen der zahlreichen Wachtumsfaktoren der
Thyreozyten dar, so dass dieser Kompensationsvorgang eine diffuse Hyperplasie der
Schilddrise zur Folge hat.

Die anfangs diffuse, homogene SchilddrusenvergroRerung wandelt sich im Verlauf
der Zeit in eine Knotenstruma um (GERBER und STUDER, 2001). Die DEUTSCHE
GESELLSCHAFT FUR ERNAHRUNG (2003) gibt als haufige Spatfolge eines
lodmangels die Entwicklung sogenannter ,heil3er” Knoten in der Schilddrise an, bei
denen es sich um Bezirke mit potenziell uberschielfender Hormonbildung handelt
und daher als Schilddrisenautonomie bezeichnet wird. Davon betroffen sind mehr
als 90 % der alteren Strumapatienten (SCHRUMM-DRAEGER, 2002).
lodmangelstrumen sind durch eine hohe Pravalenz in bestimmten Populationen,
durch ein sichtbares Auftreten oft schon im Neugeborenenalter und durch die
Umwandlung von der diffusen zur knotigen Struma charakterisiert.
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Der Grund dafur ist darin zu sehen, dass das TSH, als wesentlicher Wachstumsfaktor
der Schilddriise, bei der endemischen Struma aufgrund des chronischen lodmangels
zeitlebens in vermehrter Konzentration auf die Schilddrise einwirkt. Im Gegensatz
dazu spielen bei der Pathogenese der sporadischen Struma andere
Wachstumsfaktoren als das TSH die Hauptrolle (GERBER und STUDER, 2001).
Einer Schatzung der WHO zufolge leiden weltweit etwa 740 Millionen Menschen
unter einer lodmangelstruma (BENOIST und DELANGE, 2002). Nach SCHUMM-
DRAEGER (2002) sind Frauen dabei bis zu zehnmal haufiger betroffen als Manner,
eine Altersabhangigkeit besteht nicht.

HESEKER (1999) gibt an, dass die Abnahme des physiologischen lodgehalts der
Schilddrise von 700 — 900 pg/g Gewebe bis auf 200 — 300 pg/g zunachst zu einer
Hypertrophie der Drise ohne Zellvermehrung flhrt. Aus einer weiteren Reduktion
des lodgehalts unter 150 ug/g resultieren die vermehrte Replikation der Thyreozyten,
die Zunahme der Schilddrisenfollikelanzahl und eine Hyperplasie des umgebenden
Gewebes.

Die Struma ist nicht nur ein kosmetisches Problem, sondern kann auch die Ursache
verschiedener Beschwerden wie beispielsweise Schluckbeschwerden und vendse
Stauungszustande sein. Bei chronischen Strumen entstehen vermehrt Anomalien in
der Schilddrisenstruktur sowie Funktionsstérungen, die sich als Hypothyreose oder
Hyperthyreose manifestieren kdnnen. Diese Stadien kdnnen nicht mehr durch
alleinige Erhohung der alimentaren lodzufuhr beseitigt werden.

Fur die Effizienz der lodidsubstitution in der Bekampfung der lodmangelstruma
spricht die Tatsache, dass in Landern, in denen eine ausreichende
lodsupplementation durch die lodierung des Speisesalzes gewahrleistet ist, die
Strumapravalenz auch bei alteren Menschen deutlich abgenommen hat.

In Deutschland ist die Haufigkeit des Auftretens einer lodmangelstruma aufgrund der
verbesserten lodversorgung mit unter 1 % sehr selten geworden (BfR, 2004).

4.1.1.2 Die Hypothyreose

Die Hypothyreose ist eine multisystemische Endokrinopathie, die Folge eines
Mangels an Schilddriisenhormonen ist.

Weltweit bleibt der lodmangel ein wichtiger atiologischer Faktor der Hypothyreose.
Als weitere Ursachen einer Schilddrisenunterfunktion sind die autoimmune
Thyreoiditis, angeborene Schilddrisenerkrankungen wie Schilddrisenagenesie, -
dysgenesie bzw. Defekte in der Schilddrisenhormonproduktion, eine
Thyroidektomie, Medikamente wie z.B. das Antiarrhythmikum Amiodaron oder
Lithium sowie Erkrankungen der Hypophyse und des Hypothalamus zu nennen
(ROBERTS und LADENSON, 2004; DE VIJLDER, 2003).

Die haufigsten Symptome einer Hypothyreose sind die Gewichtszunahme,
Konzentrationslosigkeit, Mudigkeit, Obstipationen und geringe Kalteintoleranz
(HESEKER, 1999). Weiterhin kdnnen neuropsychiatrische Stérungen auftreten.
Schwere unbehandelte Hypothyreosen konnen zu einer Schadigung des Herzens, zu
Psychosen und Koma fuhren.

Labordiagnostisch fallt eine Hypercholesterolamie, Hyponatriamie,
Hyperprolaktinamie und bzw. oder Hyperhomocysteinamie auf.

Die Diagnose wird Uber die Bestimmung der TSH-Konzentration im Serum
abgesichert. Bei unklaren Ergebnissen ist die Messung des freien T4-Spiegels
durchzufuhren.
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Die Therapie besteht im Ersatz des Thyroxins. Die orale Verabreichung von L-
Thyroxin stellt eine sichere und sehr wirkungsvolle Behandlungsform dar (ROBERTS
und LADENSON, 2004).

4.1.2 Schilddrisenerkrankungen aufgrund exzessiver lodzufuhr

4.1.2.1 lod-induzierte Hypothyreose

Die lod-induzierte Hypothyreose ist eine seltene aber bekannte Komplikation nach
Langzeitapplikation iodhaltiger Medikamente, wie zum Beispiel Expektorantien und
Desinfektionsmittel (HEIDEMANN et al., 1982). Auch die Radioiodtherapie kann zu
einer lod-induzierten Hypothyreose fuhren (READ et al., 2004).

Bei Aufnahme exzessiver loddosen ist die Schilddrise in der Lage durch die
Reduktion der Organifizierung des lodids die Produktion der Schilddrisenhormone
zu verringern. Dieser als Wolff-Chaikoff-Effekt bezeichnete Mechanismus, der etwa
48 Stunden nach der lodexposition beobachtet wird, stellt gewdhnlich ein temporares
Geschehen dar. Aufgrund der sogenannten Escape-Reaktion kehrt die
Schilddrisenhormonsynthese innerhalb weniger Tage wieder auf ihr normales
Niveau zuruck (WEMEAU, 2002).

Den Wolff-Chaikoff-Effekt macht man sich nach Unféallen in Kernkraftwerken zu
Nutze. Da die Einnahme hoher loddosen einen wirksamen Schutz vor der Aufnahme
radioaktiver lodisotope darstellt, halt die Regierung nach Empfehlung der WHO zu
diesem Zweck hochdosierte lodidtabletten fir die Bevolkerung verfugbar. Die
Effizienz dieser Mallnahme belegen zahlreiche Berichte aus Polen, wo nach dem
Reaktorunfall in Tschernobyl im Jahre 1986 in einem Umkreis von mehreren hundert
Kilometern lodidtabletten mit Konzentrationen von 15 mg und mehr an Kinder
ausgegeben wurden, um das Risiko fur die Entstehung von Schilddriisenneoplasien
zu minimiert (BAVERSTOCK, 2004; BAKER, 2004).

Die lod-induzierte Hypothyreose ist das Resultat eines anhaltenden Wolff-Chaikoff-
Effektes mit einer verzogerten Adaptation an hohe lodidkonzentrationen. Die
fortdauernde Reduktion der Schilddrisenhormonsynthese flihrt schlieRlich zu einer
Hypothyreose und einer Struma (BAKER, 2004).

Betroffene Patienten weisen eine hypothyreote Struma und eine extrem niedrige
Uriniodausscheidung auf. Die Serumgesamtkonzentration von Thyroxin liegt
unterhalb des Referenzbereiches. Die orale Verabreichung von L-Thyroxin fihrt zu
einem schnellen Verschwinden der klinischen Symptome, einschlie3lich des Kropfes
(HEIDEMANN et al., 1982).

NIFOSI (1998) berichtet von einer 32 Jahre alten Frau, die aufgrund einer exzessiven
lodabsorption Uber die Haut bzw. Schleimhaute durch einen iodierten Meeressalz-
Badezusatz eine lod-induzierte Hypothyreose ohne Auftreten eines Kropfes
entwickelte. Die Patientin verwendete drei Monate lang diesen iodierten Badezusatz
als Schlankheitskur. Eine vollstandige Regression konnte ein Jahr nach Einstellung
der lodexposition beobachtet werden.

Da lodid die Plazentarschranke passieren kann, fuhrt eine exzessive alimentare
lodaufnahme sowie die Einnahme iodhaltiger Medikamente oder mit iodhaltigen
Praparaten durchgeflhrte Vaginalspilungen wahrend der Schwangerschaft zur
Entwicklung einer Hypothyreose beim Neugeborenen. Diese kongenitale
Hypothyreose ist durch die Erhdhung der TSH-Konzentration gekennzeichnet. Die
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haufigste Ursache einer neonatalen Hypothyreose ist die uterine Kontamination mit
lod. Die kongenitale Hypothyreose ist meist mit schweren und irreversiblen
Konsequenzen verbunden. Zudem wirkt sich diese Erkrankung nachteilig auf die
Proliferation der Leydigzellen aus und fihrt zu einer Beeintrachtigung der
Steroidgenese (MARAN et al. 2001).

LOMENICK et al. (2004) beschreiben zwei Falle einer Amiodaron-induzierten
kongenitalen Hypothyreose. Hierbei handelte es sich um eine voribergehende
neonatale Hypothyreose, die aufgrund der Amiodaronexposition des Fetus durch die
Mutter entstand.

ORDOOKHANI et al. (2003) untersuchten im Rahmen eines Screenigprogrammes flr
die kongenitale Hypothyreose, das nach Elimination des lodmangels im Iran
eingefuhrt wurde, die TSH-Konzentrationen Neugeborener aus
Nabelschnurblutproben im Zeitraum von 1998 bis 2001. Von 20107 untersuchten
Neugeborenen wiesen 256 TSH-Werte von 20 uyU/ml oder mehr auf und 22 zeigten
eine Hypothyreose. Bei zehn Sauglingen konnt eine Schilddrisendysgenesie
diagnostiziert werden. Die Mdutter hatten wahrend der Schwangerschaft keine oder
nur in geringsten Mengen Medikamente oder goitrogene Substanzen zu sich
genommen.

Die Autoren schliellen aus den Resultaten, dass genetische Faktoren und lodexzess
als ursachlicher Faktor fur die hohe Inzidenz der kongenitalen Hypothyreose in Frage
kommen konnten.

4.1.2.2 lod-induzierte Hyperthyreose

Die lod-induzierte Hyperthyreose, die fruher auch als lodbasedow bezeichnet wurde,
macht 20 % aller Hyperthyreosen des Menschen aus. Die Inzidenz einer lod-
induzierten Hyperthyreose nach lodexposition ist von der loddosis und der
geographischen Region bzw. der Strumapravalenz abhangig. Auch SALLER und
MANN (1995) sowie FISHER und DELANGE (1998) geben an, dass die Haufigkeit
des Auftretens dieser Erkrankung eng mit der lodversorgung assoziiert zu sein
scheint. Vor allem bei Menschen, die in lodmangelregionen bzw. in Gebieten mit
hoher Strumapravalenz leben, sowie bei alteren Patienten kann die Anwendung
iodhaltiger Medikamente und Rontgenkontrastmittel innerhalb kurzer Zeit zu einer
lod-induzierten Hyperthyreose fuhren. Nach ROTI und DEGLI UBERTI (2001) sind
vorwiegend Menschen mit einer euthyreoten Struma, die plotzlich exzessiven
loddosen ausgesetzt sind, von dieser Erkrankung betroffen. Auch Patienten mit
latenten Schilddrisenerkrankungen haben ein erhohtes Risiko fur die Entwicklung
einer lod-induzierten Uberfunktion der Schilddriise.

HENZEN et al. (1999) untersuchten funf Frauen und drei Manner mit einem
durchschnittlichen Alter von 60,6 Jahren mit lod-induzierter Hyperthyreose. Alle
Patienten waren im Mittel 5,6 Wochen vor Diagnosestellung einer lodexposition mit
einer  durchschnittlichen loddosis von 21,5 g, vorwiegend durch
Rontgenkontrastmittel und das Antiarrhythmikum Amiodaron, ausgesetzt. Klinisch
zeigten die Patienten vor allem kardiovaskulare Symptome wie Tachyarrhythmien,
tachykardes  Vorhofflimmern, biventrikulare  Herzinsuffizienz, aber auch
Gewichtsreduktion von sieben bis zwolf Kilogramm sowie Brechdurchfall. Sechs
Patienten wiesen eine Struma auf. Die Diagnosestellung erfolgte Uber die massiv
erhohte lodurinexkretion bzw. durch die praktisch fehlende Aktivitatsaufnahme in der
Schilddrusenszintigraphie. Die Radioiodaufnahme der Schilddrise ist bei der lod-
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induzierten Hyperthyreose deutlich reduziert und liegt unter 4 %. Bei allen Patienten
war die Serumkonzentration des TSH supprimiert. Durch die Therapie mit
Thyreostatika, Lithium, Betablockern und Prednisolon konnte wieder ein euthyreoter
Schilddrisenstatus erreicht werden.

Die Autoren geben als haufigste Ursachen einer lod-induzierten Hyperthyreose die
zunehmende Anwendung von computertomographischen  Untersuchungen,
Angiographien und Herzkatheteruntersuchungen sowie die Verbreitung des
Antiarrhythmikums Amiodaron an. Aber auch die chronische Verwendung iodhaltiger
Desinfektionsmittel, Seetang- oder iodreicher Vitamintabletten kann zu einer lod-
induzierten Hyperthyreose fuhren.

Bei der lod-induzierten Hyperthyreose handelt es sich nicht um eine seltene
Erkrankung. lhre Symptomatik wird haufig durch zusatzliche Erkrankungen maskiert,
weshalb bei entsprechenden Risikogruppen an dieses Krankheitsbild gedacht
werden sollte.

Bei Patienten, die mit dem Antiarrhythmikum Amiodaron behandelt werden, ist die
Amiodaron-induzierte Hyperthyreose eine bekannte Komplikation, die bei 3 — 7 % der
Patienten auftritt. Es wurden zwei Typen der durch Amiodaron hervorgerufenen
Schilddrisenltberfunktion beschrieben. Typ 1 entwickelt sich typischerweise aus
einer subklinischen, bereits fruher existierenden Schilddrisenerkrankung aufgrund
des lodexzesses, wahrend Typ 2 aus einer destruktiven Thyreoiditis entsteht (SAAD
et al., 2004).

4.1.2.3 Subklinische Hyperthyreose

Die subklinische Hyperthyreose ist gelegentlich eine Folge der Korrektur des
lodmangels. Diese Erkrankung tritt meist bei alteren Menschen mit multinodularer
Struma auf. Bei der subklinischen Schilddruseniberfunktion handelt es sich
gewdhnlich um eine milde Krankheitsform, die aber auch ernsthaft und in Einzelfallen
letal verlaufen kann.

Die kardiovaskulare Manifestation ist klinisch am bedeutendsten. Eine Hyperthyreose
kann eine bereits vorhandene Erkrankung des Herzens verschlechtern und zu
Vorhofflimmern, kongestiven Herzerkrankungen, Thromboembolien und selten zum
Tod fuhren (DUNN et al., 1998).

BRAVERMANN und PEARCE (2001) geben Graves Disease, funktionelle
Schilddrusenadenome, hormonell aktive multinodulare Strumen, die subklinische
Thyreoiditis, exogen zugefuhrte Schilddrisenhormone, lod und iodhaltige
Medikamente und Rontgenkontrastmittel als mogliche Ursachen an. Die
Krankheitspravalenz variiert unter anderem regional abhangig von der alimentaren
lodaufnahme.

Bei der subklinischen Hyperthyreose fallt die Erniedrigung des TSH-Spiegels im
Serum auf, wobei die Konzentration des freien Thyroxins innerhalb des
Referenzbereiches liegt.

Daher ist die Abgrenzung zu anderen Erkrankungen, die ebenfalls zum Abfall der
TSH-Konzentration flUhren, wichtig, wie beispielsweise Schwangerschaft,
extrathyreoidale Erkrankungen, Hypophysen- oder Hypothalamusinsuffizienz sowie
die Einnahme bestimmter Medikamente (Glucocoricoide, Dopamin, Aspirin,
Furosemid u.a.).

In der vergleichenden Uberregionalen Studie von FAN et al. (2002) wurden 16287
Menschen aus drei verschiedenen Regionen Chinas mit mildem lodmangel,
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grenzwertigem loddefizit bzw. mit schwerem lodexzess zur Geschichte ihrer
Schilddrisenerkrankungen befragt. Bei 3761 Personen wurden eine sonographische
Untersuchung der Schilddrise und ein Schilddrisenantikdrpertest durchgefuhrt
sowie die Schilddrisenfunktion und die Uriniodausscheidung untersucht. Die
Resultate bestatigten, dass die subklinische Hyperthyreose in Gegenden mit mildem
lodmangel weiter verbreitet ist als in Gebieten mit schwerem lodexzess. Eine
Verbindung zwischen Einfuhrung der universellen Salziodierung und der erhohten
Hyperthyreoseinzidenz in Regionen mit mildem lodmangel konnte nicht festgestellt
werden.

4.2 Schilddrisenerkrankungen des Hundes

4.2.1 Die Hypothyreose

Die Hypothyreose stellt die am haufigsten diagnostizierte Endokrinopathie beim Hund
mit einer Inzidenz von 1 zu 156 bis 1 zu 500 dar (SCHAER, 2003; CHASTAIN und
PANCIERA, 1995).

Je nach Lokalisation der Erkrankung im Bereich des Schilddrisenregulationssystems
kénnen beim Hund zwei (STOCKHAUS und KOOISTRA, 2003) bzw. drei Formen der
Hypothyreose unterschieden werden, namlich die primare Hypothyreose, die
haufigste Form beim Hund, und die seltener vorkommende sekundare Hypothyreose.
SCHAER (2003) gibt als Ursachen fur die tertiare Hypothyreose des Hundes eine
Dysfunktion des Hypothalamus, lodmangel und Defekte beim Transport der
Schilddrisenhormone im Serum an. Nach STOCKHAUS und KOOISTRA (2003)
scheint die tertiare Hypothyreose, die gelegentlich beim Menschen auftritt, beim
Hund keine Bedeutung zu haben.

Bei der primaren Hypothyreose ist die Schadigung in der Schilddrise, bei
sekundaren auf der Ebene der Hypophyse und bei der tertiaren Hypothyreose im
Hypothalamus lokalisiert.

Der primaren Hypothyreose liegt in den meisten Fallen eine vermutlich
immunbedingte lymphoplasmazellulare Thyreoiditis zugrunde, die eine Atrophie von
Schilddrisenparenchym und den Ersatz des Schilddrisengewebes durch
Bindegewebe zur Folge hat.

Die Beobachtung, dass ca. 50 % der hypothyreoten Hunde labordiagnostisch
nachweisbare  Antikorper gegen  Thyreoglobulin  aufweisen, stutzt die
Immunpathogenese der Erkrankung.

Bedeutend seltener erfolgt der Nachweis von Antikorpern gegen T3 und Tj.

Bei histologischen Untersuchungen von Schilddrisengewebe hypothyreoter Hunde
wird neben der lymphoplasmazellularen Thyreoiditis, bei der die Schilddrise mit
Makrophagen, Plasmazellen, Lymphozyten, Leukozyten wund degenerierten
Follikularzellen infiltriert ist, haufig auch eine idiopathische follikulare Atrophie ohne
deutliche Hinweise auf eine Ansammlung von Entziindungszellen bzw. Fibrose des
Gewebes festgestellt. Unklar ist, ob es sich hierbei um ein Endstadium der
lymphoplasmazellularen Thyreoiditis oder ein primares Geschehen anderer Genese
handelt (STOCKHAUS und KOOISTRA, 2003).

Schilddrisentumore und kongenitale Erkrankungsformen spielen beim Hund als
Ursache einer Hypothyreose nur eine geringe Rolle.
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CASTILLO et al. (2001) geben an, dass exzessive lodbetrage, wie sie in einigen
kommerziellen Alleinfuttermitteln Argentiniens enthalten sind, als Ursache einer
Stoérung der Schilddrisenfunktion und der Hypothyreose angesehen werden kdnnen.

Die sekundare Hypothyreose ist gewohnlich assoziiert mit einem Tumor der
Hypophyse, kann aber auch aufgrund einer kongenitalen Hypophyseninsuffizienz
auftreten. Histologisch lasst sich eine Abflachung der Follikelepithelzellen, eine
Ausweitung der Follikel durch das Kolloid und das Fehlen von Kolloidvakuolen
feststellen (SCHAER, 2003).

Nach CHASTAIN und PANCIERA (1995) kann eine sekundare Hypothyreose aus
einer zystischen Rathkeschen Tasche, die die Hypophyse komprimiert, resultieren.
Hypophysarer Zwergwuchs aufgrund einer zystisch entarteten Rathkeschen Tasche
ist beim Deutschen Schaferhund und beim Karelischen Barenhund erblich.

Von einer primaren Hypothyreose betroffen sind vor allem Hunde mittleren Alters
grélkerer Rassen, wobei von einem langsamen Krankheitsprozess, der sich Uber
Jahre entwickelt, ausgegangen wird.

Nach SCHAER (2003) sind junge bis mittelalte Tiere der grélieren Rassen, wie
Golden Retriever, Dobermann und Irish Setter, haufig unter den Hypothyreose-
Patienten.

Einige Autoren beschreiben eine hohere Pravalenz der Erkrankung bei kastrierten
mannlichen oder weiblichen Tieren im Vergleich zu nichtkastrierten Hunden.

Das klinische Bild der Hypothyreose resultiert vor allem aus der verminderten
stoffwechselsteigernden Wirkung der Schilddrisenhormone auf die Gewebe. Daher
sind die klinischen Symptome sehr mannigfaltig und zum Teil recht unspezifisch.
Haufig zeigt das betroffene Tier Lethargie, Bradykardie, Gewichtszunahme ohne
vermehrte Futteraufnahme, Kalteintoleranz und Hypothermie. Auch kutane
Veranderungen in Form einer bilateral symmetrischen Alopezie ohne Pruritus, die
besonders an den Flanken, am Brustkorb und ventral am Rumpf lokalisiert ist, sind
ein haufiges Symptom. Zusatzlich kann eine Verdickung der Haut mit
Hyperpigmantation auftreten. Der negative Einfluss des Schilddrisenhormonmangels
auf das Lipidprofil und damit auf die Aktivitat der Talgdrisen in der Haut fuhrt oft zur
Ausbildung einer Seborrhoea sicca oder oleosa, meist mit bakterieller
Sekundarinfektion.

Nach STEPHAN et al. (2003) sind pathologische Befunde am Herzen hypothyreoter
Hunde haufig zu finden, wobei allerdings ein Teil der echokardiographisch
erfassbaren Veranderungen relativ uneinheitlich ist. Die Autoren empfehlen jedoch
bei Hunden mit unklaren linksventrikularen Funktionsschwachen
differentialdiagnostisch auf jeden Fall eine Hypothyreose auszuschlielen, bevor der
Einsatz von Digitalis oder anderen positiv inotropen Kardiaka erwogen wird.
Neurologische Symptome, vor allem periphere Neuropathien wie die Larynxparalyse,
die Facialisparese, das periphere Vestibularsyndrom und der Megaoesophagus sind
seltener beschrieben. Auch Zyklusunregelmaligkeiten bei Hundinnen, okulare
Symptome sowie gastrointestinale Stérungen und blasse Schleimhaute werden im
Zusammenhang mit einer Hypothyreose genannt (STOCKHAUS und KOOISTRA,
2003; SCHAER, 2003).

Labordiagnostisch kann eine normozytare, hyporegenerative gering- bis mittelgradige
Anamie, als Antwort auf die verminderte basale Stoffwechselrate festgestellt werden.
66 — 75 % der hypothyreoten Patienten zeigen eine Hypercholesterolamie, die
dadurch zustande kommt, dass trotz einer Beeintrachtigung der Cholesterolsynthese
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bei einer Hypothyreose, aufgrund der Verminderung der Lipolyse des Lipoproteins
und einer Reduktion der low-density-Lipoprotein-Rezeptoren eine Erhdhung der low-
density- und very-low-density- Lipoproteine im Blut resultiert. Daher sollte beim
Vorliegen einer Hypercholesterolamie unbekannter Ursache eine Untersuchung auf
Hypothyreose eingeleitet werden (CHASTAIN und PANCIERA, 1995).

Auch eine Hypertriglyzeridamie sowie eine gering- bis mittelgradige Erhohung der
Serumaktivitdten von ALT, AST, AP und CK koénnen verzeichnet werden
(STOCKHAUS und KOOISTRA, 2003; SCHAER, 2003).

Zur Diagnosestellung erwies sich die Bestimmung von Triiodthyronin beim Hund
aufgrund des hohen extrathyreoidalen Einflusses auf die T3-Synthese als wenig
sinnvoll. Da die Konzentration des Gesamtthyroxins (TT4) bei hypothyreoten Hunden
nur selten innerhalb des Referenzbereiches liegt, wird die Messung des TT4-Spiegels
empfohlen.

Weiterhin stehen die Bestimmung der Konzentrationen von freiem T4, endogenem
caninen TSH (cTSH), T3 und freiem T3, der TSH- und TRH-Stimulationstest, die
Sonographie, die Szintigraphie und die Schilddrisenbiopsie zur Diagnostik zur
Verfligung.

BORETTI und REUSCH (2004) zeigten in ihrer Studie anhand von 65 Hunden mit
klinischen Symptomen einer Hypothyreose, dass die Bestimmung des cTSH Uber
eine exzellente Spezifitat verfugt und einen wertvollen Parameter in der Diagnose der
Hypothyreose darstellt.

BREYER et al. (2004) geben die Untersuchung auf thyreoglobulinspezifische
Autoantikdrper (TgAAK) als sinnvolle Erganzung der Schilddrisendiagnostik an. Ein
Vorliegen dieser Autoantikdrper gibt einen Hinweis auf eine bestehende
Autoimmunthyreoiditis. Den Autoren zufolge weisen TgAAk-positive Hunde ein
erhohtes Risiko auf, an einer Hypothyreose zu erkranken.

CHASTAIN und PANCIERA (1995) empfehlen beim Verdacht einer Hypothyreose
beim Hund initial die Bestimmung der Konzentrationen von TT,4 und freiem T,4. Bei
zweifelhaften oder abweichenden Ergebnissen kann der TSH-Stimulationstest
Aufschluss leisten. Zur Ursachendifferenzierung sind ein wiederholter TSH-
Stimulationstest, der TRH-Stimulationstest, Antithyreoglobulin-Antikérper und bzw.
oder die Schilddrusenbiopsie geeignet.

Wichtig ist die Abgrenzung des sogenannten ,euthroid sick syndrome®, das unter
anderem zu einer Erniedrigung der TT4-Konzentration durch Veranderung der
Bindungskapazitat der Tragerproteine der Schilddrisenhormone im Serum und zur
Inhibition der TSH-Sekretion fuhrt. Die Konzentration des biologisch aktiven, freien
Thyroxins ist meist unverandert. Daher kann durch die Bestimmung des freien T4 das
eventuelle Vorliegen eines euthyroid sick syndromes aufgezeigt werden
(STOCKHAUS und KOOISTRA, 2003).

CHASTAIN und PANCIERA (1995) geben als bekannte Ursachen des euthyroid sick
syndromes einen Kalorien- oder Proteinmangel sowie eine Narkose bzw. Operation
an. Auch entkraftende Erkrankungen wie Diabetes mellitus,
Hyperadrenokortizismus, Nierenschadigung und Lebererkrankungen, die Addison-
Krankheit und einige andere mehr fihren zu einem euthyroid sick syndrome.

Zur Therapie der Hypothyreose ist L-Thyroxin das Mittel der Wahl. Die Gabe erfolgt
in einer Dosierung von 10 — 20 pg/kg zweimal taglich. Bei sehr kleinen und sehr
groen Hunden geben CHASTAIN und PANCIERA (1995) die Dosierung nicht
bezogen auf das Korpergewicht, sondern auf die Kérperoberflache an und empfehlen
0,5 mg L-Thyroxin/m? taglich.
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Eine Kontrolle der Therapie sollte nach 6 Wochen durch die Bestimmung der TTs-
Konzentration zehn Stunden nach Tabletteneingabe erfolgen. Die Substitution von L-
Thyroxin muss lebenslang erfolgen.

Die Prognose der primaren Hypothyreose ist abgesehen von den neurologischen
Erkrankungsformen insgesamt als sehr gunstig zu beurteilen (STOCKHAUS und
KOOISTRA, 2003).

Nach SCHAER (2003) und CHASTAIN und PANCIERA (1995) kommt die
kongenitale primare Hypothyreose beim Hund selten vor. Sie kann aus einer
Schilddriisenagenesie, Schilddrisendysgenesie oder einer fehlerhaften
Schilddrisenhormonsynthese resultieren.

Die Unfahigkeit lod zu organifizieren ist gewohnlich die Ursache einer
Dyshormonogenese. Weitere mdgliche Ursachen konnen z.B. angeborener TSH-
Mangel, goitrogene Substanzen und schwerer lodmangel sein.

Als Symptome der kongenitalen Hypothyreose zeigen sich Hypothermie, Lethargie,
unproportionierter Zwergwuchs mit kurzem, breitem Schadel, kurze und dicke
Gliedmalen, Muskelschwache, Kyphose, verdickte Haut und trockenes Haarkleid.
Aulerdem sind der Zahndurchbruch und der Epiphysenfugenschluss verzégert
(SCHAER, 2003).

Die klinischen Symptome kdnnen bis zum Absetzen der Tiere unbemerkt bleiben, da
die Wachstumsdepression und die Unreife des Skelett- und Nervensystems erst
spater offensichtlich werden. Meist sterben die Welpen bereits vor dem Absetzen.
Bei Handaufzucht oder bei geringgradiger ausgepragten Krankheitserscheinungen
konnen die Tiere Uberleben. Kongenitaler oder juveniler Kretinismus ohne die
Ausbildung einer Struma wurde bei einem Deutschen Schaferhund, einem Alaskan
Malamute-Mischlings-Welpen und einem Scottish Deerhound, wie auch bei
Riesenschnauzern, Boxern und Bullmastifs beschrieben.

FYFE et al. (2003) entdeckten, dass die kongenitale Hypothyreose mit Strumabildung
beim Toy Foxterrier auf einem autosomal rezessiven Erbgang beruht. Die
neugeborenen Welpen =zeigten Inaktivitdt, abnormes Haarkleid, stenotische
Tranennasenkandle und ein verzogertes Offnen der Augen. Nach der ersten
Lebenswoche konnte ventral am Hals deutlich eine Umfangsvermehrung palpiert
werden. Die Serumkonzentrationen der Schilddrisenhormone waren erniedrigt, der
TSH-Spiegel war hoch.

Den Tieren wurde L-Thyroxin oral verabreicht, worauf sie an Grof3e zunahmen und
sich normal entwickelten.

Im Alter von acht Wochen konnten Untersuchungen zeigen, dass ein Defekt bei der
Organifizierung von lodid vorlag. Biochemische Analysen der Schilddrisengewebe
betroffener Welpen bewiesen eine Nonsens-Mutation im Gen der Thyroidperoxidase.
Gegenwartig werden zur Pravention dieser Erkrankung speziell entwickelte DNA-
Marker in den Toy Foxterrier-Zuchten eingesetzt.

Insgesamt sollte die kongenitale Hypothyreose so frih wie moglich behandelt
werden, um eine normale Entwicklung und ein normales Wachstum gewahrleisten zu
koénnen.

Kongenitaler  sekunkarer oder tertiarer Hypothyroidismus wurde beim
Riesenschnauzer beschrieben. Bei adulten Tieren liegt die Ursache eines
sekundaren Hyperthyroidismus in einem Adenom der Adenohypophyse begriindet.

Die multiplen klinischen Symptome einer sekundaren Hypothyreose entsprechen
dem Mangel an den Adenohypophysenhormonen TSH, Prolaktin, ACTH, LH, FSH
und STH. Das Wachstumshormondefizit, das entweder durch die Kompression der
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Hypophyse oder durch den mangelhaften Effekt des Thyroxins auf die Sekretion des
Wachstumshormons verursacht wird, ist stets prasent.

4.2.2 Die Hyperthyreose

Die Hyperthyreose ist eine multisystemische Erkrankung, die aus einer exzessiven
Konzentration an zirkulierenden T4 und bzw. oder T3 resultiert. Beim Hund ist das
Auftreten einer Hyperthyreose sehr selten.

Hyperthyreote Hunde haben eine relativ unspezifische klinische Symptomatik. Haufig
treten Polydipsie und Polyurie, Gewichtsverlust trotz gesteigertem Appetit,
Ruhelosigkeit, Schwache, Dyspnoe und Husten auf (CHASTAIN und PANCIERA,
1995).

4.2.3 Schilddrisenneoplasien

In der Veterinarmedizin werden Schilddriisenneoplasien bei vielen verschiedenen
Spezies beobachtet, der Hund ist jedoch besonders betroffen. Im Gegensatz zum
Menschen treten beim Hund allerdings meist maligne Schilddrisentumore auf,
weshalb die Notwendigkeit einer fruhzeitigen Diagnostik und Therapie besteht
(AUPPERLE et al., 2003).

BIRCHARD und ROESEL (1981) untersuchten 16 Hunde mit Schilddrisentumoren.
Vierzehn von diesen waren maligne und nur in zwei Fallen handelte es sich um
benigne Geschwulste. Im Sektionsgut von 992 Hunden konnten bei 35,5 % der Tiere
Schilddriusenproliferate histologisch nachgewiesen werden. Von diesen war ein
Drittel maligne (PRANGE, 2001b).

Nach PRANGE (2001a) treten Schilddrisenproliferate in lodmangelgebieten gehauft
auf. In Minchen lag der Anteil des Schilddrusenmalignoms an den Tumoren des
Sektionsgutes 1959, also vor der Einfuhrung der Speisesalziodierung, bei 12,3 %.
Nach der Einfuhrung der Salziodierung sank der Anteil im Jahre 1977 auf 8,1 % und
drei Jahre spater auf 4,0 % (KUSCH, 1985). KESSLER und SMEAK (2000) schatzen
den Anteil heute auf 2,0 %.

In Gegenden mit optimaler lodversorgung stellen Schilddrisenproliferate 1 % der
Tumoren beim Hund (PRANGE, 2001a).

AUPPERLE et al. (2003) stellten bei ihrer retrospektiven Untersuchung Uber einen
Beobachtungszeitraum von siebzehn Jahren fest, dass die Haufigkeit von
Schilddrisentumoren beim Hund im Raum Leipzig signifikant abgenommen hat. Der
Anteil der Schilddrisenkarzinome an den kaninen Tumoren im Sektionsgut des
Instituts fur Veterinar-Pathologie der Universitat Leipzig sank von ca. 48 % im Jahre
1985 auf 3,8 % im Jahre 2002 ab.

Die Autoren vermuten den Grund fur die heute im Raum Leipzig nur noch selten
auftretenden Schilddrisenneoplasien im vermehrten Einsatz kommerzieller
Alleinfuttermittel mit Zusatz von lodsalz.

Allerdings enthalten nach LOSCHER und RAMBECK (1998) nur 44 von 87
untersuchten kommerziellen Alleinfuttermittel fur Hunde einen ausreichenden
lodgehalt, um den empfohlenen Mindestbedarf von 15 pg I/kg KM am Tag zu decken.
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Bei Ratten, Mausen und Hamstern konnte in einer Langzeitstudie durch das Futtern
einer iodarmen Diat eine erhdhte Karzinominzidenz ausgelést werden (PRANGE,
2001b).

Fur das Auftreten von Schilddrisenneoplasien besteht beim Hund im Gegensatz zum
Menschen offensichtlich keine Geschlechtsdisposition (AUPPERLE et al., 2003).
Frauen sind infolge stoffwechselbedingter Wechselwirkungen mit Oestrogenen drei-
bis achtmal (PRANGE, 2001a), nach AUPPERLE et al. (2003) zwei- bis dreimal
haufiger von Schilddrisenproliferaten betroffen als Manner.

Eine Rassedisposition wird fur den Boxer, den Golden Retriever und den Beagle
beschrieben. In den Untersuchungen von AUPPERLE et al. (2003) waren
insbesondere Pudel und Dackel betroffen.

HALEY et al. (1989) weisen auf eine gelegentliche familiar-genetische Disposition
beim Beagle hin. In einer 226 Tiere umfassenden Beagle-Kolonie wiesen 13,7 % der
untersuchten Hunde Schilddrisentumore auf, von denen 15 % an einer
diagnostizierten Hypothyreose erkrankt waren. Bei keinem der Hunde konnte eine
Hyperthyreose festgestellt werden.

BIRCHARD und ROESEL (1981) geben als durchschnittliches Alter fur die
Entstehung einer Schilddriisenneoplasie 9,6 Jahre an.

Nach PRANGE (2001a) steigt das Risiko einer Schilddrusenproliferation bei
disponierten Rassen wie beispielsweise dem Boxer bereits in den ersten
Lebensjahren steil an, bei weniger gefahrdeten Rassen nimmt das Risiko eher
kontinuierlich zu.

