Z Ernihrungswiss 34: 269-276 (1995)
© Steinkopff Verlag 1995

ORIGINALARBEIT

R. Wahl
K.W. Pilz-Mittenburg
W. Heer
E. Kallee

Todine content in diet and
excretion of iodine in urine

Zusammenfassung Die Verpfle-
gung (Frithstiick, Mittagessen und
Abendessen) aus der Zentralkiiche
des Universitétsklinikums in Tiibin-
gen enthélt durchschnittlich 230 ug
Iod/Tag. Bei Personen, die tiglich
an dieser Verpflegung teilnehmen,
stellt sich ein Gleichgewicht zwi-
schen Iodaufnahme und renaler Iod-
ausscheidung ein. Die Iodausschei-
dung iiber die Faeces gilt als
vernachlédssigbar. Die in unserer Kli-
nikverpflegung angebotene Iodmen-
ge entspricht dem von der WHO
geforderten Angebot von > 150 pg
Iod/Tag, um endemische Strumen

zu verhindern. Bei 27 gesunden Pro-
banden wurden die tégliche Iodauf-
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lodgehalt der Nahrung

und Ausscheidung von lod im Harn

nahme und die zugehorige Ausschei-
dung von Iod im 24-h-Urin ermit-
telt. Dabei zeigte sich iiberra-
schend, da3 vom angebotenen Iod
nur 16 % bis 18 % mit dem Urin
ausgeschieden wurden. Das mit der
Nahrung angebotene Iod steht offen-
bar dem Organismus nur begrenzt
zur Verfiigung und kann Strumen

in Iodmangelgebieten nicht verhin-
dern. Der Bezug der Uriniodaus-
scheidung auf das Kreatinin liefert
nur einen groben Parameter fiir die
tagliche lodausscheidung und fiir
die Iodbilanzierung.

Summary The standard food for
our volunteers, prepared in the cen-
tral kitchen of the University Hospi-
tal of Tuebingen, consisted of
breakfast, warm lunch and cold sup-
per and contained, on average, ap-
proximately 230 pg of iodine/day.
It is generally assumed that an
equilibrium is established between
iodine intake from food and uri-
nary iodine excretion. Hence, the
amount of iodine excreted with the
urine within 24 h may reflect the
datly ingestion of iodine. The fecal
iodine losses are considered negli-
gible. The alimentary iodine supply
from food of our clinic would

meet the WHO recommendations

Einleitung

Iod ist das Schliisselelement der Schilddriise und fiir die
Hormonsynthese unentbehrlich. Seine intrathyreoidale

of > 150 pg/day to prevent iodine-
deficiency goiters. In 27 healthy
volunteers the daily uptake of
iodine was determined and the uri-
nary excretion of iodine within

24 h was measured. Unexpectedly,
only 16 % to 18 % of the alimen-
tary iodine were excreted with the
urine. Hence, the utilization of
iodine from the food appears to be
limited and therefore cannot pre-
vent goiters in goiter areas. In addi-
tion, it was found that the correla-
tion between urinary excretion of
iodine and urinary excretion of cre-
atinine is not a reliable parameter
for the real daily excretion of
iodine and iodine balance.

Schliisselworter Iod - Uriniod —
Quotient Uriniod/Urinkreatinin —
Iodresorption — Iodbioverfiigbarkeit
— Nahrungsiod

Key words Iodine — urinary
iodine — quotient iodine in
urine/creatinine in wurine — iodine
absorption — iodine bioavailability —
alimentary iodine

Abkiirzungen % w/v = % weight/
volume, h = Stunde, g = Gramm,
x t s = Mittelwert + Standard-
abweichung

Konzentration stellt eine der Unbekannten im Schilddrii-
senstoffwechsel dar. Der Iodgehalt hidngt vor allem von

der Iodzufuhr iiber die Nahrung und von der lodresorp-
tion ab. Der tigliche Mindestbedarf fiir einen Erwachse-
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nen wird mit 1 pg Iod/kg Korpergewicht angenommen;
das entspricht ca. 50 bis 75 ug/Tag (5). Um natiirliche
Goitrogene zu kompensieren, wird jedoch eine deutlich
hohere tigliche Iodaufnahme empfohlen. Die Empfehlun-
gen der WHO liegen bei einer Iodzufuhr von 150 bis 300
pg/Tag, die der Deutschen Gesellschaft fiir Erndhrung bei
180 bis 200 pg/Tag (25).

Das geldufigste Zeichen eines endemisch auftretenden
Iodmangels ist die Struma und im Spitstadium wahr-
scheinlich die Entwicklung einer funktionellen Autono-
mie (20). Eine bekannte Gefahr des chronisch exzessiven
Iodmangels ist die Hypothyreose mit ihren Folgen.