Die Schilddrusentumore des Hundes sind meist hormonell inaktiv. In der
Uberwiegenden Zahl der Falle handelt es sich um Karzinome. 5 — 10 % der
Schilddrusentumore beim Hund sind autonom und hyperfunktional, was zu
Symptomen einer Hyperthyreose flihren kann. Plattenepithelkarzinome werden in der
Literatur beschrieben, mesenchymale Tumoren der Schilddrise kommen beim Hund
selten vor (AUPPERLE et al., 2003).

PRANGE (2001b) diagnostizierte zudem epithelial-mesenchymale Mischtumoren,
Adenome und atypische Adenome. Atypische Adenome sind benigne Tumoren mit
einigen histopathologischen Veranderungen, die typisch fur maligne Neoplasien sind.
Allerdings verfligen atypische Adenome nicht Uber eine Kapsel und zeigen keine
Gefalinfiltration (GORDON et al., 2003).

Bei einem Drittel der Tumortrager wurde ektopisches Schilddriisengewebe
nachgewiesen. Mehr als drei Viertel aller Ektopien (77,5 %) waren an der Herzbasis
lokalisiert und variierten zwischen Stecknadelkopf- und Walnussgrofe. 10,1 %
wuchsen im Kehlbereich, 8,0 % im Mediastinum, 3,6 % im Bereich des Karotissinus
und 0,8 % am Zungenbein.

Die histologische Klassifikation des ektopischen Gewebes entsprach uberwiegend
der der Schilddrusen selbst.

Schilddrisentumore metastasieren vorwiegend hamatogen. In bis zu 30 % der Falle
wird eine lymphogene Metastasierung beobachtet. Die Halfte aller
Schilddrusenkarzinome produzieren Lungenmetastasen (AUPPERLE et al., 2003).
Die lymphogene Ausbreitung erfolgt Uber die zervikalen, retropharyngealen und
schliel3lich in die mediastinalen Lymphknoten. Eine alleinige lymphogene
Metastasierung wurde vergleichsweise selten beobachtet.

Neben der Lunge und den Lymphknoten konnen auch die Nieren, das Myokard
sowie zahlreiche andere Organe betroffen sein. Knochenmetastasen sind beim Hund
jedoch sehr selten.

Die histologischen Malignitatskriterien stimmen gut mit der Metastasierungsneigung
uberein.
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Die Histologie der Lungenmetastasen entsprach in der Regel der des
Ausgangstumors, allerdings war auch eine hohere oder geringere Differenzierung
moglich.

Malignome aus Gegenden mit optimaler lodversorgung scheinen langsamer zu
metastasieren als solche aus lodmangelgebieten (PRANGE, 2001b).

Zur Therapie von Schilddrisentumoren werden beim Hund vor allem die Chirurgie
und gegebenenfalls die Radioiod- oder die Chemotherapie eingesetzt. Bei frei
beweglichen Tumoren empfiehlt sich die chirurgische Therapie, sofern keine
Metastasen vorhanden sind (CULMSEE, 2004).

Bei Hunden mit inoperablen, infiltrierenden Schilddriisenkarzinomen hat sich die
perkutane Strahlentherapie bewahrt, wie BREARLY et al. (1999) in ihrer Studie
zeigen konnten. Bei 10 von 13 Hunden erreichten sie durch hypofraktionierte
Strahlentherapie einen Ruckgang des Tumors. Als mdgliche Nebenwirkungen
kénnen Haarverlust im Bestrahlungsfeld, Dysphonie

(< 10 %), Schluckbeschwerden (< 5 %) und mittelfristig die Entwicklung einer
Hypothyreose (< 10 %) auftreten.

Der Vorteil der perkutanen Strahlentherapie liegt darin, dass diese Methode im
Gegensatz zur Radioiodtherapie auch bei hormonell inaktiven Tumoren eingesetzt
werden kann.

Fir Hunde mit inoperablen oder bereits metastasierenden Tumoren, die nicht
radioiodtherapeutisch behandelt werden konnen, besteht die Maoglichkeit einer
chemotherapeutischen Behandlung. Die Gabe von Doxorubicin bzw. Cisplatin kann
in etwa 40 — 50 % der Falle eine Tumorregression bewirken (CULMSEE, 2004).

Die Prognose ist bei Hunden mit Schilddrisenkarzinomen als vorsichtig zu bewerten,
da die Tumoren relativ fruh metastasieren und haufig ein infiltratives Wachstum
zeigen (CULMSEE, 2004). PRANGE (2001b) geht davon aus, dass beim Hund oft
vor der Diagnostik des Malignoms bereits eine Metastasierung stattgefunden hat.

Die Prognose bei Hunden mit frei beweglichen Schilddrisenneoplasien ohne klinisch
manifeste Metastasen zum Zeitpunkt der Tumorexzision ist mit einer
durchschnittlichen Uberlebenszeit von mehr als drei Jahren am glnstigsten.

4. 2.4 Die Struma

Eine ungenlgende lodversorgung, aber auch eine Dyshormonogenese aufgrund
enzymatischer Storungen oder eine zu hohe lodzufuhr kdnnen Ursache einer Struma
sein.

Die euthyreote oder blande Struma stellt eine Hyperplasie der Schilddrise ohne
hormonelle Dysfunktion dar, die durch chronischen lodmangel, strumigene
Substanzen oder durch kongenitale Defekte verursacht wird.

Die vergrolerte Schilddrise behalt bei der Struma diffusa ihre Form bei. Enthalt sie
wenig Kolloid wird sie als Struma parenchymatosa bezeichnet. Eine vergrolerte
kolloidreiche  Schilddrise tragt den Fachterminus Struma colloides. Mit
zunehmendem Alter entwickelt sich die ein- oder mehrknotige Struma nodosa, die
zur  Verdrangung von  Schilddrisengewebe  fuhrt und damit eine
Funktionsbeeintrachtigung nach sich zieht.

Die Struma parenchymatosa und die Struma diffusa colloides sind reversibel durch
eine Erhohung der lodzufuhr. Die Struma nodosa wachst dagegen haufig autonom
aufgrund multifokaler Proliferationszentren, was zu echten Neoplasien mit hoher
maligner Potenz fuhren kann.
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Beim Hund fuhrte eine Uber ein Jahr andauernde Verfutterung einer iodarmen Diat,
bei der die Tiere 20 ug lod am Tag erhielten, zur Entwicklung reversibler, meist
euthyreoter Strumen. Es kam jedoch noch nicht zur Ausbildung von Malignomen.
PRANGE (2001b) gibt an, dass die in seinem Sektionsgut vorkommenden Strumen
stets beidseitig auftraten und vereinzelt bereits bei der Geburt in euthyreoter Form
entstanden sind. Alle Strumen bildeten sich in den ersten beiden Lebensjahren aus.
Mit fortschreitendem Alter entstanden ein- oder mehrknotige Strumen. Bei alteren
Hunden dominierten knotige Kropfe.

Euthyreote oder blande Strumen koénnen durch eine ausreichende lodzufuhr
verkleinert und normalisiert werden. Bei einmal knotig veranderten Schilddrisen ist
durch suffiziente lodsupplementation bestenfalls eine Verkleinerung, beim Menschen
bis zu 30 %, zu erreichen (PRANGE, 2001a).

THOMPSON und HUTT (1979) berichten von einer neun Jahre alten Hundin, die
ventral am Hals eine weiche, zweilappige, symmetrische Schwellung, die an GroRe
zunahm, aufwies wund seit langerer Zeit unter Dyspnoe, Husten und
Schluckbeschwerden litt. Das Tier zeigte keine weiteren Symptome einer Hypo- oder
Hyperthyreose, die Serumkonzentrationen von T3 und T4 lagen innerhalb der
Referenzbereiche. Die Diagnose euthyreote Struma wurde aufgrund der
ausschlieRlichen Fleischfutterung gestellt. Die Supplementation des Trinkwassers
der HUndin mit taglich 25 mg lod in Form der Lugolschen Lésung fuhrte zum
Ruckgang der Struma und zum Verschwinden samtlicher Symptome.

Die Entstehung einer Struma ist auch eines der zahlreichen Symptome des
sogenannten ,All-Meat-Syndroms®, das bei Fleischfressern bei ausschliel3licher
Fleischfutterung entsteht und zu multiplen Mangelerscheinungen aufgrund des
geringen Gehaltes an Kalzium, Vitamin A und lod fuhrt (MARTIN et al., 2000).

4.3 Schilddrisenerkrankungen der Katze

4.3.1 Die Hypothyreose

Die Hypothyreose ist eine extrem seltene klinische Erkrankung bei der Katze. Die
haufigsten Ursachen der felinen Hypothyreose sind die iatrogene Zerstorung oder
Entfernung der Schilddrise nach einer Radioiodtherapie oder der chirurgischen
Therapie einer Hyperthyreose. Selbst in diesem Fall ist die Hypothyreose meist
aufgrund des Vorhandenseins akzessorischen Schilddrisengewebes und dessen
eventuellen kompensatorischen Hyperplasie vorubergehend.

RAND et al. (1993) berichten von einer weiblichen Katze, die im Erwachsenenalter
eine Hypothyreose entwickelte. Klinisch zeigte das Tier Apathie, Hypothermie,
reduziertes Haarwachstum und eine hochgradige Seborrhoea sicca. Die Diagnose
wurde durch einen TSH-Stimulationstest und eine Schilddrisenbiopsie bestatigt. Die
Biopsie ergab das Vorliegen einer lymphozytaren Thyreoiditis, die aquivalent zur
Hashimoto-Thyreoiditis des Menschen war. Die erfolgreiche Therapie bestand in der
Gabe von Thyroxin.

Die Atiologie, die Pathogenese sowie die klinische Symptomatik und die Therapie
des kongenitalen Hypothyreoidismus der Katze entspricht der des Hundes.
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SJOLLEMA et al. (1991) berichten von zwei acht Wochen alten Europaisch
Kurzhaar-Katzen mit kongenitaler Hypothyreose. Die Erkrankung beruhte auf einem
Defekt in der Organifizierung von lodid aufgrund fehlender Aktivitat der
Follikelzellmembran-gebundenen Peroxidase.

JONES et al. (1992) diagnostizierten bei verwandten Katzen der Rasse Abessinier
eine kongenitale Hypothyreose. Die Autoren gingen davon aus, dass die Erkrankung
erblich ist und auf einem autosomal rezessiven Erbgang beruht.

Betroffen waren sieben adulte Tiere und vier Welpen. Die klinischen Symptome der
Tiere waren Kummern, unproportionierter Zwergwuchs, Lethargie, mentale
Schwerfalligkeit, Konstipation und Hypothermie.

Die Welpen erschienen zum Zeitpunkt der Geburt unauffallig. Im Alter von vier
Wochen war ihr vermindertes Wachstum erkennbar und als sechs bis neun Monate
alte Katzen wiesen sie eine palpierbare Struma auf und zeigten oben erwahnte
Symptome.

Die Serum-T4-Konzentrationen der Tiere waren erniedrigt bzw. lagen an der unteren
Grenze der Referenzbereiche. Ein signifikantes Ansteigen der T4-Konzentrationen
blieb nach der Durchfuhrung eines TSH- bzw. TRH-Stimulationstests aus.

Haufig kann durch eine VergroRerung der Schilddrise die verminderte Funktion der
Driuse kompensiert und ein euthyreoter Schilddrisenstatus erhalten werden.
Untersuchungen mit **'| zeigten, dass der Mechanismus des lodidtransports bei den
betroffenen Katzen intakt war. Die intravendse Applikation von Perchlorat fihrte zu
einer Freisetzung von 11 — 47 % des "'l. Diese schnelle Ausschleusung des "*'l aus
der Schilddrise nach der Gabe von Perchlorat ist ein Hinweis darauf, dass die
Organifizierung des gespeicherten lodids, also die Bindung an Thyreoglobulin, nicht
erfolgt ist.

Bei gesunden Tieren wird fast das gesamte lodid, das in die Schilddrise
aufgenommen wird, an Protein gebunden, so dass die Gabe von Perchlorat kurz
nach der Applikation des Radioiods zu keinem erkennbaren Verlust von lodid aus der
Schilddruse fuhrt.

Die haufigste Ursache eines Defektes in der Organifizierung von lodid ist eine
reduzierte bzw. fehlende Aktivitdt der Thyroidperoxidase, aus der eine primare
Dyshormonogenesie resultiert.

4.3.2 Die Hyperthyreose

Die Hyperthyreose ist die haufigste diagnostizierte Endokrinopathie bei der Katze.
Nach RANZ et al. (2003) wird lod als atiologischer Faktor der felinen Hyperthyreose
diskutiert. Eine exzessive, ungenugende oder stark schwankende lodaufnahme soll
bei der Katze zu Erkrankungen der Schilddrise fuhren konnen. Die Autoren sowie
REESE et al. (2002) sehen nodulare Hyperplasien und Schilddrisenadenome als
wichtige Ursache einer Hyperthyreose bei der Katze an. Nach GORDON et al. (2003)
sind multinodulare adenomatdse Hyperplasien der Schilddriise bei Uber 95 % der
Falle fur die feline Hyperthyreose verantwortlich.

In nur etwa 1 — 2 % der Falle kann ein Schilddrisenkarzinom als Ursache der
Hyperthyreose angesehen werden (PETERSON, 1995).

MARTIN et al. (2000) stellten in ihrer Studie fest, dass Katzen, die Dosenfutter mit
Seefisch, der besonders iodreich ist, bevorzugten, ein signifikant hoheres Risiko
haben an einer Hyperthyreose zu erkranken.
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PETERSON (1995) berichtet, dass im Animal Medical Center in New York in den
Jahren 1970 bis 1993 die Zahl der hyperthyreoten Katzen sehr stark angestiegen ist.
Die Untersuchung von KRAFT und BUCHLER (1999), die alle diagnostizierten
Hyperthyreosefélle bei der Katze in den Jahren 1974 bis 1998 umfasst, zeigt, dass
auch in der Medizinischen Tierklinik der Universitat Mdnchen die Zahl der
diagnostizierten Hyperthyreosen bei der Katze stetig zunimmt. Die feline
Hyperthyreose wird zunehmend haufiger diagnostiziert und kann bei internistisch
kranken Katzen nicht mehr zu den Raritaten gerechnet werden. Die Autoren gehen
davon aus, dass die Zunahme der Krankheitsfalle nur scheinbar besteht, da eine
Sensibilisierung und eine damit verbundene sorgfaltigere Untersuchung sowie
verbesserte labordiagnostische Moglichkeiten eine sicherere Diagnose zulassen.

Von einer Hyperthyreose betroffen sind vor allem mittelalte bis alte Katzen zwischen
vier und zweiundzwanzig Jahren. Nur 5 % der hyperthyreoten Katzen sind junger als
10 Jahre. Nach GORDON et al. (2003) existieren in der Literatur keine Berichte Uber
die Hyperthyreose bei Katzen, die junger als vier Jahre alt sind. Jenseits des 10.
Lebensjahres erfolgt ein rascher Anstieg der Hyperthyreoseinzidenz. Um das 13.
Lebensjahr ist jede achte Katze und ab einem Alter von 15 Jahren jedes funfte Tier
an einer Schilddrisenuberfunktion erkrankt (KRAFT et al., 2003).

Es besteht fur diese Endokrinopathie weder eine Rasse- noch eine
Geschlechtsdisposition.

Bei den meisten Katzen ist die Hyperthyreose ein langsamer, progressiver Prozess.
Hyperthyreote Tiere haben klinische Symptome, die, aufgrund des generell
stimulierenden  Effekts der Schilddrusenhormone auf die verschiedenen
Stoffwechselvorgange, eine Dysfunktion vieler Organsysteme widerspiegeln.

Die haufigsten Symptome hyperthyreoter Katzen sind Gewichtsverlust trotz
Polyphagie, Polyurie, Polydipsie, Tachykardie mit einer Herzfrequenz von Uber 240
Schlagen pro Minute, stumpfes Haarkleides, Diarrhde und Hyperaktivitat.

Tremor, Schwache, Dyspnoe, Warmeintoleranz und Lethargie werden weniger oft
beobachtet.

80 — 90 % der betroffenen Tiere besitzen eine palpierbare Struma, wobei bei 70 %
dieser Katzen die Schilddrise beidseitig vergroRert ist (GORDON et al., 2003),
Haufige, aber unspezifische Befunde erbringt die Labordiagnostik. Die
Serumaktvitaten von ALT, AST, AP und LDH sind regelmalig erhoht. Auch
gesteigerte Konzentrationen von Kreatinin und Harnstoff kdnnen im Serum
nachweisbar sein.

Differentialdiagnostisch muss an eine chronische Niereninsuffizienz, Erkrankungen
des Gastrointestinaltraktes, Lymphome, Diabetes mellitus und chronische
Lebererkrankungen gedacht werden.

Die Diagnose erfolgt uber die Bestimmung der T4-Konzentration im Serum, die
allerdings nicht in jedem Fall erhdéht sein muss. Weitere Klarheit bringt die
Bestimmung der freien Thyroxinfraktion. Nach GORDON et al. (2003) kann bei
jungen Tieren die Gesamtkonzentration von T4 im Serum physiologisch um das 10-
bis 20fache erhoht sein.

Die Szintigraphie und seit der Einfuhrung hochfrequenter Sonden auch die
sonographische Untersuchung der Schilddruse sind in der Diagnostik hervorragend
einsetzbar (KRAFT et al., 2003).

Als  Therapiemoglichkeiten der Hyperthyreose stehen die chirurgische
Thyroidektomie, Thyreostatika und die Radioiodbehandlung zur Verfigung. Die
chirurgische Thyroidektomie ist die effektivste Form der Behandlung der felinen
Hyperthyreose. Hyperthyreote Patienten haben ein erhdhtes Narkoserisiko. Die
praoperative Applikation von Thyreostatika kann die exzessive
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Schilddrisenhormonproduktion kontrollieren, einen euthyreoten Status herstellen und
aufrecht erhalten und damit das Herz vor der Wirkung der Uberhodhten
Schilddrisenhormonkonzentration schutzen. Die Anwendung des Thyreostatikums
Carbimazol stellt eine sichere und effektive Therapieform dar und wird weltweit als
Mittel der Wahl bei der Behandlung alter Katzen und solcher Tiere, die gleichzeitig an
anderen Erkrankungen leiden, eingesetzt (SCHAER, 2003).

Auch die Radioiodtherapie ist komplikationsarm und sehr wirkungsvoll in der
Behandlung der felinen Hyperthyreose. Das am haufigsten verwendete
Radioiodisotop ist das "*'lod mit einer biologischen Halbwertszeit von acht Tagen.
31lod emittiert sowohl - als auch y-Strahlen. Die 3-Strahlung ist vor allem fur die
Zerstorung des Schilddrisengewebes verantwortlich. Radioiod kann subkutan
appliziert werden. Der Nachteil dieser Behandlungsmethode liegt darin, dass aus
Strahlenschutzgrinden in Europa nur einige wenige universitare Einrichtungen die
Erlaubnis zur Durchfihrung der Radioiodtherapie besitzen. Zudem ist, abhangig von
den verwendeten Radioiodisotopen und dem Gesetz, ein zwei- bis vierwochiger
Aufenthalt des Patienten auf einer Isolationsstation notwendig (PUILLE et al., 2002;
SCHAER, 2003).

4.3.3 Schilddrisenneoplasien

Bei der Katze uberwiegen die Adenome, Karzinome kommen selten vor. Die
Schilddrisentumore bei der Katze sind im Gegensatz zum Hund meist hormonell
aktiv (CULMSEE, 2004). Dies ist der Grund, weshalb betroffene Tiere meist mit
Symptomen einer Hyperthyreose vorgestellt werden.

Bei 98 % der Katzen mit einer Hyperthyreose ist die Ursache ein
Schilddrisenadenom oder eine Struma nodosa. Haufig wird atiologisch eine
Imbalance in der lodversorgung der betroffenen Tiere im Zusammenhang mit dieser
knotigen Veranderungen der Schilddrise genannt, was allerdings bisher noch nicht
belegt wurde. Auch andere Faktoren, wie haufiger Kontakt mit Flohpudern,
Pflanzenschutzmittel, Sprays und andere sollen eine Rolle bei der Entstehung einer
Schilddrisenneoplasie spielen.

REESE et al. (2002) untersuchten die Schilddrisen von 101 Katzen, die in
verschiedenen Tierarztpraxen im Raum Munchen verstarben oder euthanasiert
wurden. Die Pravalenz morphologischer Schilddrisenveranderungen bei den
untersuchten Tieren war Uberraschend hoch, anders als bisher in der Literatur fur die
Katze beschrieben.

33,7 % des Sektionsgutes zeigten bereits bei der &uferen Betrachtung
Abweichungen von physiologischer Form und Gestalt, beinahe drei Viertel von
diesen wiesen zahlreiche Knoten auf. Histopathologisch konnten hyperplastische,
neoplastische und dystrophische Veranderungen festgestellt werden.

Die nodularen Hyperplasien dominierten mit 79 %, Neoplasien in Form von meist
solitar auftretenden benignen Adenomen traten seltener auf (21 %). In 10 % der Falle
konnte ein gleichzeitiges Auftreten von Hyperplasien und Adenomen festgestellt
werden.

Die Autoren fanden eine positive Korrelation der Haufigkeit nodularer Veranderungen
der Schilddrise mit dem Alter der Katzen. Wahrend bei den ein- bis vierjahrigen
Tieren nodulare Veranderungen relativ selten waren, wurden diese bei Katzen der
Altersgruppe dreizehn bis sechzehn Jahre mit 76,6 % uUberraschend haufig
diagnostiziert.

40



Molekularbiologische Untersuchungen beim Menschen konnten zeigen, dass es sich
bei nodularen Hyperplasien und Adenomen nur um verschiedene Spielarten einer
Struma nodosa handelt.

Bei dem komplexen Vorgang der Entstehung einer Struma nodosa spielen viele
Faktoren, wie beispielsweise eine Ubermallige Expression des Onkogens c-ras
(MERRYMAN et al., 1999), die Modulation von Wachstumsfaktoren und der
Apoptose, eine wichtige Rolle. Diese Mechanismen werden durch einen lodmangel
wesentlich beeinflusst, wodurch die Entwicklung einer Knotenstruma beschleunigt
wird.

Da man durch epidemiologische Studien beim Menschen weil}, dass ein chronischer
milder lodmangel langsam und erst im fortgeschrittenen Lebensalter zur Ausbildung
multinodularer Hyperplasien und Adenome fihrt, und die Art und die Altersverteilung
der noduldren Veranderungen der Schilddrise der Katze weitgehend diesen
humanmedizinischen epidemiologischen Daten aus europaischen
lodmangelregionen entspricht, existiert die Annahme, dass ein chronischer
lodmangel auch fiur die Katze als wichtiger atiologischer Faktor flr nodulare
Schilddrisenveranderungen einzustufen ist.

Die sonographische Untersuchung der Schilddrise mit hochfrequenten Sonden
macht die Diagnose benigner und maligner Veranderungen auch am lebenden Tier
mdglich. Die Schilddrisenszintigraphie ist zur Darstellung von Metastasen und
Rezidiven sehr gut geeignet.

Nach KESSLER (2003) sind Schilddrisenadenome meist nur etwa kirschkerngrof3. In
der Regel ist die Schilddrise bilateral neoplastisch verandert. Die selteneren
Schilddrisenkarzinome neigen zur Infiltration und sind aus diesem Grund weniger
verschieblich als Adenome. 40 — 70 % dieser Karzinome metastasieren. Ektopische
Schilddrisentumore sind bei der Katze selten und sind im Bereich des Brusteingangs
oder im Mediastinum lokalisiert.

Die Therapiemdglichkeiten der felinen Schilddrisentumore umfassen die Chirurgie,
die Radioiodtherapie und die Gabe von Thyreostatika. Die Chemo- und die
Radioiodtherapie werden vor allem zur palliativen Behandlung unheilbarer Patienten
eingesetzt. Die Radioiodtherapie kann jedoch bei benignen Schilddrisentumoren der
Katze auch mit dem Ziel der Heilung angewendet werden. (CULMSEE, 2004).

Die wichtigste Therapieform stellt noch immer die chirurgische Resektion der
Schilddrisenneoplasien dar. In weniger fortgeschrittenen Fallen kann durch die
Behandlung mit Thioamiden, vor allem Carbimazol in einer Dosierung von 5
mg/Katze 2 — 3mal taglich, ein euthyreoter Zustand erreicht werden. Mdgliche
Nebenwirkungen einer Behandlung mit Thyreostatika sind Anorexie, Erbrechen und
Knochenmarksuppression.

Die Radioiodtherapie wird zur Therapie von Schilddrisenadenomen sehr erfolgreich
eingesetzt.

Die Prognose ist bei benignen Tumoren gut. Beim Auftreten eines Rezidivs der
Hyperthyreose muss eine neuerliche Therapie erfolgen. Nach CULMSEE (2004)
treten Rezidive verhaltnismalig selten auf. Bei Katzen mit Schilddrisenkarzinomen
muss die Prognose eher vorsichtig bis schlecht formuliert werden. Bei malignen
Schilddrisentumoren, die bereits metastasiert haben, muss eine ungunstige
Prognose gestellt werden (KESSLER, 2003).
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4.4 Schilddrisenerkrankungen des Pferdes

4.4.1 Die Hypothyreose

Die Hypothyreose des Pferdes kann chromosomal bedingt sowie intrauterin oder
postnatal erworben sein. Beim Pferd wird zwischen der primaren Hypothyreose, bei
der die Erkrankung ihren Ausgang aus der Schilddrise selbst nimmt, und der
sekundaren Hypothyreose, die auf einer Erkrankung der Hypophyse oder des
Hypothalamus beruht, unterschieden.

Die kongenitale primare Hypothyreose kann wie bei den anderen Haussaugetieren
genetisch bedingt aus einer Schilddrisenagenesie, Schilddrisendysgenesie oder
einer fehlerhaften Synthese der Schilddrisenhormone resultieren. Auch exogene
Noxen wie lodmangel oder lodexzess wahrend der Fetalzeit sind als Ursache
bekannt.

Die erworbene primare Hypothyreose ist vor allem Folge eines lodmangels. Weitere
madgliche atiologische Faktoren sind exzessive lodzufuhr, eine Thyreoiditis, Tumoren
und bzw. oder goitrogene Substanzen, die vorwiegend mit dem Futter aufgenommen
werden.

Die beim Pferd sehr seltene sekundare Hypothyreose resultiert aus einer partiellen
oder kompletten Schadigung der Adenohypophyse infolge derer die TSH-Sekretion
mehr oder weniger eingeschrankt ist. Als Ursachen kommen Entzindungen,
Nekrosen, Tumoren sowie eine angeborene Insuffizienz der Hypophyse in Betracht.
Auch eine Schadigung des Hypothalamus, die zu einer reduzierten TRH-Sekretion
fuhrt, stellt einen moéglichen atiologischen Faktor dar.

Die primare Hypothyreose ist mit der Entstehung einer Struma verbunden, sofern
keine Aplasie oder Hypoplasie der Schilddrise vorliegt. Die vermehrte Sekretion des
TSH fuahrt zur Proliferation des Schilddrisengewebes. Diese Proliferation kann diffus
(Struma diffusa) oder vor allem beim alteren Pferd knotig (Struma nodosa) sein. Die
Vergrolderung der Schilddrase tritt meist bilateral auf.

Die hypothyreote Struma des Pferdes wird vorwiegend in lodmangelregionen, in
kustennahen Gebieten, wo der lodgehalt des Wassers und der Boden einen hohen
lodgehalt der Futterpflanzen verspricht, und unter der Einwirkung von Thyreostatika
angetroffen (DIETZ und HUSKAMP, 1999). Die Studie von ALLEN et al. (1996), in
der Daten und Informationen von 39 Fohlen mit kongenitaler Hypothyreose und 39
gesunden Fohlen verglichen wurden, deutet darauf hin, dass Futtermittel mit hohen
Nitratgehalten oder iodarme Futtermittel, die an gravide Stuten verfuttert wurden, bei
deren Fohlen zu  kongenitalem  Hypothyroidismus und zu einem
Dysmaturitatssyndrom fuhren.

OSAME und ICHIJO (1994) berichten von sieben Vollblutfohlen einer Farm im Distrikt
Hidaka von Hokkaido, die im Alter von drei bzw. vier Monaten bilaterale
SchilddrusenvergroBRerungen entwickelten. Die T4-Konzentrationen im Serum der
Tiere waren ungewohnlich niedrig. Auch die Bestimmung der Thyroxinspiegel der
klinisch unauffalligen Fohlen und Mutterstuten zeigte erniedrigte Werte. Aufgrund des
geringen lodgehaltes im Boden und Weidegras gehen die Autoren von lodmangel als
Ursache der Erkrankung aus.

KNOTTENBELT et al. (2004) geben an, dass eine durch lodmangel bedingte
Hypothyreose die haufigste Ursache einer Struma beim Fohlen darstellt. Der
hypothyreote Schilddrisenstatus des Fohlens ist wiederum meist die Folge aus einer
exzessiven lodaufnahme der Mutterstute durch Uberhohte Zufutterung von
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Mineralstoffmischungen wahrend der Graviditat. Da der Fetus Uber keine effektiven
Ausscheidungsmechanismen fir das exzessive lodangebot zu verfigen scheint,
kommt es zu einer Hemmung der TSH-Produktion, aus der schlielBlich eine
Hypothyreose resultiert.

Auch nach DREW et al. (1975) fuhrt die exzessive lodzufuhr bei trachtigen Stuten zu
Symptomen einer Hypothyreose bei ihren Fohlen. Die Autoren berichten von vier
Fohlen eines Gestuts fur Vollblutpferde, die mit deutlichen Strumen und sehr
schwachen Gliedmalien geboren wurden. Zwei dieser Tiere starben postnatal
innerhalb von 18 Stunden. Eine auf diesem Gestut untergebrachte Stute wies
ebenfalls eine SchilddrisenvergroRerung auf. Eine Analyse des Futters ergab, dass
die Stuten wahrend der Trachtigkeit taglich exzessive lodmengen (ca. 83 mg lod/d)
aufnahmen.

Eine Unterfunktion der Schilddrise bei Feten und neugeborenen Fohlen hat negative
Auswirkungen auf samtliche Entwicklungsprozesse. Betroffene Fohlen zeigen meist
multiple muskuloskelettale Deformationen und Zeichen der Unreife (KNOTTENBELT
et al., 2004) trotz einer meist verlangerten Tragzeit. Viele kongenital hypothyreote
Fohlen kommen tot oder lebensschwach auf die Welt.

Die Symptome einer kongenitalen Hypothyreose sind sehr verschieden und abhangig
von dem jeweiligen Stadium der fetalen Organentwicklung zum Zeitpunkt des
Auftretens der Erkrankung.

Altere Pferde haben haufig nur geringgradig ausgepragte Symptome, so dass primar
oft nur die VergroRerung der Schilddrise auffallt. Berichtet wurde von Lethargie,
allgemeiner Schwache, Gewichtszunahme, symmetrischer Alopezie, verdickter Haut
und Bradykardie.

KNOTTENBELT et al. (2004) sehen das Vorhandensein einer Struma als
pathognomisch an.

Von hohem  diagnostischen Wert ist die Bestimmung erniedrigter
Schilddriisenhormonkonzentrationen im Serum. Die Diagnose kann bzw. sollte durch
einen TSH- oder TRH-Stimulationstest abgesichert werden, da nach FRANK et al.
(1999) verschiedene Faktoren wie Alter, andere Erkrankungen, Klima, Training, Diat
und Medikationen die Schilddrisenhormonkonzentrationen im Serum beeinflussen
konnen.

Beim gesunden Pferd kommt es innerhalb von vier Stunden nach dem
Stimulationstest zu einem etwa dreifachen Anstiegs des Thyroxinspiegels. TAYLOR
und HILLYER (2001) geben an, dass sich die T4-Konzentration nach sechs Stunden
etwa verdoppelt. Bei einer primaren Hypothyreose ist der Anstieg geringer, bei einer
sekunkaren liegt er im Normbereich.

Auch eine Bestimmung der Cholesterolkonzentration im Serum gibt Hinweise auf
eine Hypothyreose, da diese bei hypothyreoten Patienten erhoht ist. FRANK et al.
(1999) thyroidektomierten finf gesunde Stuten und stellten eine signifikante
Erhohung der mittleren Plasmakonzentrationen von VLDL und LDL fest. Bereits vier
Wochen nach der Thyroidektomie konnten die Autoren einen neunfachen Anstieg der
VLDL-Konzentration und einen dreifachen Anstieg der LDL-Konzentration im
Vergleich zu den Basiswerten ermitteln. Der durchschnittliche prozentuale Anteil der
Triglyzeride in VLDL war deutlich angestiegen, wahrend die Konzentrationen an
freiem Cholesterol und Cholesterolestern vermindert waren. Die Erhéhung der VLDL-
und LDL-Spiegel zeigt, dass eine Thyroidektomie bei Pferden einen grof3en Einfluss
auf den Fettstoffwechsel der Tiere hat. Den Autoren zufolge scheint die Uberpriifung
der Blutfettwerte bei Pferden eine geeignete Mallnhahme zu sein, um eine naturlich
erworbene Hypothyreose zu diagnostizieren.
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Der Nachweis einer sekundaren Hypothyreose erfolgt durch die Bestimmung von
TSH im Serum und bzw. oder die Durchfliihrung eines TRH-Stimulationstests, der
auch zur Differenzierung zwischen primarer und sekundarer Hypothyreose eingesetzt
werden kann (TAYLOR und HILLYER, 2001).

Differentialdiagnostisch ist bei einer Struma an ein SchilddrGsenadenom bzw. -
karzinom und an eine Hyperthyreose zu denken. Beim Fohlen, das keine Struma
aufweist, missen eine Rachitis sowie schwere Allgemeinstorungen anderer Genese
abgeklart werden.

Liegt die Ursache der Erkrankung in der Schilddrise selbst, so muss eine
Substitution von Thyroxin erfolgen. Zum Einsatz kommen vor allem Praparate, die
oral appliziert werden konnen und zusatzlich Kaliumiodid enthalten, z.B. das Na-
Liothyroxin.

Sind exogene Noxen fur die Entstehung der Hypothyreose verantwortlich zu machen,
besteht die Therapie zum einen in deren Beseitigung und zum anderen in einer
ausreichenden lodsupplementation. Ein schneller Erfolg kann durch das Auftragen
von 2 — 4 ml lodtinktur oder Lugolscher Losung auf die rasierte Haut Uber der
Schilddrise in einwdchigem Abstand erzielt werden.

Die Prognose ist beim erwachsenen Pferd bei entsprechender Therapie gunstig.
Beim Fohlen ist die Prognose abhangig von der rechtzeitigen Erkennung und
Therapie. Bereits eingetretene Entwicklungsstorungen sind durch die Behandlung
nicht mehr riickgangig zu machen. Nach KNOTTENBELT et al. (2004) sterben die
meisten Fohlen frUh oder Uberleben mit unakzeptablen Deformationen und
metabolischen Problemen.

4.4.2 Die Hyperthyreose

Bei der Hyperthyreose, deren Synonyme Thyreotoxikose oder Basedowsche
Krankheit sind, handelt es sich um eine Uberfunktion der Schilddriise, die durch eine
gesteigerte Produktion und Sekretion der Schilddrisenhormone gekennzeichnet ist
und sich auf den gesamten Organismus auswirkt.

Die Atiologie der Hyperthyreose des Pferdes ist noch weitgehend ungeklart. Als
auslosende Faktoren gelten die Thyreoiditis, Schilddrisenadenome und -karzinome
sowie eine Uuberhdohte Aufnahme schilddrisenaktiver Substanzen, die zur
Behandlung einer Hypothyreose eingesetzt werden. Fur eine Immunogenese der
equinen Hyperthyreose gibt es keine Hinweise.

Ein haufiges aber nicht obligatorisches Symptom der Hyperthyreose beim Pferd ist
eine diffuse oder multinodulare VergrélRerung der Schilddriise. Weiterhin kénnen
Tachykardie, Arrhythmien, Abmagerung, Unruhe und Myopathien auftreten.

Eine sichere Diagnose liefert die Bestimmung der erhdhten T4- und Ts-Konzentration
im  Serum. Zur Absicherung der Diagnose wird die Ermittlung der
Serumcholsterolkonzentration empfohlen, die bei hyperthyreoten Pferden erniedrigt
ist. Mit Hilfe der Szintigraphie ist die Darstellung hyperaktiver Gebiete der
Schilddriise maoglich.

Differentialdiagnostisch mussen unter anderem Intoxikationen, Enzephalitis und
extrathyreoidale Tumoren ausgeschlossen werden.

Als Therapiemdglichkeiten stehen die Chirurgie und der Einsatz von Thyreostatika
zur Verfugung (DIETZ und HUSKAMP, 1999).
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4.4.3 Schilddrisenneoplasien

Die haufigste Schilddrisenerkrankung des Pferdes ist das Schilddriisenadenom. Es
sind vor allem altere Pferde betroffen. Das Schilddrisenadenom tritt meist unilateral
auf und fihrt zu einer palpierbaren Umfangsvermehrung im Bereich des Larynx. Die
Schilddrisenadenome des Pferdes sind hormonell inaktiv und kdnnen nicht mit einer
Endokrinopathie assoziiert werden (TAYLOR und HILLYER, 2001). Nach DIETZ und
HUSKAMP (1999) kdnnen Schilddrisenadenome beim Pferd hormonell aktiv oder
hormonell inaktiv sein.

KRONEMANN (1997) gibt an, dass Schilddrusenadenome keinen oder nur einen
vernachlassigbaren Einfluss auf die Hormonproduktion haben, haufig aber eine
Druckatrophie des benachbarten Schilddrisengewebes verursachen.
Schilddrisenkarzinome treten nur vereinzelt und meist unilateral auf. HELD et al.
(1985) berichten von einem vierzehn Jahre alten Pferd, das seit drei Monaten die
Arbeit verweigerte. Untersuchungen ergaben eine VergroRerung der Schilddrise
sowie niedrige Ts3- und T4-Konzentrationen im Serum. Aufgrund einer
Feinnadelbiopsie der Schilddrise konnte ein Schilddrisenkarzinom diagnostiziert
werden. Nach der chirurgischen Entfernung des Tumors normalisierten sich die
Schilddrisenhormonkonzentrationen wieder.

Bei sehr umfangreichen Adenomen und bei Schilddrisenkarzinomen wird eine
chirurgische Extirpation des Tumors bzw. eine einseitige Thyroidektomie empfohlen.

4.5 lodmangel bedingte Schilddrisenerkrankungen des Geflugels

Da die embryonale Schilddrise eine wichtige Rolle bei der Reifung verschiedener
Gewebe im Endstadium der Eientwicklung spielt und die mutterliche Schilddrise
diese Prozesse modulieren kann, ist eine ausreichende lodversorgung und damit
eine physiologische Schilddrisenfunktion von entscheidender Bedeutung fur einen
leistungsfahigen Nutzgefligelbestand. Auflierdem interagieren und beeinflussen
Umwelt- und genetische Faktoren die embryonale Schilddrise (CHRISTENSEN et
al., 2002). Wahrend der gesamten Brutzeit ist die embryonale Schilddrise von der
maternalen abhangig, obwohl sich der Embryo auf3erhalb des mutterlichen Korpers
entwickelt (CHRISTENSEN und DAVIS, 2001).

4.5.1 Die Struma

Auch beim Gefligel flihrt ein lodmangel zur VergrofRerung der Schilddrise. Die
Struma kann in ihrem Umfang immense Ausmalie annehmen. Im Falle eines nicht zu
schweren lodmangels kann die Schilddrise aufgrund ihrer Vergrof3erung den
lodmangel kompensieren, so dass die Serumkonzentration der Schilddrisenhormone
innerhalb des Referenzbereiches bleibt.

Klinische Symptome resultieren meist aus der Kompression anderer Strukturen bzw.
Organe durch die Struma, so kommt es bei Druck auf die Trachea typischerweise zu
lauten, keuchenden Atemgerauschen. Eine Verlegung des Kropfes fuhrt zu
Regurgitation und einer Kropfdilatation und der Gefahr einer Aspiration (RICHIC et
al., 1997).
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Die Eier von Zuchthennen, die nicht ausreichend mit lod versorgt wurden bzw. sind,
weisen einen verminderten lodgehalt auf, was zu einer reduzierten Brut- bzw.
Schlufpleistung und zu einer SchilddrisenvergroRerung bei den Embryos fuhrt.
Weitere Symptome eines lodmangels beim Embryo sind niedriger Hamatokrit und
eine verringerte Hamoglobinkonzentration (NRC, 1994). Nach den Untersuchungen
von CHRISTENSEN und DAVIS (2001) senkt diatetisches lod die
Schilddrusenhormonkonzentration beim Muttertier, erh6ht embryonales Thyroxin und
verbessert die Uberlebensrate der Embryos wahrend der Endphase der Inkubation.
Therapeutisch wird die orale Verabreichung von lod empfohlen. Bei schwereren
Fallen ist die Injektion von lod in Kombination mit Dexamethason angezeigt (RICHIC
et al., 1997).

4.5.2 Die lod-induzierte Hypothyreose

lodarme Futtermittel sowie goitrogene Substanzen im Futter kdnnen zu einer
Hypothyreose fuhren. Nach RICHTER et al. (1996) sollte das Futter von Hihnern
maximal 5 % Rapsextraktionsschrot enthalten. Insgesamt ist die Verfutterung von
Rapsextraktionsschrot allerdings nicht empfehlenswert.

IVANICS et al. (1999) diagnostizierten in einer 2300 Tiere im Alter von sechs
Monaten umfassenden Ganseherde ein Strumavorkommen mit gewaltigen
Ausmalen. Das Gewicht der Schilddrusen war bis zu 300 % erhoht. Auflerdem
konnte bei den Tieren eine Wachstumsdepression, zurlickgebliebene
Gefiederentwicklung, Fettanreicherungen im Mesenterium sowie im Abdomen und
eine Lipidinfiltration in der Leber und der Niere festgestellt werden. Die
Serumthyroxinkonzentration war nicht messbar, der Ts-Spiegel war bei den
betroffenen Gansen dramatisch abgesunken. Die histopathologische Untersuchung
ergab eine Struma parenchymatosa.

Die Autoren wahlten zehn kropftragende Ganse aus und teilten diese in zwei
Gruppen a funf Tiere ein. Eine Versuchsgruppe wurde mit lod supplementiert,
wahrend die andere Gruppe unbehandelt blieb. Bei den Gansen, die eine
loderganzung erhielten, verbesserten sich die klinischen Symptome aufler dem
Gefiederwachstum deutlich. Nach 55 Tagen der lodbehandlung konnten beinahe
euthyreote biochemische Parameter gemessen werden.

Die Symptomatik der unbehandelten Tiere verschlechterte sich zunehmend.

Da sich die Serumkonzentrationen der Schilddrisenhormone in beiden Gruppen
verbessert hatten, gehen die Autoren davon aus, dass lodmangel nicht der alleinige
atiologische Faktor war. Die Aufnahme einer goitrogenen Substanz konnte nicht
ganzlich ausgeschlossen werden.

Nach BONSER et al. (2004) schwanken die Schilddrisenhormonkonzentrationen von
Végeln in der Entwicklungszeit nach dem Schltipfen aus dem Ei. Die Auswirkungen
einer Hypothyreose auf die Entwicklung sind demnach gewebeabhangig. Die
Entwicklung des Fllgelskeletts und der Muskulatur ist bei der Brillengans
beispielsweise von einer Erhohung der zirkulierenden
Schilddrisenhormonkonzentration abhangig. Auch DEATON et al. (1998) konnten
zeigen, dass hypothyreote Ganse eine um 17 % geringere relative
Herzventrikelmasse und eine deutlich niedrigere Citratsynthaseaktivitat der
Beinmuskulatur (34 %) aufweisen, wahrend die absolute Muskelmasse der Beine
nicht beeinflusst war. Ebenso lag das relative Gewicht des Musculus pectoralis mit
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57 % signifikant unter dem von schilddrisengesunden Gansen. Eine Hypothyreose
wirkt sich zudem negativ auf die Skelett- und Gefiederentwicklung aus.

Die typischen Symptome einer Schilddrisenunterfunktion beim Geflugel sind
reduziertes Wachstum, Lethargie, Adipositas und Dermatitiden sowie verminderte
Eiproduktion und EigroRe. Labordiagnostisch fallen die Erhdhung der
Serumkonzentrationen von Cholesterol, Harnsaure, AST, ALT, LDH und CK auf
(PULS, 1994).
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5. lodbedarf

5.1 lodbedarf des Menschen

Der lodbedarf wird hauptsachlich durch die Synthese der Schilddrisenhormone, die
abhangig von Alter und Stoffwechselsituation variiert, bestimmt.

Sauglinge, Kinder und Jugendliche haben bedingt durch Wachstum und Entwicklung
eine hohere Stoffwechselrate und damit, bezogen auf das Koérpergewicht, einen
héheren lodbedarf.

Auch schwangere und stillende Frauen haben aufgrund der Steigerung der
Stoffwechselrate einen hoheren lodbedarf.

Bei Schwangeren erhoéht sich der lodbedarf einerseits durch die plazentare
lodpassage, die fur die lodversorgung des Fetus verantwortlich ist, dessen
Schilddriise ab der 12. Schwangerschaftswoche bereits mit der Hormonsynthese
beginnt und somit auf eine ausreichende lodversorgung durch die Mutter angewiesen
ist. Andererseits erhdht sich die lodausscheidung Uber den Harn aufgrund einer
erhdhten  Nierendurchblutung wahrend der Graviditdt. Die zusatzliche
lodausscheidung uber die Muttermilch wahrend der Stillzeit fuhrt ebenfalls zu einem
erhohten lodbedarf (ARBEITSKREIS JODMANGEL, 2003; MANZ, 1997).

Aus den oben genannten Griinden existieren von der Deutschen, Osterreichischen
und Schweizerischen Gesellschaft fur Erndahrung und der Schweizerischen
Vereinigung flr Erndhrung alters- und geschlechtsspezifische Empfehlungen fur eine
wiinschenswerte tagliche lodzufuhr (OGE, SGE und SVE, 2000; DGE, 2001).

Der physiologische lodbedarf muss mindestens die taglichen lodverluste decken, die
sich beim Jugendlichen und Erwachsenen etwa auf einen Betrag von 50 — 150 ug I/d
belaufen (DELANGE, 1994).

Nach MANZ (1997) betragt der lodverlust durch den peripheren Abbau der
Schilddrisenhormone und die Nichtwiederverwertung des dabei freiwerdenden lods
durch die Schilddriuse etwa 40 — 100 ug/d. Die lodzufuhr sollte diese lodverluste
ausgleichen. Fur die Entstehung einer lodmangelstruma wird eine
Plasmaiodkonzentration von unter 1 pg/l als kritisch angesehen. Nach theoretischen
Berechnungen ist unter Berlcksichtigung der renalen lodverluste und einer fakalen
lodausscheidung von 20 pg/d eine lodzufuhr von mindestens 120 pg pro Tag
erforderlich, um den Plasmaiodspiegel sicher Uber diesem Niveau zu halten.

Um einem eventuell hoheren lodbedarf, der unter bestimmten Voraussetzungen wie
beispielsweise durch hohe Aufnahme natlrlicher goitrogener Substanzen oder bei
Personengruppen mit spezieller Erndhrungsweise, wie z.B. Veganern, auftreten
kann, gerecht zu werden, wird als zusatzlicher Sicherheitsfaktor die Einberechnung
eines Zuschusses bei der lodzufuhr empfohlen.
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Tab. 2 Empfehlungen zur taglichen lodversorgung des Menschen in allen Lebensphasen nach nach
verschiedenen Autoren

. 30ug
Frihgeborene l/kg/d
15pg
- 4 Monate 40 ug I/d I’/kg
KM/d
4 —12 Monate | 80 ug Iid
Sauglinge 0 — 59 Monate 90 ug I/d
0 — 6 Monate 110pg I/d
7 — 12 Monate 130pg I/d
6 Monate — 6 90ug
Jahre I/d
1—4 Jahre 100 pg I/d
4 —7 Jahre 120 yg I/d
7 — 10 Jahre 140 g I/d
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Eine unzureichende lodversorgung birgt fur Un- bzw. Neugeborene immense
gesundheitliche Konsequenzen. Schwerwiegende Folgen flr das Neugeborene sind
vor allem dann zu erwarten, wenn bereits wahrend der Entwicklung im Mutterleib ein
lodmangel vorgelegen hat. Die Schadigung des Gehirns ist die haufigste und
gravierendste Komplikation des lodmangels beim Fetus bzw. Neugeborenen.
lodmangel wahrend der Schwangerschaft, aber auch lodexzess, kann die
Entwicklung und Funktionsfahigkeit des Gehirns bei Babies beeintrachtigen, da sich
ein lodmangel negativ auf das Wachstum der Neuronen und Dendriten auswirkt
(DELONG, 1993).

Frihgeborene Kinder, die ausschliellich parenteral ernahrt werden, weisen meist
eine negative lodbilanz auf. Die empfohlene enterale lodaufnahme flur Kinder, die vor
der dreiligsten Schwangerschaftswoche geboren werden, wird mit 30 ug I/kg
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Kdrpergewicht am Tag angegeben. Da die gastrointestinale Absorption von lod hoch
ist, wird angenommen, dass die parenterale lodzufuhr annahernd der enteralen
entspricht (IBRAHIM et al., 2003; SEIBOLD-WEIGER, 1999).

Sauglinge
Fur ein normales Wachstum und eine normale geistige Entwicklung von Kindern ist

lod wesentlich. Neugeborene reagieren aufgrund ihres niedrigen lodgehalts in der
Schilddriise und einer extrem schnellen intrathyroidalen lodumsatzrate besonders
sensibel auf lodmangel (DELANGE, 2002b).

15 g lod pro kg Koérpergewicht decken den taglichen lodbedarf von Neugeborenen
(SEIBOLD-WEIGER et al., 1999).

Als adaquate lodzufuhr empfehlen SEMBA und DELANGE (2001) fir Sauglinge im
Alter von 0 - 6 Monaten 110 ug und fur sieben bis zwoIf Monate alte Kinder 130 ug
lod am Tag.

Die WHO/UNICEF/ICCIDD (2001) und DELANGE (2003) geben den taglichen
lodbedarf fur Kinder bis zu einem Alter von finf Jahren mit 90 ug lod an. Auch DUNN
(2003) empfiehlt fur Kinder eine regelmallige lodsupplementation von 90 ug pro Tag.
Die DEUTSCHE GESELLSCHAFT FUR ERNAHRUNG (2001), die
OSTERREICHISCHE und SCHWEIZERISCHE GESELLSCHAFT FUR
ERNAHRUNG sowie die SCHWEIZERISCHE VEREINIGUNG FUR ERNAHRUNG
(2000) gehen bei bis vier Monate alten Sauglingen von einem lodbedarf von 40 pg/d
aus. Kinder im Alter von 4 - 12 Monaten bendtigen fur eine ausreichende
lodversorgung taglich 80 pg.

Kinder

Aufgrund der durch das Wachstum erhdhten Stoffwechselrate haben Kinder einen
Mehrbedarf an lod. Die DGE (2001) und das BgVV (2001) wie auch die OGE, SGE
und SVE (2000) geben flr verschiedene Altersgruppen bei Kindern unterschiedliche
lodbedarfszahlen an. Kinder im Alter von ein bis vier Jahren bendtigen danach
taglich 100 ug lod. Die Altersgruppe der Vier- bis Siebenjahrigen ist mit 120 ug lod
am Tag bedarfsgerecht versorgt. 140 ug lod deckt den Tagesbedarf an diesem
Spurenelement von sieben bis zehn Jahre alten Kinder. Der lodbedarf von Zehn- bis
Dreizehnjahrigen liegt bei 180 ug lod am Tag und erhoht sich auf 200 ug lod taglich
im Alter von dreizehn bis finfzehn Jahren.

Im Vergleich dazu setzen die WHO/UNICEF/ICCIDD (2001) und DELANGE (2003)
ihre Empfehlungen fir den taglichen lodbedarf von Kindern etwas niedriger an.
Demnach sind Kinder im Alter von sechs bis zwolf Jahren bei einer Aufnahme von
120 pg lod am Tag ausreichend versorgt.

Jugendliche und Erwachsene

Die  WHO/UNICEF/ICCIDD (2001) geben beim Menschen ab dem zwodlften
Lebensjahr einen lodbedarf von 150 ug I/d an.

Dagegen gehen die DGE (2001) und das BgVV (2001) wie auch die OGE, SGE und
SVE (2000) von einem hoheren taglichen Bedarf an dem Spurenelement lod aus. In
der Altersgruppe der Zwolf- bis Einundfunfzigjahrigen wird mit einer lodaufnahme von
200 pyg am Tag der Bedarf ausreichend gedeckt. Ab einem Alter von 51 Jahren liegt
nach ihren Empfehlungen der tagliche lodbedarf bei 180 pg.

Nach DELANGE (2003) ist eine tagliche lodzufuhr von 100 ug fur Jugendliche und
Erwachsenen ausreichend.
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Schwangere und stillende Frauen

Wahrend der Schwangerschaft sind endokrine Erkrankungen, insbesondere
Schilddrusenerkrankungen, nicht selten. Eine Schwangerschaft ist begleitet von
grundlegenden Veranderungen der Schilddrisenékonomie und relativem lodmangel.
In der Schwangerschaft und Stillzeit hat eine ausreichende lodversorgung eine
besondere Bedeutung, da sowohl der lodbedarf der Mutter als auch der des Kindes
sichergestellt werden muss. Der ARBEITSKREIS JODMANGEL (2000) geht von
einer Steigerung des lodbedarfs durch eine Schwangerschaft um etwa 25 % aus,
was einer tagliche lodzufuhr von 230 pg gleichkommit.

Zusatzlich steigt bei schwangeren Frauen infolge einer &strogenbedingten
Vermehrung des  Thyroxin-bindenden-Globulins  (TBG) im  Serum die
Bindungskapazitat flr die Schilddrisenhormone, wodurch mehr Thyroxin gebunden
und somit die freie Hormonkonzentration erniedrigt wird. Dadurch kann es uber einen
Regelmechanismus zu einer gesteigerten TSH-Sekretion mit Strumawachstum
kommen.

Ab der zweiten Schwangerschaftswoche wird human chorionic gonadotropin (hCG)
in den Syncytioblasten der Plazenta gebildet. Im zweiten bis dritten
Schwangerschaftsmonat erreicht die hCG-Synthese ihr Maximum. Die erhohten
hCG-Konzentrationen fuhren zu einer vorubergehenden Stimulation der mutterlichen
Schilddrise, mit dem Ergebnis eines Anstieges der freien Schilddriisenhormone und
einer Abnahme der Serum-TSH-Konzentration wahrend der ersten drei
Gestationsmonate (GLINOER, 2001). LIEUTAUD (1999) spricht von einem TSH-
ahnlichen Effekt des hCG.

Die Stoffwechselveranderungen im Organismus einer schwangeren Frau bedurfen
einer gesteigerten Schilddriusenhormonproduktion. Nach Einstellung eines
Gleichgewichts bleibt der gesteigerte Bedarf an diesen Hormonen, der aus dem
erhohten Umsatz des maternalen T4, vermutlich unter dem Einfluss der plazentaren
Deiodinase, resultiert, bis zum Gestationsende erhalten. Diese Umstellung des
Schilddrusenstoffwechsels kann wahrend der Schwangerschaft bei einer durch
lodmangel verminderten funktionellen Kapazitat der Schilddrise nur schwer erreicht
werden.

Ein Jodmangel betrifft einerseits die Mutter durch Kropfbildung, hohe TSH- und
niedrige Ts-Konzentrationen, andererseits deuten neue Untersuchungen auf das
Risiko einer verzdgerten Entwicklung bei Kindern hin, deren Mutter im ersten und
zweiten Trimester der Schwangerschaft niedrige T4-Level aufwiesen (PAPIERNIK,
2003; BLACK, 2003).

Untersuchungen von LIESENKOTTER et al. (1996) an 108 schwangeren Frauen
bzw. Mattern mit ihren Neugeborenen haben gezeigt, dass die Entstehung einer
Struma und einer Hypothyroxinamie bei der Mutter, sowie eine Hypothyreose beim
Fetus und Neugeborenen bei abnehmender lodversorgung haufiger auftreten.

Nach BACZYK et al. (1997) gehoren schwangere Frauen einer Bevolkerungsgruppe
an, die am sensibelsten auf lodmangel reagiert und flr die die allgemeine
lodprophylaxe nicht ausreichend ist. Die alleinige Aufnahme von lod durch iodiertes
Speisesalz ist fur Schwangere ungenugend, um den stoffwechselbedingt hdheren
lodbedarf zu decken. Zusatzlich sollte dem speziellen Problem der lodversorgung in
der Schwangerschaft noch mehr Aufmerksamkeit geschenkt werden (AZIZI et al.,
2003).

BACZYK et al. (1997) und DUNN (2003) geben eine lodsupplementation von 150 ug
am Tag als sicher an. Bei der Verabreichung dieser Dosis traten keine
unerwunschten Nebenwirkungen auf.
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Die WHO/UNICEF/ICCIDD (2001), HRONEK et al. (2001) und DELANGE (2003)
geben an, dass flr die Pravention pathophysiologischer Veranderungen wahrend der
Schwangerschaft und fur eine normale Entwicklung des Fetus eine lodaufnahme von
taglich 200 ug notwendig ist. Die WHO (2001) und DELANGE (2003) empfehlen
diese Zufuhrsmenge an lod auch wahrend der Zeit des Stillens.

Die OGE, SGE und SVE (2000) sowie die DGE (2001) und das Bundesinstitut fir
gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinarmedizin und die Bundeszentrale
fur gesundheitliche Aufklarung (2001) geben fur Schwangere einen taglichen
lodbedarf von 230 ug und fur Stillende einen von 260 ug an.

Zwischen dem lodgehalt der Muttermilch und der maternalen lodaufnahme besteht
eine bedeutende Beziehung. Zusatzlich beeinflusst das Laktationsstadium den
lodgehalt der Muttermilch (MOON und KIM, 1999).

Sichere obere Grenze der lodaufnahme

Der oberste tolerable Grenzwert der taglichen lodaufnahme ist die lodmenge, die von
beinahe allen Individuen einer Bevdlkerungsgruppe aufgenommen werden kann,
ohne dass schadliche gesundheitliche Effekte auftreten.

Die WHO setzte im Jahre 1994 als obersten tolerablen Wert fir die tagliche
lodaufnahme 1000 pg fest.

Die von der FAO/WHO im Jahre 2001 empfohlene sichere Gesamttageszufuhr an
lod betragt, ohne die Berucksichtigung eines Unsicherheitsfaktors, fur Kinder im Alter
von einem bis zwoIf Jahren 50 ug lod pro kg Korpergewicht und fur Erwachsene 30
ug lod pro kg Korpergewicht. Das entspricht einer taglichen sicheren lodzufuhr von
1900 ug fur ein zwolfjahriges 38 kg schweres Madchen bzw. 1800 ug fur einen 60 kg
schweren Erwachsenen.

Der US-amerikanische Food and Nutrition Board (FNB, 2001) legte fur Kinder,
Jugendliche und Erwachsene verschiedene tolerierbare Obergrenzen von 200 —
1100 pg fur die tagliche lodaufnahme unter Berlcksichtigung eines
Unsicherheitsfaktors von 1,5 fest.

Der Wissenschaftliche Lebensmittelausschuss der Europaischen Union vom Jahre
2002 legte in seinen Empfehlungen fur die maximale tolerierbare Tagesiodzufuhr
einen Unsicherheitsfaktor von 3,0 zugrunde und gibt fur Erwachsene einen Wert von
600 pg lod pro Tag als sicher an. Die Werte fur Kinder wurden anhand des Betrages
fur die Erwachsenen bezogen auf die Kérperoberflache berechnet.

Sowohl die FAO/WHO, als auch der FNB und der wissenschaftliche
Lebensmittelausschuss der Europaischen Union (SCF) bertcksichtigen die Risiken
der vom gegenwartigen lodversorgungsstatus einer BevoOlkerung abhangigen
Auswirkungen eines Ubermalligen lodangebotes auf die Schilddrisenfunktion. Aus
der unterschiedlichen Handhabung des Unsicherheitsfaktors resultieren die zum Teil
stark voneinander abweichenden Betrage der oberen Grenzwerte flr eine sichere
lodzufuhr.

Die nachfolgende Tabelle bietet eine Ubersicht tiber die Empfehlungen zur obersten
tolerablen Gesamttagesiodzufuhr der verschiedenen Gremien.
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Tab. 3 Empfehlungen zur maximal tolerablen taglichen lodaufnahme der FAO/WHO (2001), des FNB
(2001) und des SCF (GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004)

Altersgruppe FAO/WHO | FNB SCF
pg/kg KG/d | pg/d ug/d
Frihgeborene 100 - -
Sauglinge 0 — 6 Monate 150 - -
Sauglinge 7 — 12 Monate 140 - -
Kinder 1-3/4-6 Jahre 50 200/300 | 200/250
Schulkinder 7 -10/11 - 14 Jahre 50 600 300/450
Heranwachsende 14 —18 Jahre 30 900 500
Erwachsene ab 19 Jahre 30 1100 600
Schwangere und Stillende 40 1100 600

In Landern, in denen Uber einen langen Zeitraum lodmangel herrschte, ist haufig mit
dem Auftreten latenter funktioneller Schilddrisenautonomien, vor allem bei alteren
Menschen, zu rechnen. Auch der SCF ist der Auffassung, dass die angegebenen
Maximalwerte nicht fur Menschen mit lodmangelerkrankungen gelten konnen, da
diese auf hohere lodmengen empfindlich reagieren.

Unter Beriucksichtigung dieses Umstandes sollte die alimentare lodaufnahme von
500 uyg am Tag bei Erwachsenen generell nicht Uberschritten werden, da diese
Obergrenze selbst fur Menschen, die unter Schilddriisenerkrankungen leiden, sicher
ist.

Aus diesen Grinden wird in Deutschland derzeit als sichere obere Grenze 500 ug
lod pro Tag empfohlen (ARBEITSKREIS JODMANGEL, 2003; BgVV, 2001). Eine
lodaufnahme in dieser Hohe korrespondiert mit einer lodausscheidung im Harn von
300 pgl/l.

Nur eine chronische Aufnahme unphysiologisch hoher lodmengen von 2000 ug
taglich und hoher oder einer einmaligen lodzufuhr von 100000 ug kann zu einer
langerfristigen Blockade der lodaufnahme in die Schilddrise, dem sogenannten
Wolff-Chaikoff-Effekt, mit der Entstehung einer Hypothyreose fuhren (BgVV, 2001).
Jod aus Salz stellt keine Gefahr dar, denn es mussten 25 kg iodiertes Speisesalz
konsumiert werden, um 500 pg lod aufzunehmen.

5.2 lodbedarf von Hund und Katze

Die Problematik bei den Empfehlungen zum lodbedarf des Hundes und der Katze
liegt darin, dass die Angaben auf verschiedene Parameter bezogen werden. Einige
Autoren geben absolute lodbedarfszahlen pro Hund bzw. Katze an, ohne die zum
Teil ausgepragten Grollenunterschiede zwischen den einzelnen Rassen zu
berucksichtigen.

Bedarfsangaben, die sich auf Kilogramm Korpergewicht beziehen, werden zwar
diesen Rasseunterschieden gerecht, mussen aber dennoch kritisch betrachtet
werden, da der lodbedarf generell mit der Stoffwechselaktivitat in unmittelbarer
Beziehung steht. Aus diesem Grund ist damit zu rechnen, dass sowohl wachsende
als auch reproduzierende Tiere sowie Arbeits- und Sporthunde einen héheren Bedarf
an diesem essentiellen Spurenelement haben.
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Angaben zum lodbedarf, die sich auf das Futter bzw. die Energie des Futters
beziehen sind sinnvoll, da die Tiere die Menge an Futter aufnehmen, die fir die
Deckung ihres Energiebedarfs notwendig ist.

Der Erhaltungsenergiebedarf eines Hundes ist von seiner Kérpermasse abhangig.
Ein 10 kg schwerer Hund bendtigt somit 0,24 bis 0,30 MJ ME/kg KM. Werte im
unteren Bereich gelten flr trage, altere und langhaarige Hunde, Werte im oberen
Bereich fur jungere, temperamentvolle, kurzhaarige Tiere.

Der durchschnittliche Erhaltungsenergiebedarf einer Katze liegt bei 0,29 MJ ME/kg
KM.

Eine groRere Bewegungsaktivitat zieht mit 0,33 MJ ME/kg KM einen hoheren
Energiebedarf nach sich.

Um den Energie- sowie den lodbedarf auch bei eventuell erbrachter Leistung
ausreichend decken zu konnen, sollte bei den Empfehlungen zur taglichen lodzufuhr
mit Bezug auf das Futter der entsprechende Energiegehalt des Futtermittels
angegeben werden (KAMPHUES et al, 1999).

5.2.1 lodbedarf des Hundes

LOSCHER (1999) gibt in seiner Arbeit einen Uberblick Giber die Empfehlungen zum
lodbedarf des Hundes der alteren Literatur.

DROCHNER (2001) bezieht seine lodbedarfsempfehlungen auf die Kérpermasse der
Hunde. Fur wachsende Hunde gibt der Autor einen taglichen lodbedarf von 80 ug/kg
KM an. Adulte Tiere sind mit 40 pug lod/’kg KM bedarfsgerecht versorgt.

Nach MEYER und ZENTEK (2005) bestehen nicht nur unter den verschiedenen
Rassen, sondern auch zwischen den einzelnen Individuen und Geschlechtern
gewisse Unterschiede im lodbedarf. Die Autoren geben Empfehlungen zum
lodbedarf sowohl bezogen auf die Korpermasse als auch in Bezug auf die Energie
an.

Nach den auf die Kérpermasse bezogenen Angaben liegt der lodbedarf des adulten
Hundes bei etwa 15 ug lod/kg KM. Unter Berlcksichtigung der gesteigerten
Stoffwechselaktivitat benotigen wachsende und laktierende Tiere taglich 50 ug lod/kg
KM.

Mit Bezug auf die Energie geben die Autoren den lodbedarf fir wachsende Hunde
mit 27 — 74 ug lod/MJ ME und fur die Erhaltung mit 41 — 75 pg lod/MJ ME an.
Gravide Hundinnen sollten kérpermassenabhangig taglich 104 — 161 pg lod/MJ ME
erhalten, wobei der obere Wert flr eine ca. 60 kg schwere und der untere Wert flr
eine etwa 5 kg schwere trachtige Hundin gilt. Der lodbedarf laktierender Tiere variiert
in Abhangigkeit von der Welpenzahl. Hindinnen mit vier bis sechs Welpen bendtigen
zwischen 63 und 75 pg lod/MJ ME. Trockenalleinfuttermittel fir Hunde sollten einen
lodgehalt von 0,5 — 1,2 mg/kg Futter enthalten. Auf 1 MJ ME sollten 30 — 80 pg lod
entfallen.

Der NRC (2003) empfiehlt fir Hunde in allen Lebensabschnitten einen lodbedarf von
52,2 pg lod/MJ ME. Der lodgehalt von Trockenalleinfuttermitteln sollte 0,8 mg lod/kg
Trockensubstanz betragen, der von Feuchtfutter 0,9 mg lod/kg Trockensubstanz.
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Tab. 4 Empfehlungen zur lodversorgung desHundes in
allen Lebensphasen bezogenauf die Kérpermasse
bzw. dieEnergiemenge nach verschiedenenAutoren

Exzessive und maximal tolerierbare
lodzufuhr
In einer zwdlfmonatigen Studie wurde

Hunden lodkonzentrationen in HOhe von
30, 37,5 und 45 mg/kg KM verabreicht,
ohne dass offensichtliche Anzeichen einer
Intoxikation beobachtet werden konnten,
obwohl diese loddosen verglichen mit dem
empfohlenen taglichen lodbedarf excessiv
hoch waren (EMSA, 2003).

PULS (1994) gibt als durchschnittliche
letale orale lodosis 200 — 250 mg KlO?%kg
KM an. Unter praktischen Bedingungen
fuhrt diese lodmenge jedoch zu Erbrechen.
Als subakute toxische loddosis gibt der
Autor 60 — 90 mg KIO¥kg KM bei
viermaliger Applikation pro Woche an.

Als maximale, aber sichere lodzufuhr ist
laut NRC (2003) fur erwachsenen Hunde
400 — 1275 ug 1/1000 kcal ME bzw. 27 — 85
Mg I’/kg KM/d an. Bei Welpen liegt diese
Grenze mit 1400 pg /1000 kcal ME bzw.
250 ug I’/kg KM/d etwas hoher.

Hunde scheinen gegenuber  einer
exzessiven lodaufnahme relativ tolerant zu
sein, da unter Praxisbedingungen bisher
keinerlei akute lodintoxikationen
beschrieben wurden (KIENZLE und HALL,
1997).

50 pg I/kg | 80ug
KM/d I/kgKM/d
Wachsende 52,5 |54-147
Hunde Mg pg I/MJ
I/MJ | ME (KM
ME |abhangig)
15ug I/kg |40ug
KM/d I/kgKkM/d
Adulte 52,5
Hunde Mg
I/MJ
ME
: 52,5 [104-161
Gravide ’
. Mg ug I/MJ
Hundinnen IMJ | ME (KM
ME |abhangig)
50 ug I/kg
KM/d
Laktierende 52,5 |63-75 ug
Hindinnen Mg I/MJ ME
IIMJ [(4-6
ME |Welpen)
52,5
Erhaltung Mg 41-75 g
I/MJ | I/MJ ME
ME
8 2
S N o
Autoren < % W= 5 é
&:) u>] - Z 8 8 Q)
Z |S5NS| oo

1 = Bedarfsangaben bezogen auf KM bzw. das Tier
2 = Bedarfsangaben bezogen auf Futter bzw.

Energiemengen
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5.2.2 lodbedarf der Katze

Tab. 5 Empfehlungen zur lodver-sorgungder
Katze in allen Lebenslagen bezogenauf die
Koérpermasse bzw. die Energiemengenach
verschiedenen Autoren

Die Katze weist einen hoheren lodbedarf auf als
der Hund.

Einen  ausfihrlichen  Uberblick  Uber die
lodbedarfsempfehlungen verschiedener Autoren
und der &lteren Literatur geben KUBLBECK
(2003) und RANZ (2000).

RANZ et al. (2002) legten anhand einer
faktoriellen Bedarfskalkulation unter
Berucksichtigung der in einer Futterungsstudie
erfassten endogenen fakalen und renalen Verluste
neueste Empfehlungen zum lodbedarf der Katze
fest. Die Autoren geben flir die Katze 21 ug I/kg
KM am Tag als ausreichende lodversorgung an.
Der NRC (2003) ermittelte einen lodbedarf von 34
Mg I’/kg KM am Tag fur die adulte Katze. Trachtige
und laktierende Tiere haben mit 62 ug lod/kg KM
einen beinahe doppelt so hohen taglichen
lodbedarf.

Bezogen auf die Energie bendtigt eine Katze 130
Mg lod/MJ ME. Diesen Bedarf deckt ein Futter mit
etwa 2,3 mg lod/kg Trockensubstanz.

DIE EUROPAISCHE VEREINIGUNG DER
TIERNAHRUNGSHERSTELLER (FEDIAF) (2001)
empfiehlt einen Mindestiodgehalt im Futter von
300 pg/kg Trockensubstanz fur adulte Katzen. Das
Futter von wachsenden Katzen und Tieren
wahrend der Reproduktion sollte mindestens 1000
Mg lod/kg Trockensubstanz enthalten
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Exzessive und maximal tolerierbare lodzufuhr

KYLE et al. (1994) futterten Katzen finf Monate lang eine Diat, die 5,9 mg l/kg
Trockensubstanz enthielt und konnten zeigen, dass diese lodkonzentration keine
negativen Auswirkungen auf die Funktion der Schilddrise hatte. Der Serumspiegel
des freien Thyroxins blieb innerhalb des Referenzbereichs.

Der Futterungsversuch von TARTTELIN und FORD (1994), in dem die verabreichte
Diat 13,8 mg I/kg TS enthielt, zeigte eine Depression der freien T4-Konzentration im
Serum der Katzen.

Auf diese Daten gestutzt, kann ein lodgehaltes von 6 mg I/kg Futtertrockensubstanz
als sicheres oberes Limit angesehen werden. Auch lodmengen in
Katzenfuttermitteln, die unter einer Konzentration von 13,8 mg I/kg Trockensubstanz
liegen, scheinen demnach tolerabel zu sein.

5.3 lodbedarf des Pferdes

Uber den lodbedarf des Pferdes existieren nur sehr wenige Verdffentlichungen.
DIETZ und HUSKAMP (1999) empfehlen als ausreichende tagliche lodzufuhr 2 — 4
Mg I/kg KM. Die lodbedarfsempfehlungen von MEYER (1996) liegen mit 3 — 5 ug I’kg
KM/d etwas hoher, wobei der untere Bereich Angaben fur die Erhaltung und die
Arbeit darstellen und der obere Bereich den lodbedarf von Zuchtstuten und
Rennpferden deckt.

Andere Autoren beziehen die Bedarfszahlen jedoch auf das Pferdefutter.

So gab der NRC im Jahre 1980, ruckschliel3end auf den lodbedarf anderer Tierarten,
einen lodgehalt im Futter von 0,1 — 0,2 mg I/kg TS an, was mit den Empfehlungen
von PULS (1994) Ubereinstimmt. Neun Jahre spater korrigiert der NRC (1989) seine
Angaben zu bedarfsdeckenden lodkonzentrationen in den Pferdefuttermitteln mit 0,1
— 0,6 mg I/kg Futter nach oben. Wahrend der Reproduktion erhoht sich der lodbedarf
um 60 %. KAVAZIS et al. (2002) stimmen aufgrund eigener Untersuchungen mit den
Empfehlungen der NRC Uberein.

Nach MEYER und COENEN (2002) sollte die lodmenge im Futter um 0,2 mg I/kg
Trockensubstanz liegen. Fur Pferde im Erhaltungsbedarf und in Arbeit empfehlen die
Autoren eine tagliche lodzufuhr von 0,3 mg lod/100 kg KM, demnach bendtigt ein
ausgewachsenes Pferd mit einem Korpergewicht von 650 kg 1,95 mg lod am Tag.
Der Bedarf von Zuchtpferden und Fohlen wird aufgrund der gesteigerten
Stoffwechselaktivitat mit 0,5 mg lod/ 100 kg KM angegeben. Bei der Verfutterung von
Futtermitteln, die goitrogene Substanzen enthalten, muss die zwei- bis maximal
dreifache lodmenge angeboten werden. Zudem sollten Rapsprodukte bei tragenden
Stuten nicht in der Ration enthalten sein.