Die Bundesrepublik Deutschland z#hlt zu den endemi-
schen lodmangelgebieten (1, 2, 3, 11, 13). Unser Interesse
galt der tiglichen Iodaufnahme mit der Nahrung in unse-
rer Kasinoverpflegung und der enteralen Verwertbarkeit
des alimentiiren Iods als Anhaltspunkt fiir die Iodversor-
gung in Siiddeutschland.

Normalerweise befindet sich der Organismus in einem
steady state, wobei sich Iodaufnahme und Iodausschei-
dung die Waage halten (29). Die tigliche Iodaufnahme
in den Organismus kann daher iiber die Iodausscheidung,
gemessen als Iodgehalt im 24-h-Sammelurin, gut erfafft
werden.

Methoden

Fiir die Todbestimmung wurden zwei PBI AutoAnalyzer®
(Technicon Instruments, Tarratown/New York) eingesetzt.
Die nasse, saure Veraschung erfolgt dabei in einem kon-
tinuierlichen DurchfluBsystem in einer rotierenden Quarz-
wendel. Bei einem der beiden Analysengeriite handelt es
sich um die Fortentwicklung eines bereits von Globel (9)
abgednderten AutoAnalyzers®. Dieses Gerit wurde zur
Bestimmung des alimentiren Iodgehalts eingesetzt. Im
nichtmodifizierten Gerit wurde das Iod im Urin be-
stimmt; der MeBbereich reichte von ca. 200 bis 1580
nmol/l (2,5 bis 20 pg/dl). Im modifizierten Gerit lag der
MeBbereich zwischen ca. 5 und 128 nmol/l (0,06 und 1,6
pg/dl). Eine wesentliche Ursache fiir die héhere Empfind-
lichkeit im modifizierten Gerit, das zugleich weniger Pro-
benvolumen als die Originalversion benoétigt, liegt sowohl
in einer gednderten Reagenzienzusammensetzung als auch
in einer hoheren DurchfluBtemperatur. Gleichzeitig wurde
durch die Modifikation auch die reaktionsbedingte Fehl-
messung bei Vorhandensein von Chlorid im lebensmittel-
chemisch relevanten Bereich vermieden. Iodfreies NaCl
kann die Iodbestimmung konzentrationsabhingig beein-
flussen. Andererseits ist das Chloridion fiir den Reak-
tionsablauf erforderlich, denn sonst liuft die Iod-kataly-
sierte Cer-Arsen-Reaktion zu langsam und zu ungleich-
miBig ab. Es wurde der Reaktionslosung in Form von
HCI zugefiigt. Bis zu einer Konzentration von 0,36 mol/l
Chlorid stieg die Geschwindigkeit der Iod-katalysierten
Reaktion stirker an als die Leerwertreaktion. Bei dieser

Chloridkonzentration resuitierte das beste Nutzsignal am
Photometer unter den gegebenen Reaktionsbedingungen,
und der Chloridgehalt der Reaktionsmischung #nderte
sich nur unwesentlich (0,8 %), wenn die Proben mit
einem Chloridgehalt von 0,1 mol/l (entspricht etwa dem
Kochsalzgehalt einer Suppe) gemessen wurden. Im Be-
reich unter 0,02 mol/l Chlorid ergaben solche Proben
Fehlmessungen bis zum Dreifachen des eigentlichen
Werts. Bei Konzentrationen iiber 0,36 mol/l Chlorid wur-
den die Schwankungen der Leerwerttransmission immer
grofer. Bei 0,45 mol/l Chlorid waren sie so grof} wie
beim 5 nmol-lodid-Standard. Die Messung des Uriniods
(n = 116) in der modifizierten Apparatur lieferte durch-
schnittlich 8 % niedrigere Werte als die MeBvorrichtung
in der unverinderten Version des AutoAnalyzers® (Re-
gressionskoeffizient r = 0,86; p < 0,001).

Das Prinzip der Reaktion beruht in beiden Geréten auf
der katalytischen Wirkung des Iods auf die Reduktion des
vierwertigen Cers durch arsenige Sdure und der photome-
trischen Messung des nach bestimmter Reaktionszeit ver-
bliebenen Cers gemiB der von Sandell und Kolthoff (8,
9, 23) beschriebenen Reaktion.