WEHR et al. (2002) ermittelten in einem Futterungsversuch mit vier Ponies, die in
vierzehntagigen Abstanden taglich oral lod in Konzentrationen von 0, 20, 40 und 80
hug/kg KM erhielten, anhand der renalen lodexkretion und der fakalen lodverluste
einen taglichen lodbedarf von 7 ug/kg KM.
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Tab. 6 Empfehlungen zur lodversorgung des Pferdes in allen Lebensphasen bezogen auf die
Koérpermasse bzw. das Futter nach verschiedenen Autoren

0,5 mg 1/100
Fohlen kg KM/d
0,5 mg 1/100
Zucht kg KM/d
0,3 mg /100
kg KM/d
2—-4ug 0,1-0,2 |0,1-0,6mg 7 ug l/kg
I’kg KM/d mg I/kg I’/kg Futter (2 -max.3 KM/d
Erhaltung/Arbeit Futter fache Menge
bei
goitrogenen
Substanzen
im Futter)
, 1-2mg | 60 %
Gravide Stuten I/d héhere
Laktierende Stuten Werte
A~ o —_—
a o O ©
=5 Sog |2z 5
Autoren N ~ NS bz = X —~
228 38 |gzS |gBS  |&g
TS oz ZS$ s sod =g

Exzessive und maximal tolerierbare lodzufuhr

Als maximal tolerierbarer lodgehalt im Futter wurde von der NRC (1980) 5 mg I/kg
Trockensubstanz eingeschatzt. Diese Menge entspricht bei einem Pferd, das 10 kg
Trockensubstanz aufnimmt, 50 mg lod am Tag.

Im Folgenden wird die Bezeichnung Futter als Synonym fur die Trockensubstanz des
Futter gebraucht.

Die lodsupplementierung von 35 — 48 mg am Tag bei trachtigen Stuten fuhrt bei ihren
Fohlen zu einer lodintoxikation und zur Entwicklung einer Struma (NRC, 1989). Bei
einer 600 kg schweren tragenden Stute und einer Aufnahme von 2,5 kg
Trockensubstanz pro 100 kg Korpermasse entspricht dieser lodbetrag einer
lodkonzentration von 2,3 — 3,2 mg lod/kg Futter.

SILVA et al. (1987) berichten von 39 tragenden Stuten, die 350 mg lod pro Tag, was
einer lodmenge von 23,3 mg lod/kg Futter gleichkommt, erhielten. Siebzehn dieser
Stuten abortierten, einige Fohlen kamen mit Krépfen zur Welt.

Nach PULS (1994) resultierte aus der Supplementierung gravider Stuten mit 35 — 50
mg lod pro Tag die Geburt kropftragender Fohlen. Die Stuten selbst wiesen keine
klinischen Erscheinungen auf. Die lodzulage der Stuten bezogen auf das Futter
betrug 2,3 — 3,3 mg lod/kg.

MEYER und COENEN (2002) geben fur tragende Stuten eine maximale tagliche
lodaufnahme von 20 mg lod an. Eine hoéhere lodzufuhr an gravide Stuten
verursachte bei deren Fohlen lodmangelerscheinungen, wie eine Struma sowie
Veranderungen des Skeletts.

Dies bestatigen Untersuchungen von DURHAM (1995), die zeigten, dass bereits ab
einer lodzufuhr von 26 mg lod bzw. 1,7 mg lod/kg Futter am Tag an tragende Stuten
deren Fohlen Vergrof3erungen der Schilddrisen aufwiesen.
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5.4 lodbedarf des Geflugels

Die lodbedarfsempfehlungen fir das Gefligel sowie die Angaben der exzessiven
lodkonzentrationen beziehen sich, sofern nicht anders angegeben, ebenfalls auf
Futtermittel mit 88 % Trockensubstanz.

Der NRC (1984) empfiehlt flr legende und britende Hennen 0,3 mg lod/kg Futter, fir
Broiler einen lodgehalt im Futter von 0,35 mg/kg und fur Puten einen von 0,4 mg I/kg.
Im Jahre 1994 bestatigte der NRC nochmals diese lodbedarfszahlen. Die
Empfehlungen des NRC beziehen sich auf ein Futtermittel mit 90 %
Trockensubstanz.

KAMPHUES et al. (1999) berucksichtigen in ihren Empfehlungen den Entwicklungs-
sowie den Leistungsstatus der Tiere und machen die Unterschiede im lodbedarf der
verschiedenen Nutzgefligelarten deutlich.

0,35 mg lod/kg Futter sind fir die lodversorgung von Huhner- und Gansekiken
ausreichend. Fur Jung- und Legehennen sollte die lodkonzentration 0,45 mg/kg
Futter betragen, um eine suffiziente lodaufnahme sicherzustellen.

Da die embryonale Schilddrise von der mutterlichen Schilddrise abhangig ist,
obwohl sich der Vogelembryo aullerhalb des Korpers des Muttertieres entwickelt
(CHRISTENSEN und DAVIS, 2001) ist bei ZuchthUhnern und —enten eine optimale
lodzufuhr, die durch eine Konzentration von 0,8 mg lod/kg Futter gewahrleistet
werden kann, wahrend der Legeperiode und des Brutens von herausragender
Bedeutung. Puten weisen in der Aufzucht- und Legeperiode einen etwas hoheren
lodbedarf auf (1 mg lod/kg Futter).

Futter mit einem lodgehalt von 1 mg/kg versorgt Broiler aber auch Mastputen und —
ganse in der ersten Halfte der Mast bedarfsgerecht.

Die Empfehlung der GESELLSCHAFT FUR ERNAHRUNGSPHYSIOLOGIE (1999)
zur ausreichenden lodversorgung der Legehennen und Broiler ist mit einer
lodkonzentration von 0,5 mg/kg Futter etwas hoher veranschlagt. Das Futter von
Hennen vor der Legereife sollte einen lodgehalt von 0,4 mg/kg Futter-TS haben.

Finf Jahre spater geht die GESELLSCHAFT FUR ERNAHRUNGSPHYSIOLOGIE
(2004) davon aus, dass der lodbedarf von Mastputen dem der Broiler entspricht, da
0,5 mg I/kg Futter selbst flr schnell wachsende Puten ausreichend zu sein scheint.
LEWIS (2004) gibt einen lodgehalt von 1 — 2 mg/kg fur ein typisches Geflugelfutter
an, ohne zwischen den verschiedenen Nutzgefligelarten und ihrer Nutzung bzw.
Entwicklungsstadium zu unterscheiden. Um iodangereicherte Eier produzieren zu
konnen, ist allerdings eine Erhéhung der lodkonzentration im Futter notwendig.
CHRISTENSEN et al. ( 1993) gehen davon aus, dass es bei den verschiedenen
Putenrassen Unterschiede im alimentaren lodbedarf fir eine optimale
Reproduktionsleistung gibt. So  beeinflussen die  Zuchtlinie und die
lodsupplementation unabhangig vom Eigewicht das spatere embryonale Wachstum
und die embryonale Mortalitatsrate (CHRISTENSEN et al., 1999).
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Tab. 7 Empfehlungen zur lodversorgung des Nutzgefliigels in allen Lebens- bzw. Nutzungsperioden
bezogen auf das Futter mit einem Anteil von 88 % Trockensubstanz nach verschiedenen

Autoren
- _ 0,35mgl/kg
Kiken 0 -6 wk Futter
0,4mg
Junghennen 6 — 20 wk I/kg gﬁfer?gl/kg
Futter
0,45mgl/kg
ab 20 wk Futter
Legende 0,3mg 0.5mg
Hennen Foser | Fut 0,3mg I/k
utter utter ,3mg I/kg
Legehennen 0,3mg Futter
. I’kg
Crtence
(90%
TS)
1mgl/kg
1.-1.d Futter
0,35mg
Broiler I/kg 0,5mg 23“5;9 I/kg
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TS)
1mgl/kg
117 LW 4.2 mg Futter
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gefligel Puten |15 _24. K |05MI o 7mgiikg
LW utter 1lUkg g her
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1mgl/kg
Enten 1--10. LW Futter
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Ganse 1.-10. LW Futter
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. , 0,8mgl/kg
Huhner |Legeperiode Futter
1mgl/kg
Puten Futter
1mgl/kg
Elterntiere 1.-6.LW Futter
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Exzessive und maximal tolerierbare lodzufuhr

Der NRC (1994) gibt flr das Geflugel als maximalen tolerierbaren lodgehalt 300 mg
lod pro kg Futter an. Eine lodzulage von 625 mg I/kg Futter fuhrt zu einer Abnahme
der Eiproduktion, einer Verrringerung der EigroRe sowie zu einer Reduktion der
Brutleistung und Schlupfrate.

PULS (1994) gibt fur Hihner eine maximal tolerierbare lodsupplementation von 40
mg/kg Futter an. Auch 0,5 % Kl im Trinkwasser der Tiere ist nicht toxisch. 300 mg
I’/kg Futter reduzieren die Eiproduktion, die Schlupfrate und erhéhen die embryonale
Mortalitatsrate. Ab einem lodgehalt von 3000 mg I/kg Futter sistiert bei Legehennen
die Eiproduktion, das Wachstum von Broilern reduziert sich und die sexuelle Reife
der Hahnchen ist verzogert.

Den Angaben von HEIDER und MONREAL (1992) zur Folge wirkt sich eine
lodsupplementation von 1,2 mg/kg Futter zusammen mit der Gabe von Cobalt,
Mangan und Zink bei Broilern wachstumsférdernd aus. Eine Zulage von 150 mg I/kg
Futter fuhrt bei Hihnchen zu keiner Schadigung. Eine Wachstumsdepression um
30% innerhalb von drei Wochen bewirken 2500 mg lod pro kg Futter. 5000 mg I/kg
Futter reduzieren deren Wachstum im gleichen Zeitraum um 80% bei hoher
Mortalitatsrate.

Eine exzessive lodaufnahme kann beim weiblichen und mannlichen Geflugel die
sexuelle Reifung verhindern. Zudem kommt es zu einer verlangerten Bebritungszeit
und einer erhohten embryonalen Mortalitat. Beim Mastgeflugel wird die
Futterverwertung nicht beeinflusst, aber die Wachstumsrate vermindert. 2500 mg I’kg
Futter hemmen die Aktivitat der Ovarien und fuhren so zum Versiegen der
Eiproduktion (LEWIS, 2004).

BAKER et al. (2003) konnten in ihren Untersuchungen zeigen, dass eine lodzulage
von 1000 — 1500 mg/kg Futter zu schweren Wachstumsdepressionen flhrte, die
durch die alimentare Supplementation von 50 oder 100 mg Bromid ganzlich
umgekehrt werden konnten. Auch die Versorgung mit der essentiellen Aminosaure
Methionin spielt eine Rolle bei der Toleranz hoher lodgaben. So fuhrten 600 mg Kl/kg
Futter bei Huhnern, die an einem Methioninmangel litten, zu einem vermindertem
Wachstum, wahrend ausreichend mit dieser Aminosaure versorgte Tiere erst ab
einem Gehalt von 900 mg Kl/kg Futter von einer Wachstumsdepression betroffen
waren.

PULS (1994) gibt an, dass Puten iodempfindlicher sind als Huhner. Der Autor geht
bei Puten von der halben Dosis der Huhner als maximale tolerierbare lodzufuhr aus,
also 20 mg I/kg Futter.

Auch CHRISTENSEN und ORT (1991) gehen bei Putenhennen von einer grof3eren
Sensibilitdt gegenlber hohen lodgaben aus als bei HuUhnern. Bereits die
Konzentration von 35 mg I/kg Futter hatte negative Effekte auf die Brutleistung von
Puten. Die Autoren stellten fest, dass eine lodmenge von 350 mg I/kg Futter bei
Puten auRerdem eine VergroRerung der Schilddrise sowie die Verminderung des
Eigewichtes und den Rickgang der Eiproduktion zur Folge hatte.
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6. lodversorgung

6.1 lodversorgung des Menschen

Die World Health Organization (WHO) hat im Jahre 1990 eine Resolution zur
Beseitigung des lodmangels bis zum Jahre 2000 verabschiedet. Mit dieser
Resolution hatten sich 71 Staatsoberhaupter und 80 Regierungschefs verpflichtet
entsprechende Programme zur lodmangelprophylaxe zu initieren. Das Ziel, die
Beseitigung des lodmangels bis zum Jahre 2000, wurde nicht erreicht.

Schatzungen zufolge leiden weltweit 740 Millionen Menschen unter lodmangel
bedingten Erkrankungen. Ein Drittel der Schulkinder dieser Welt sind nicht
ausreichend mit lod versorgt. (EPSTEIN, 2004; ZIMMERMANN, 2004; DE BENOIST
et al., 2004).

Die Beurteilung des lodstatus der Weltbevolkerung basiert auf Daten, die in den 192
WHO-Mitgliedsstaaten erhoben wurden. Demnach sind 43 Lander optimal und 54
Lander nicht ausreichend mit lod versorgt. In 24 Landern der Welt ist die lodzufuhr
mehr als adaquat und in den Landern Brasilien, Chile, Ecuador, Liberien und Uganda
herrscht ein lodexzess. Aufgrund fehlender Daten konnten 66 Lander nicht
klassifiziert werden.

Insgesamt konnte innerhalb der letzten Dekade ein wesentlicher Fortschritt in
Richtung Elimination des lodmangels verzeichnet werden. Die verbesserte
lodversorgung spiegelt die Richtigkeit der von der WHO gewahlten Strategie wider,
die auf der Salziodierung und der lodsupplementation der Menschen, die in
abgelegenden Gebieten ohne Zugriff auf iodiertes Speisesalz oder von
Bevolkerungsgruppen, die unter schwerem lodmangel leiden, basiert. Zudem werden
die BemUhungen der einzelnen Lander deutlich, effektive Kontrollprogramme gegen
das Auftreten von lodmangelerkrankungen zu verwirklichen.

Im Jahre 2002 wurde im Rahmen der UN-Generalversammlung bei einer
Sondersitzung fur Kinder das Ziel gesetzt lodmangelerkrankungen bis zum Jahre
2005 zu eliminieren (DE BENOIST et al., 2004).

Trotz erfolgreicher lodmangelprophylaxe in  manchen Landern ist das
Wiederauftreten des lodmangels ein stets prasentes Risiko, was die Wichtigkeit einer
fortdauernden Kontrolle der durchgefihrten lodprophylaxeprogramme dokumentiert
(GUTTIKONDA et al., 2002).

FUr die Evaluation des lodversorgungsstatus stehen verschiedene klinische und
biochemische Indikatoren zur Verfugung.

a) Klinische Indikatoren:

Das Schilddriisenvolumen

Die Grole der Schilddruse wird entweder durch den Palpationsbefund oder durch
eine sonographische Volumenbestimmung ermittelt, wobei letztere ein genaueres
Ergebnis erbringt und die Diagnose von Gewebsveranderungen erlaubt.

Die maximale SchilddrisengroRe bei Frauen ist 18 mL, bei Mannern 25 mL, bei
Kindern existieren altersabhangige Grenzwerte (MENG und SCRIBA, 2002). Die
Strumen lassen sich abhangig von adspektorischen und palpatorischen Befunden in
verschiedene Stadien einteilen.
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Tab. 8 Groleneinteilung der Struma anhand adspektorischer und palpatorischer Befunde nach der

WHO (1996)
Stadium Befund
0 keine Struma
la Struma tastbar,
aber bei normaler Kopfhaltung nicht sichtbar
Ib Struma tastbar und

bei zurlickgebeugtem Hals sichtbar

Il deutlich sichtbare Struma bei normaler Kopfhaltung

i sehr grol3e Struma, aus einiger Entfernung sichtbar und mit lokalen
Veranderungen

Die Strumapravalenz

Die Kropfhaufigkeit wird nach Empfehlung der WHO bei sechs- bis zwdlfjahrigen
Kindern ermittelt. FUr eine ausreichende lodversorgung spricht, wenn bei weniger als
5 % der Untersuchten eine Schilddrusenvergrofierung auftritt.

Tab. 9 Kilassifizierung der Schweregrade der Strumaendemie anhand der Strumapravalenz

Strumaendemie Strumaprévalenz
mild 50-199%
moderat 20,0-29,9 %
schwer > 30 %

Eine Region wird als strumaendemisch angesehen, wenn mehr als 5 % der sechs-
bis zwdlfjahrigen Kinder einen Kropf oder, wenn mehr als 5 % dieser sechs- bis
zwolfjahrigen Kinder ein Schilddrisenvolumen uber 97 Percentile aufweisen (MENG
und SCRIBA, 2002; SIMSEK et al., 2003).

Die Kropfrate zeigt nicht den aktuellen lodversorgungsstatus einer Bevolkerung an,
sondern spiegelt die lodversorgung in der Vergangenheit wider. In endemischen
Gebieten, in denen der lodmangel korrigiert wurde, dauert es Monate bis Jahre bis
sich die Haufigkeit des Auftretens eines Kropfes normalisiert hat, obwohl sich die
Schilddrusengrof3e als Antwort auf die gesteigerte lodzufuhr verringert. Wahrend
dieser Zeit ist die Kropfrate ein schlechter Indikator flir den aktuellen
lodversorgungsstatus dieser Population (ZIMMERMANN, 2004).

b) Biochemische Indikatoren

Die lodausscheidung uber den Urin

Da die Ermittlung der lodzufuhr Uber die Nahrung im Vergleich zu anderen
Nahrstoffen aufgrund der groRen Schwankungsbreite des lodgehaltes von
Lebensmitteln und moglichen Zubereitungsverlusten wenig zuverlassig ist, empfiehlt
die WHO als indirekte Methode zur Charakterisierung des lodversorgungsstatus
einer Population die lodausscheidung im Urin.

Die lodurinexkretion stellt den zuverlassigsten Indikator dar und ist zudem die
schnellste und kostengunstigste Methode, um die lodversorgung einer
Bevolkerungsgruppe zu ermitteln (DE BENOIST et al., 2004).
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Dabei reflektiert die lodausscheidung im Harn sehr gut die aktuelle lodversorgung
(ZIMMERMANN, 2004; SIMSEK et al., 2003).

Angegeben wird die lodurie in pg/g Kreatinin oder in pg/dL.

Anhand dieser Werte wird der lodmangel in verschiedene Grade eingeteilt, die
Tabelle 10 zu entnehmen sind.

Tab.10 Beurteilung der lodversorgung und Einteilung in lodmangelgrade anhand der
lodurinausscheidung in pg/g Kreatinin nach der WHO

lodmangel | mittlere Beurteilung der lodversorgung
Grad lodausscheidung
in pg/g Kreatinin
0 > 100 ausreichende lodversorgung
I 50-100 endemisches Strumagebiet,
ausreichende Schilddrisenhormonsynthese
Il 25-50 endemisches Strumagebiet, erhohtes
Hypothyreose-Risiko, kein  offensichtliches
Kretinismusrisiko
i <25 endemisches Strumagebiet,
hohes Kretinismusrisiko

Auch fur epidemiologische Untersuchungen liefert die lodkonzentration im
Urinvolumen ohne Bezug auf Kreatinin ausreichende Aussagen (MENG und
SCRIBA, 2002).

Tab.11 Beurteilung des lodmangelstatus mit Hilfe der mittleren Uriniodkonzentration in in ug/dL nach
den Empfehlungen der WHO

lodmangelstatus Mittlere Uriniodkonzentration in pug/dL

adaquate lodversorgung 10,0 - 20,0 yg/dL, wobei > 50 % der Proben = 10,0 pg/dL
> 80 % der Proben = 5,0 ug/dL

mild 5,0 - 9,9 yg/dL
moderat 2,0-4,9 pg/dL
schwer < 2,0 yg/dL

Der optimale Bereich der durchschnittlichen lodausscheidung im Urin von
Erwachsenen und Schulkindern liegt bei 100 — 200 ug/L.

Auch nach den gegenwartig gultigen Empfehlungen der WHO signalisiert eine
lodurinexkretion von 100 — 200 ug I/l eine optimale individuelle lodversorgung.

Eine lodausscheidung von 201 - 299 ug/L birgt das Risiko einer iodinduzierten
Hyperthyreose, und ab einer lodausscheidung von 300 ug/L, die eine exzessive
lodaufnahme  widerspiegelt, steigt die Gefahr, dass sich autoimmune
Schilddrisenerkrankungen entwickeln (DE BENOIST et al., 2004).
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Blutparameter

Zur Ermittlung der lodversorgung und des lodmangelgrades werden zwei
Blutparameter verwendet, namlich die Konzentration des Thyreoidea stimulierenden
Hormons (TSH) und die Thyroglobulin-Konzentration.

Die TSH-Konzentration spiegelt direkt die Verflgbarkeit und das ausreichende
Vorhandensein der Schilddrisenhormone im Gehirn wider, da eine niedrige
Konzentration an Schilddrisenhormonen die Freisetzung von TSH aus der
Hypophyse bewirkt. Im Blut sind diese TSH-Konzentrationen messbar. Ein erhdhter
TSH-Level im Blut von Neugeborenen bzw. Kindern weist grundsatzlich darauf hin,
dass wahrend der kritischen Phase der Gehirnentwicklung die Konzentration der
Schilddrisenhormone unzureichend war. Bei optimaler lodversorgung der
Neugeborenen sollte bei weniger als 3 % der Untersuchten ein TSH-Spiegel von
Uber 5 mU/L auftreten. Eine TSH-Konzentration von tber 5 mU/L in einer Haufigkeit
von 3 — 19,9 % deutet auf milden lodmangel hin,

20 — 39,9 % auf einen moderaten und eine Frequenz von mehr als 40 % steht flr
schweren lodmangel.(DELANGE, 1999).

Tyroglobulin ist schilddrusenspezifisch und besitzt als mengenmalig reichlichstes
Schilddrisenprotein eine Schllsselfunktion in der Schilddrisenhormonsynthese
(ZIMMERMANN, 2004).

Die Serum-Thyroglobulin-Konzentration steht mit einer durch ungenlgende
lodaufnahme  induzierte = Schilddrisenhyperplasie  bzw. —hypertrophie in
Zusammenhang, da dies einen erhdhten Umsatz der Thyreozyten zur Folge hat, die
vermehrt Thyroglobulin ins Blut freisetzen. Die mittlere Tyroglobulin-Konzentration im
Serum sollte bei Erwachsenen unter 10 ng/ml, bei Neugeborenen etwa 24 ng/ml
betragen (SIMSEK et al., 2003).

Ein Uberangebot an lod fiihrt zu einem schnellen Abfall der Thyroglobulin-Spiegels
im Serum. Als Indikator einer loduberversorgung ist Thyroglobulin sensitiver als die
TSH- oder Thyroxinkonzentration (ZIMMERMANN, 2004).

DUNN (1996) und DE BENOIST et al. (2004) geben die lodkonzentration im Urin und
die Bestimmung der SchilddrisengroRe als hervorragende Indikatoren zur
Auswertung und Uberwachung der lodversorgung einer Bevdlkerung an. Die
sonographische Ermittlung der Schilddriisengrofe sollte gegenlber der Palpation
bevorzugt werden, da sie zudem die Diagnose von morphologischen Veranderungen
erlaubt. Auch die Messung der Serumkonzentrationen von Thyroglobulin und TSH
bei Neugeborenen reflektiert sehr gut den lodversorgungsstatus einer Population.

Einige Autoren stehen den Referenzwerten der von der WHO/UNICEF/ICCIDD
geforderten Kriterien auch kritisch gegenuber, manche pladieren fur den Gebrauch
von lokal erhobenen Referenzen beim Screening von SchilddrisenvergréRerungen
bei Kindern (FOO et al., 1999).

Nach RENDL et al.( 2001) geben die meisten neueren Untersuchungen von Kindern
Grund zur Annahme, dass die von der WHO/ICCIDD angegebenen Empfehlungen
Uber das Schilddrisenvolumen zu hoch sind. Dies bestatigen die von
DJOKOMOELJANTO et al. (2001) durchgefuhrten Untersuchungen an
indonesischen Kindern. Auch der Vergleich der Schilddrisenvolumina von
Schulkindern aus den USA, Bangladesh und Europa zeigte, dass die neuen
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Referenzen der WHO fir die obere Grenze des Schilddrisenvolumens nicht weltweit
anwendbar sind (ZHAO, 2001).

6.1.1 lodversorgungssituation in Europa

lodmangel und aus diesem resultierende lodmangelkrankheiten existieren noch
immer in vielen europaischen Landern wund stellen ein bedeutendes
Gesundheitsproblem dar. Vor allem in den osteuropaischen Landern tritt der
endemische Kropf haufig auf, der jedoch auch in vielen Regionen Westeuropas noch
immer vorkommt (MANZ et al., 2000).

Die Problematik bei der Einschatzung des lodstatus besteht darin, dass die Angaben
zur lodversorgung je nach Erhebungsjahr zum Teil voneinander abweichen oder sich
sogar widersprechen. Ein Trend zur kontinuierlichen Verbesserung der
lodversorgungssituation ist dennoch deutlich zu erkennen.

Nach WIERSINGA et al. (2001) gelten in Europa die skandinavischen Lander,
Grol3britannien, die Niederlande, die Schweiz sowie die Slowakei als iodmangelfrei.
ZweiunddreilRig Lander Europas wiesen in den spaten neunziger Jahren immer noch
einen milden bis schweren lodmangel auf. Die meisten von schwerem lodmangel
betroffenen Lander lagen in Osteuropa, einschliellich Zentralasien. Doch auch
westeuropaische Lander waren unter den Betroffenen. Vor kurzem durchgefuhrte
nationale Erhebungen in elf dieser Lander zeigten, dass noch keine ausreichende
lodversorgung der Bevolkerung gewahrleistet werden kann. Dennoch war bei vielen
von ihnen eine sehr deutliche Verbesserung ihrer Situation zu sehen, wie
beispielsweise in Polen, Bulgarien und Macedonien (DELANGE, 2002a).

DELANGE (2002b) gibt an, dass im Jahre 2002 vierzehn von den einunddreilig
Landern West- und Zentraleuropas einen adaquaten lodstatus erreicht haben. Diese
Lander sind Osterreich, Bulgarien, Kroatien, die Tschechische Republik, Finnland,
Deutschland, Island, Macedonien, die Niederlande, Norwegen, die Slowakei,
Schweden, GrofR3britannien und die Schweiz.

Griechenland, Polen und Serbien haben eine ausreichende lodversorgung beinahe
erreicht. Weiterhin vom lodmangel betroffen sind Belgien, Bosnien, Danemark,
Frankreich, Ungarn, Irland, Italien, Luxembourg, Portugal, Rumanien, Slowenien,
Spanien und die Turkei.

Der ICCIDD (2004) macht zum Teil andere Angaben. Demnach sind auch Polen,
Portugal, Zypern und Serbien iodmangelfrei. Island, Norwegen, Schweden und
Luxemburg verfigen Uber eine beinahe ausreichende lodversorgung, wahrend in
Griechenland noch immer ein lodmangel vorliegt.

Die Erhebung des lodstatus in allen Landern der Welt im Auftrag der WHO ergab,
dass allein in Europa die lodzufuhr bei etwa 40 Millionen Kindern noch immer nicht
ausreichend ist (DE BENOIST et al., 2004).

6.1.1.1 lodversorgung in Deutschland

Im Rahmen des im Jahre 1996 durchgeflihrten lodmonitoring wurde auf der Basis
einer detaillierten Ernahrungsanamnese die lodversorgung bei einer aus ganz
Deutschland reprasentativ ausgewahlten Gruppe geschatzt. Diese Gruppe bestand
aus 2500 Jugendlichen uber vierzehn Jahren und Erwachsenen, sowie 26

66



reprasentativ ausgewahlte Regionalgruppen von Wehrpflichtigen, Woéchnerinnen und
Senioren im Alter von flinfzig bis siebzig Jahren. Die lodausscheidung im Urin wurde
mittels Spontanurinproben als lodkonzentration (ug/l), lod-Kreatinin Quotient (ug/g)
und geschatzter lodausscheidungsmenge (ug/d) bestimmt. Zusatzlich erfolgte die
Bestimmung der lodgehalte von 72 Muttermilchproben und Trinkwasserproben aus
26 Regionen. Die Untersuchungen ergaben, dass in Deutschland damals gemal den
Kriterien der WHO ein lodmangel Grad | herrschte. Das loddefizit betrug ca. 60 — 80
Mg taglich bzw. ein Drittel der empfohlenen lodzufuhr (ARBEITSKREIS
JODMANGEL, 1999).

Drei Jahre spater fuhrten HAMPEL et al. (1999) an 128 verschiedenen Orten
Deutschlands eine Studie durch, in der die lodidausscheidung im Harn von
insgesamt 3065 gesunden sechs- bis zwolfjahriger Schilerlnnen untersucht wurde.
Entsprechend den Empfehlungen von WHO/UNICEF/ICCIDD sind Schulkinder im
Alter von sechs bis zwolf Jahren die geeignetste Zielgruppe zur Beurteilung des
lodversorgungszustandes einer Population. Die Ergebnisse zeigten keine
signifikanten alters- oder geschlechtsabhangigen Unterschiede, die lodurie betrug im
Durchschnitt 148 pg I/l. Es traten gewisse Unterschiede zwischen den einzelnen
Bundeslandern auf, die allerdings nicht signifikant waren. Gemessen an den
Empfehlungen der WHO/UNICEF/ICCIDD zeigten damit 73 % der Schuler keinen
lodmangel (Uriniodidausscheidung > 100 pg/l), 20 % wiesen einen milden lodmangel
(Uriniodidausscheidung: 50 — 99 ug/l) auf und 1 % hatte einen schweren lodmangel
(Uriniodidausscheidung < 20 pg/l). Die Harniodidkonzentration betrug bei 8 % der
untersuchten Kinder mehr als 300 pgl/l.

Aus dieser Studie geht hervor, dass die von der WHO/ICCIDD geforderten Kriterien
fur eine ausreichende lodversorgung erreicht wurden, denn drei Viertel der
untersuchten Schuilerlnnen wiesen eine Uriniodidausscheidung von > 100 ug/l und
nur 7 % eine solche von unter 50 pg/l auf. Somit ist die endemische
lodmangelstruma bei prapuberalen Kindern in Deutschland Gberwunden (HAMPEL et
al. 2001).

Auch RENDL et al. (2001) konnten in ihrer Untersuchung von 591 Kindern im Alter
von sieben bis siebzehn Jahren eine mittlere Uriniodidausscheidung von 183 g/l
feststellen. Die Schilddrisenvolumina der untersuchten Kinder waren vergleichbar
mit denen der ausreichend mit lod versorgten Kinder in der Schweiz. Dies deutet auf
eine in den letzten Jahren signifikante Verbesserung der lodzufuhr in der deutschen
Bevadlkerung hin.

Eine Steigerung der lodzufuhr in den letzten Jahren bestatigen auch GARTNER et al.
(2001). Nach ihren Untersuchungen besteht jedoch immer noch ein Defizit in der
lodzufuhr mit deutlichen regionalen Unterschieden und definierten Risikogruppen fur
lodmangel, wie z.B. stillende Mutter ohne lodmangelprophylaxe. Dieses Defizit wurde
auf Uber 30 % der empfohlenen lodaufnahme geschatzt.

Auch bei Neugeborenen sind die WHO-Kriterien nur zum Teil erfullt. Die lodzufuhr
hat sich wahrend der letzten funfzehn Jahre zwar deutlich verbessert, es existiert
jedoch noch immer ein milder lodmangel mit dem Risiko der Entwicklung von
lodmangelerkrankungen (ROTH et al., 2001).

ZOLLNER et al. (2002) ermittelten in Vorpommern von 4310 Frauen und Mannern im
Alter von zwanzig bis einundachzig Jahren die GroRe der Schilddrise, die
Jodidausscheidung im Spontanurin und die TSH-Serumkonzentrationen. Dabei fiel
auf, dass Frauen (mittlere Uriniodidkonzentration: 112 ug/l) signifikant weniger lodid
uber den Harn ausschieden als Manner (mittlere Uriniodidkonzentration: 135
pg/l).Die Autoren sprechen von der Beseitigung des lodmangels unter den
Erwachsenen Vorpommerns.
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Nach MENG und SCRIBA (2002) besteht an der Verbesserung der lodversorgung
kein Zweifel, was Studien aus verschiedenen Regionen bestatigen. Da es sich bei
diesen vorwiegend um regionale Studien handelt, spiegeln sie nur begrenzt die
lodversorgung in ganz Deutschland wider. Eine optimale lodversorgung wird jedoch
nicht in allen Gegenden und nicht in allen Lebensphasen, wie etwa in der
Schwangerschaft, wahrend des Stillens, bei Wehrpflichtigen und in der Pupertat,
erreicht. Die Autoren geben an, dass ungefahr 70 % der deutschen Bevdlkerung
ausreichend mit lod versorgt sind, bei etwa 30 % allerdings noch ein milder bis
moderater lodmangel vorliegt. Damit ist der lodmangel in Deutschland nahezu
Uberwunden. Wichtig ist nun die Optimierung und Stabilisierung der lodversorgung in
Deutschland.

Nach dem ICCIDD (2004) zahlt Deutschland aufgrund der ermittelten mittleren
lodurinausscheidung von 88 ug/l zu den Landern, in denen milder lodmangel
herrscht.

In der Erhebung der WHO Uber den weltweiten lodversorgungsstatus im Jahre 2004
wird Deutschland zu den Landern mit optimaler lodversorgung gerechnet. Diese
Bewertung stutzt sich allerdings auf eine Studie von HAMPEL et al. im Jahre 2001
(DE BENOIST et al., 2004).

6.1.1.2 lodversorgung in anderen europaischen Landern

Osterreich war bis zur Einfihrung des iodierten Speisesalzes 1963 in einigen
Regionen eine extrem iodarme Gegend mit geringer lodaufnahme und einer weiten
Verbreitung des endemischen Kropfes. Per Bundesgesetz wurde ein Zusatz von 10
mg Kaliumiodid pro 1kg Salz festgesetzt.

Zwanzig Jahre nach Einfuhrung des iodierten Speisesalzes belegten
Untersuchungen von Schulkindern entsprechend den Kriterien der WHO einen
lodmangel Grad | bis Il und eine Strumapravalenz von weit Uber 10 %.

Im Jahre 1990 erfolgte eine Erhohung des lodzusatzes im Speisesalz auf 20 mg
Ki/kg. Die Untersuchung von lodausscheidung, Strumapravalenz und das
Vorkommen von Schilddrisen-Autoantikorpern bei 430 erwachsenen Karntnern im
Jahre 2000 zeigte, dass trotz der nun ausreichenden lodversorgung die Verbreitung
der Struma bei alteren Menschen, die lange unter lodmangelbedingungen lebten,
immer noch hoch ist. Dagegen flhrte die verbesserte lodzufuhr bei Menschen, die
nach 1963 geboren wurden zu einer deutlichen Reduktion der Strumapravalenz
(LIND et al., 2002).

Auch aus einer Studie von WAGNER et al. (1998) mit 92 Personen aus dem
Waldviertel in Niederdsterreich und 110 Wienern geht hervor, dass lodmangel
damals, obwohl der lodgehalt des Speisesalzes erhoht wurde, noch immer in einer
betrachtlichen Anzahl der Bevdlkerung in einem industrialisierten Land wie
Osterreich prasent war.

Die Tschechische Republik hat die Beseitigung des lodmangels erreicht. Dies
bestatigt die Untersuchung von 29612 Personen im Alter zwischen 0 und 98 Jahren.
Ausgewertet wurden die Uriniodausscheidung und die Bestimmung der
Konzentrationen von TSH, freiem Thyroxin, freiem Triiodthyronin und von
Thyroglobulin, sowie das Schilddrusenscreening bei Neugeborenen. Zusatzlich
wurde der lodgehalt von 1130 lodsalzproben gemessen.
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Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass die lodierung des Speisesalzes der
entscheidende, aber nicht der einzige Grund flir diesen Erfolg darstellt. Auch die
lodierung des Nutztierfutters und der erhéhte Konsum iodreicher Milch spielen eine
wichtige Rolle bei der Beseitigung des lodmangels (ZAMRAZIL et al., 2004).

In Italien sind einige dicht besiedelte Gegenden offenbar ausreichend mit lod
versorgt und frei vom Auftreten der endemischen Struma. In den Gebirgsregionen
gab es jedoch Gegenden mit hohen Strumapravalenzen und schwerem lodmangel
(SCRIBA, 1984).

BUSNARDO et al. (2003) untersuchten die Uriniodkonzentration und die
Strumapravalenz von 1730 Schulkindern zwischen elf und vierzehn Jahren in Nord-
Ost ltalien. Die Kinder stammten sowohl aus landlichen, als auch aus urbanen
Gegenden der Voralpen und der bergigen Regionen zwischen 600 und 1200
Hoéhenmetern. Gemessen an den Kriterien der WHO trat bei 7,5 % der Kinder ein
lodmangel Grad | auf. Die lodmangelgrade Il und Il wurden nicht gefunden.
Unterschiede zwischen Kindern, die im Flachland bzw. Bergland leben, traten nicht
auf. Diese Untersuchungen zeigen, dass der Nord-Osten Italiens keine
lodmangelregion ist, und die lodmangelstruma nicht auftritt.

SAGGIORATO et al. (2004) ermittelten die mittlere Uriniodausscheidung und die
Strumapravalenz von 1067 Schulkindern aus Turin im Alter von elf bis flinfzehn
Jahren. Die durchschnittliche lodurinexkretion betrug 113,1 pg/l und die
Kropfhaufigkeit lag unter 5 %. Aufgrund dieser Ergebnisse kann diese Region als
ausreichend mit lod versorgt angesehen wewrden.

Auch eine Studie mit Schulkindern im Alter von drei und funf Jahren aus Neapel
konnte anhand der mittleren Uriniodkonzentration zeigen, dass die von der WHO
geforderten Kriterien erflllt sind (MANZ et al.; 2000).

SERRA-PRAT et al. (2003) zeigten in ihrer Studie mit 987 vierjahrigen Schulkindern
aus Barcelona anhand der Uriniodkonzentration, dass der lodmangel in dieser
Gegend Spaniens keine gro3e Rolle spielt. Sie konnten jedoch statistische
Unterschiede im Auftreten eines lodmangels zwischen ethnischen Gruppen
beobachten. Wahrend Spanier eine Pravalenz von 7 % aufwiesen, zeigten
immigrierte Nordafrikaner eine Verbreitung von 18,4 %, Subsaharianos eine von 20,0
% und andere ethnische Gruppen eine Pravalenz von 14,3 %.

Auch nach den Angaben der WHO gehort Spanien zu den Landern mit optimaler
lodversorgung (DE BENOIST et al., 2004).

Belgien ist eines der westeuropaischen Lander, in denen kein systematisches
Programm zur Beseitigung des lodmangels in Form des iodierten Speisesalzes
verwirklicht wurde, obwohl ein milder lodmangel ausreichend dokumentiert wurde.
1995 belegte eine Studie eine mittlere Uriniodkonzentration von 55 ug/l

(normal: 100 — 200 pg/l) und eine Strumapravalenz von 11 % (normal: < 5 %) bei
einer reprasentativen Anzahl von Schulkindern im Alter von sechs bis zwdlf Jahren.
Die Ergebnisse dieser Studie waren der Anlass die Notwendigkeit einer
lodsupplementation gegenlber den Gesundheitsamtern und der Offentlichkeit zu
verdeutlichen.

Eine Untersuchung des lodstatus im Jahre 2000 bezog 2855 Schulerlnnen aus
dreiundzwanzig verschiedenen Schulen des Landes im Alter von sechs bis zwolf
Jahren ein. Die Ergebnisse weisen auf einen in ganz Belgien vorkommenden milden
lodmangel (mittlere Uriniodkonzentration 80 pg/l und Strumapravalenz von 5,7 %) hin
und machen deutlich, dass geeignete Malinahmen einschlie3lich der Verwirklichung
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eines Programms zur lodierung des Speisesalzes dringend erforderlich sind
(DELANGE et al., 2001a; DELANGE et al., 2000).

Eine mit 90 neugeborenen und 65 fruhgeborenen Kindern in Brussel im Jahre 2002
durchgeflihrte Studie konnte anhand der Uriniodkonzentration von insgesamt 185
Urinproben zeigen, dass die mittlere Uriniodexkretion von 86 pg/l deutlich hoher liegt
als noch vor fliinfzehn Jahren. Dennoch sollte die lodurinausscheidung bei Kindern
dieses Alters zwischen 150 — 200 ug/l betragen. Somit hat sich die lodversorgung der
Neugeborenen, der schwangeren und stillenden Frauen, wie
Muttermilchuntersuchungen bewiesen, zwar verbessert, allerdings ist der lodmangel
noch nicht beseitigt (CIARDELLI et al., 2002).

In Frankreich wurde 1999 eine Untersuchung zum lodversorgungsstatus der
Bevdlkerung mit 7154 Frauen im Alter von 35 — 60 Jahren und 4860 Manner im Alter
von 45 — 60 Jahren durchgefihrt. Zur Abschatzung der alimentaren lodzufuhr diente
die Messung der lodurinausscheidung. Die durchschnittliche lodexkretion im Urin
betrug bei den Mannern 85 ug/l und bei den Frauen 82 pug/l. Bei den 55 — 60 Jahrigen
wiesen die wenigsten eine lodausscheidung von 100 ug/l auf.

Die mittlere lodurinexkretion lie3 deutliche regionale Unterschiede erkennen. Die
Menschen aus dem Nordwesten und Westen Frankreichs hatten unabhangig von
Alter und Geschlecht eine hohere lodausscheidung Uber den Harn als die
Bevolkerung aus Frankreichs Zentrum und Osten. Demnach ist ein West — Ost
Gradient bezlglich der lodversorgung zu erkennen. Die meisten Personen mit einer
lodurinausscheidung unter 50 pg/l lebten in den zentralen Regionen Auvergne und
Limousin sowie in norddstlichen Gebieten (Elsass, Lorraine, Champagne-Ardennes,
Franche-Comté).

FUr erwachsenen Franzosen besteht somit das Risiko eines milden lodmangels,
wahrend sich die lodversorgung der zehn- bis vierzehnjahrigen Schulkinder deutlich
verbessert hat (VALEIX et al., 1999).

POUESSEL et al. (2003) ermittelten die lodversorgung bei 160 gesunden Kindern im
Alter von zehn Tagen bis sechs Jahren aus dem Norden Frankreichs. Die
Bestimmung der lodurinausscheidung, die zwischen 4 und 1042 ug/l lag, ergab,
dass 24 % der Kinder immer noch nicht ausreichend mit lod versorgt waren. Ein
milder lodmangel wurde bei 17 %, ein moderater bei 5 % und ein schweres loddefizit
bei 2 % der untersuchten Kinder festgestellt. Eine Beziehung zwischen dem
lodstatus und dem Alter, Geschlecht und der geographischen Herkunft der Kinder
sowie dem Sozial- und Berufsstand der Eltern konnten die Autoren nicht erkennen.
Auch ein Unterschied zwischen gestillten und mit Kuhmilch erndahrten Kindern lag
nicht vor.

Insgesamt muss die lodvesorgung der Kinder als nicht optimal bewertet werden.

Dies bestatigen sowohl der ICCIDD (2003) als auch die WHO (2004), wonach in
Frankreich noch immer ein milder lodmangel herrscht.

Danemark ist das einzige europaische Land, in dem bis ins Jahr 1999 iodiertes
Speisesalz verboten war. Die hohe Hyperthyreoseinzidenz bei alteren Menschen war
der Anlass fur ein sehr behutsam uberwachtes lodsalzprogramm (DELANGE,
2002b).

Die lodaufnahme in Danemark variiert saisonal und geographisch. Eine Studie mit
4649 Personen aus den Stadten Copenhagen und Aalborg zeigt eine geringere
lodzufuhr als die von der WHO empfohlene. Davon ist besonders der westliche Teil
Danemarks betroffen. Somit ist eine Verstarkung des
lodsupplementationsprogrammes wichtig (RASMUSSEN et al.; 2002).
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6.1.2 lodversorgungssituation in anderen Landern der Welt

Sudostasien ist mit ca. 96 Millionen nicht ausreichend mit lod versorgten Kindern die
am meisten vom lodmangel betroffene Region. Im Westlichen Pazifik und in Afrika
leiden jeweils ungefahr 50 Millionen, im &stlichen Mittelmeerraum etwa 40 Millionen
Kinder unter lodmangel und seinen Folgen (DE BENOIST et al., 2004).

Tasmanien, ein zu Australien gehorender Inselstaat, bekampfte erfolgreich den
endemisch vorkommenden lodmangel durch eine 1950 eingeflhrte universelle
Salziodierung.

Flnfzig Jahre spater, also im Jahre 2000, bestatigen die Daten aus einer Studie mit
225 Kindern im Alter von vier bis siebzehn Jahren die Ruckkehr eines milden
lodmangels (mittlere Uriniodkonzentration 84 ug/l).

Auch die Untersuchung von 465 Schulkindern im Alter von funf bis dreizehn Jahren
in New South Wales im November 2000 zeigte eine mittlere Uriniodkonzentration von
nur 82 pg/l. Obwohl die durchschnittliche lodkonzentration im Harn unterhalb des von
der WHO geforderten Kriteriums fir eine ausreichende lodversorgung lag, wiesen die
meisten Kinder keine Vergrolierung der Schilddrise auf (GUTTIKONDA et al., 2003).
Nach den Erhebungen der WHO herrscht in Australien ein milder lodmangel (DE
BENOIST et al., 2004).

Die USA war in den frihen Jahren des 20. Jahrhunderts eine Region, in der die
endemische Struma aufgrund des lodmangels weit verbreitet war. Die Einflhrung der
lodierung des Salzes und anderer Nahrungsmittel um 1920 fuhrte zu einer deutlichen
Abnahme der Kropfinzidenz in der amerikanischen Bevdlkerung.

In der Mitte des 20. Jahrhunderts mussten iodbedingte Gesundheitsprobleme in den
Vereinigten Staaten eher mit einer Uberversorgung als mit einem Mangel an dem
essentiellen Spurenelement lod in Verbindung gebracht werden.

DE BENOIST et al. (2004) geben an, dass in Amerika 90 % der Haushalte iodiertes
Speisesalz verwenden und weltweit den geringsten Anteil an unzureichend mit lod
versorgten Menschen in der Bevolkerung besitzen.

Basierend auf verfigbare Daten aus dem Jahre 2002 sind 91 % der Bevdlkerung
Amerikas ausreichend mit lod versorgt, 6 % leiden unter einem lodmangel und 3 %
der Bevolkerung sind einem lodexzess ausgesetzt. Zu den sechs Landern, die als
lodmangel frei gelten, zahlen Ecuador, Panama, Paraguay, Peru, die USA und
Venezuela. Zwolf Lander gelten als frei von lodmangel, wurden bis jetzt aber noch
nicht als solche deklariert. Dazu gehoren Argentinien, Brasilien, Canada, Kolumbien,
Costa Rica, Mexico, Nicaragua, Uruguay und andere. Die lodversorgung in Chile
wurde verbessert, allerdings herrscht noch immer milder lodexzess. Milder bis
moderater lodmangel existiert noch in Bolivien, in der Dominikanischen Republik, auf
Cuba und Haiti sowie in Honduras (ICCIDD, 2004a).

lodmangelkrankheiten dehnen sich Uber weite Strecken Chinas aus. Die Menschen
im Inland und den Bergregionen waren davon besonders betroffen. Mehr als ein
Drittel der chinesischen Bevolkerung lebte in lodmangelregionen. Die Schwere der
lodmangelerkrankungen hangt vom Grad des lodmangels ab. In einigen Gegenden
ist der myxddematdose Kretinismus weit verbreitet (MA et al., 1993).

In der chinesischen Provinz Jiangsu stellte der lodmangel ebenfalls ein
Gesundheitsproblem dar, bis er durch die lodierung des Speisesalzes in den meisten
Bezirken beseitigt wurde (ZHAO, 2001).
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Die Untersuchung von 727 Schulkindern aus zwei Stadten und sechs landlichen
Bergregionen West-Anatoliens, Turkei, zeigte, dass 38 % der Kinder unter
schwerem, 20,8 % unter moderatem und 15,7 % der Schulerlnnen unter mildem
lodmangel litten. 25,4 % der Schulkinder waren ausreichend mit lod versorgt.
Aulerdem war ein deutlicher Unterschied in der lodversorgung zwischen Stadt- und
Landkindern feststellbar, wobei ein schwerer lodmangel in den Stadten nicht vorkam.
Diese Ergebnisse machen deutlich, dass schwerer und moderater lodmangel in der
Turkei weiter verbreitet sind als milder lodmangel bzw. eine ausreichende
lodversorgung der Bevdlkerung (SIMSEK et al., 2003).

Drei Jahre nach der Einfihrung eines Gesetzes zur obligatorischen lodierung des
Salzes, wurden der Kropfstatus und die lodausscheidung im Harn von 304
Schulkindern im Alter von sieben bis zwoIf Jahren aus Zonguldak, einer Stadt in den
Bergen der westlichen Region des Schwarzen Meeres, untersucht. Die Ergebnisse
zeigten, dass diese Region, die friher als ein Gebiet mit schwerem lodmangel
eingestuft wurde, nach nur drei Jahren lodsupplementation nur noch einen milden
lodmangel aufweist (DEMIREL et al., 2004).

In Indien besteht ein Ubergangsstadium vom lodmangel zur ausreichenden
lodversorgung der BevoOlkerung. Dies belegt zum einen die Studie aus West-
Bengalien im Jahre 2001, in der der lodstatus von 2392 Schulkindern im Alter von
acht bis zehn Jahren anhand der lodausscheidung im Harn, der Strumapravalenz
und der lodkonzentration des verwendeten Speisesalzes ermittelt wurde. Die
durchschnittliche lodurinausscheidung betrug 150 pg/l, wobei kein Wert unter 50 ug/|
lag. Die 1060 untersuchten Salzproben wiesen einen lodgehalt von 15 mg/kg und
daruber auf, die Kropfhaufigkeit betrug 11,3 % (BISWAS et al., 2002).

Zum anderen bestatigen dies die Resultate des Pilotprojektes aus dem Jahre 2002
im Kottayam District, in das 1872 Kinder im Alter von sechs bis zwolf Jahren
eingebunden waren. In dieser Studie wurden die gleichen Parameter untersucht, wie
in der aus West-Bengalien. Knapp 70 % der Kinder hatten eine lodurinausscheidung
von mehr als 100 pg/l, 21 % wiesen lodkonzentrationen von 50 — 90 ug pro Liter Urin
auf. Die mittlere lodkonzentration im Urin lag bei 175 pg/l. Die Kropfrate betrug 7,05
% und das iodierte Speisesalz enthielt Uber 15 mg lod pro kg Salz (UMESH et al.,
2002).

In Indonesien herrschte lodmangel verschiedenen Grades. Seit 1979 wurde die
lodierung des Speisesalzes mit nationaler Grundlage eingeflihrt, wodurch die
Strumapravalenz bei Schulkindern innerhalb der folgenden funfzehn Jahre deutlich
zurtckging. DJOKOMOELJANTO et al. (2001) fUhrten eine Studie zur Bewertung
des lodstatus durch. Im Rahmen dieser Studie wurden von 7447 Schulkindern im
Alter von sechs bis zwoIf Jahren aus vier Provinzen Javas, einschlie3lich Sumatra
und der Provinz Bali die Schilddrisenvolumina sonographisch gemessen und die
Uriniodexkretion bestimmt.

Die mittlere Uriniodkonzentration ergab bei Kindern aus Java, einschlielich
Sumatra, einen Wert von 195 ug/L. 34 % lagen innerhalb normaler Werte zwischen
100 und 200 pg/L, 17,2 % waren unter 100 ug I/L und 48,8 % lagen uber 200 ugl /L.
Diese 48,8 % beinhalten 18,2 % der Werte tber 300 pg I/L und 0,7% Uber 1000 ug
I/L.

Auf Bali lag die durchschnittliche Uriniodkonzentration bei 81 pg/L mit 58,3 % der
Werte unter 100 pg/L und nur 14,7 % der Werte uber 200 ug/L.

Die Strumapravalenz betrug nach den Kriterien der WHO und ICCIDD in Java und
Sumatra 8,0 % und auf Bali 12,5 %.
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Die Ergebnisse dieser Untersuchungen zeigten, dass in weiten Teilen Indonesiens
der lodmangel eliminiert wurde, exklusive Bali, wo noch ein milder lodmangel
herrscht. Vielerorts wich der lodmangel jedoch dem lodexzess.

6.2 lodversorgung bestimmter Tierarten

6.2.1 Die lodversorgung des Hundes

Fur Hunde existiert weder ein Parameter zur Beurteilung der lodversorgung, noch
gibt es Untersuchungen zum tatsachlichen Grad der lodversorgung.

MEYER und ZENTEK (2002) geben an, dass wie beim Menschen auch hier die
lodkonzentration im Urin oder im Blut zur Beurteilung des Grades der lodversorgung
herangezogen werden kann. Bei ausreichender lodversorgung liegt der lodgehalt im
Serum zwischen 0,5 und 0,6 ymol/l, der hormongebundene Anteil betragt um 0,1
pumol/l. Bei ungentgender lodzufuhr sinkt die lodkonzentration im Serum auf unter
0,3 umol/l, der hormongebundene Teil auf unter 0,08 umol/l ab.

Haufig wird zur Beurteilung der lodversorgung auch auf den lodgehalt in den
Futtermitteln zurlckgegriffen. Die meisten Hunde werden heutzutage mit
sogenannten Alleinfuttermitteln ernahrt.  Alleinfuttermittel sind in §1 der
Futtermittelverordnung folgendermalien definiert: LAlleinfuttermittel sind
Mischfuttermittel, die dazu bestimmt sind, allein den Nahrungsbedarf der Tiere zu
decken.” Das heil’t, dass die empfohlene Tagesration eines Alleinfuttermittels unter
anderem auch den taglichen lodbedarf des Tieres decken muss. Allerdings weisen
sowohl KIENZLE und HALL (1997) als auch LOSCHER und RAMBECK (1998) auf
zu niedrige lodgehalte in den Futtermitteln hin.

LOSCHER et al. (2000) erstellten anhand einer Fitterungsstudie mit sechs
erwachsenen Beagles eine Gleichung zur Abschatzung der lodversorgung beim
Hund auf:

lodaufnahme (in pg/kg KM/d) = lod/Kreatinin (in [ug/g] + 139,94) : 21,914

Wahrend die fakale lodexkretion unabhangig von der lodzufuhr bei einem Wert von
etwa 73 ug |/Tier/d lag, stieg die lodkonzentration im 24-Stunden-Urin mit
zunehmender lodaufnahme an.

Diese Formel erwies sich auch in einer mit 100 Hunden aus dem Raum Munchen im
Alter zwischen 7 Monaten und 13 Jahren durchgefuhrten Feldstudie, in der
Spontanurinproben ausgewertet wurden, als zuverlassig. Es ergaben sich Werte flr
die tagliche lodaufnahme von 6,8 bis 137,7 ug I’/kg KM. 32 % der untersuchten
Hunde zeigten einen lodversorgungsgrad, der unterhalb der aktuellen Empfehlung
von 15 ug I/kg KM/d lag. Somit konnte ein milder lodmangel festgestellt werden.
KUBLBECK (2003) untersuchte die lodversorgung von Hunden aus verschiedenen
Regionen Frankreichs, aus Dublin und einer Region lItaliens. Die Analyse der
lodkonzentration im Urin der Tiere ergab, dass 40 — 60 % der Hunde ausreichend mit
lod versorgt waren. In keiner der Regionen lag die durchschnittliche lodversorgung
unterhalb der Bedarfsempfehlung von 15 ug lod/kg KM am Tag. Die Autorin deutet
diese Ergebnisse als relativ milden und gleichmalig in der Hundepopulation
verbreiteten lodmangel.
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Es ist anzunehmen, dass sich der Zustand der lodversorgung des Menschen in einer
Region auf die lodversorgung des Hundes derselben Region beziehen lasst, zumal
der Hund in Abhangigkeit vom Korpergewicht einen deutlich hoéheren lodbedarf
aufweist als der Mensch.

6.2.2 Die lodversorgung der Katze

Auch fir die Katze existiert kein allgemein anerkannter klinischer Parameter zur
Beurteilung der lodversorgung. Im Vergleich zum Menschen ist bei der Katze
aufgrund ihres hoheren lodbedarfs in Relation zur Kérpermasse und der starkeren
Nahrungsspezialisierung auf Fleisch mit einer schlechteren lodversorgung zu
rechnen.

Zur Abschatzung des lodversorgungsstatus der Katze wird oft auf die lodgehalte in
den kommerziellen Alleinfuttermitteln zurtickgegriffen (RANZ et al., 2003).

KRAFT und DURR (1996) geben an, dass kommerzielle Futtermittel meist ein
Vielfaches der Erhaltungsdosis an lod enthalten, weshalb in unserer Gegend heute
bei der Katze keine blande Struma mehr auftreten wirde.

Nach KIENZLE (1996) spiegelt die lodkonzentration im Plasma die lodversorgung
der Katze wider. lodmangel wird bei Katzen gelegentlich in lodmangelregionen bei
Futterung hausgemachter Rationen beobachtet.

In einer Futterungsstudie von RANZ et al. (2002) erhielten acht adulte, gesunde
Katzen im Alter von 1,5 bis 8 Jahren steigende lodkonzentrationen Uber das Futter.
Alle 24 Stunden wurden Kot- und Urinproben genommen und deren lodgehalt
analysiert. FUr die Untersuchung der Urinproben wurde die fir den Menschen von
der WHO empfohlene Methode der Bestimmung des lod-Kreatinin-Quotienten
verwendet.

Die Ergebnisse zeigten, dass die fakale lodausscheidung unabhangig von der
lodzufuhr ist und einen Wert von 13 + 4 ug l’kg KG/24h annahm. Zwischen der
renalen lodexkretion und der lodaufnahme konnte eine signifikante lineare
Beziehung festgestellt werden. Mit steigender lodzufuhr nahm auch die renale
lodausscheidung zu.

RANZ (2002) ermittelte anhand einer Feldstudie mit Hilfe der renalen lodexkretion
folgende Schatzformel zur Beurteilung des aktuellen lodversorgungsstatus der Katze:

lodaufnahme (in pg/kg KM/d) = lod/Kreatinin (in [ug/g] + 0,443) : 0,025

Aus der Feldstudie, in der die Urinproben von 108 Katzen zur Auswertung kamen,
resultierte, dass die lodversorgung von 80 % der untersuchten Tiere unter dem von
MEYER und HECKOTTER (1986) empfohlenen 50 ug I/kg KM/d lagen. Dies kénnte
als relativ weit verbreiteter, aber milder lodmangel interpretiert werden, der noch
nicht zu morphologischen oder funktionellen Veranderungen der Schilddrise gefuhrt
hat.

Bei der von RANZ et al. (2003) durchgefuhrten Bestimmung der lodgehalte von 92 in
Deutschland handelsiblichen  Alleinfuttermitteln  fir Katzen ergab eine
durchschnittliche lodkonzentration in Trockenfuttermitteln von 1917 pg I/kg TS und in
Feuchtfuttermitteln von 1942 pg I/kg TS. Die Beurteilung der mittels alkalischer
Trockenveraschung und der anschlieBenden lodbestimmung nach Sandell und
Kolthoff gemessenen lodkonzentrationen ergab, dass mehr als 30 % der
untersuchten als Alleinfuttermittel deklarierten Proben keine bedarfsgerechte
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lodversorgung der Katzen sicherstellen kdénnen. Aufgrund der unterschiedlichen
Bedarfsempfehlungen differieren die Aussagen Uber die lodversorgung der Katze
beim Vergleich mit den gemessenen lodgehalten der kommerziellen Futtermittel
stark. Die Autoren stufen jedoch nach ihren eigenen Untersuchungen die
lodkonzentrationen in den Katzenalleinfuttermitteln als zu niedrig ein, um eine
adaquate Versorgung der Tiere mit lod gewahrleisten zu kénnen. Gleichzeitig wird
vor einer hohen lodzufuhr als Ausgleich zu den geringen Mengen in den Futtermitteln
gewarnt, da die Auswirkungen einer solchen Supplementation bei der Katze nicht
bekannt sind. Beim Menschen resultierte aus einer hohen lodzufuhr nach langerem
lodmangel eine relativ hohe Inzidenz an Schilddrisenautonomie.

KUBLBECK (2003) konnte in ihren Untersuchungen zur lodversorgung der Katze in
verschiedenen Regionen Frankreichs und jeweils einer Region Irlands und ltaliens
zeigen, dass 80 — 90 % der Katzen ausreichend mit lod versorgt waren. In keiner der
Regionen wies die ermittelte durchschnittliche lodversorgung der Katzen Werte unter
dem empfohlenen taglichen Bedarf von 21 ug lod/kg KM auf.

6.2.3 Die lodversorgung des Pferdes

Das Pferd ist gegenuber lod empfindlicher als die anderen Tierarten. Aufgrund eines
unkontrollierten Einsatzes von Futtererganzungsmitteln in der Futterungspraxis bei
Pferden kann eine Uberversorgung der Tiere an diesem essentiellen Spurenelement
auftreten. Aus diesen Grinden ware ein klinischer Indikator zur Beurteilung des
lodstatus des Pferdes aulderst nutzlich.

In einer Studie von WEHR et al. (2002) , in der steigende lodkonzentrationen an vier
Ponies verfuttert und anschlieend die renale und fakale lodausscheidung, aber
auch die Konzentrationen der Schilddrisenhormone und des proteingebundenen
lods im Serum bestimmt wurden, versuchten die Autoren den lodversorgungsstatus
der Tiere zu ermitteln.

Die Schilddrusenhormon-Spiegel lagen innerhalb normaler Werte und die
Serumkonzentrationen des proteingebundenen lods anderten sich in Relation zur
lodaufnahme nicht. Die Uriniodexkretion war fast equivalent zur lodzufuhr. Dies
bestatigt auch ENGELSCHALK (2001). Die Autoren konnten eine signifikante
Beziehung zwischen lodaufnahme und renaler lodausscheidung feststellen.

Die fakale lodausscheidung erhdhte sich geringgradig mit zunehmender lodzufuhr,
im Gegensatz zu den Ergebnissen beim Hund und der Katze.

Nach WEHR et al. (2002) und ENGELSCHALK (2001) kann die renale lodexkretion
unter klinischen Aspekten als geeigneter Parameter zur Abschatzung der
lodversorgung von Pferden angesehen werden.

Die von GOTZ (2005) anhand von 92 Tieren durchgefiihrte Feldstudie zur
lodversorgung des Pferdes zeigt, dass drei Viertel der untersuchten Pferde
bedarfsgerecht oder geringfugig mit lod Uberversorgt waren. Nur diejenigen Pferde,
denen zur Deckungen ihres lodbedarfs lediglich die geringen lodmengen des
Grundfutters zur Verfugung standen, wiesen eine lodunterversorgung auf. Der
Autorin zufolge ist bei der heute Ublichen Fltterungspraxis unter der Verwendung
iodierter Mineralstoffmischungen bzw. Alleinfuttermittel bei Pferden eher mit einer
ausreichenden lodversorgung bzw. einer geringen loduberversorgung zu rechnen als
mit einem alimentaren lodmangel.
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6.2.4 Die lodversorgung des Gefllugels

Uber den lodversorgungsstatus des Gefliigels sind kaum Daten verfligbar. Aufgrund
der weitverbreiteten Verwendung von iodierten Mineralstoffmischungen bzw.

Geflugelfutter wurde einem lodmangel seit langer Zeit vorgebeugt (KLASING und
AUSTIC, 2003).
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7. lodmangelprophylaxe des Menschen

Eines der weltweit haufigsten Ernahrungs- und Gesundheitsprobleme ist der
lodmangel, unter dem etwa 1,6 Milliarden Menschen leiden. 650 Millionen Menschen,
davon 50 - 100 Millionen in Europa, haben einen Kropf (ARBEITSKREIS
JODMANGEL, 2003).

Die erfolgreichste lodmangelprophylaxe stellt die Verwendung von iodiertem
Speisesalz sowohl in der Zubereitung von Speisen im Haushalt und in der
Lebensmittelherstellung und —verarbeitung, als auch in der lodierung von
Mineralstoffmischungen fur Nutztiere dar. Die lodierung des Trinkwassers und die
Verabreichung von iodiertem Ol sind PraventionsmaRnahmen, die weniger haufig
Anwendung finden. Eine weitere Moglichkeit fur die Verbesserung der lodversorgung
stellt die direkte lodanreicherung von bestimmten Lebensmitteln dar (GROSSKLAUS
und JAHREIS, 2004).

Die Schweiz, in der es seit 1922 lodsalz gibt, ist das Musterbeispiel fir die
lodmangelpravention. Durch lodmangel hervorgerufenen Gesundheitsstérungen sind
hier seit Jahrzehnten nahezu unbekannt (DGE, 2003).

Die Effizienz der lodmangelprophylaxe zeigt eine regionale Studie aus Greifswald
von SCHINDLER et al. (2000). Bei den EIf- bis Siebzehnjahrigen ging die
Strumahaufigkeit von 36 % im Jahre 1992 auf 9 % im Jahre 2000 zurtick. Ahnliche
Daten existieren aus anderen deutschen Regionen.

Dem deutschen Gesundheitssystem entstehen jedes Jahr Kosten von etwa

1 Milliarde Euro allein fur die Diagnose und Therapie von Schilddrisenerkrankungen.
100000 Schilddrisen-operationen und 35000 Radioiodtherapien werden jahrlich
durchgefuhrt (ARBEITSKREIS JODMANGEL, 2003).

UN-Generalsekretar Kofi Anan pladierte in seiner Rede bei der
Abschlussveranstaltung der Weltwirtschaftskonferenz am 4. Februar 2002 in New
York mit Nachdruck fur einen weltweiten Vertrag gegen Armut und Krankheit. Als
nachahmenswertes Beispiel fur die Sicherung von Gesundheit nannte er die
Wirksamkeit der Speisesalzeiodierung in der lodmangelprophylaxe (MENG und
SCRIBA, 2002).

7.1 lodiertes Speisesalz

Die universelle Salziodierung, also die Verwendung von lodsalz zur Zubereitung von
Speisen und zur Lebensmittelherstellung, aber auch die lodierung der Salze in der
Tierernahrung, sind die Methode der Wahl fur die lodmangelprophylaxe
(GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004; WHO, 2004; DGE, 2003; BgVV, 2001).

FUr dieses Prophylaxekonzept besteht ein weltweiter Konsens. Die Vereinten
Nationen, die WHO, UNICEF, ICCIDD und andere Fachgesellschaften treten mit
Nachdruck fur die Umsetzung der lodmangelprophylaxe mit lodsalz ein, deren
Effektivitat und gesundheitliche Unbedenklichkeit durch die Erfahrungen aus vielen
Landern belegt werden.

Die Verwendung von lodsalz wird als beste und sicherste PraventionsmalRnahme
angesehen, da Speisesalz mengenmalig die konstanteste Komponente der
menschlichen Nahrung ist. Salz stellt zudem einen idealen Trager fur das
Spurenelement lod dar (DIOSADY et al., 2002).
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Nach DE BENOIST et al. (2004) ist die Produktion des iodierten Speisesalzes nur mit
geringen Kosten, namlich 0,4 bis 0,5 US Cent/kg oder 2 bis 9 US Cent pro Person im
Jahr, verbunden.

Die Effektivitat der Speisesalziodierung belegt die Tatsache, dass im Jahre 2003 die
Zahl derjenigen Lander, in denen lodmangel ein bekanntes Gesundheitsproblem
darstellt, innerhalb einer Dekade von 110 auf 54 zurtickgegangen ist (WHO, 2004).
Studien belegen, dass in Gegenden, in denen seit mindestens funf Jahren lodsalz
verwendet wird, die Verbesserung des lodstatus Uberwaltigend ist. Die Zahl
derjeniger Lander, in denen Programme zur lodierung des Speisesalzes existieren,
stieg in der letzten Dekade von 46 auf 93.

68 % der funf Milliarden Menschen, die in lodmangelgebieten leben, haben Zugriff
auf iodiertes Speisesalz. Aufgrund dieses Umstandes sinkt weltweit die Anzahl der
Menschen, die an einer Struma, einer geistigen Retardierung und bzw. oder an
Kretinismus leiden, deutlich (WHO, 2003).

Der Anteil der Haushalte, in denen iodiertes Speisesalz verwendet wird, variiert
zwischen 1 % in Portugal und 90 % in Amerika, Osterreich, Bulgarien, Kroatien und
einigen anderen Landern. Amerika weist zugleich den niedrigsten Prozentsatz an
unter lodmangel leidenden Menschen auf. Im Gegensatz dazu gebrauchen nur 27 %
der europaischen Haushalte iodiertes Speisesalz und zugleich besitzt Europa
prozentual den gréfiten Bevdlkerungsanteil, der ungenugend mit lod versorgt ist (DE
BENOIST et al., 2004; DELANGE, 2002b).

Die UNICEF schatzt, dass weltweit 66 % der Haushalte auf lodsalz zurickgreifen
(WHO, 2004).

Im Jahre 1992 war iodiertes Speisesalz in den meisten europaischen Landern mit
Ausnahme von Danemark, wo lodsalz bis 1999 verboten war, verfigbar.

In zwolf Landern West- und Zentraleuropas ist die Verwendung von iodiertem
Speisesalz obligatorisch, in siebzehn Landern beruht sie auf der Basis der
Freiwilligkeit und in Albanien und Island ist der Stand der Durchflhrung nicht bekannt
(DELANGE, 2002b).

DELANGE et al. (1999) berichten von Untersuchungen in lodmangelregionen Afrikas,
die zeigten, dass nach EinflUhrung von lodsalz die Strumapravalenz deutlich
zurtickgegangen ist und der lodmangel in den untersuchten Gegenden beseitigt
werden konnte.

Eine Studie mit 3164 Menschen aus dem Iran, von denen 58 % weiblich und 42 %
mannlich waren, gibt als Grund fur die Erhdhung der Uriniodausscheidung und
Verminderung der Strumapravalenz, besonders bei jingeren Bevdlkerungsgruppen,
die Verwendung von lodsalz an. Zudem fuhrte der Konsum des iodierten
Speisesalzes, das 40 mg lod pro Kilogramm enthalt, nicht zu einem vermehrten
Auftreten von Schilddrusenfunktionsstorungen in dieser Gegend (FEREIDOUN et al.,
2002).

In Deutschland hat bereits im Jahre 1925 der Reichsgesundheitsrat und 1932 das
Reichsgesundheitsamt die lodprophylaxe fur endemische Strumaregionen
empfohlen. Ein wahlloser und unkontrollierter lodgebrauch, der in den dreilliger
Jahren zu lodschaden gefuhrt hat, und die damals behdrdlich beabsichtigte obligate
lodprophylaxe sind mit der Grund fur die in Deutschland zum Teil immer noch
vorhandenen Angste vor einer sogenannten Zwangsmedikation. Das im Artikel 2 des
Grundgesetzes verankerte Recht auf korperliche Unversehrtheit verbietet in
Deutschland eine generelle und obligate lodsalzpravention und bildet die Grundlage
der freiwilligen lodsalzprophylaxe (GROSSKLAUS, 1994). In den letzten Jahren
gelang es vor allem durch Initiativen und Aufklarung des Arbeitskreis Jodmangel, der
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BZgA, der DGE wu. a. Fachinstitutionen, unterstitzt durch Mediziner und
Ernahrungswissenschaftler, der Verwendung von lodsalz zum Durchbruch zu
verhelfen. Dadurch hat sich die lodversorgung in Deutschland spurbar verbessert
(ARBEITSKREIS JODMANGEL, 2003).

Erst Anfang der achtziger Jahre wurden in Deutschland schrittweise prophylaktische
Malnahmen eingeleitet, obwohl lodsalz seit 1959 zur Verfugung steht. Dabei
differierten diese Malnahmen in den alten und neuen Bundesléandern. In der
ehemaligen DDR wurde 1983 das iodierte Speisesalz und 1986 die lodierung der in
der Nutztierernahrung eingesetzten Mineralstoffmischungen eingefuhrt (MENG und
SCRIBA, 2002; BAUCH et al., 1989). Diese lodprophylaxemal3nahmen erwiesen sich
als wirksam, der lodmangel konnte allerdings nicht ganzlich bis zur deutschen
Wiedervereinigung 1989 beseitigt werden. Nach der Wiedervereinigung gerieten
diese interdisziplindren Mal3nahmen zunachst in Vergessenheit.

In den alten Bundeslandern gab es 1981 eine Neufassung der Diatverordnung,
wodurch der deklarationspflichtige Warnhinweis ,nur bei arztlich festgestelltem
lodmangel® fur lodsalz entfiel. Aulerdem wurden einheitliche Hochstmengen von 15
- 25 mg lod pro kg Salz festgelegt und ein Wechsel vom Kaliumiodid zum stabileren
Kaliumiodat vorgenommen (MENG und SCRIBA, 2002). Demnach enthalt ein
Kilogramm Salz 32 mg Kaliumiodat. Dies entspricht 20 mg lod pro kg Salz
(GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

1989 wurde lodsalz durch die Verordnung zur Anderung der Vorschriften Uber
iodiertes Speisesalz aus der Diatverordnung in die Zusatzstoff-Zulassungs-
Verordnung Uberflhrt. Damit ist lodsalz rechtlich ein Lebensmittel des allgemeinen
Verzehrs und kann somit in der Lebensmittelindustrie, in der Gastronomie und in der
Gemeinschaftsverpflegung unter Einhaltung der Deklarationspflicht und des
Freiwilligkeitsprinzips eingesetzt werden.

Die 1990/91 erfolgte lodanreicherung der Sauglingsnahrung mit 60 ug Kaliumiodat
pro Liter wird jedoch weiterhin in der Diat-Verordnung geregelt.

Die Anderung der Zusatzstoff-Verkehrs-Verordnung und anderer
lebensmittelrechtlicher Verordnungen vom 29.11.1991 macht die Verwendung von
iodiertem NitritpOkelsalz fur die Herstellung von Fleisch- und Wurstwaren moglich.
Die Zweite Verordnung zur Anderung der Vorschriften Uber iodiertes Speisesalz im
Jahre 1993 regelt die Deklaration der mit lodsalz hergestellten Lebensmittel neu. Bei
lose in Verkehr gebrachten Lebensmitteln sowie in der Gemeinschaftsverpflegung ist
eine Deklaration nicht mehr notwendig, freiwillige Angaben sind jedoch erlaubt. Bei
abgepackten Lebensmitteln ist ein Hinweis im Zutatenverzeichnis mit den Begriffen
JJodsalz®, iodiertes Speisesalz® bzw. ,odiertes NitritpOkelsalz“ ausreichend.
Zusatzlich ist nun auch die Verwendung von lodsalz bei der Kaseherstellung erlaubt
(MENG und SCRIBA, 2002; ARBEITSKREIS JODMANGEL, 1996).