Die Proben wurden im ,continuous-flow‘-System mit
96 % (w/v) Schwefelsdure gemischt, um ein Ausfillen
von Proteinen zu verhindern, dann wurde die Ver-
aschungslosung zugesetzt. Veraschungslésung: 200 ml
HNO3 (65 % w/v) + 800 ml Perchlorsdure (70 % w/v).
Diese Losung wurde in einer braunen Standflasche fiir
max. 1 Woche aufbewahrt. Der Zusatz der Salpetersiure
ist notwendig, um dem Gemisch auch bei niederen Tem-
peraturen ein so hohes Oxidationspotential zu geben, dafl
kein Iodid oder Iod entweichen kann. Fiir die Bestim-
mung des Nahrungsiods betrug das Mischungsverhiltnis
nicht 1:5, sondern 1:2,5.

Die Veraschungstemperatur fiir die Uriniodbestim-
mung betrug im ersten Teil der Wendel 180 °C (Vor-
wiarmstufe) und im restlichen Teil der Wendel 280 °C.
Fiir die Bestimmung des Nahrungsiods betrug die Ver-
aschungstemperatur in der ganzen Lénge der Quarzglas-
wendel 350 °C. Nach dem Veraschen erfolgte die Entfer-
nung der Chlor- und Perchlorsiure-Reste durch intensive
Entliiftung des Gasraums iiber der heilen Schwefelsiure
mit Hilfe eines Wasserstrahlpumpenaggregats (Tom Jet 1,
Genser, Rothenburg o0.d.T.).

Analytik: Cer-Ammoniumsulfat in Salpetersiure (65 %
w/v). Der arsenigen S#ure war Chlorid zugesetzt. Fiir die
Uriniodbestimmung in Form von NaCl, fiir die Nahrungs-
iodbestimmung in Form von HCl (32 % w/v). Alle Rea-
genzien waren von analytischer Reinheit (Merck, Darm-
stadt).

Alle Standards (10 nmol/l — 1500 nmol/l) und die
Urinproben wurden mit NaOH (Endkonzentration 0,02 n)
stabilisiert, um einen Verlust in Form von fliichtigem I
und HI zu vermeiden. Alkalisierte Urinproben (n = 47)
enthielten 4,8 + 6,9 % mehr Iod als die nicht alkalisierten
Proben (Korrelationskoeffizient zwischen beiden MeBrei-
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hen r = 0,98; p < 0,001). Die Urinproben wurden nativ
und in den Verdiinnungen 1:2 bis 1:4 gemessen. Optimale
MeBbedingungen lagen dann vor, wenn die Probe in den
verschiedenen Verdinnungen nach Riickrechnung der
MeBwerte dieselbe Menge Iod anzeigte. Bei einigen Na-
tivurinen wurde der zu analysierenden Probe, bezogen auf
das Volumen, ein hundertstel des hochsten Iodstandards
als sogenannter interner Standard zugefiigt. Durch die
Messung mit und ohne internen Standard 148t sich ein
Quenchfaktor zur Korrektur der Iodkonzentration ermit-
teln, zumal die Iodbestimmung durch Storsubstanzen ana-
Iytisch beeintrichtigt werden kann.

Der Interassay-Variationskoeffizient der alkalisierten
Iodstandards fiir die Uriniod-Bestimmung am Original-
Technicon-Gerit lag im Konzentrationsbereich zwischen
100 und 200 nmol/]1 bei 10-% bis 12 % und im Konzen-
trationsbereich zwischen 500 und 1 000 nmol/l bei 2 %
bis 3 %. Waren die Iodstandards nicht alkalisiert, so be-
trug der Variationskoeffizient zwischen 10 % und 20 %,
Interassay-Variationskoeffizient eines alkalisierten Kon-
trollurins (= Mischung aus verschiedenen Urinproben) 6,3
% xXts=320+20pmol/;n=16) und 8 % (x £5 =
250 £ 20 nmol/l; n = 7). Fiir die alkalisierten Standards
zur Nahrungsiodbestimmung (10 — 100 nmol/l) mit der
modifizierten Apparatur lag der Interassay-Variationsko-
effizient zwischen 8 % und 4 %.

Fiir die Bilanzierung wurde der Urin generell iber 24 h
gesammelt. Kreatinin wurde mit der Jaffé-Reaktion in
einem Technicon RA 1000 AutoAnalyzer® (Bayer Dia-
gnostics, Miinchen) bestimmt. Interassay-Variationskoef-
fizient 2,5 % im Bereich zwischen 1,8 und 4,3 mg/dl

Aufbereitung der Lebensmittel fiir die Iodbestimmung:
Fiir die Iodbestimmung in der Nahrung wurde jede Es-
sensportion gewogen, ihre Zusammensetzung ermittelt
und der verzehrte Anteil durch erneutes Wiegen des rest-

lichen Essens bestimmt. Mit dem Friihstiick nahmen die
Probanden zwischen 480 und 500 g, mit dem Mittagessen
zwischen 970 und 1120 g und mit dem Abendessen
zwischen 450 und 750 g Nahrung (Feuchtgewicht) auf.