Das Futtermittelgesetz regelt die Hohe des Zusatzes von lodsalzen sowie die Art der
chemischen Verbindungen zu den Futtermitteln. lod darf in Form von Natriumiodid,
Kaliumiodid und Kalziumiodat den Futtermitteln beigemischt werden. Um eine
optimale lodversorgung der Tiere wunter Berlcksichtigung ihrer Leistung
sicherzustellen und zugleich eine Schadigung der Gesundheit von Tier und Mensch
auszuschlieBen, wurde durch die Anderung der Futtermittelverordnung vom
28.01.1997 die bis dahin fur alle Tierarten zulassige lodkonzentration von 40 mg lod
pro kg Alleinfuttermittel herabgesetzt. In der Directive 70/524/EEC sind die nun
geltenden maximalen lodkonzentrationen der Alleinfuttermittel fr die verschiedenen
Tierarten festgesetzt. Equiden darf ein Maximum von 4 mg/kg TS, Fischen maximal
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20 mg/kg TS und den anderen Spezies hochstens 10 mg/kg TS substituiert werden
(GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

Nach dem Gutachten des Gremiums fur Zusatzstoffe, Erzeugnisse und Stoffe in der
Tierernahrung (FEEDAP) (2005) liegen die tolerierbaren lodkonzentrationen im
Futter fur einige Tierarten mit Rucksicht auf die Tiergesundheit deutlich unter diesen
Werten. Demnach sollte die maximal zulassige lodkonzentration fir Pferde 3 mg/kg,
fur Legehennen 5 mg/kg, fur Hunde 4 mg/kg und fur Katzen 6 mg/kg betragen. Die
lodtoleranz der Nutzfische ( > 60 mg/kg) und Schweine liegt weit héher als die im
Futtermittelgesetz vorgegebenen Hochstwerte. Eine Festlegung der tolerierbaren
lodkonzentrationen in den Futtermitteln flr Milchkihe, Kalber, Schafe, Ziegen, Puten
und Masthunern ist zu diesem Zeitpunkt aufgrund begrenzt verfugbarer Daten nicht
moglich.

Eine Erhebung der WHO im Jahre 2000 in insgesamt 38 Staaten Europas ergab,
dass 28 Lander lodsalzprophylaxemalRnahmen besitzen. Zwolf Lander verwenden
zusatzlich lodsalz in der Lebensmittelverarbeitung und in dreizehn Landern wird
aullerdem das Tierfutter iodiert.

Die rechtlichen Voraussetzungen flr eine universelle Salziodierung sind in Europa
unterschiedlich. Dreiundzwanzig Lander, wie z.B. Ungarn, Tschechische Republik,
Polen, Estland, u.a., erlauben den Import von iodiertem Speisesalz, einundzwanzig
Staaten produzieren selbst lodsalz.

Deutliche Unterschiede bestehen bezlglich der Hohe der lodierung, die von 5 bis 70
ppm reicht (DELANGE, 2002b), und der jeweils zugelassenen lodverbindungen. In
22 Landern wird Kaliumiodid (Kl), in 7 Landern Natriumiodid (Nal) und in 21 Landern
Kaliumiodat (KIO3) verwendet.

In Deutschland und Ungarn erfolgt eine lodierung z.B. ausschlieRlich mit lodat, der
stabileren lodverbindung, in Spanien und in der Schweiz besteht eine
Doppelzulassung fur lodat und lodid. In allen anderen europaischen Landern wird zur
lodierung des Salzes vorwiegend Natrium- und/oder Kaliumiodid verwendet.

Die Art der lodverbindung ist lediglich aus technologischen Grinden bedeutsam, da
es fur den Stoffwechsel unerheblich ist, ob lodat oder lodid verwendet wird. Kochsalz
mit lodat fUhrt, im Gegensatz zu Kochsalz mit lodid, zu einer besseren Stabilitat des
lodgehaltes im Endprodukt. lodat bleibt auch bei unginstigen Bedingungen, wie z.B.
schlechte klimatische Verhaltnisse, Belichtung, Feuchtigkeit, saurer pH-Wert u.a.,
stabil. Salz mit lodat ist daher langer lagerungsfahig (ARBEITSKREIS JODMANGEL,
1996).

Ebenfalls uneinheitlich gehandhabt wird die Verwendung von lodsalz in der
Lebensmittelverarbeitung. Deutschland besitzt diesbezuglich Vorbildcharakter, da in
allen Bereichen der Lebensmittelherstellung und —verarbeitung, also auch in der
Gemeinschaftsverpflegung lodsalz eingesetzt werden darf (WHO, 2000).

In den Niederlanden beispielsweise existieren unterschiedliche Hochstmengen der
lodsupplementierung fur Haushaltssalz (30 - 40 mg lod/kg Salz), Brot (70 - 85 mg
lod/kg Salz) und Fleisch, Gehacktes und Wurst (20 - 30 mg lod/kg Salz).
Rechtsvorschriften fur die lodierung von Futtermitteln fehlen in diesem Land ganzlich
(GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

Einige europaische Lander besitzen Bestimmungen Uber den gezielten
lodsalzgebrauch in Lebensmitteln. Dies gilt in Schweden fur Milch und Milchprodukte,
in Osterreich fiir Brot und in den Niederlanden fir Brot (60 - 80 mg lod/kg) und
Fleisch (20 - 30 mg lod/kg) (WHO, 2000).
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HAMPEL et al. (2001) berichten von einer in der Zwischenzeit grof3en Akzeptanz von
lodsalz beim deutschen Verbraucher. Demnach wird iodiertes Speisesalz in 40 % der
Lebensmittelindustrie und in 80 % der Einrichtungen der Gemeinschaftsverpflegung
und Gastronomie verwendet. Im mittleren und sudlichen Deutschland verarbeiten 80
— 95 %, in den nordlichen Teilen des Landes 55 — 70 % der Backer und Metzger
lodsalz. In Leipzig kommt seit 1995 in allen Backereien und Fleischereien
ausschlieflich lodsalz zum Einsatz. Nach GROSSKLAUS und JAHREIS (2004) wird
jetzt iodiertes Speisesalz in 70 % der deutschen Haushalte verwendet.

MENG und SCRIBA (2002) messen der hohen Akzeptanz bei Backern und Metzgern
eine grolRe praktische Bedeutung bei, da allein Uber den Konsum von mit lodsalz
hergestellten Back- und Wurstwaren 30 — 40 % des taglichen lodbedarfs gedeckt
werden konnen.

Eine Schweizer Arbeitsgruppe zeigte, dass mehr als die Halfte der gesamten
taglichen lodaufnahme, namlich etwa 110 ug lod, tUber die Verwendung von lodsalz
erfolgt. Dagegen leistet die Grundnahrung mit ungefahr 30 — 50 pug lod am Tag einen
sehr geringen Beitrag zur adaquaten lodversorgung (ALS et al., 2003).

Eine ganze Reihe von Untersuchungen in lodmangelregionen, wie sie beispielsweise
in der ehemaligen DDR, Indien, Brasilien und anderen Landern weltweit durchgefihrt
wurden, bestatigen die Verbesserung des lodstatus der Bevolkerung durch
lodsalzverwendung (BAUCH et al., 1990; UMESH et al., 2002; CORREA FILHO et
al., 2002; ZIMMERMANN, 2004).

Durch die Zulassung unterschiedlicher Jodverbindungen und deren zugelassene
Hoéchstmengen entstehen Probleme im internationalen Warenverkehr fur iodiertes
Speisesalz und damit hergestellten Lebensmitteln.

Um bisherige Handelshemmnisse beseitigen und lodsalz und mit diesem hergestellte
Lebensmittel in allen EU-Landern uneingeschrankt handelsfahig machen zu konnen,
mufiten einheitliche Verordnungen zur lodsalzverwendung auf EU-Ebene geschaffen
werden.

Am 10.11.2003 hat die EU-Kommission flr eine Verordnung des Europaischen
Parlaments und des Rates zur Schaffung einer in Europa einheitlichen Rechtslage
fur die freiwillige Anreicherung von Lebensmitteln unter anderem mit lod, einen
endgultigen Vorschlag uUber den Zusatz von Vitaminen, Mineralstoffen und
bestimmten anderen Stoffen zu Lebensmitteln (2003/0262(COD)) veroffentlicht
(GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

7.2 Direkte lodanreicherung von Lebensmitteln

Durch den am 10.11.2003 veroffentlichten endgultigen Vorschlag der EU-
Kommission der Verordnung Uber den Zusatz von Vitaminen, Mineralstoffen und
bestimmten anderen Stoffen zu Lebensmitteln sollen die Bestimmungen Uber den
freiwilligen Zusatz von Nahrstoffen in der Europaischen Union harmonisiert werden,
um  bestehende Handelshemmnisse zu Dbeseitigen und ein  hohes
Verbraucherschutzniveau innerhalb der Europdischen Gemeinschaft zu
gewahrleisten. Diese Verordnung sieht eine freiwillige Anreicherung von
Lebensmitteln durch den Hersteller vor. Die Beflrchtung, dass dies zu einer starken
Verbreitung angereicherter Lebensmittel fuhren wirde, ist berechtigt. Allerdings hat
sich in Mitgliedstaaten und Drittlandern, in denen eine freiwillige Anreicherung ohne
oder ohne grol3e Einschrankungen zulassig ist, gezeigt, dass sich diese befurchtete
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Verbreitung der angereicherten Lebensmitteln stark in Grenzen halt. Nach Angabe
der Hersteller machen diese nur 1 — 6 % aller Lebensmittel aus.

Das Treffen von MalRnahmen zur Vermeidung einer Uberhohten Zufuhr an Vitaminen
und Mineralstoffen in Form einer Ermittlung sicherer Hdchstmengen wird als
obligatorisch betrachtet (LUND, 2004).

Ein Verbot oder eine starke Einschrankung der Anreicherung von Lebensmitteln zur
Vermeidung der Gefahr eines uberhohten Konsums an Vitaminen und Mineralstoffen
wird daher als unverhaltnismaRige Malknahme auf Gemeinschaftsebene angesehen.
Aufgrund der Bemuhungen zur Bekampfung des Alkoholmissbrauchs soll der Zusatz
von Vitaminen und Mineralstoffen zu alkoholischen Getranken, die mehr als 1,2
Vol.% Alkoholgehalt aufweisen, verboten sein. AuRerdem sieht diese Verordnung nur
einen Zusatz zu verarbeiteten Lebensmitteln vor, so dass frische Nahrungsmittel wie
Obst, Gemuse, Fisch, Fleisch etc. ihren naturlichen Nahrstoffgehalt behalten.

Diese Verordnung beinhaltet auch die Moglichkeit einer direkten lodanreicherung von
Lebensmitteln unter der Voraussetzung der Einhaltung einer festgelegten Mindest-
und Héchstmenge, die im Anhang der Richtlinie 90/496/EWG definiert sind.
Abgesehen von der Verwendung des iodierten Speisesalzes, wird dadurch auch der
Zusatz von lod zu Lebensmitteln des allgemeinen Verzehrs, wie beispielsweise
Fruhstuckszerealien, Erfrischungsgetranke, etc. ermoglicht (GROSSKLAUS und
JAHREIS, 2004).

lod musste dann in einer signifikanten Menge, namlich 15 % des empfohlenen
Tagesbedarfs von 150 ug lod, in den entsprechenden Lebensmitteln enthalten sein
(ARBEITSGRUPPE NAHRUNGSMITTEL DER EUROPAISCHEN UNION, 2004).

7.3 lodsupplementierung von Tierfuttermitteln

Die Erganzung von Mineralstoffmischungen mit lod in der Nutztierzucht und —haltung
ist eine indirekte Methode im Kampf gegen den lodmangel des Menschen, da
dadurch der lodgehalt in den Lebensmitteln tierischer Herkunft erhdht werden kann.
Auch bei Tieren fuhrt lodmangel zu Schilddrisenerkrankungen und hat eine
Verminderung des lodgehalts der tierischen Produkte zur Folge. Durch die
Supplementierung des Futters von Kuhen mit Kl, KIO3; oder Meeresalgenpulver kann
die Schilddrusenfunktion korrigiert, die Milchleistung quantitativ gesteigert und die
lodkonzentration in der Milch erhéht werden (TEODOUR und NICOLAU, 1992).

In den sudlichen Landesteilen der DDR wurden im Jahre 1986 die
Mineralstoffmischungen der Rinder und Schafe mit 18 mg KIO; pro kg Salz
substituiert, die lodanreicherung der Mineralstoffmischungen der Schweine wurde in
der gesamten DDR eingeflhrt. Eine Analyse des lodgehaltes von 205 Chargen von
Mineralfuttermischungen zeigte eine durchschnittliche lodmenge von nur 7 mg lod
pro kg Mineralstoffmischung (GROPPEL et al., 1989). Durch diese MaRhahme wurde
bei einem taglichen Konsum von 0,3 Liter Milch und 250 Gramm Fleisch bzw.
Wurstwaren eine zusatzliche lodaufnahme von 35 pg kalkuliert (ANKE et al., 1989).
Aus der Zugabe von 10 mg lod pro kg Mineralstoffmischung fur Milchvieh als KIO3
resultierte eine mittlere lodkonzentration in der Milch von 53 ug/l. Der
durchschnittliche lodgehalt der Milch betrug vor der lodzugabe 17 pg/l.

Rindfleisch enthielt nach lodsupplementierung der Mineralstoffmischung im Mittel
199 pg I/’kg Trockensubstanz (TS) (die Werte lagen zwischen 112 und 554 pg lod/kg
TS).
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Die Leber von Mastbullen, die keine zusatzlichen lodgaben erhielten, wiesen einen
lodgehalt von 40 ug I’kg TS auf. Im Gegensatz dazu lag der durchschnittliche
lodkonzentration der Leber von Mastbullen, die mit lod erganztes Mineralfutter
bekamen, mit 193 ug I’kg TS (Werte zwischen 94 und 590 g I/kg TS) deutlich héher.
Die lodgehalte der Leber und der Muskulatur von Schweinen nach der Joderganzung
des Mineralfutters betrugen im Mittel 134 ug I/kg TS bzw. 121 pg I/kg TS. Diese
Werte entsprechen den normalen Jodkonzentrationen von >100 ug I/kg TS (ANKE et
al., 1989).

Die hoheren lodgehalte im Tierfutter, die zu hoheren lodgehalten in den
verschiedenen tierischen Produkten fihren, verandern nicht die Qualitat hinsichtlich
der Mast- und Schlachtleistung der Schweine (KAUFMANN und RAMBECK, 1998;
RAMBECK et al., 1997). Eine Verbesserung des Ferkelwachstum durch die
Supplementation von lod konnten KHUZHIN et al. (2001) in ihrer Studie zeigen.

Die lodkonzentration variiert in Abhangigkeit vom Alter der Tiere, dem
Laktationsstadium und der Verteilung im tierischen Produkt.

Die lodkonzentration in der Milch steigt entsprechend der erhdhten lodzufuhr der Kuh
an. Dabei bleiben die sensorischen Qualitatsmerkmale der Milch, genauso wie der
Fett-, Protein- und Laktosegehalt unbeeinflusst (KAUFMANN et al., 1998). Auch
SWANSON et al. (1990) geben an, dass sich Veranderungen der lodaufnahme rasch
im lodgehalt der Milch widerspiegeln.

Die lodierung der Tierfuttermittel fUhrte zu einem deutlichen Anstieg des lodgehalts
der Nahrungsmittel tierischen Ursprungs, besonders bei der Milch, wo eine Erhéhung
des lodgehalts von ca. 17 pg/l auf 82 pg/l erreicht wurde (MENG und SCHINDLER,
1997).

In einer Studie konnte gezeigt werden, dass durch eine Erhohung der
lodkonzentration von 75 ug auf 250 pg lod pro Liter Milch die tagliche lodzufuhr bei
Kindern um 30 pg lod und bei Erwachsenen um 15 pg lod zunimmt (KAUFMANN et
al., 1998).

Fir BRZOSKA (2000) spielt der lod- und Selengehalt der Kuhmilch im
Zusammenhang mit dem lod- und Selenmangel in der menschlichen Erndhrung eine
nicht unbedeutende Rolle.

Auch der lodgehalt von Eiern lasst sich durch eine Erhdéhung der alimentaren
lodzufuhr der Legehennen optimieren.

In einer mit 40 Legehennen durchgeflhrten Studie wurde das Futter der Tiere mit
KIO3 bzw. iodreichen Meeresalgen der Gattung Eucheuma spinosum substituiert.
Nach vierwochiger Versuchsdauer war die lodkonzentration im Vollei signifikant in
Abhangigkeit von der lodzugabe auf maximal 51 pg I/ Ei bzw. 34 pg I/ Ei bei mit
Meeresalgen gestiegen. In der angegliederten Verzehrsstudie alRen 24
schilddrisengesunde Frauen und Manner taglich ein Ei. Bereits am dritten Tag war
das Ansteigen der Uriniodkonzentration in Abhangigkeit vom lodgehalt der
verspeisten Eier festzustellen (KAUFMANN et al., 1998).

Untersuchungen von SEKIMOTO (2002) belegen, dass das Verfuttern
iodangereicherter Eier an Ratten einerseits eine Erniedrigung des Cholesterols und
der freien Fettsauren und andererseits eine Erhdhung der T4-Konzentration zur
Folge hatte. Eine =zusatzlich durchgefuhrte Langzeitstudie fuhrte sowohl zur
Erhdhung der Lipoprotein-Lipase-Aktivitaten in der Muskulatur, im Herz und im
epididymalen Fettgewebe, als auch zur Erhohung der lodidkonzentration im Serum
und in der Schilddrise und zur Erniedrigung der TSH-, T3- und T4- Konzentrationen.
Der lodgehalt im essbaren Anteil des Fisches ist abhangig von seiner Ernahrung und
der lodkonzentration im Wasser. Eine Erhdhung der lodgehalte im SiRwasserfisch
ist Uber die Verabreichung von iodhaltigem Futter moglich (HILGE et al., 1998).
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SCHMIDTER (2000) untersuchte die Auswirkungen der lodsupplementation des
Fischfutters auf den lodgehalt im Fisch unter besonderer Bericksichtigung der
Gewichtsentwicklung und Fleischqualitdt. Insgesamt 800 Regenbogenforellen
wurden in acht Gruppen unterteilt, von denen eine Gruppe keine lodzulagen erhielt
und somit zur Kontrolle diente. Drei Fischgruppen bekamen 2, 4 bzw. 8 mg lod/ kg
Futter als KIO?, zwei Versuchsgruppen erhielten 4 bzw. 8 mg lod/kg Futter in Form
der Braunalge Laminaria digitata (0,1 und 0,2 %/kg Futter) und die anderen beiden
Gruppen jeweils in Form der Braunalge Ascophyllum nodosum (0,5 und 1,0 %/kg
Futter). Weder die Algensupplementierung noch die Ergédnzung von anorganischem
lod zeigte Auswirkungen auf die Gewichtsentwicklung und Futterverwertung der
Fische. Nach sechzehnwdchiger Futterung wurden die Tiere geschlachtet und einer
lodbestimmung unterzogen. Die Forellen aus den lodsupplementierten Gruppen
wiesen einen durchschnittlichen lodgehalt von 12 pg/100 g auf, wahrend die
lodkonzentration der Kontrolltiere im Mittel bei 5 ug/100 g lag. Die Autorin geht davon
aus, dass sowohl die Algenmenge zu gering als auch die Futterungperiode zu kurz
war, um einen lodgehalt im Fischfilet zu erreichen, der einen merklicheren Beitrag
zur Verbesserung der lodversorgung des Menschen leisten kann.

7.4 lodierung des Trinkwassers

Trinkwasser gehort mit seinen durchschnittlichen 1 — 5 pg lod pro Liter nicht zu den
Hauptquellen der lodzufuhr. Da Trinkwasser aber in einer relativ konstanten Menge
aufgenommen wird, stellt es ein geeignetes Vehikel fur die lodsupplementierung der
Bevolkerung in lodmangelregionen dar.

Im Jahre 1935 wurde in den Niederlanden der erste Versuch unternommen die
lodierung des Trinkwassers als ProphylaxemalRnahme gegen die endemische
Struma zu nutzen. Dem Trinkwasser wurde Kaliumiodid bis zu einer maximalen
Konzentration von 50 pg pro Liter zugesetzt. Aufgrund einer Teuerung des lodids
wurde sechs Jahre spater von diesem Unterfangen abgelassen.

1966 wurde die lodierung des Trinkwassers in Florida und 1981 in einem Dorf in
Malaysia  durchgefuhrt.  Untersuchungen  zeigten eine  Erhdohung  der
Uriniodausscheidung und eine Reduktion der Strumapravalenz bei den Menschen,
die das iodierte Wasser verwendet hatten. Nebenwirkungen konnten nicht
beobachtet werden. Demnach stellt die Trinkwasseriodierung eine effektive, prompte
und kostenglnstige Methode der lodsupplementierung dar. Sie kann sowohl in
lodmangelregionen, die Uber ein Wasserleitungssystem verfigen, als auch in
landlichen Gegenden, in denen das Wasser aus Brunnen geholt werden muss,
eingesetzt werden (FILETTI et al., 1985; FOO et al., 1996).

ZHAO (2001) gibt als maximale tolerable lodkonzentration im Trinkwasser 300 pg pro
Liter an.

Ein Kritikpunkt der Trinkwasseriodierung konnte nach FILETTI et al. (1985) sein,
dass die gesamte Bevolkerung auf diese Art ohne das Recht auf die individuelle
freiwillige Kontrolle mit lod versorgt wird.
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7.5 Andere Moglichkeiten der lodsupplementation

Die Verabreichung oraler lodlésungen, wie beispielsweise von Lugolscher Losung,
die taglich eingenommen werden musste, war die erste Form der
lodsupplementation.

Nach dem Zweiten Weltkrieg stellte sich die Applikation von iodiertem Ol als
erheblicher Fortschritt in der Bekampfung von lodmangelerkrankungen heraus.
lodiertes Ol wurde zu dieser Zeit intramuskular injiziert, in den neunziger Jahren des
20. Jahrhunderts wurde die orale Applikationsform eingefiihrt. Anwendung fand dies
z.B. in Papua Neuguinea und China, in einigen afrikanischen Landern, in
Lateinamerika und verschiedenen anderen endemischen Regionen.

SIMESCU et al. (2002) untersuchten die Langzeitwirkung und moglichen
Nebenwirkungen von niedrig dosiertem iodierten Ol auf die Schilddriisenfunktion und
den lodversorgungsstatus bei 214 Schulkindern im Alter von sechs bis vierzehn
Jahren aus einem endemischen Strumagebiet Rumaniens. Die Bestimmung der
lodurinausscheidung der Kinder ergab einen moderaten lodmangel. 200 mg iodiertes
Ol wurde den Madchen und Jungen einmalig oral verabreicht. Kurz nach der
Therapie erhohte sich die lodausscheidung im Harn erheblich. Ein Jahr nach der
Applikation des iodierten Ols nahm die lodurinexkretion langsam wieder ab, blieb
aber innerhalb des normalen Bereiches. Die Kropfhaufigkeit betrug vor der Therapie
29 %, ein Jahr spater war die Strumapravalenz auf 9 % gesunken. Die
Schilddrusenfunktion war sowohl vor als auch bis zu zwei Jahren nach der Therapie
normal. Die Autoren gehen aufgrund ihrer Ergebnisse davon aus, dass eine
einmalige Verabreichung von 200 mg iodiertem Ol ausreichend und sicher zu sein
scheint, um einen moderaten lodmangel bei Kindern zu korrigieren.

Nach der weitlaufigen Einflihrung des iodierten Speisesalzes wird iodiertes Ol heute
nur noch fur Menschen empfohlen, die in schweren Endemiegebieten leben und
keinen Zugriff auf lodsalz haben (DE BENOIST et al., 2004).

7.6 Risiko der lodmangelprophylaxe

Bei einer normalen lodaufnahme, wie sie die Deutsche Gesellschaft fir Ernahrung
empfiehlt, bestehen keine Risiken, auch nicht fir Menschen, die an einer
Schilddrusenerkrankung leiden. Bei Schilddrisengesunden verursacht eine
chronische Aufnahme von hdheren als den empfohlenen lodmengen in der Regel
keine Funktionsstorungen oder morphologische Veranderungen der Schilddrise.
Dies belegt eine Studie aus den USA, in der Freiwillige zwdlf Wochen lang die hohe
Dosis von taglich 1 — 2 mg lodid zusatzlich zur normalen Ernahrung, die in den USA
bis zu 500 ug lodid enthalt, erhielten. Die Probanten wiesen weder signifikante
Veranderungen in der Funktion oder Morphologie der Schilddrise auf, noch konnten
etwaige andere Nebenwirkungen beobachtet werden.

Von der japanischen Halbinsel Hokkaido, wo die Menschen durch den Verzehr sehr
iodreicher Algen extrem hohe lodmengen zu sich nehmen, weil3 man, dass erst die
chronische Aufnahme von 100 — 200 mg lodid am Tag zu einer langer andauernden
Hemmung der Schilddrisenfunktion und bei etwa 10 % der Bevdlkerung zur
Entstehung von Hypothyreosen fiihrt (GARTNER, 2000).

Gesundheitliche Risiken kdnnen durch eine sehr hohe lodaufnahme nach der Gabe
iodhaltiger Rontgenkontrastmittel, iodhaltiger Medikamente, iodhaltiger
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Desinfektionsmittel oder durch den Verzehr sehr iodreicher Algen bzw. deren
Erzeugnisse entstehen (HOTZEL und SCRIBA, 1997).

Wichtig ist die Unterscheidung zwischen ernahrungsphysiologisch notwendigen
lodmengen im Mikrogrammbereich und hochdosierten lodgaben im Milligramm- oder
Grammbereich, wie sie z.B. iodhaltige Medikamente enthalten. lodsalz und mit
diesem hergestellte Lebensmittel kdnnen nicht zu einer Hoch- und Uberdosierung
von lod fuhren (GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004; METGES, 2004; DGE, 2003).
Das Konzept der lodmangelprophylaxe ist wissenschaftlich abgesichert,
gesundheitlich unbedenklich und wird vom Gesetzgeber mit Nachdruck beflurwortet
(GROSSKLAUS, 1995).

Laut dem ARBEITSKREIS JODMANGEL (2003) besteht kein gesundheitliches Risiko
durch die lodsalzprophylaxe.

Mit der gesetzlich festgesetzten Hochstmenge von 15 — 25 mg lod pro kg Salz ist der
lodanteil im Salz so berechnent, dass eine Uberdosierung auch dann nicht erfolgt,
wenn alle Lebensmittel mit iodiertem Speisesalz hergestellt wirden (GROSSKLAUS
und JAHREIS, 2004). Durch die freiwillige lodanreicherung von Lebensmitteln sind
gesundheitliche Risiken bei Schilddrisenpatienten oder Allergikern wegen der
geringen zugefuhrten Mengen ausgeschlossen.

Auch nach DE BENOIST et al. (2004) gehen von der lodanreicherung von
Lebensmitteln und der lodsupplementation keine Gefahren fur die Gesundheit aus,
wenn der Betrag des zugefugten lods innerhalb des empfohlenen Bereichs liegt. Bei
Personen, die schon seit langem unter chronischem lodmangel gelitten haben, kann
ein schneller Anstieg der lodzufuhr ein erhOhtes Risiko fur eine iodinduzierte
Hyperthyreose bedeuten.

GROSSKLAUS und JAHREIS (2004) raten von einer direkten lodanreicherung von
Lebensmitteln ab, da es sich dabei um Lebensmittel des allgemeinen Verzehrs, wie
beispielsweise Getranke, SuRwaren usw., handelt. Die Verzehrsmenge von
Lebensmitteln des allgemeinen Verzehrs richtet sich nicht nach den Mengen der
enthaltenen Nahrstoffe, sondern ist abhangig von Appetit, Hunger, Durst und
Verflugbarkeit. Daher kénnte eine Gefahr fur die Gesundheit durch unkontrollierte
lodzufuhr nicht ausgeschlossen werden.

Die effektivsten Methoden zur Vermeidung einer Ubermaligen lodaufnahme und
daraus resultierender Gesundheitsprobleme sind die Uberwachung der Qualitét des
iodierten Salzes, das Monitoring des lodstatus der Bevdlkerung und die Schulung
von Medizinern in der Diagnose und Therapie iodinduzierter
Schilddrisenerkrankungen (DE BENOIST et al., 2004).

Die WHO fordert die Sicherung der Nachhaltigkeit der lodmangelpravention in
Europa. Um dies zu erreichen, ist weiterhin eine konsequente universelle
Verwendung von iodiertem Speisesalz in der gesamten Nahrungskette erforderlich,
aber auch die FortfUhrung der Aufklarungsarbeit sowie die kontinuierliche
Durchfuhrung  epidemiologischer  Untersuchungen zur lodversorgung der
Bevolkerung.
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8. lodquellen

Sowohl der Mensch als auch das Tier bezieht das essentielle Spurenelement lod
hauptsachlich aus der Nahrung. Der lodgehalt der Lebens- bzw. Futtermittel variiert
betrachtlich und wird durch geochemische und kulturelle Bedingungen, aber auch
durch die Verwendung von lodsalz beeinflusst. Die lodkonzentration gleicher
Nahrungsmittel ist von der geographischen Lage, der Jahreszeit und den
bodenklimatischen Bedingungen abhangig. In Finnland enthalten Lebensmittel mit
Ausnahme des Seefisches die zwei- bis dreifachen lodmenge wie in Deutschland. In
den USA ist es nochmals ein Vielfaches mehr.

lod wird vor allem Uber Lebensmittel tierischer Herkunft aufgenommen. 60 % der
taglichen lodaufnahme stammen von tierischen und 40 % von pflanzlichen
Lebensmitteln.

Das iodreichste natiurliche Nahrungsmittel ist der Seefisch. Allerdings stellen
Lebensmittel wie Milch und Milchprodukte, Brot und Fleischwaren aufgrund der
zunehmenden Verwendung von iodiertem Speisesalz in der Lebensmittelindustrie
sowie dem vermehrten Einsatz iodierter Mineralstoffmischungen in der
Nutztierernahrung hervorragende lodquellen dar.

So leisten Milch und Milchprodukte mit 37 % den groften Beitrag zur lodversorgung
des Menschen, gefolgt von Fleisch und Fleisch- bzw. Wurstwaren mit 21 % sowie
Brot und andere Getreideprodukte (19 %). Obst und Gemuse tragen nur mit 3 % zur
lodzufuhr des Menschen bei (GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

Daraus ist ersichtlich, dass Menschen mit extremen Erndhrungsgewohnheiten ein
hoheres Risiko einer lodunterversorgung haben. Besonders den Veganern, die nicht
nur Fleisch und Fisch ablehnen, sondern auch keine Milchprodukte zu sich nehmen,
fehlen in der Ernahrung alle wichtigen Nahrungsquellen fur lod (KRAJCOVICOVA-
KUDLACKOVA et al.,, 2003). AuRBerdem enthalten viele Nahrungspflanzen wie
Zwiebeln, Sojabohnen wund verschiedene Kohlgemisen hohe Gehalte an
strumigenen Substanzen, die in der Lage sind einen vorhanden lodmangel zu
verstarken. Auch RASMUSSEN et al. (2002a) gehen bei Menschen, die ganz oder
zum grofdten Teil auf Milch und Milchprodukte verzichten und keine lodtabletten zu
sich nehmen, von einem erhohten Risiko fur Schilddrisenerkrankungen aus.

Dabei lasst sich die erndhrungsphysiologische Qualitat der tierischen Rohstoffe
Milch, Fleisch und Eier mit beispielsweise lod, Selen oder n-3-Fettsauren durch eine
gezielte Futterungspraxis in der Nutztierhaltung noch verbessern (METGES, 2004).
Die mit einer Vielzahl von Nahrstoffen und anderen ernahrungsphysiologisch
wirksamen Stoffen angereicherten Lebens- und Nahrungserganzungsmittel werden
unter dem Modebegriff ,Functional Food“ zusammengefasst. Zur Anreicherung von
Lebensmitteln werden zum Beispiel Vitamine, Mineralstoffe, Aminosauren, Enzyme,
Fette, Alkaloide sowie korpereigene Wirksoffe und Stoffwechselprodukte wie Pyruvat
oder L-Carnitin verwendet (MEYER, 2002).

lodhaltige Medikamente und Diagnostika stellen lodquellen fur Mensch und Tier mit
der Gefahr einer exzessiven lodaufnahme dar.

8.1 lodquellen pflanzlicher Herkunft

Der lodgehalt der Pflanzen korreliert mit dem lodgehalt des Bodens bzw. des
Grundwassers. Die lodkonzentrationen im Boden betragen zwischen 1,8 und 8,5
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Mg/l. Im Boden urspriunglich vorhandenes lod wurde durch Niederschlage, Gletscher
und Uberschwemmungen ausgewaschen. In tieferen Erdschichten sowie in
Mineralwassern, die aus grolen Tiefen gewonnen werden, kdonnen wesentlich
héhere lodgehalte gefunden werden.

Pflanzen in lodmangelgebieten enthalten nur 10 pg lod/kg Trockensubstanz,
wahrend bei Pflanzen aus Gegenden mit optimaler lodversorgung bzw. iodreicheren
Bdden bis zu 1 mg lod/kg Tockenmasse erreicht werden konnen (HESEKER, 1999).
Einige Boden, besonders der Humus, sind in der Lage lod zu speichern. Die
iodreichsten Boden weisen tropische Inseln auf. Die iodarmsten Boden sind dort zu
finden, wo auf iodarmem Sedimentgestein in der Eiszeit Gletscher lagen (MANZ,
1990). In Deutschland ist der lodgehalt der Boden sehr gering, besonders in
Regionen wie dem Bayrischen Alpenvorland, Schwarzwald, Rheinischem
Schiefergebirge, Rhon, Thuringer Wald und Erzgebirge. Dementsprechend sind alle
in Deutschland erzeugten Lebensmittel, exklusive Seefische und andere
Meeresfruchte, iodarm (GROSSKLAUS, 1993).

Der lodgehalt des Grundwassers resultiert aus dem lodgehalt der Niederschlage und
des Grundgesteins (MANZ, 1990).

ANKE et al. (1994) geben an, dass der lodgehalt der Futtermittel und der Rohstoffe
fur die Lebensmittelherstellung durch die geologische Herkunft sowie Pflanzenalter,
Pflanzenart, Pflanzenteil und die Erdkontamination beeinflusst wird.

Mit zunehmendem Alter reduziert sich der lodgehalt des Grunfutters deutlich. Von
Ende April bis Mitte Juni vermindert sich der lodgehalt des Futters um 60 — 90 %.
Getreide und Kartoffeln sind iodarm. Blattreiches Grunfutter enthalt mehr lod als
Samen und Koérner.

Die Autoren geben als allgemeine Regel an, dass zucker- und starkereiche
Lebensmittel arm an dem Spurenelement lod sind. Dazu zahlen Leguminosen,
Kartoffelerzeugnisse und viele Friichte, wie z.B. Apfel, Orangen und Gurken.

In den nachfolgenden Tabellen sind die lodgehalte einiger Gemuse- und Obssorten
sowie anderer Nahrungsmittel pflanzlichen Ursprungs zusammengefasst.

Tab. 12 lodgehalt einiger Gemise- und Obstsorten (SOUCI et al., 2000)
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Gemise lodgehalt | Obst lodgehalt
pa/kg Ha/kg
Kartoffel 26 Apfel 8
Aubergine 8 Birne 8
Karotte 16 Kirsche 12
Broccoli 150 Erdbeere 27
Spinat 120 Pfirsich 29
Lauch 86 Banane 20
Zwiebel 18 Mandarine 8
Knoblauch 27 Aprikose 5
Petersilie 34 Pflaume 14
Weilikohl 30 Grapefruit 13
Rotkohl 29 Wassermelone 100
Wirsing 26 Zitrone 15
Rettich 80 Ananas 2-10




Tab. 13 lodgehalt von Getreide, Leguminosen und Nissen (SOUCI et al., 2000)

Cerealien lodgehalt | Leguminosen lodgehalt
in pg/kg in pg/kg

Hafer 77 Bohnen 18

- Haferflocken 42 Sojabohnen 63

Gerste 74 - Sojabohnenmehl 8

Roggen 72 Erbsen 42

Mais 26

- Corn Flakes 10 Nisse

Reis 22 Walnlsse 30

- Reismehl 10 Erdnusse 130

Weizen 67 Haselnlsse 15

- Weizenkleie 310 Cashewnlsse 100

- Weizenmehl 51 Kokosnlisse 12

Im Gegensatz zu den meisten terrestrischen Pflanzen weisen viele Algen recht hohe
lodkonzentrationen auf. Algen stellen eine sehr heterogene Gruppe von niederen
Pflanzen dar. Algen sind weltweit verbreitet, sie kommen auf dem Festland in allen
Bodentypen, in Salzseen und sogar auf Eis- und Schneefeldern vor. Die grolke
Mehrheit der Algen lebt jedoch aquatisch.

Alle Algen enthalten akzessorische Pigmente wie z.B. Carotinoide oder Xanthophyll,
die die Grundlage der Klassifikation der Algen darstellen.

Tab. 14 Klassifikation und Vorkommen der Algen (GUIRY, 1998)

Stamm Spezies Vorkommen

Griinalgen (Chlorophyceae) | Monostroma nitidum in der Nahe der Wasseroberflache,
Caulerpa ssp. als sog. Meerlattich

Braunalgen Laminaria ssp. v.a.im Meer

(Phaeophyceae) Undaria ssp.

Rotalgen (Rhodophyceae) | Gelidium ssp. v.a. im Meer

Gracilaria ssp.
Porphyra tenera
Eucheuma ssp.
Chondrus crispus
Blaualgen (Canophyceae) im SuRwasser,

in verschiedenen Meerestiefen

Die Verwendung mariner Algen in der menschlichen Ernahrung ist Teil des Lifestyles
vieler asiatischer Lander, besonders von Japan (PHANEUF et al., 1999). Auch in den
USA und in Frankreich sind Algen seit langem ein Bestandteil der taglichen Nahrung.
Algen werden roh oder vielfach zubereitet als Salat oder Gemuse verzehrt. In
Frankreich dienen elf verschiedene Algen in der menschlichen Ernahrung als
Gemuse. Ungefahr 160 Algenspezies werden in der heutigen Zeit fur
Nahrungszwecke verwendet, die meisten von ihnen gehdren den drei Gattungen
Porphyra, Laminaria und Undaria an.