Von jeder Essenskomponente wurde je etwa ein Drittel
fiir die lodanalyse asserviert, mit 100 ml Aqua dest.
versetzt und im Mixer zerkleinert. Von dieser Essensus-
pension wurden 100 ml mit 100 ml Aqua dest. versetzt,
8 g festes NaOH zugegeben und ca. 1 h geriihrt. Diese
Mischung diente als Ausgangslosung fiir die Iodanalyse.
Sie wurde mittels Ultraschall (Sonifier® Cell Disruptor
B15, Branson) und Homogenisieren (Dounce-Homogeni-
sator) aufgeschlossen, um eine Verstopfung des Durch-
fluBsystems der MeBapparatur zu vermeiden, und bis zur
Iodanalyse bei -20 °C eingefroren.

Ermittlung des molaren Gesamtiodgehalts im Essen:
Die Ausgangsldsung fiir die Iodanalyse wurde beispiels-
weise 1:4, dann bis 1:9 und weiter bis 1:18 verdiinnt und
der tatséchliche Gewichtsanteil in dem eingesetzten Essen
ermittelt. Anschlieffend wurde die Iodkonzentration in den
molaren Verdiinnungsstufen bestimmt. Die Proben wur-
den vor der Veraschung bis zur linearen Konstanz der
Iodkonzentrationen verdiinnt. Eine Linearitit trat ab einer
Verdiinnung 1:9 auf, so daB} erst ab dieser Verdiinnungs-
stufe eine vollstindige Oxidation des Iods angenommen
werden konnte. Um auf den molaren lodgehalt in der
gesamten Essenzusammenstellung riickschlieBen zu kon-
nen, wurde fiir die Dichte des Essens ein Schitzwert von
1 g/mi eingesetzt. Die einzelnen Essenkomponenten wur-
den nicht systematisch untersucht.

Da die Konzentrationsangabe fiir das Iod in der gin-
gigen Literatur iiber den Iodmangel meist in pg/dl erfolgt,
wurde im folgenden diese Einheit fiir die Konzentrations-
angabe gewihlt ([nmol/1] x 0,0127 = [ug/dl]).

Abb.1 Zusammenhang zwi-
schen Iod- und Kreatininaus-
scheidung im Urin.

fod [ug/Probe]
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Ergebnisse Tabelle 1 Iodgehalt {jg] in Essen der Med. Klinik Tiibingen

Das durchschnittliche Tagesurinvolumen betrug bei 15
weiblichen Probanden 1,15 + 0,41 Liter und bei 9 ménn-
lichen Probanden 1,31 £ 0,55 Liter. Sowohl fiir die Io-
durie (p < 0,01) als auch fiir die Kreatininurie (p < 0,001)
bestand bei unseren Probanden ein signifikanter Zusam-
menhang mit dem Ko&rpergewicht.

Iodurie und Kreatininurie korrelierten in unserem Pro-
bandengut schlecht (Abb. 1). Wie Abb. 2 zeigt, schwankte
die Kreatininurie individuell sehr stark. Werden unsere
116 Sammelharnproben von 24 Probanden als Stichpro-
ben betrachtet, so stimmten nur in 41 % aller Fille die
direkt gemessene und die iiber das Kreatinin berechnete
Iodausscheidung/24 h auf = 15 % tiiberein, in 57 % der
Fille dagegen auf + 25 % und in 72 % der Fille auf *
35 %. SchlieBlich ergaben sich nur scheinbar deutliche
Unterschiede fiir Minner (26 pg lod/g Kreatinin) und
Frauen (36 pg lod/g Kreatinin), obwohl die Iodurie bei
Minnern (o = 9) mit 43 + 10 ug/24 h und bei Frauen
(n = 15) mit 42 + 20 pg/24 h gleich hoch war. Hierzu
wurde die Iodausscheidung iiber den Urin auf die im
24-h-Sammelurin ausgeschiedene Menge bezogen. So-
dann wurde in den Einzelproben die Iodausscheidung auf
die gemessene Kreatininmenge bezogen und mittels ge-
schlechtsspezifischer Kreatinindurchschnittswerte auf die
bekannten Geschlechtsunterschiede korrigiert. Als Kor-
rekturfaktoren dienten die durchschnittlichen Kreatinin-
ausscheidungswerte fiir Frauen von 1,17 g/24 h und fiir
Minner von 1,8 g/24 h (30).

Der Iodgehalt in unserer Kasinoverpflegung, aufge-
schliisselt nach Friihstiick, Mittagessen und Abendessen,
ist in Tab. 1 dargestellt. Die tigliche Iodaufnahme mit
der Kasinoverpflegung betrug an n = 17 Tagen durch-
schnittlich 230 pg. Die mittlere tigliche Uriniodausschei-
dung ergab bei insgesamt 27 Probanden (je 9 Probanden

Tag Frithstiick Mittagessen  Abendessen  Quersumme

1 165

2 175

3 55

4 21

5 157

6 31

7 103

8 84 191 390 665

9 28 148 70 246
10 25 270 61 356
il 27 84 52 163
12 26 27
13 46 69
14 41 114 51 206
15 48 85 128 261
16 27 65 70 162
17 20 88 31 139
18 20 113 35 168
19 15 36 46 97
20 13 65 39 117
21 270
22 56 84 78 218
23 24 79 97 200
24 280
25 53 41 99 193
26 74 114 63 251
27 53 138 66 257
28 41 105 48 194
xts: 38+20ug 118+72pg 80+79ug 229+128ug
n: 19 26 19 17

pro Tag) an drei aufeinanderfolgenden Tagen iiberra-
schenderweise nur 34 bis 42 pg/24 h (Tab. 2). Dies sind
nur 16 bis 18 % des zugefiihrten Iods. Wie aus Abb. 3
hervorgeht, zeigte die Iodurie bei unseren 27 Probanden
einen zirkadianen Rhythmus.

I Frauen (n=15) X+s: 1156 + 270 myg/die
Manner (n=98) ¥#s: 1636 * 350 mg/die

Abb. 2 Kreatininausschei- £ 6~
dung im 24h-Harn bei norma- 2
len Probanden, die an der .‘-; 5
Kantinenverpflegung der Med. &
Klinik teilgenommen haben. g
= 4
N
3 -~
2 -
1 <
W
0 500

2000
Kreatinin [mg/Tag]

1000

1500
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Tabelle 2 Alimentdre Iodaufnahme und renale Todausscheidung, tiber 3 Tage gemessen (n = 27 Probanden, in Gruppen zu jeweils

9 Probanden pro Tag)

1. Tag

Essen: 251 pg lod = Jodaufnahme

Ausscheidung im Urin: 42 £ 20 ug = 17 * 8 % der Todaufnahme

Gesamtiod im Serum:

2. Tag
Essen: 257 ug
Ausscheidung im Urin: 42 + 18 pg

Gesamtiod im Serum:

3. Tag
Essen: 194 ug
Ausscheidung im Urin: 34 + 10 ug

Gesamtiod im Serum:

6,1+ 3,6 pg e dit

Todaufnahme
16 £ 7 % der Iodaufnahme

0o

4,5 + 3,4 pg e dirt

Todaufnahme
18 + 5 % der Iodaufnahme

3.9 £ 2,6 pg o dI

Bei unseren Probanden wurde vor der Testphase das
freie Thyroxin direkt gemessen und ein aus dem Quotien-
ten von Gesamt-Triiodthyronin und TBG gebildeter Index
fiir freies Triiodthyronin berechnet. Beide Parameter la-
gen fiir die Probanden im euthyreoten Bereich.

Diskussion

Die chemische Iodbestimmung ist, wie der Vergleich un-
serer beiden auf dem gleichen Prinzip beruhenden Mef§-
verfahren zeigt, methodenabhingig. Kritische Punkte der
lodbestimmung nach der von uns angewandten Methode
sind insbesondere eine ausreichende Veraschung der Pro-
ben, denn sonst treten hohe Verluste an Iodid auf, sowie
die Beriicksichtigung storender, katalytisch auf die Cer-
Arsen-Reaktion wirkender Ionen, wie beispielsweise
Chlorid. Durch Messung in Verdiinnungsreihen haben wir
versucht, das Problem der unzureichenden Veraschung
soweit wie moglich zu minimieren. Durch eine geeignete
Chloridkonzentration im Reaktionsgemisch wurde der
Einflufl storender Chloridionen in der Nahrung praktisch
ausgeschaltet. Nur bei sehr hohen Chloridkonzentrationen
in der Nahrung, wie sie aber in der Regel kaum vorkom-
men, ist ein NaCl-Zusatz zu den Standards zum Angleich
an die Probe sinnvoll. Zur Erkennung von analytischen
Storeinflilssen allgemein ist auch die Analyse der Probe
mit und ohne internen Standard hilfreich. Als gewisser
Nachteil unserer Methode kann die hohe Verdiinnung der
Probe durch die nasse Veraschung im Durchflufsystem
angesehen werden. Wesentliche Vorteile des AutoAnaly-
zers® sind jedoch Automatisierung und die Konstanz im
Reaktionsablauf. Fiir die Messung der Iodausscheidung
im Urin empfiehlt sich aufgrund unserer Ergebnisse eine
Alkalisierung der Proben, um Iodverlusie zu vermeiden.
Das gleiche gilt anch fiir die eingesetzten Standards. Na-
tionale und internationale Qualititskontrollen fiir die Iod-