Algen besitzen eine grof3e wirtschaftliche Bedeutung als Lieferanten von Nahrungs-,
Futter- und Dingemittel und als Rohstoffe fur die Industrie.
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Algenprodukte werden in verschiedenen Zweigen der Industrie, z.B. in der Textil- und
Lederindustrie, bei der Herstellung von Farben, Kunststoffen und Papier, in der
pharmazeutischen Industrie, in der Forschung und Diagnostik und andere,
eingesetzt. In Landern des Orients dienen marine Makroalgen medizinischen
Zwecken, wie beispielsweise als Mittel gegen Parasiten, Husten, Gicht, Kropf,
Geschlechtskrankheiten usw. (GUNSTHEIMER und JAHREIS, 1998).

Algen sind aufgrund ihrer hohen Gehalte an Proteinen, Vitaminen und
Spurenelementen, besonders lod, ernéahrungsphysiologisch interessant.

Nach LATZA und LEHMANN (1997) sind Algen empfehlenswerte Lebensmittel, die in
der Trockensubstanz mit 15 % Wasser ein Vielfaches mehr an Mineralstoffen (18 %)
als frisches Gemuse und andere Nahrungspflanzen enthalten. Der Phosphorgehalt
ist mit 0,13 % hoher als beim Fisch, und auch der Gehalt an Vitamin C und beta-
Carotin ist beachtlich.

Abhangig von der jeweiligen Algensorte enthalt das Protein dieser Pflanzen acht
essentielle Aminosauren.

Als ernahrungsphysiologisch und gesundheitlich wichtigste Inhaltsstoffe sind die
Vitamine und Mineralstoffe zu nennen. Algen besitzen héhere Gehalte an den
Vitaminen A, B und C als frisches Obst und Landgemuse.

Aufgrund der Fahigkeit der Algen Uber ihre Oberflache selektiv Mineralien aus dem
Meerwasser zu absorbieren und zu konzentrieren, sind sie reich an Kalzium,
Natrium, Magnesium, Kalium, Phosphor, lod, Eisen, Zink und vielen anderen
Spurenelementen. Braunalgen sind die iodreichsten Algen, ihr lodgehalt kann eine
40000fach héhere Konzentration als im Meerwasser annehmen. Folglich liefert nur 1
Gramm Laminaria ssp. die fur Erwachsene notwendige tagliche lodzufuhr von 100 —
200 pg (GUNSTHEIMER und JAHREIS, 1998).

Die am weitesten verbreitete Nahrungsalge ist die Braunalge Undaria. Die aus dieser
Alge gewonnenen Produkte sind als Wakame im Handel. Wakame aus Japan enthalt
die hochsten lodkonzentrationen (VAN NETTEN et al., 2000). Auch die Braunalge
Laminaria hyperborea und die Rotalge Gracilaria verrucosa besitzen sehr hohe
Gehalte an lod in mineralischer oder organischer Form.

In Frankreich, wo Algen als Alleinnahrungsmittel im Lebensmittelgesetz verankert
sind, ist die Verzehrsmenge fur die Braunalgen Laminaria digitata und Laminaria
saccharina aufgrund ihres hohen lodgehalts auf maximal 30 mg Trockensubstanz, fur
Kinder auf maximal 15 mg Trockensubstanz limitiert. Als iodarmere Algen gelten die
Grunalgen Ulva lactuca und Palmaria palmata.

Die lodgehalte der Algen konnen auch in Abhangigkeit von Jahreszeiten und
Umweltbedingungen stark schwanken. AuRerdem kdénnen die Zubereitung und das
Kochen den lodgehalt beeinflussen (PHANEUF et al., 1999; BgVV, 2001).
Getrocknete Algenprodukte enthalten besonders viel lod. Die lodkonzentrationen
liegen zwischen 5 und 11000 mg/kg im Trockengewicht. Einfluss auf den lodgehalt
der getrockneten Algenerzeugnisse hat nicht nur der naturliche lodgehalt der Algen,
sondern auch die Art der Zubereitung, also Heil3- oder Kaltextraktion (BgVV, 2001).
Wakame muss vor der Zubereitung zweieinhalb Stunden eingeweicht werden. Bei
dieser sog. Kaltextraktion gehen dem Algenerzeugnis bis zu 90 % des
ursprunglichen lodgehalts verloren.

ARASAKI und ARASAKI (1983) berichten von einer Reduktion des lodgehalts der
Alge von bis zu 87 % durch das Kochen.

Nach HOU et al. (1997) kann die Bioverfugbarkeit von lod aus Algenerzeugnissen
differieren. So nimmt mit zunehmendem Anteil an organisch gebundenem lod die
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Wasserloslichkeit des lods ab. Auch der Rohfasergehalt, also die Verdaulichkeit der
Algen, hat einen Einfluss auf die Bioverfluigbarkeit von lod aus Algenprodukten.
Untersuchungen zur Bioverfugbarkeit des lods aus Algen von REITER et al. (2002)
und SCHMID et al. (2003) zeigten, dass ein deutlicher Transfer von lod aus Algen in
die essbaren Anteile des Fisches und schlieBlich zum Konsumenten besteht.

Auch in einer Studie mit Legehennen und Wachteln von UNGELENK (2000) konnte
eine hohe Bioverfugbarkeit des lods aus Algen festgestellt werden. Der lodtransfer
ins Hudhner- bzw. Wachtelei und zum Konsumenten wurde anhand einer
Verzehrsstudie bewiesen.

Aufgrund oben genannter Grunde ist eine Vorhersage uber die tatsachliche
lodaufname aus Algenerzeugnissen ohne genaue Kenntnisse der Faktoren, die
deren Bioverfugbarkeit von lod beeinflussen, und ohne weitere konkrete Angaben
des Herstellers Uber die Art der Zubereitung (Heil- oder Kaltextraktion) und
Verzehrsmenge dieser iodreichen Algenprodukte nicht moglich. Daher kann das
Risiko eines lodexzesses beim Inverkehrbringen nicht ausgeschlossen werden
(BgVV, 2001). GROSSKLAUS (1995) weist darauf hin, dass es bereits nach
Konsum geringer Mengen iodhaltiger Algen bzw. deren Produkte zu einer sehr hohen
lodaufnahme kommen kann, die mit negativen Folgen fur die Gesundheit verbunden
sein kann. Auch PHANEUF et al. (1999) bestatigen, dass regelmafiger Konsum von
Algen wie der Laminaria sp. zu lodexzess fuhren und damit Ursache von
Schilddrisenproblemen sein kann. Die Autoren raten allen Europaern, die haufig
Algen zu sich nehmen, auf iodarmere Algen wie z.B. Ulva lactuca und Palmaria
palmata auszuweichen, um schadlichen Effekten vorzubeugen.

In Deutschland sind Lebensmittel und Wurzmittel aus Algen mit einem lodgehalt von
mehr als 20 mg/kg aus vorbeugenden Gesundheitsgrinden verboten.

8.2 lodgehalt der Nahrungsmittel tierischer Herkunft

Aufgrund der niedrigen lodgehalte der Futterpflanzen ist die Supplementierung der
Mineralstoffmischungen mit lod fir die Aufrechterhaltung eines euthyreoten
Schilddrisenstatus der lebensmittelliefernden Tiere notwendig.

Zudem ist die allgemeine lodversorgung weitgehend von der lodversorgung der
landwirtschaftlichen Nutztiere abhangig, da Lebensmittel tierischen Ursprungs nur
dann einen bedeutenden Beitrag zur lodversorgung des Menschen leisten konnen,
wenn die Tiere ausreichend mit diesem Spurenelement versorgt sind. TEODORU
und NICOLAU (1992) konnten zeigen, dass aus einer Unterfunktion der Schilddrise
bei landwirtschaftlichen Nutztieren eine Verminderung des lodgehaltes der tierischen
Produkte resultiert.

Die lodierung der Mineralstoffmischungen landwirtschaftlicher Nutztiere kann durch
die Anreicherung der Lebensmittel tierischen Ursprungs mit lod zur Verbesserung
der lodversorgung des Menschen beitragen. METGES (2004) gibt an, dass sich die
lodaufnahme des Menschen durch die lodanreicherung des Tierfutters um etwa 60
Mg pro Tag verbessern liel3e.

In Anlage 3.10 ,Spurenelemente” der geltenden Futtermittelverordnung sind die
Hochstmengen an lod in den Verbindungen Kalziumiodat, Kaliumiodat und
Natriumiodid fur alle Tierarten, auRer den Fischen und Equiden, bei 10 mg lod/kg
Futter festgesetzt. Bei Fischen ist ein lodzusatz von bis zu 20 mg/kg und bei Equiden
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einer bis maximal 4 mg/kg erlaubt. Als BezugsgroRe gilt ein Alleinfuttermittel mit
einem Trockensubstanzgehalt von

88 %.

Aufgrund der Festlegung von Hochstmengen im Futtermittelgesetz ist eine
Uberversorgung mit lod durch eine unkontrollierte  lodierung  der
Mineralstoffmischungen  bzw. Futtermittel in Deutschland ausgeschlossen
(GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004; METGES, 2004; BgVV, 2001).

Nach RAMBECK et al. (1997) fihrt bereits eine lodzulage von 2 — 5 mg/kg Futter zu
einem deutlichen Anstieg im lodgehalt von Milch, Fleisch und Eiern und damit zu
einer merklichen Verringerung des loddefizits beim Menschen.

8.2.1 Milch

Die Milchdrise besitzt wie die Schilddrise einen Natrium-lodid-Symporter, der aktiv
lodid gegen ein Konzentrationsgefalle in der Drise konzentrieren kann.

Nach MILLER et al. (1974) scheiden Milchkihe durchschnittlich 8 %, maximal 10 %
des alimentar aufgenommenen lods Uber die Milch aus. In der Studie von
KAUFMANN et al. (1998a) betrug die lodexkretion in die Milch bei den Kuhen

16,6 £ 6,9 %.

Die lodkonzentration in der Milch wird von verschiedenen Faktoren beeinflusst. Eine
wichtige Rolle spielen dabei die alimentare lodaufnahme, der Gehalt an goitrogenen
Substanzen in der Futterration, der Schilddrisenstatus der Tiere, die
Plasmaiodidkonzentration sowie das Laktationsstadium.

Die lodkonzentration in der Milch erhéht sich mit steigender alimentarer lodzulage,
damit ist der lodgehalt der Milch direkt durch die lodmenge im Futter beeinflussbar.
Bereits eine maRige Veranderung der lodzufuhr spiegelt sich rasch in der
lodkonzentration der Milch wider.

BINNERTS (1989) gibt an, dass die Analyse der lodmenge in der Milch einen
geeigneten Parameter zur Abschatzung der lodversorgung von Milchkuhen darstellt.
Die Verabreichung von KIl, KIO; oder Meeresalgenpulver mit der Ration an unter
lodmangel leidenden Kuhen korrigiert die Schilddrisenfunktion, erhoht die
Milchleistung und reichert die Milch mit lod an (TEODORU und NICOLAU, 1992).
Auch bei den stillenden Frauen reflektiert die Muttermilch die alimentare
lodaufnahme. Nach ANKE et al. (1994) gelang es durch die Produktion
iodangereicherter Kuhmilch aufgrund der lodierung des Futters der Milchkuhe
innerhalb von elf Jahren den lodgehalt der Frauenmilch von 14 ug/l auf 35 — 40 ug/l
zu erhdhen, was den Normalbereich darstellt.

Die Hauptkonsumenten von Milch sind Kinder, deren wichtigste lodquelle sie
darstellt.

Zur Verbesserung der lodversorgung des Menschen wurden in der ehemaligen DDR
Mitte der achtziger Jahre die Mineralstoffmischungen fur Rinder mit 18 mg KlOas/kg
erganzt. Diese MalRnahme fuhrte zu einem allmahlichen Anstieg der lodkonzentration
der Sammelmilch auf 80 pg I/l (ANKE et al., 1994).

Auch MENG und SCHINDLER (1997) berichten von einem deutlichen Anstieg des
lodgehaltes der Milch von etwa 17 pg auf 82 ug pro Liter nach Anwendung iodierter
Mineralstoffmischungen in der Ernahrung der Milchkihe. Damit ist die
lodkonzentration der Milch immer noch geringer als in den USA, wo aus Milchproben
von acht verschiedenen Marken lodgehalte von 88 — 168 ug/250 ml ermittelt wurden
(PEARCE et al., 2004).
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KAUFMANN et al. (1998a) supplementierten in funf Zyklen die Ration von 25
Milchkuhen in einem siebzehnwochigen Experiment mit 0, 20, 60 und 150 mg lod pro
Tag. Damit stieg der lodgehalt des Futters von 0,1 mg I’kg TS auf 7,6 mg I/kg TS.
Diese allmahliche Steigerung in der lodzufuhr flhrte zu einer deutlichen Erhéhung
der lodausscheidung uber die Milch. Die sensorische Qualitat der Milch, d.h. Geruch,
Geschmack und Aussehen, sowie die qualitatsbestimmenden Milchkomponenten
Protein, Fett und Laktose werden durch die Hohe der lodsupplementierung nicht
beeinflusst.

Die Serumspiegel der Schilddrusenhormone blieben auch bei einer
Supplementierung von taglich 150 mg lod unbeeinflusst. Die durchschnittliche Ts-
Konzentration betrug 2,87 + 0,24 nmol/l, die mittlere T4-Konzentration lag bei 65,29 +
7,19 nmol/l. Die Konzentration des TSH, das einen sensiblen Indikator des
Schilddrisenstatus darstellt, sank kontinuierlich aber nicht signifikant wahrend des
Versuches ab.

Die lodzulage erhdhte den lodgehalt in der Milch von 75 auf 250 pg/l. Durch den
Konsum dieser Milch kann die tagliche lodaufnahme bei Kindern um etwa 30 ug und
bei Erwachsenen um circa 15 ug gesteigert werden.

In Grol3britannien sind Milch und Milchprodukte aufgrund der loderganzung des
Rinderfutters die hauptsachliche lodquelle. In sieben Stadten Englands wurden
monatlich Uber den Zeitraum eines Jahres die durchschnittlichen lodkonzentrationen
der Milch ermittelt, die zwischen 130 und 200 ug I/l lagen (PHILLIPS et al., 1988).

In Danemark werden 68 % der taglichen lodaufnahme uber die Milch und andere
Getranke wie Wasser, Tea, Kaffee, Safte, Bier und Wein bereitgestellt. Der
Fischverzehr tragt 15 % und andere Quellen 14 % zur lodversorgung bei. Die
lodgehalte der verschiedenen Lebensmittel unterscheiden sich stark. Bei einigen
Nahrungsmitteln wie Milch und Wasser schwanken die lodkonzentrationen
saisonalbedingt und bzw. oder abhangig von der geographischen Herkunft
(RASMUSSEN et al., 2002).

In Finnland nimmt die Bevdlkerung im Mittel 300 pg lod am Tag auf. Davon sind nur
45 pg auf iodiertes Speisesalz zurlckzufuhren. Milch ist in Finnland zu einer
wichtigeren lodquelle als lodsalz geworden (WAHL et al., 1995).

Auch in Norwegen spielen Milch und Milchprodukte als lodlieferanten eine wichtige
Rolle. DAHL et al. (2003) untersuchten 85 Milchproben aus Norwegen auf ihren
lodgehalt. Fettreduzierte im Winter gewonnene Milch hatte einen lodanteil von 103 —
272 ug/l, wahrend die lodkonzentration der fettreduzierten Milch vom Sommer bei 63
— 122 pgl/l lag. Somit decken bei einer empfohlenen taglichen lodzufuhr von 150 ug
bei einem Erwachsenen 0,4 Liter Milch im Sommer 25 % des Tagesbedarfs an lod
und im Winter mehr als 60 % des Tagsiodbedarfs.

Die jahreszeitlichen Schwankungen des lodgehaltes in der Milch hangt im
wesentlichen vom Futter ab. Im Sommer enthalt die Milch von Kihen aufgrund des
Weidegangs bedeutend weniger lod als bei Winterfutterung. PREISS et al. (1997)
fanden in Oberbayern und im Allgau niedrigere lodkonzentrationen in der Milch als in
Franken und der Oberpfalz. Die Autoren vermuten den Grund darin, dass in
Oberbayern und im Allgau der Weidegang weiter verbreitet und zudem der Boden
aufgrund geologischer Einflisse besonders iodarm ist. Die Stallhaltung, wie sie in der
Oberpfalz und in Franken fast ausschlieBlich vorkommt, gewahrleistet eine bessere
Mineralstoffversorgung der Milchkihe sowie ein gunstigeres Verhaltnis von
Milchleistungsfutter zu Rauhfutter, worauf die hoheren lodgehalte der Milch
zuruckzufuhren sein kdnnten.

FRANKE et al. (1983) gehen davon aus, dass auch das Laktationsstadium einen
Einfluss auf die lodkonzentration in der Milch hat. Die Autoren konnten in
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Milchproben, die in der Spatlaktation gesammelt wurden hdhere lodmengen messen
als in Proben, die in der Fruhlaktation genommen wurden.

Das lod in der Milch und den Milchprodukten besitzt eine hohe Bioverfugbarkeit
(JAHREIS et al., 2001). Nach BINNERTS (1989) ist das gesamte lod in der Milch flr
die Ernahrung verfugbar.

ANKE et al. (1994) geben an, dass Kase und Quark iodarmer sind als Milch, da diese
bei der Kaseherstellung etwa zwei Drittel ihres lodgehaltes Uber die Molke verliert.
Trotzdem ist Kase relativ iodreich. Einige Kasesorten konnen bis zu 600 pg lod pro
Kilogramm enthalten (METGES, 2004). Beim Kochen der Milch gehen nur 0,02 %
des lodgehaltes der Milch verloren.

Tab.15 lodgehalt der Milch unterschiedlicher Herkunft zum Teil unter Bertcksichtigung
jahreszeitlicher Schwankungen nach verschiedenen Autoren

Herkunft lod- lodgehalt
der Milchproben | supplementation | der Milch | Referenzen
in ug/l

Bayern J 115
Januar 102
Februar 100
Marz 119
April unbekannt 138 PREISS et al. (1997)
Mai 97
Juni 111
Juli 98
August 87
September 84
Oktober 98
November 161
Dezember 180
Deutschland unbekannt 82 MENG und

SCHINDLER (1997)
Deutschland 1,1mgl/kg TS 180 KAUFMANN und
3,1mgl/kg TS 400 RAMBECK (1998)
7,6 mgl/kg TS 480

Grol3britannien unbekannt 130 — 200 | PHILLIPS et al. (1988)
Norwegen
Winter unbekannt 103 — 272 | DAHL et al. (2003)
Sommer 63 - 122
USA unbekannt 352 - 672 | PEARCE et al. (2004)
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Tab. 16 lodgehalt einiger Milchprodukte und Kase (KIBLER und AUBELE, 2003)

Milchprodukt lodgehalt Kéase lodgehalt
in ug/100 g in ug/100 g
Trinkmilch 3,5 % Fett 8 Bergkase 50 % Fett 40
Joghurt 3,5 % Fett 8 Emmentaler 45 % Fett 40
Kefir 3,5 % Fett 8 Gouda 45 % Fett 35
Dickmilch 1,5 % Fett 8 Camembert 45 % Fett 20
Joghurt 3,5 % Fett mit Friichten 6 Limburger 45 % Fett 19
Buttermilch 5 Speisequark 40 % Fett 9

Die in vielen Milcherzeugerbetriecben als Mastitisprophylaxe praktizierte
Zitzendesinfektion nach dem Melken, das sogenannte Zitzendippen, kann neben der
alimentaren lodzufuhr den lodgehalt in der Milch beeinflussen.

In Deutschland werden zur Zitzendesinfektion vorwiegend lodophore eingesetzt,
deren mikrobizides Spektrum auflerordentlich breit ist, und hautpflegende Zusatze
wie Lanolin (bis 3 %) bzw. Glyzerin (bis 10 %) enthalten.

GALTON (2004) gibt an, dass die Verwendung von lodophoren zur
Zitzendesinfektion das Auftreten von Staphylokokken-Mastitiden um bis zu 88,2 %,
den durch Streptokokkus agalactiae verursachten Gelben Galt um bis zu 94,4 % und
andere Streptokokken-Mastitiden um bis zu 93,8 % reduziert.

Vor allem in den USA wird zusatzlich eine Zitzendesinfektion vor dem Melken
durchgefliihrt, bei der die Zitzen mit einem mit dem Desinfektionsmittel getrankten
Papiertuch grindlich abgewischt werden. Nach der Anwendung erfolgt ein
Abtrocknen der Zitzen, wodurch die lodrlickstandsmengen in der Milch weiter
vermindert werden.

Die in Deutschland zugelassenen Zitzentauchmittel weisen in  der
anwendungsfertigen Zubereitung 3 mg verflugbares lod pro kg auf. Die Belastung der
Milch mit lod ist aufgrund der geringen Verfiugbarkeit des lods in den
Zitzendesinfektionsmitteln minimal, sie belauft sich je nach Abtropfverlusten auf 0 —
40 ug lod/kg Milch (GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

Um lodriuckstande in der Milch durch das Zitzendippen so gering wie moglich zu
halten, wurden effektive Desinfektionsmittel mit niedrigen lodgehalten produziert.
Zitzendesinfektionsmittel mit geringen lodkonzentrationen sind kostengunstiger und
fUhren zu weniger Irritationen der Zitzen.

Der Ausschuss «Ruckstandsprobleme durch Arzneimittel» der Deutschen
Veterinarmedizinischen Gesellschaft e.V. empfiehlt, dass der Gesamtiodgehalt der
Milch 500 upg pro Liter nicht Uberschreiten sollte. Ein durch ein
Zitzendesinfektionsverfahren hervorgerufener Anstieg der lodkonzentration sollte in
der Bestandsmilch maximal 150 pg pro kg Milch betragen (GROSSKLAUS und
JAHREIS, 2004).
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8.2.2 Eier

lod wird in Eiern, besonders im Eidotter, ebenso wie in der Milch aktiv konzentriert.
Aus diesem Grund stellen Eier geeignete Lebensmittel tierischer Herkunft dar, die
kontrolliert mit lod angereichert werden konnen.

YANG et al. (2001) halten Legehennen fur effektive Vektoren, um Spurenelemente
wie lod, Eisen, Zink und Selen aus dem Futter ins Ei zu transportieren.

RAMBECK et al. (1998) untersuchten den Transfer alimentarer lodzulagen ins
Huhnerei und den Nutzen von iodreichen Meeresalgen als lodquelle flr Legehennen.
40 Legehennen im Alter von 24 Wochen wurden in vier Gruppen a 6 Tiere eingeteilt.
Uber einen Zeitraum von vier Wochen erhielten die einzelnen Hennengruppen
jeweils eine unterschiedliche lodsupplementation in den Konzentrationen 0,5 mg, 1,0
mg, 2,0 mg und 5,0 mg lod/kg Futter als KIO3 oder in Form von Meeresalgen. Das
Futter von zwei Versuchsgruppen enthielt 5 bzw. 10 % getrocknete Rotalgen der
Gattung Eucheuma spinosum aus Indonesien. Diese Mengen entsprechen 2,5 bzw.
4,9 mg lod/kg Futter.

Als Kontrolle dienten vier Hennen, die keine loderganzung im Futter erhielten.

FUr die Analyse des lodgehaltes wurden zu Beginn des Experimentes, nach zwei und
nach vier Wochen Eier gesammelt. Die Tiere wurden nach vier Wochen
geschlachtet.

Der mittlere lodgehalt des Eidotters zu Versuchsbeginn betrug 113,5 + 20,5 pug/100 g
und der des Eiweilles lag bei 4,9 + 1,4 ug/100 g. Die lodkonzentration des ganzen
Eies wurde bei Versuchsanfang mit 16,1 £ 2,7 ug bestimmt.

Die loderganzung in der Konzentration von 0,5 mg/kg Futter fuhrte zu keiner
Veranderung der lodkonzentration im Ei. Ab einer lodzulage von 0,1 mg/kg Futter,
einschlieBlich in Form der Meeresalgen, konnten die Autoren sowohl nach zwei als
auch nach vier Wochen eine signifikante Zunahme der lodkonzentrationen im
Eidotter und im Eiweil} feststellen.

Aus den erhdhten lodgehalten von Eidotter und Eiweil} resultierte auch ein Anstieg
der lodkonzentration des Gesamteies, die bei einer lodzulage von 5,0 mg/kg Futter
einen Wert von bis zu 51,4 £ 6,2 ug annahm.

Den Resultaten zufolge besteht zwischen der alimentaren lodzufuhr und dem
lodgehalt im Gesamtei eine hohe Korrelation.

Da die Bioverfugbarkeit des lods aus Eucheuma spinosum etwa 50 — 60 % betragt,
sind Algen als lodquelle fir Legehennen gut geeignet, da es zu einer deutlichen
Erhohung der lodgehalte im Eidotter und Eiweifld kam.

Um die Verfugbarkeit des lods im Ei fir den Menschen zu ermitteln, stellten sich 24
freiwillige Frauen und Manner zur Verfigung. Die Teilnehmer nahmen funf Tage lang
taglich ein gekochtes Ei aus ihrer zugeteilten Hennengruppe zusatzlich zur normalen
Ernahrung zu sich.

Fur die Beurteilung des lodversorgungsstatus wurden Morgenurinproben vor dem
Verzehr des ersten Eies, nach drei und nach funf Tagen sowie drei Tage nach dem
letzten verzehrten Ei gesammelt.

lodreiche Algen sind vor allem in Kustengebieten wie beispielsweise Sudostasien
eine kostengulnstige und in diesen Regionen leicht verfigbare Alternative zu anderen
lodquellen.

Auch die Verfltterung der Braunalgenspezies Laminaria an Legehennen und
Wachteln demonstrierte eine enge Beziehung zwischen lodgehalt der Algen und der
lodkonzentration in den Eiern dieser Tiere. Neben dem lodgehalt nahm auch die
Konzentration an Omegafettsauren in den Eiern nach Zufutterng der Algen zu.
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Freiwillige schilddrisengesunde Frauen und Manner alden taglich ein Huhnerei bzw.
drei Wachteleier, was in einer Erhdhung der Uriniodexkretion von zum Teil mehr als
150 pg/g Kreatinin resultierte.

Demnach reprasentieren iodreiche Meeresalgen eine wertvolle lodquelle, die im
Gegensatz zu anorganischem lodsalz zusatzlich andere ernahrungsphysiologisch
interessante Verbindungen enthalten (RAMBECK et al., 1999).

Nach UNAK et al. (2003) spielt lod eine wichtige Rolle bei der Senkung des
Cholesterolspiegels beim Menschen. Diese aulerst interessante Beziehung
zwischen lod, Eiern und Cholesterol fihrte zur Produktion iodangereicherter Eier, die
dem Anschein nach den negativen Einfluss auf den Cholesterospiegel eliminieren
kénnen. Daraufhin untersuchten die Autoren den Ubergang oral zugefiihrten lods ins
Ei.

Zwei Huhnern wurde 1'*" Uber das Trinkwasser verabreicht. Das eine Tier erhielt es
als freies lodid in Form von Nal'®', wahrend das andere Huhn Anilin-1"®' erhielt, also
in Form eines kovalent an ein organisches Molekul gebundenes lodids.

15 % des gesamten als Einzeldosis als Nal'®' verabreichte ['** wurden in die
Strukturen des Eies transportiert, aber nur 1 % des Anilin-I'*'. Im Falle einer Uber
eine  Woche andauernden Applikation betrug die Transportrate beider
lodidverbindungen 15 %. Die Autoren erklaren dies damit, dass das lodid erst aus
dem organischen Molekll abgespalten werden muss und daher eine langere
Verweildauer im Tier selbst aufweist.

8.2.3 Fleisch

Auch der lodgehalt im Fleisch nimmt mit steigender lodzufuhr zu, aber der Transfer
des lods ins Fleisch ist relativ geringer als der Ubergang des lods in die Milch. Daher
spiegelt sich eine malige Veranderung der alimentaren lodaufnahme rasch in der
Milch wider, die lodkonzentration im Fleisch ist dagegen relativ stabil.

Nach dem geltenden Recht erlaubt das Futtermittelgesetz den Zusatz von 10 mg
lod/kg Futter bezogen auf ein Alleinfuttermittel mit 88 % Trockensubstanz. Die
lodkonzentrationen im Futter fur Mastschweine liegen in Deutschland mit weniger als
1 mg I/kg Futter deutlich unter dieser Hoéchstgrenze. RAMBECK et al. (1997)
untersuchten die Auswirkungen der lodsupplementierung des Futters bei 24
Schweinen bis zur Schlachtreife, wobei ihr Interesse den lodkonzentrationen
verschiedener Organe und Gewebe sowie den Einflussen auf die Mastleistung und
Fleischqualitat galt.

Die Masthybriden wurden in zwei Gruppen a zwolf Tiere, von denen jeweils sechs
mannlich-kastriert und sechs weiblich waren, eingeteilt. Die Schweine einer
Versuchsgruppe wurden mit 30 mg lod/kg Futter als Kaliumiodat supplementiert,
wahrend die andere Gruppe ohne loderganzung als Kontrollgruppe diente. Beim
Erreichen eines Lebendgewichtes von 95 kg wurden die Tiere geschlachtet.
Untersuchungen zeigten, dass die lodsupplementierung keinen Einfluss auf die Mast-
und Schlachtleistung sowie auf die Fleisch- und Fettbeschaffenheit hatte.

Zusatzlich wurde die Bestimmung der lodkonzentrationen von Blut, Harn, der linken
Niere, Lebergewebe aus dem linken Lobus hepatis, Gewebe aus der linken
Herzkammer, Fettgewebe aus dem Omentum major, Muskelgewebe aus dem
Musculus longissumus dorsi, Gewebe vom Zwerchfellpfeiler und der Schilddruse
durchgefuhrt.
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Die Autoren kamen zu dem Resultat, dass die Erhdhung des lodgehaltes des
Schweinefutters auf 30 mg I/kg zu einer hochsignifikanten Zunahme der
lodkonzentrationen in allen untersuchten Geweben, Organen und im Serum fuhrte.
Als iodreichstes Organ zeigte sich die Niere, die einen lodgehalt von 214 ug l/kg
ohne Supplementierung und einen lodgehalt von 869 ug I’kg mit Supplementierung
aufwies. Die lodkonzentration in der Muskulatur, die flr die menschliche Ernahrung
am bedeutsamsten ist, nahm um das Sechsfache zu und stieg von 23 pg auf

138 ug l/kg.

ANKE et al. (1989) berichten, dass die lodierung der Mineralstoffmischungen fur
Rinder und Schweine in der Mitte der achtziger Jahre in der ehemaligen DDR den
lodgehalt der Milch im Raum Erfurt verdrei- bis verfinffachte und die
lodkonzentration im Fleisch, in den Innereien und den daraus hergestellten Wirsten
verdoppelte. Demnach wurde der tagliche Verzehr von 310 ml Milch und 250 g
Fleisch bzw. Fleischwaren fur Erwachsene eine zusatzliche Zufuhr von 35 ug lod pro
Tag bereitstellen.

HE et al. (2002) untersuchten die Effektivitdit einer Supplementierung des
Schweinefutters mit marinen Algen in Bezug auf die Erhdhung des lodgehaltes in
den tierischen Organen und Geweben. 40 Schweine mit einem durchschnittlichen
Gewicht von 17 kg wurden in funf Gruppen eingeteilt, von denen eine Gruppe die
Kontrolltiere ohne lodsupplementierung beinhaltete. Die Tiere der anderen Gruppen
erhielten eine lodzulage von 5 bzw. 8 mg lod/kg Futter, zwei dieser Gruppen als
Kaliumiodid, die anderen beiden Gruppen in Form der Braunalge Laminaria digitata.
Nach dreimonatiger Futterung wurden die Schweine geschlachtet. Die Bestimmung
des lodgehaltes ergab eine um 45 % hohere Konzentration in der Skelettmuskulatur
bei den iodsupplementierten Schweinen im Vergleich zu den Kontrolltieren. Die
lodkonzentration im Fettgewebe nahmen um 213 %, die des Herzens um 124 %, die
der Leber um 207 % und die der Nieren um 127 % zu.

Die Messungen der Serumkonzentrationen der Schilddrisenhormone T3 und T4
sowie der Uriniodexkretion ergaben signifikant hohere Werte. Zusatzlich steigerte die
Algensupplementierung die tagliche Gewichtszunahme um 10 %.

Demnach kann die Erganzung des Schweinefutters mit iodreichen Algen nicht nur die
lodversorgung der Menschen verbessern, sondern zeigte auch positive
Auswirkungen auf die Schweineproduktion.

GROPPEL et al. (1991) iodierten das Futter von insgesamt 600 mannlichen
Eintagskuken mit KIO3in den Konzentrationen 0,1 mg, 1 mg und 10 mg lod/kg Futter.
Nach zwdlf Wochen wurden die Tiere geschlachtet und der lodgehalt in der
Muskulatur, im Herzen, der Leber und der Niere bestimmt. Die lodkonzentrationen
der Organe nahmen proportional zur alimentaren lodaufnahme zu. Die Tiere aus der
Gruppe mit einer lodsupplementierung von 10 mg I/kg Futter wiesen eine
Uberproportionale Erhéhung der lodgehalte in den Organen auf.

Nach KAUFMANN und RAMBECK (1998) stellt die lodierung des Tierfutters trotz des
weniger effektiven Transfers des lods ins Fleisch einen geeigneten lodvektor
besonders fur Gesellschaften, in denen die Milch aufgrund einer Unvertraglichkeit
oder der klimatischen Bedingungen nicht zu den traditionellen Nahrungsmitteln
gehort, dar.
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8.2.4 Fisch

Fische sind in der Lage Mineralstoffe, also auch lod, sowohl aus dem Futter als auch
aus dem umgebenden Wasser aufzunehmen. Eine gute lodquelle stellen marine
Fischarten aufgrund des hohen lodgehaltes des Meerwassers (40 — 60 ug I/l) dar.
Die lodkonzentrationen in den essbaren Anteilen liegen beim Lachs bei etwa 45 ug
/100 g und beim Kabeljau bei etwa 187 ug 1/100 g (KARL und MUNKNER, 1999).
Meeresfische und andere Nahrungsmittel aus dem Meer zdhlen zu den wenigen
Lebensmitteln, die relativ hohe natirliche lodgehalte aufweisen.

Tab. 17 lodgehalt verschiedener Seefische (KARL und MUNKNER, 1998)

Meeresfischart lodgehalt in
png/100 g uS
Kabeljau 187
Schellfisch 186
Seelachs 123
Lachs 45
Hering 40
Makrele 115
Rotbarsch 70
Thunfisch 50
Heilbutt 40
Scholle 46
Flunder 65

Besonders hohe lodkonzentrationen weisen die Gadidenarten Schellfisch, Kabeljau,
Seelachs, Leng und Wittling auf. Die durchschnittlichen lodgehalte dieser Fischarten
liegen zwischen 127 und 200 ug/100 g, was bedeutet, dass der tagliche lodbedarf
des Menschen bereits durch eine Fischportion von 150 g gedeckt ware. Der
wichtigste Seefisch auf dem deutschen Mark ist der Hering mit seinen vielfaltigen
Verarbeitungsprodukten, die zwischen 60 und 90 pg lod pro 100 g Fischanteil
enthalten.

Nach KARL und MUNKNER (1999) gibt es zum Teil Schwankungen im lodgehalt von
Meeresfischen. Als mogliche Einflussfaktoren kdmen der Fangplatz, das Alter der
Fische, die lodverteilung in den Fischen, saisonale Schwankungen durch den
biologischen Jahreszyklus sowie messtechnische Fehler in Betracht, was allerdings
noch durch entsprechende Studien bestatigt werden muss. KARL et al. (2001)
konnten in ihren Untersuchungen keinen Zusammenhang zwischen lodgehalt im
Fisch und Fangplatz feststellen. Der lodanteil in der Haut des Fisches liegt bis zu
zwanzigfach hoher als in der Muskulatur (KARL und MUNKNER, 1999; ECKHOFF
und MAAGE, 1997).

Bei der Zubereitung von Fischen ist beim Erhitzen durch den Wasserverlust auch mit
lodverlusten zu rechnen. Bei der HeilRraucherung konnten SCHMID et al. (2003) in
ihrer Untersuchung einen lodverlust von etwa 18 % feststellen.

Nach MANTHEY (1989) beeinflusst die Verarbeitung von Fischrohwaren deren
lodgehalt nicht wesentlich.

99



Eine zweimalige Seefischmahlzeit pro Woche tragt erheblich zu Verbesserung der
lodversorgung bei. Der Seefisch ist damit die wichtigste natirliche lodquelle fir den
Menschen.

SuRwasserfische, die in relativ iodarmen Wasser mit einer Konzentration von 1 — 4
Mg I/l leben, erreichen im essbaren Anteil nur einen lodgehalt von 5 — 10 ug 1/100 g,
aber durch die lodsupplementierung des Futters kann ein hoherer lodgehalt erreicht
werden. Zudem enthalt das Futter von Forellen und Saiblingen in Zuchtanlagen als
wesentliche Komponente Fischmehl, weshalb die lodkonzentration in den essbaren
Anteilen dieser Tiere deutlich hoher liegt als bei ihren wilden Artgenossen.

So fuhrt die lodsupplementierung bei Forellen in Form von Kl in Konzentrationen von
1 — 100 mg I/kg Futter mit zunehmenden lodgehalten im Futter zu einem Anstieg der
lodkonzentrationen im Fisch von 30 pg auf 100 pg 1lod/100 g, ohne dass
pathohistologische Veranderungen des Schilddrisengewebes der Tiere zu
verzeichnen waren.