bestimmung in Form von Ringversuchen existieren nicht,
sind aber wiinschenswert. Dadurch wiirden die Ergebnisse
verschiedener Zentren, die Iod mit unterschiedlichen Me-
thoden bestimmen, direkt vergleichbar werden.

Sowohl die Iodurie als auch die Kreatininurie hingen
beide signifikant vom Korpergewicht ab, allerdings in
unterschiedlicher Weise, da beide GréB8en untereinander
schlecht korrelieren.

Die Messung der Iodausscheidung im 24-h-Urin aus
dem Sammelurin vermittelt ein korrekteres Bild der Iod-
bilanzierung als die Riickrechnung aus einer zufilligen
Urinprobe mittels eines ,,Kreatininkorrekturfaktors“, da
die Iodurie und die Kreatininurie unabhingig voneinander
sind (Abb. 1). Die Kreatininurie schwankt individuell sehr
stark (Abb. 2). Auch in der Literatur ist die verbreitete
Ansicht einer relativ konstanten Kreatininausscheidung
wihrend des Tages (24, 26) umstritten (4, 6, 7, 10). Der
Bezug der Iodurie auf das Kreatinin ist nur fiir Feldstu-
dien vertretbar, da hier das Urinsammeln iiber 24 h meist
nicht durchfiihrbar ist. Dementsprechend sind diese Werte
nur mit Vorbehalt zu betrachten. Besonders bei der Iod-
bilanzierung im Kindesalter kann der Bezug der lodurie
auf das Urinkreatinin zu inkorrekten Vorstellungen fith-
ren, da die Kreatininurie stirker als die Iodurie ansteigt.
Die Iodangaben pro g Kreatinin fallen mit zunehmendem
Lebensalter dann scheinbar ab. Die Iodurie unterliegt ei-
nem zirkadianen Rhythmus (Abb. 3). Uber die Abnahme
der Iodurie in der Nacht berichteten auch Schmid et al.
(24).

Der lodgehalt unserer Kasinoverpflegung erfiillt mit
durchschnittlich 230 pg/Tag (Tab. 1) die von der WHO
zur Verhinderung endemischer Strumen vorgeschlagene
optimale Iodzufuhr von 150 bis 300 pg/Tag reichlich,
selbst wenn die Probanden nur 2/3 der ausgegebenen
Portionen verzehren wiirden. Der von uns ermittelte Wert
liegt auch iiber den Empfehlungen der Deutschen Gesell-
schaft fiir Erndhrung (25). Wahrscheinlich tragen insbe-
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Abb.3 Tagesbedingte Schwan- 140
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sondere iodreiche Milchprodukte, wie eigene orientieren-
de Untersuchungen von Nahrungskomponenten vermuten
lassen, aber auch andere, nicht nidher identifizierte iodhal-
tige Komponenten wesentlich zu dem hohen Iodgehalt
unserer Verpflegung bei. Auf entsprechende, auch in an-
deren Lindern gemachte Beobachtungen haben Thilly et
al. (28) bereits hingewiesen. In Finnland sollen bei einer
durchschnittlichen téglichen lodaufnahme von 300 ug nur
45 pg auf iodiertes Salz zuriickzufithren sein. Die Milch
ist dort zu einer wichtigeren Iodquelle als das iodierte
Speisesalz geworden (28).