Auch die loderganzung bei Karpfen hatte eine Zunahme der lodgehalte im
Fischfleisch zur Folge. Die Tiere, die 48 mg I/kg Futter erhielten wiesen eine
lodkonzentration von 37 ug/100 g auf. Bei Karpfen, die mit niedrigeren lodzulagen
supplementiert wurden, waren Werte zwischen 8 und 18 pg lod/100 g im Filet
nachweisbar (HILGE et al., 1998).

RAMBECK et al. (2002) untersuchten den Einfluss einer Supplementierung des
Fischfutters mit iodreichen Algen auf die Fleischqualitdt und den lodgehalt im
Fischfilet. Die Braunalge Laminaria digitata, die bis zu 4 g lod pro kg
Trockensubstanz enthalt, wurde zu einer Kontentration von 0,8 % in das Futter von
Forellen und Saiblingen eingemischt. In vierwochigen Abstanden wurden 20 Fische
geschlachtet und deren lodgehalt bestimmt.

Die lodkonzentration im Filet erhohte sich im Vergleich zu Kontrollfischen, die keine
lodzulage erhielten, um das Vierfache und nahm halb so hohe Werte wie bei
Meeresfischen an. Die Beeinflussung der Fleischqualitat wurde nicht festgestellt.
Zusatzlich konnten die Autoren zeigen, dass auch durch das Rauchern der Fische
der lodgehalt zunahm, allerdings mit geringerem Effekt als durch die
Supplementierung des Futtes mit iodreichen Algen.

Auch SCHMID et al. (2003) verabreichten Saiblingen ein Futter, das 0,8 % von der
Braunalge Laminaria digitata enthielt. Die insgesamt 800 Tiere waren in vier Gruppen
eingeteilt, von denen eine als Kontrollgruppe fungierte. Im Abstand von vier Wochen
wurden Fische geschlachtet und auf ihren lodgehalt untersucht. Nach neunmonatiger
Fatterung wiesen die Saiblinge ahnliche lodkonzentrationen auf wie beispielsweise
die Seefische Thunfisch mit ca. 500 ug I/kg oder der Heilbutt mit etwa 400 ug I/kg.
Die Haut der Tiere war besonders iodreich, weshalb Filet mit Haut mehr als doppelt
so viel lod enthalt wie enthdutetes Filet.

Der lodtransfer vom Futter zum Fisch und schlieRRlich zum Konsumenten war deutlich
an der Erhdhung der lodausscheidung im Urin der Personen, die den
iodangereicherten Fisch verspeist hatten, zu erkennen.

Die Studie von REITER et al. (2002) demonstrierte, dass eine Zulage von 10 g
Algenpulver pro kg Fischfutter, was einem lodgehalt von 30 mg/kg Futter entspricht,
nach achtwochiger Anwendung bei Forellen und Saiblingen zu einer Erhéhung der
lodkonzentration von ca. 10 auf 50 pug lod/100 g Fischfilet fuhrte, ohne dass negative
Auswirkungen auf das Fischwachstum und die Fleischqualitat festzustellen waren.
Die Ergebnisse zeigen, dass Zusatze mariner Algen gut geeignet sind, um den
lodgehalt im SudBwasserfisch anzuheben (METGES, 2004). Damit kann bei
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regelmafigem Fischkonsum ein Beitrag zur Verbesserung der lodversorgung des
Menschen geleistet werden.

8.3 lodhaltige Medikamente und Diagnostika

Seit mehr als 150 Jahren findet lod bei Mensch und Tier medizinisch eine breite
Anwendung, beispielsweise in lodtinkturen oder lodlésungen. Da elementares lod
schwer wasserloslich ist, wird durch den Zusatz von Kaliumiodid die Bildung des gut
I6slichen Is-Komplexes ausgenutzt, um stabile Losungen zu erhalten. Diese werden
zur Haut-, Wund- und Nabeldesinfektion, aber auch flir Vaginal- und
Uterusspulungen und vieles mehr eingesetzt (SELVAGGI et al., 2003; WIESNER und
RIBBECK, 2000).

lod ist vor allem in Praparaten aus der Gruppe der Desinfizienzien, Dermatika,
Atemwegstherapeutika, Geriatrika und Ophthalmika zu finden.

Poly-Vinyl-Pyrrolidon-lod (PVP-lod), das haufig als Antiseptikum Verwendung findet,
besitzt eine zuverldssige mikrobiozide Wirkung gegen grampositive und
gramnegative Bakterin, Pilze und Protozoen. Bei langerer Einwirkungszeit zeigt PVP-
lod auch sporozide Eigenschaften und wirkt zusatzlich gegen eine Reihe von Viren.
PVP-lod wird nicht nur fir die Wundantiseptik, sondern auch in der pra- und
postoperativen Antiseptik eingesetzt. Bei praoperativen Eingriffen am Auge ist PVP-
lod derzeit sogar das Mittel der Wahl. Beim Kaninchen ist 0,5 % PVP-lod
intraartikular gut vertraglich, was durch in-vitro-Untersuchungen am Rinderknorpel
bestatigt wird (KRAMER et al., 2004).

KIETZMANN (1999) konnte in einem Experiment mit Mausen, deren Wundheilung
durch Dexamethason behindert wurde, mit einer 1:10 verdinnten handelsublichen
lod-PVP-L6ésung  nachweisen, dass diese auch  wundheilungsfordernde
Eigenschaften besitzt.

lodophore werden als Desinfektionmittel vor allem im Lebensmittelbereich, in der
Milchwirtschaft und in der Aquakultur, wo sie der Desinfektion frisch befruchteter
Fischeier dienen, eingesetzt (WIESNER und RIBBECK, 2000). lodophore sind saure
Desinfektionsmittel, die zusatzlich eine reinigende Wirkung haben und mineralische
Ablagerungen lésen.

Die Desinfektionswirkung der lodophore beruht auf der in wassriger Ldsung
erfolgenden Freisetzung von freiem oder aktivem lod, das ein breites mikrobiozides
Spektrum aufweist.

Bei der Desinfektion von Geratschaftsoberflachen bilden sich Filme, die durch Spulen
mit Wasser nicht vollstandig entfernt werden konnen.

In Deutschland werden lodophore vorwiegend zur Zitzendesinfektion, die als
Mastitisprophylaxemal3nahme in Milchviehherden durchgefuhrt wird, eingesetzt. Das
sogenannte Zitzendippen erfolgt nach dem Melken, wobei die Zitzen in das
Desinfektionsmittel getaucht werden. Fur diese Tauchbehandlung werden weltweit
lodophore in Konzentrationen von 1 — 10 mg/l verwendet, in Deutschland sind
allerdings nur lodophor-Losungen mit 3 mg verfugbarem lod/l zugelassen. Diese
Praparate enthalten als hautpflegende Zusatze Lanolin (bis 3 %) bzw. Glyzerin (bis
10 %). In Abhangigkeit von der Art des Praparates und den verwendeten
Wirkstoffkonzentrationen betragt die Reduktion pathogener Keime auf der Zitzenhaut
bei regelmalliger Anwendung 50 — 100 %.
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Eine zwei Jahre dauernde Langzeitstudie zur Mastitisprophylaxe ergab aufgrund der
Zitzendesinfektion unter anderem eine Verringerung der subklinisch infizierten
Euterviertel um durchschnittlich 33 %, in Einzelfallen bis zu 67 %.

In einigen Betrieben wird zusatzlich eine Zitzendesinfektion vor dem Melken
durchgefuhrt. Hier werden die Zitzen mit einem mit dem Desinfektionsmittel
getranktem Papiertuch vor dem Melken grindlich abgewischt und anschliel3end
abgetrocknet, wodurch die lodruckstande in der Milch weiter vermindert werden.

Verschiedene Expektorantien, die bei respiratorischen Problemen wie beispielsweise
Asthma, Bronchitis oder Chronic Obstructive Pulmonary Disease eingesetzt werden,
enthalten lodid in hohen Konzentrationen (ROTI und UBERTI, 2001). Kaliumiodid
findet als Sekretomotorikum Anwendung, da es die Bronchialdrisen zur Sekretion
anregt.

Ein haufig eingesetztes iodhaltiges Medikament ist das Antiarrhythmikum Amiodaron,
das in seiner chemischen Struktur dem Thyroxinmolekul sehr ahnlich ist und zu rund
37 % aus organischem lod besteht, wovon mindestens 10 % zu freiem lod deiodiert
werden (HENZEN et al., 1999). Die Halbwertszeit des Amiodaron betragt aufgrund
seiner Anreicherung im Fettgewebe bis zu 100 Tage (SALLER und MANN, 1995).
Amiodaron interferiert mit der Schilddrisenfunktion und dem Metabolismus der
Schilddrisenhormone, indem es die periphere Konversion des T4 zu T3 inhibiert.
SAAD et al. (2004) geben an, dass bei 3 — 12 % der mit diesem Medikament
behandelten Patienten eine Amiodaron-induzierte Hyperthyreose auftritt. Bei
Schwangeren fuhrt die Verabreichung dieses Antiarrhythmikums beim Un- bzw.
Neugeborenen zu einer Amiodaron-induzierten Hypothyreose (LOMENICK et al.,
2004).

lodhaltige Rdéntgenkontrastmittel sind in der Diagnostik unersetzlich. Das Ausmal
der lodbelastung durch iodhaltige Rontgenkontrastmittel hangt zum einen von der
Menge des anfallenden freien lodids ab und zum anderen von der Verweildauer im
Korper.

Hydrophile, nierengangige, ionische bzw. nichtionische Kontrastmittel besitzen im
Gegensatz zu gallegangigen und fettloslichen Kontrastmitteln eine relativ kurze
Verweildauer im Organismus (SALLER und MANN, 1995). Nach HENZEN et al.
(1999) enthalten Rontgenkontrastmittel 150 — 370 mg lodid/ml.

Entscheidend ist jedoch der Gehalt an freiem lodid, der bei hydrophilen, ionischen
Kontrastmitteln zwischen 1,4 und 20,8 pg lodid/ml und bei hydrophilen,
nichtionischen zwischen 3,2 und 7,9 pg lodid/ml liegt. Zusatzlich werden ca. 0,1 %
des organisch gebundenen lodids in den Rontgenkontrastmitteln durch Deiodierung
freigesetzt (SALLER und MANN, 1995).

Die Praparate, die bei der Computertomographie, Arteriographie oder der
Pyelographie Verwendung finden, werden relativ schnell aus dem Plasma eliminiert.
Allerdings beeinflusst das wahrend dieser Prozedur freigesetzte lod die
Schilddrisenfunktion (ROTI und UBERTI, 2001)

In der Veterinarmedizin wird Ethylendiamindihydroiodid (EDDI) zur Behandlung
respiratorischer Erkrankungen und zur Prevention der durch Fusobacterium
necrophorum ausgelosten Klauenfaule beim Rind eingesetzt. Die tagliche orale
Applikation von 50 — 200 mg EDDI pro Tier reduzierte die Inzidenz und den
Schweregrad experimentell induzierter, fur diese Erkrankung typischer Lasionen
(BLOOD und RADOSTITS, 1989).
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Als apothekenpflichtige Medikamente werden lodidtabletten zur Prophylaxe und
Therapie von lodmangelstrumen in einer taglichen Dosierung von 100 ug, 200 pg
und 500 ug.

FUr schwangere und stillende Frauen, die einen erhdhten lodbedarf haben, stehen
diatetische Nahrungserganzungsmittel zur Verfigung, die bis zu 200 pg lod pro
empfohlener Tagesdosis enthalten. 12,5 % der Frauen und 8,8 % der Manner in
Deutschland nehmen mindestens einmal wochentlich Mineralstoffpraparate zu sich.
Auch 5 % der Kinder konsumieren iodhaltige Nahrungserganzungsmittel
(GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

Nach HAMPEL und ZOLLNER (2004) stieg der Verkauf frei erhaltlicher iodhaltiger
Nahrungserganzungsmittel innerhalb der Jahre 2001 und 2003 kontinuierlich an.

Auch Heilwasser, die zwischen 100 und 250 pg lod pro Liter enthalten, gehoren zu
den Arzneimitteln (GROSSKLAUS und JAHREIS, 2004).

Tab. 18 lodgehalt einiger Medikamente und Diagnostika

Medikament lodgehalt
Amiodaron 75 mg pro Tablette a 200 mg
topische Antiseptika: z.B. PVP-lod 10 mg/ml

Lugol'sche Lésung 6,3 mg pro Tropfen
Réntgenkontrastmittel: z.B. lopromid® 150 — 370 mg/ml

pro CT-Untersuchung werden ca. 1 — 2 ml’kg KM

verwendet

pro Herzkatheteruntersuchung etwa 40 — 60 ml
pro Phlebographie etwa 50 — 80 ml
Natriumiopodat 307 mg pro Kapsel a 500 mg
pro Cholezystographie werden 6 — 12 Kapseln
eingenommen

lodid-Tabletten 0,1 - 0,5 mg pro Tablette

103




9. Folgen des lodmangels und Risiken einer exzessiven lodzufuhr

Auf die durch lodmangel bzw. lodexzess hervorgerufenen Erkrankungen der
Schilddrise wird hier nicht eingegangen, da diese bereits in Kapitel 4 beschrieben
sind.

lodmangel stellt weltweit eine Bedrohung flr die Gesundheit und Entwicklung der
Menschen, vor allem von Kindern, dar. lodmangel fuhrt nicht nur zu einer harmlosen
VergroRerung der  Schilddrise. lodmangelerkrankungen sind  wesentlich
folgenschwerer. Die haufigsten und verheerendsten Folgen eines lodmangels sind
die erhdhte perinatale Mortalitat und die irreversible mentale Retardierung. Durch
lodmangel hervorgerufene Entwicklungsstorungen des Gehirns sind die primare
Motivation zur Beseitigung des lodmangels (DE BENOIST et al., 2004).

Schwangere und stillende Frauen und deren Un- bzw. Neugeborene gehdren einer
Bevolkerungsgruppe an, die besonders empfindlich auf lodmangel reagiert und ein
hohes Risiko fur die Entwicklung von lodmangelkrankheiten tragt.

Voraussetzung fur eine normale Entwicklung des Gehirns und des Intellektes
wahrend der Fetalzeit und der ersten zwei bis drei Lebensjahre ist eine
physiologische  Schilddrisenfunktion. Ab  der zwdlften bis vierzehnten
Schwangerschaftswoche ist eine niedrige Thyroxinkonzentration in der
Zolomflussigkeit und im Blut des Fetus nachweisbar. Da die fetale Schilddrise erst in
der 20. Schwangerschaftswoche mit einer deutlichen Hormonsynthese und -
sekretion beginnt, ist dieses Thyroxin wahrscheinlich mdutterlichen Ursprungs
(LAFRANCHI et al.,, 2005). Zwischen der 10. und 18. Schwangerschaftswoche
nehmen die Zahl der T3-Rezeptoren und die Konzentration an rezeptorgebundenem
Triiodthyronin im fetalen Gehirn um das zehnfache zu. Die Beeinflussung der fetalen
Gehirnentwicklung durch die transplazentare Passage der maternalen
Schilddriusenhormone  macht deutlich, wie wichtig eine physiologische
Schilddrisenfunktion wahrend der Schwangerschaft ist.

Alle lodmangelgrade (mild, moderat, schwer) beeinflussen die mdutterliche und
neonatale Schilddrisenfunktion sowie die geistige Entwicklung des Kindes. Die
Schadigung nimmt mit der Schwere des lodmangels zu, wobei der endemische
Kretinismus die extremste Manifestationsform darstellt. Unabhangig vom Zeitpunkt
eines lodmangels wahrend der Schwangerschaft konnen bei Neugeborenen
korperliche und zentralnervdose Entwicklungsstorungen wie zum Beispiel Taubheit
und Sprachstérungen oder Reifungsdefizite vor allem der Lunge beobachtet werden.
Spater kénnen sich bei diesen Kindern Lern- und Merkschwierigkeiten sowie ein
niedrigerer Intelligenzquotient bemerkbar machen.

Eine in den USA veroffentlichte retrospektive Studie konnte zeigen, dass Kinder von
Mattern, die wahrend der Schwangerschaft eine geringgradige
Schilddrisenunterfunktion hatten, im Durchschnitt einen etwas niedrigeren
Intelligenzquotienten aufwiesen als Kinder von ausreichend mit lod versorgten
Muttern (HADDOW et al., 1999).

DELANGE (2002b) gibt an, dass klinisch schilddriusengesunde Schulkinder, die in
Regionen mit moderatem lodmangel geboren wurden und aufwachsen im Vergleich
zu Kindern aus Gegenden mit ausreichender lodversorgung geringe aber dennoch
offensichtliche neurophysiointellektuelle Defizite aufweisen.

Nach der WHO (2002) zeigen Untersuchungen, dass ein in lodmangelregionen
durchgefuhrter 1Q-Test um 10 bis 15 Punkte niedriger ausfiel als Tests, die in
Gegenden mit normaler lodversorgung erstellt wurden.
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Auch eine Metaanalyse von insgesamt 19 Studien aus Gegenden, in denen schwerer
lodmangel herrscht, bestatigt, dass lodmangel Ursache einer Reduktion des
Intelligenzquotienten sein kann. Die Bevdlkerung dieser Regionen wies einen 1Q-
Verlust von 13,5 Punkten im Vergleich zu Menschen aus Gebieten mit ausreichender
lodversorgung auf (DE BENOIST et al., 2004).

Folge eines schweren lodmangels wahrend der Schwangerschaft ist der Kretinismus,
bei dem die neurologische und die myxdédematdse Form unterschieden werden. Der
neurologische Kretinismus entsteht bereits in den ersten drei
Schwangerschaftswochen. Eine  atiologische  Schlusselrolle  spielt  die
Hypothyroxinamie der schwangeren Frau wahrend der Fruhgraviditat. Der Mangel an
Schilddrisenhormonen fuhrt zu einer verminderten Produktion des nerve growth
factors. Hieraus resultieren eine verringerte Ausprossung der Nevenzellfortsatze und
eine reduzierte Nervenzellvernetzung im Gehirn. Die neurologische Form ist mit
Stérungen der Hoérfunktion, der Sprachentwicklung, Strabismus sowie Haltungs- und
Ganganomalien verbunden.

Die myxodematose Form entwickelt sich aus einer bereits perinatal entstandenen
fortbestehenden neonatalen Hypothyreose und ist durch Wachstums- und
Entwicklungsstérungen sowie durch die Symptome der Schilddrisenunterfunktion
gekennzeichnet.

In endemischen Gebieten mit schwerem lodmangel kénnen 5 — 10 % der
Bevdlkerung von einem Kretinismus, betroffen sein (DE BENOIST et al., 2004).
Diese Erkrankung kann nur durch rechtzeitige lodsupplementation verhindert
werden. lodgaben nach dem zweiten Schwangerschaftstrimester konnen lediglich
noch eine Abschwachung der Mangelerscheinungen bewirken. Diese schwerste
Folge eines lodmangels ist in den Industrielandern selten geworden.

lodmangel ist die Hauptursache einer potenziell vermeidbaren Schadigung des
Gehirns und geistigen Beeintrachtigung, die sich in geringen schulischen Leistungen,
reduzierten intellektuellen Fahigkeiten und verminderter Arbeitsfahigkeit aulert.
Bereits diese subtilen Grade der mentalen Retardierung sind ein starkes Argument
fur eine konsequente lodmangelprophlaxe besonders flir Schwangere.

Die folgende Tabelle fasst die gesundheitlichen Risiken, die aus einem lodmangel
resultieren kbnnen, zusammen.
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Tab. 19 lodine Deficiency Disorders in Abhangigkeit vom Alter(ARBEITSKREIS JODMANGEL, 2003;
SCRIBA und GARTNER, 2000)

Altersgruppe lodine Deficiency Disorders

Fetus - erhohte perinatale und kindliche Sterblichkeit

- Storung der Gehirnentwicklung

- Kretinismus

- Taubstummbheit

- verzogerte Lungenreifung (v.a. bei Frilhgeborenen)
Neugeborene - psychomotorische Stérungen

- angeborene Struma

- angeborene subklinische / klinische Hypothyreose
Kinder und Jugendliche | - Struma

- (subklinische) Hypothyreose

- (subklinische) Hyperthyreose

- verminderte mentale Leistungsfahigkeit

- retardierte korperliche Entwicklung
Erwachsene - Struma und ihre Komplikationen

- Hypothyreose

- eingeschrankte mentale Leistungsfahigkeit

- lod-induzierte Hyperthyreos

- spontane Hyperthyreose bei alteren Personen
- verminderte Fruchtbarkeit

Schwangere / Stillende - erhohtes Risiko flir Fehl- und Totgeburten
- erhohtes Risiko flir Komplikationen wahrend der
Schwangerschaft

- erhohtes Risiko fir die Entstehung einer Struma
und einer Hypothyreose bei Mutter und Kind
Senioren - knotige Veranderung der Schilddriise

Hohe lodmengen stellen fur die gesunde Schilddrise keine Gefahr dar. Sie besitzt
intrinsische Regulationsmechanismen, die im Falle einer exzessiven lodzufuhr eine
normale Schilddriusenfunktion aufrechterhalten. Bei Menschen mit normaler
Schilddrisenfunktion flhrt eine hohe lodaufnahme zum sogenannten Wolff-Chaikoff-
Effekt, also einer voribergehenden, etwa nach 48 Stunden eintretenden und wenige
Tage dauernden Abnahme der Schilddrisenhormonsynthese aufgrund der erhdhten
intrathyreoidalen lodidkonzentration. Dieser Mechanismus schitzt den Organismus
vor einer exzessiven Schilddrisenhormonsynthese (WEMEAU, 2002).

Exzessive loddosen in Hohe von 150 mg pro Tag vermindern die Sekretion der
Schilddrisenhormone aus der Druse, was zu einer geringgradigen Verringerung der
Serumkonzentrationen von T3 und T4 mit kompensatorischer Erhdhung des TSH-
Spiegels fuhrt, wobei alle Werte innerhalb der Referenzbereiche bleiben. Der
euthyreote Schilddrisenstatus bleibt erhalten und die Hormonkonzentrationen
kehren nach Beseitigung der lodexposition auf ihre Basalwerte zurick (ROTI und
DEGLI UBERTI, 2001).

FISHER und DELANGE (1998) berichten von Menschen, die ohne erkennbare
schadliche Wirkungen taglich 10 — 200 mg lod zu sich nehmen.

Die schadlichen Effekte einer exzessiven lodzufuhr zeigen sich typischerweise bei
Menschen in kistennahen Gebieten Japans und Chinas, die aufgrund der
chronischen Aufnahme exzessiver lodmengen aus Algen an einem Kropf und einer
Unterfunktion der Schilddrise erkranken.
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Auch die Neugeborenen von Muttern, die wahrend der Schwangerschaft einer akuten
lodiberladung ausgesetzt waren, sind von der Entstehung einer Struma und einer
Hypothyreose betroffen, da das exzessive lodangebot zu einem andauernden Wolff-
Chaikoff-Effekt beim Fetus flhrt.

Der Wolff-Chaikoff-Effekt ist gewdhnlich temporar und aufgrund des sogenannten
Escape-Phanomens kehrt die Synthese der Schilddriisenhormone innerhalb weniger
Tage wieder in den normalen Bereich zurtick. Dies macht man sich bei Unfallen in
Kernkraftwerken zu Nutze, um mit der Gabe hochdosierter lodidtabletten eine
Blockade der Schilddrise zur Verhinderung der Aufnahme radioaktiver lodisotope zu
erreichen und damit das Risiko von Schilddrisenkarzinomen zu minimieren.

Eine durch Medikamente oder die Ernahrung verursachte exzessive lodzufuhr kann
besonders dann zu einer Hypothyreose flihren, wenn bereits bestehende
Schilddrisenveranderungen vorhanden sind. Nach LAURBERG et al. (2001) spricht
man bei einer durchschnittlichen lodausscheidung um 800 ug in 24 Stunden-Harn
von schwerem lodexzess, der mit einer hohen Struma- und Hypothyreosepravalenz
bei Kindern assoziiert ist.

Exzessive lodzufuhr kann eine bestehende Autoimmun-Thyreoiditis verschlechtern
oder eine solche induzieren. PRUMMEL et al. (2004) geben an, dass sowohl
lodexzess als auch lodmangel neben vielen anderen atiologischen Faktoren eine
Rolle bei der Entstehung einer autoimmunen Thyreoiditis spielen.

Nach ZHAO (2001) fuhren exzessive lodaufnahmen zu einer Reduktion des
Intelligenzquotienten. Eine 16 Studien umfassende Metaanalyse bestatigte eine
geringe, aber deutliche Reduktion der intellektuellen Fahigkeiten bei Schulkindern
aus Regionen mit exzessiver lodzufuhr. Einer Schatzung zur Folge stellt der
lodexzess ein Risiko fur beinahe 16 Millionen Menschen aus 92 Bezirken in 10
chinesischen Provinzen dar. Als Hochtwert fur die lodurinausscheidung wurden 800
ug I/l festgesetzt. lodkonzentrationen, die Uber diesem Wert liegen, werden als Risiko
fur die Gesundheit eingestuft.

Eine sogenannte lod-Akne kann nur in Verbindung mit sehr hohen loddosierungen im
Milligramm- und Grammbereich bei disponierten Menschen ausgeldst werden. Dabei
spielen bestimmte Medikamente wie z.B. iodhaltige Rachentherapeuthika, Herz- und
Bronchialmittel, iodhaltige Rontgenkontrastmittel oder Algenpraparate eine Rolle.
Unter Umstanden kann auch ein unangepasster, hoher Konsum iodhaltiger
Heilwasser Probleme dieser Art verursachen (DGE, 2003). SCRIBA und GARTNER
(2001) betonen, dass freies lodid oder Kaliumiodat bzw. -iodid nicht als Allergene
wirken und somit nicht zu kutanen lodallergiern fuhren. Auf3erdem kann das
essentielle Spurenelement lod auch nicht fur die Entstehung oder Verschlechterung
einer Akne verantwortlich gemacht werden. Der zur Provokation einer Akne
verwendete Epikutan-Test enthalt Kaliumiodid in Milligrammmengen, was um eine
Zehnerpotenz hoher liegt als alimentar aufgenommenes lodid, das zusatzlich im Blut
verdunnt wird.

Auch bei der seltenen autoimmunen Dermatitis herpetiformis Duhring, bei der eine
Uberempfindlichkeit gegeniiber Halogenen wie Brom oder lod existieren kann, wirkt
nicht das Nahrungsiod als auslosendes Agens, sondern eine sehr hohe lodzufuhr
mittels Rontgenkontrastmitteln oder iodhaltigen Medikamenten (DGE, 2003).

Durch den Konsum von lodsalz und damit hergestellten Lebensmitteln sowie
tierischer Produkte ist eine exzessive lodaufnahme unwahrscheinlich. Auch nach der
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EinfUhrung der lodsupplementierung ist das Auftreten schadlicher Effekte selten. Es
besteht kein Zweifel, dass die Vorteile der Korrektur des lodmangels die Risiken, die
damit verbunden sein konnen, bei Weitem Uberwiegen (DELANGE, 1998).
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D. ZUSAMMENFASSUNG

Die vorliegende Literaturarbeit befasst sich mit dem lodbedarf und der lodversorgung
der Haus- und Nutztiere und des Menschen. lod ist fur den Menschen und die Tiere
ein essentielles Spurenelement, das als Hauptbestandteil der Schilddrisenhormone
im Organismus eine zentrale physiologische Bedeutung besitzt. Der lodmangel ist
weltweit eines der haufigsten Ernahrungs- und Gesundheitsprobleme unter dem etwa
1,6 Milliarden Menschen leiden. Die haufigsten und verheerendsten Folgen eines
lodmangels sind die erhdhte perinatale Mortalitdt und die irreversible geistige
Retardierung. Der lodbedarf ist generell abhangig vom Alter, dem
Entwicklungsstadium sowie der Stoffwechsellage des Individuums. So wird er von 40
bzw. 130 pg fir Kinder bis zu 260 ug fur stillende Mutter angegeben. Auch bei den
Haus- und Nutztieren beeinflussen Wachstum, Reproduktion bzw. Laktation sowie
diatetische Faktoren wie beispielsweise goitrogene Substanzen in den Futtermitteln
den physiologischen lodbedarf. Hunde und Katzen haben in Abhangigkeit vom
Kdrpergewicht einen deutlich héheren lodbedarf als der Mensch. Die Katze weist
zudem einen hoheren lodbedarf auf als der Hund. Der National Research Council
gibt fir den Hund eine tagliche lodzufuhr von 52,5 ug lod/ MJ umsetzbare Energie
und fur die Katze eine tagliche lodaufnahme von 0,55 pg lod/kcal umsetzbare
Energie als ausreichend an. Das Pferd ist gegenuber lod empfindlicher als die
anderen Tiere. 0,1 — 0,6 mg lod pro Kilogramm Futter decken den taglichen Bedarf.
Beim Nutzgefligel variieren die lodzufuhrsempfehlungen in Abhangigkeit von der
Entwicklung und der Leistung der Tiere zwischen 0,3 und 1,0 mg lod pro Kilogramm
Futter.

In vielen Landern der Welt ist die lodversorgung der BevoOlkerung noch immer
unzureichend und die, von der WHO, 1990 verabschiedete Resolution mit dem Ziel
der Beseitigung des lodmangels bis zum Jahre 2000 konnte nicht umgesetzt werden.
In einer aktuellen Veroffentlichung der WHO wird berichtet, dass allein in Europa
noch immer etwa 40 Millionen Kinder nicht ausreichend mit lod versorgt sind.
Insgesamt Iasst sich jedoch weltweit aufgrund der hohen Akzeptanz des lodsalzes in
den Privathaushalten und der Lebensmittelindustrie sowie der
Gemeinschaftsverpflegung in den letzten Jahren ein Trend zu einer deutlichen
Verbesserung der lodzufuhr erkennen. Dennoch kann nicht in allen Gegenden und in
allen Lebensphasen eine optimale lodversorgung gewahrleistet werden. Besonders
schwangere und stillende Frauen und deren Un- bzw. Neugeborene besitzen ein
hohes Risiko zur Entwicklung von lodmangelerkrankungen.

Fur die Evaluierung des lodversorgungsstatus einer Population stehen verschiedene
klinische und biochemische Methoden =zur VerflUgung. Als zuverlassigster,
kostengunstigster und schnellster Indikator dient die lodausscheidung im Urin.
Weiterhin stehen zur Beurteilung des lodversorgungsstatus die vorzugsweise
sonographische Bestimmung des Schilddrisenvolumens, die Strumapravalenz, die
Messung der Thyroglobulin-Konzentration und die TSH-Spiegelbestimmung bei
Neugeborenen zur Verfigung.

In der Literatur sind zur lodversorgungssituation in Europa und anderen Landern der
Welt je nach Erscheinungsjahr unterschiedliche Angaben zu finden, die sich zum Tell
widersprechen.

Insgesamt lasst sich jedoch in den letzten Jahren ein Trend zu einer deutlichen
Verbesserung der lodzufuhr erkennen.
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Einige Autoren sprechen bereits von einer Beseitigung des lodmangels in
Deutschland. Die hohe Akzeptanz des iodierten Speisesalzes sowohl in den
Privathaushalten als auch in der Lebensmittelindustrie und
Gemeinschaftsverpflegung ist nicht zuletzt der Aufklarungsarbeit verschiedener
Fachgesellschaften wie zum Beispiel dem Arbeitskreis Jodmangel zu verdanken.

Die Beurteilung der lodversorgung der Tiere ist schwierig, da kein allgemein
anerkannter klinischer Parameter existiert. Studien zeigten, dass sich die
lodurinexkretion auch bei Hunden, Katzen und dem Pferd unter klinischen Aspekten
gut zur Abschatzung der lodversorgung eignet. In verschiedenen Untersuchungen
zeigte sich, dass auch bei Haustieren ein latenter lodmangel auftreten kann, der wie
in der Humanmedizin regional verschieden sein kann. Allerdings tritt bei der heute
ublichen Futterungspraxis mit iodierten Alleinfuttermitteln oder
Mineralstoffmischungen ein alimentarer lodmangel nur noch selten auf, eher muss
mit einer geringflgigen lodlberversorgung gerechnet werden.

Bei der Bekampfung des lodmangels und der lodmangelerkrankungen haben sich
verschiedene lodmangelprophylaxemallhahmen bewahrt. Die Verwendung von
iodiertem Speisesalz in der Zubereitung von Speisen im Haushalt und in der
Lebensmittelherstellung und —verarbeitung stellt die Methode der Wahl zur
Beseitigung des lodmangels dar. Der Zusatz von lod zu den Futtermitteln
landwirtschaftlicher Nutztiere kann den lodgehalt der Lebensmittel tierischen
Ursprungs erhohen. Der lodgehalt des Speisesalzes ist mit 15 — 25 mg lod pro kg
Salz gesetzlich festgelegt und so berechnet, dass eine Uberdosierung auch dann
nicht erfolgt, wenn alle Lebensmittel mit iodiertem Speisesalz hergestellt wirden. Das
Risiko Uber die Nahrung exzessive lodmengen aufzunehmen ist minimal, wahrend
sich die Folgen eines lodmangels katastrophal auswirken konnen. In der
Offentlichkeit existiert zu Unrecht die Angst vor einer Uberversorgung mit lod aus der
Nahrung. Hier ist die Unterscheidung zwischen ernahrungsphysiologisch
notwendigen lodmengen im Mikrogrammbereich und hochdosierten lodgaben im
Milligramm- bzw. Grammbereich, wie sie zum Beispiel iodhaltige Medikamente
enthalten, wichtig.

Der Einsatz iodierter Mineralstoffmischungen in der Nutztierernahrung wird durch die
Festlegung von Héchstmengen (4, 20 und 10 mg lod pro kg Futter fur Pferde, Fische
bzw. alle anderen Tierarten) im Futtermittelgesetz kontrolliert.
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E. SUMMARY

Susan Pia Grimminger:

To the iodine requirements and the iodine status of the companion and farm animals
and the human beings.

This literatur work is about the iodine requirements and the iodine supply of
companion and farm animals as well as the human. For humans and animals alike
iodine is an essential trace element that is of vital physiological importance as the
major component of all thyroid hormones. lodine deficiency is worldwide one of the
most common malnutrition and health problems, affecting approximately 1.6 billion
people. The most common and devastating consequences of iodine deficiency are
increased perinatal death and mental retardation. The iodine requirements in general
are depending on the age, the stage of development and the metabolism of the
individual. For humans it ranges from 40 to 130 ug for children up to 260 ug for
nursing mothers. Similary growth, reproduction and lactation, as well as dietary
factors like goitrous supstances in animal feed influence the physiological iodine
requirements of domestic animals. In relation to their body weight dogs and cats have
a much higher demand of iodine than humans. The National Research Council states
for dogs a daily intake of 52.5 ug iodine/ MJ metabolizable energy and for cats a daily
intake of 0.55 pg iodine/ kcal metabolizable energy as sufficient. A horse is more
sensitive to iodine than other animals. 0.1 — 0.6 mg iodine per kilogram fodder satisfy
the daily need. For poultry the recommendations for iodine intake vary depending on
the development and achievement between 0.3 and 1.0 mg iodine per kilogram
fodder.

In many countries in the world the supply of iodine of the population is still
insufficient. The WHO resolution of 1990 that set the goal to remedy the iodine
deficiencies by the year 2000 could not be realized, yet. The WHO reports in a
current publication that in Europe alone a total of 40 million children do not get a
sufficient supply of iodine. There is however a distinct global trend of improvement in
the supply of iodine due to the increased acceptance of iodized salt in private homes
and the food industry. Still an ideal supply of iodine can not be ensured in all areas
and in all circumstances. Especially pregnant and nursing women and their unborn or
newborn face a high risk of diseases caused by a lack of iodine. To evaluate the
state of iodine supply of a population there are a various clinical and biochemical
methods available. The most reliable, cheapest and fastest indicator is the urinary
excretion of iodine. Other methods include sonographic determination of the thyroid
volume, struma prevalence, measurement of thyreoglobulin concentration and the
concentration of TSH on newborn. The assessment of iodine supply of domestic
animals is difficult as there is no acknowledged clinical parameter. Studies show that
urinary iodine excretion under clinical aspects is suited well to evaluate the iodine
supply of dogs, cats and horses. Various research demonstrates that domestic
animals are subject to latent iodine deficiency with regional distinctions just like in
human medicine. Due to the common practice of feeding fodder that is enriched with
iodine or mineral additives iodine deficiency rarely occurs. More common is a slight
iodine overload. Fighting iodine deficiency and diseases caused by iodine
deficiencies several prophylactic actions have proved themselves to be effective.
Usage of iodine salt when preparing meals in private households and in the food
industry is the method of choice to remedy iodine deficiencies. Adding iodine to the
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feedingstuffs of farm animals can increase the iodine content in food of animal origin.
The iodine content in table salt is set to 15 — 25 mg/kg by law. This is calculated such
that even if all food would be prepared with iodized salt, no overdose would occur.
The risk of absorbing absorbing excessive amounts of iodine by way of food is
minimal while the consequences of iodine deficiency could prove to be catastrophic.
The fear of an overdose with iodine in nutrition in the public is not justified. It is
important to make differences between the physiological demand in the range of
microgram and high doses of iodine intake in the range of milligram and gram via
iodized drugs. The use of iodized mineral mixtures in the feeding of farm animals is
controlled by the German feedstuff law (maximum levels: 4, 20 and 10 mg iodine/ kg
feed for horses, fish orall other animals).
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