Die niederen téglichen Iodausscheidungen iiber den
Urin unter steady-state-Bedingungen weisen bei unseren
Probanden auf eine begrenzte enterale Verfligbarkeit des
Iods hin, es sei denn, die Iodausscheidung iiber die Faeces
wire nicht vernachlidssigbar klein, wie h#ufig angenom-
men (22), sondern erheblich hoher, als bislang diskutiert
(12). Die lodausscheidung mit den Faeces wurde von uns
nicht gemessen, wire aber, retrospektiv gesehen, sinnvoll
gewesen. Wegen der diskrepanten Literaturangaben zur
Todausscheidung iiber die Faeces erscheint eine experi-
mentelle Nachuntersuchung der Iodausscheidung mit dem
Stuhl von grundiegender Notwendigkeit. Anke et al. (1,
2) konnten die Annahme, daf Iod ausschlieBlich iiber den
Harn ausgeschieden wird und sein lodgehalt dem Iodver-
zehr entspricht, experimentell nicht bestitigen. Die Auto-
ren beziffern die Iodausscheidung mit dem Stuhl auf
30 %. Eine relative Abhingigkeit der Iodausscheidung in
den Faeces von der Iodzufuhr ist anzunehmen. Sicherlich
spielt auch die chemische Verbindung bei der Iodaus-
scheidung eine wesentliche Rolle, denn nach unseren ei-
genen Beobachtungen wird Iodid zu nahezu 100 % renal
ausgeschieden. Die Uriniodausscheidung bei unseren Pro-
banden lag in einem Bereich, wie er auch andernorts in
Deutschland gemessen wurde (11, 13). Obwohl aufgrund
unserer Untersuchungen anzunehmen ist, dafl der Raum
Tiibingen kein alimentires Iodmangelgebiet ist, reicht die
tatséichlich resorbierte Iodmenge nicht aus, den lodbedarf
der Schilddriise voll zn decken.
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Vorausgesetzt, da die Iodspiegel im Urin nicht zu
niedrig gemessen wurden, wird bei unszulande méglicher-
weise nur ein Bruchteil des in der Nahrung enthaltenen
Iods enteral verwertet. Ob sich unsere Versuchspersonen
zuvor in einem marginalen Iodmangel befanden, der zu
einer hohen Iodretention gefiihrt hat und infolgedessen
die Bioverfiigbarkeit des Iods, gemessen am Uriniod,
niedrig erscheinen 1dBt, 1Bt sich nicht mit Sicherheit
ausschlieBen. Die zuvor bei den Probanden erhobenen
Parameter fiir die freien Schilddriisenhormone und gene-
rell die Schilddriisen-in-vitro-Parameter geben hierzu
nicht genitigend Auskunft.

Es ist auch nicht bekannt, in welcher Form das Iod in
der Nabrung jeweils vorliegt. Hierzu sind noch weitere
Untersuchungen erforderlich. Die Bioverfiigbarkeit des
Tods hangt nicht allein von der Einbaurate in die Schild-
driise ab, die durch eine Reihe von Goitrogenen und
antithyreoidaler Umweltchemikalien (16) beeintrichtigt
werden kann. Im Falle einer Schilddriisenblockade miifite
bei einer hohen enteralen lodaufnahme auch wieder mit
einer hohen renalen Iodausscheidung zu rechnen sein.
DaBl Iod im gesamten Gastrointestinaltrakt zu nahezu
100 % resorbiert wird, diirfte fiir Iodid ond fiir Jodat, aus
dem im Gastrointestinaltrakt wieder lIodid entsteht, zutref-
fen, aber nicht fiir iodhaltige organische Verbindungen,
zu denen auch fiir die Lebensmittelherstellung zugelasse-
ne Farbstoffe, wie beispielsweise Erythrosin, zidhlen.
Dieses Iod wird in Abhingigkeit von der Nahrungszusam-
mensetzung, Zubereitung und Verdauvung in unterschied-
lichem MaBe aufgeschlossen (17). Grundsitzlich wire ne-
ben der Uriniodausscheidung auch zu priifen, welcher
Prozentsatz des anfgenommenen lods tatsichlich im Ziel-
organ Schilddriise ankommt. Eine solche Bilanzierung ist
in vivo nur mit der 24! Am-Fluoreszenztechnik moglich
2D.

Die in unserer Kantinenverpflegung verwendeten Nah-
rungsmittel und Fertiggerichte stammen vom Weltmarkt.
Zu ihrem hohen Iodgehalt konnen Zusitze von lodid oder
Todat oder auch Tangmeh! als ,verborgenes‘ Iodsalz zum
Tierfutter wesentlich beitragen. Die futtermittelrechtli-
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chen Vorschriften lassen bis zu 40 mg lod/kg Futter zu
(19). Auf die Risiken einer derart hohen lodierung von
Futter wurde von Anke (2) hingewiesen.

Ferner konnen iodhaltige Desinfizienzien, wie sie zur
Grunddesinfektion in Stillen, Tierwaschung und im Mol-
kereiwesen verbreitet sind und eventuell auch die veteri-
nirmedizinische Bekdmpfung der Maul- und Klauenseu-
che mit Ethylendiamindihydroiodid (14) zum besonders
hohen Iodgehalt in den Milchprodukten mit beitragen.
Welche Verbreitung Iodophore (Iod-Tensid-Komplexe)
als Dip-Priparate zur Zitzendesinfektion in der Milchwirt-
schaft einnehmen, ist schwer zu eruieren. Die Verwen-
dung von Dip-Préparaten ist in grofen mechanisierten
Milchtierbetrieben sicherlich weiter verbreitet als in klei-
nen. Anzunehmen ist auch eine Abhingigkeit von den
veterindrmedizinischen Empfehlungen. lod aus diesen
Priparaten geht direkt durch Abrieb und iiber die Sekre-
tion von perkutan resorbiertem Iod in die Milch iiber (27).

Auf den jahreszeitlich schwankenden Iodgehalt in
Milchprodukten, der wesentlich vom Futter abhingt, wird
seit Jahren hingewiesen (2, 14, 29). Die Milch von Kiihen
enthdlt im Sommer bei Weidegang bedeutend weniger Iod
als bei Winterfiitterung (27). In der Schweiz darf der
Iodgehalt der Milch den Wert von 500 ug/l nicht tiber-
schreiten (27). Da der Vertrieb von Milch meist regional
begrenzt ist, sind zwangsldufig gréfere regionale Unter-
schiede in der Iodversorgung durch Milch zu erwarten.

In Finnland hat die Kenntnis {iber den hohen Jodgehalt
in der Nahrung, insbesondere in der Milch, zu der Uber-
legung gefiihrt, ob die Iodidprophylaxe iiberhaupt noch
weiter zu intensivieren sei (29). Wie unsere Untersuchun-
gen zeigen, ist jedoch die Annahme, daB der teilweise
hohe Iodgehalt unserer Nahrung eine Iodidprophylaxe in
Form von jodiertem Speisesalz und gegebenenfalls eine
zusitzliche lodideinnahme in Tablettenform entbehrlich
mache, bei der bescheidenen enteralen Verfiigbarkeit un-
seres Nahrungsiods nicht gerechtfertigt. Nach Hohler
et al. (15) reicht selbst ein regelmiBiger Seefischverzehr

fiir eine Iodmangelprophylaxe wegen der unzureichenden
Bioverfiigbarkeit dieses Iods nicht aus. Ein scheinbar aus-
reichend hoher Iodgehalt der Nahrung schlieBt also einen
Iodmangel in der Schilddriise noch nicht aus.

Der von uns gemessene hohe Iodgehalt der zum Essen
zubereiteten Nahrung mutet beim Vergleich mit entspre-
chenden anderen Zahlen, die aus Deutschiand sporadisch
zur Verfiigung stehen, wie ein extremer Sonderfall an.
Der von uns gemessene tigliche Iodverzehr liegt um den
Faktor zwei (18) bis vier (2) hoher als der anderer Au-
toren. Er liegt aber in der gleichen GréBenordnung wie
in GrofBbritannien (18). Ein endgiiltiges Urteil iiber den
Iodverzehr 14ft sich jedoch erst dann fillen, wenn gleich-
artige Untersuchungen aus mdglichst vielen Regionen
vorliegen und die Bestimmungsmethoden standardisiert
sind. Der lodgehalt in der zubereiteten Nahrung kann
durch den Kochvorgang durchaus ein anderer sein, als
sich aus der Addition des Iodgehalts der ungekochten
Einzelkomponenten ergibt.

Aus unseren Daten sollte nicht voreilig der Schiufl
gezogen werden, dal in Deutschland kein Iodmangel in
der Schilddriise mehr herrsche. Die von uns gemessene
Uriniodausscheidung spricht zumindest nach den von na-
tionalen und internationalen Gremien festgelegten Richt-
werten zur Verhinderung endemischer Strumen fiir einen
Todmangel, da aus der Iodurie nur auf die enterale Ver-
fiigbarkeit des Nahrungsiods, nicht aber auf die globale
Iodzufuhr mit der Nahrung riickgeschlossen werden kann.
Beides gilt es streng auseinanderzuhalten. Wenn der Ge-
halt an iodhaltigen organischen Verbindungen — wie von
uns vermutet — in der Nahrung zunimmt, so bedeutet dies
noch nicht, daBl damit auch das verwertbare Iod in ent-
sprechendem AusmalB zunimmt.

Generell sind umfassende Iodbilanzen in ganz
Deutschland wiinschenswert, denn es ist noch ungeklirt,
warum in Endemiegebieten viele Menschen trotz eines
leichten Iodmangels keine Struma entwickeln und bei
Neugeborenen eine Struma connata eine Raritéit darstellt.
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