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Funktion von Jod 
Jod ist ein lebenswichtiges Spurenelement. Es 
ist für die körpereigene Synthese von Schild-
drüsenhormonen unabdingbar und ist beim 
Syntheseprozess das limitierende Substrat1), 2). 
Alimentär aufgenommenes Jod wird im Dünn-
darm in die Blutbahn resorbiert, und mittels 
eines extrem effizienten aktiven Transportes 
aus der Blutbahn in die follikulären Schilddrü-
senzellen aufgenommen. Dieser Prozess wird 
durch den Natrium-Jodid Symporter (NIS, SL-
C5A5) vermittelt und kann Jod bis 40-fach in 
der follikulären Schilddrüsenzelle konzentrie-
ren. Dieser Prozess ist ab Beginn des 2. Trime-
nons in der fötalen Schilddrüse aktiv3), 4). Das 
Jod wird dann an der apikalen Membran in den 
Schilddrüsenfollikel abgegeben, wo es an die 
Tyrosyl-Reste des Glycoproteins Thyreoglobulin 
(TG) gebunden wird. In einem ersten Synthe
seschritt erfolgt die Synthese von Monojodty-
rosin (MIT) und Dijodotyrosin (DIT). In einem 
zweiten Schritt erfolgt aus zwei DIT die Synthe-
se von Tetrajodothyronin (T4, Thyroxin) und zu 
einem kleineren Anteil aus einem MIT und ei-
nem DIT die Synthese von Trijodothyronin 
(T3) 4). Rund 75% des Körperjods wird in der 
Schilddrüse in Form von Schilddrüsenhormo-
nen gespeichert. Der Natrium-Jodid Symporter 
wird aber auch in der Placenta und der Mamma 
exprimiert als Hinweis für die zentrale Rolle von 
Jod für den Fötus und den Säugling im Rahmen 
der Schwangerschaft und der Stillphase. 

Schilddrüsenhormone üben während des ge-
samten Lebens eine Schlüsselrolle auf den 
Metabolismus aus. Sie steigern die Protein-
synthese, den Grundumsatz und den Lipid-
stoffwechsel und bewirken damit Wärmepro-
duktion, Fettabbau und Lipidreduktion. 
Schilddrüsenhormone wirken synergistisch 
mit dem Wachstumshormon an der Wachs-
tumszone und sind deshalb für das Längen-
wachstum notwendig. 

Die wichtigste Funktion haben Schilddrüsen-
hormone aber für die embryonale, fötale und 
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postnatale Hirnentwicklung. Bis zum 2. Ge-
burtstag führt ein Mangel an Jod und damit an 
Schilddrüsenhormonen zu irreversiblen Schä-
den der Hirnentwicklung, insbesondere zu 
gestörter neuronaler Migration und gestörter 
Myelinisierung5), 6). Die grosse Bedeutung der 
Schilddrüsenhormone zeigt sich auch daran, 
dass bereits im ersten Trimenon im embryo-
nalen Gehirn und der Cochlea Schilddrüsen-
hormon-Rezeptoren exprimiert werden7).

Epidemiologie und Schweregrad 
des Jodmangels
Jodmangel ist weltweit die häufigste vermeid-
bare Ursache von mentaler Retardierung. In 
den letzten Jahrzehnten konnte die Jodversor-
gung in vielen Ländern mit endemischem 
Jodmangel durch Prophylaxemassnahmen 
verbessert werden. Gemäss dem Global Iodi-
ne Network (IGN), einer NGO zur Eliminierung 
des Jodmangels weltweit, stieg die Anzahl der 
Länder mit adäquater Jodversorgung zwi-
schen 2003 und 2014 von 67 auf 1168). Inter-
essanterweise wurde 2011 in Ländern wie z. 
B. England, in denen zuvor keine systemati-
schen Untersuchungen durchgeführt wurden 
und die Bevölkerung immer als adäquat jod-
versorgt galt, bei Risikopopulationen wie 
Schwangeren und Schulkindern milder Jod-
mangel entdeckt9), 10).

Die systematische Erfassung der Jodaufnah-
me einer Bevölkerung ist von der WHO stan-
dardisiert worden, um die Resultate in ver-
schiedenen Ländern vergleichen zu können11). 
Sie erfolgt mittels vier etablierten Kriterien: 
Jodausscheidung im Urin, Schilddrüssengrös
se, bzw. Prävalenz von Struma, neonatales 
TSH und Serum Thyreoglobulin. Aufgrund der 
Jodausscheidung im Urin wird der Jodmangel 
in verschiedene Schweregrade eingeteilt: ein 
Urin-Jodgehalt von 100-200 µg/l wird als 
optimal bezeichnet. Das Ausmass des Jod-
mangels wird als leicht (50-99 µg/l), mittel 
(20-49 µg/l), oder schwer (< 20 µg/l) be-
zeichnet. Für schwangere Frauen gelten hö-

here Grenzwerte: 150-250 µg/l ist optimal, 
<150 µg/l ist ungenügend.

Folgen des Jodmangels
Das klassische Bild des schweren intrauteri-
nen und postnatalen Jodmangels ist der Kre-
tinismus. Die neurologischen Zeichen sind 
mentale Retardierung, Schwerhörigkeit, 
Gleichgewichtsprobleme und Spastizität. Die 
weiteren somatischen Zeichen umfassen 
Kleinwuchs und Struma. Kretinismus kann 
durch Normalisierung der Jodaufnahme der 
Schwangeren und stillenden Mutter erfolg-
reich verhindert werden und kommt in Län-
dern mit etablierten Jodprophylaxe-Program-
men nicht mehr vor. Dagegen sind milder 
Jodmangel auch in europäischen Ländern 
durchaus noch nicht vollständig eliminiert9), 

10). Die Folgen von mildem bis mittelschwerem 
Jodmangel während der Schwangerschaft 
können beim Kind langfristig zu subklinischen 
Defiziten führen: Sie reichen von tieferem 
verbalem Intelligenzquotienten, Defizite beim 
Lesen und Leseverständnis zu schlechteren 
Leistungen in Standardtests in Schulen be-
züglich Rechtsschreibung und Grammatik10), 

12). Auch die Behandlung von mildem bis mit-
telschwerem Jodmangel bei Schulkindern 
führte innerhalb von 6 Monaten zu signifikan-
ter Verbesserung der kognitiven Leistungen13), 

14). Um kurz- und langfristige Folgen von Jod-
mangel zu verhindern, müssen sich damit 
Jodprophylaxe-Programme auf die Frauen im 
gebärfähigen Alter, Schwangere und stillende 
Mütter und auf Säuglinge, Klein- und Schul-
kinder fokussieren. Das Kind ist in den ersten 
1000 Lebenstagen besonders vulnerabel für 
Jodmangel15).

Jodprophylaxe in der Schweiz
Aus geologischen Gründen war der Jodmangel 
in der Schweiz bis vor der Einführung der Jo-
dierung des Speisesalzes endemisch. 1884 
fand Theodor Kocher bei 76000 Schülern im 
Kanton Bern eine regionale Struma-Prävalenz 
von 20-100%16). Der Kretinismus war damals 
in der Schweiz ebenfalls weit verbreitet. Die 
systematische Jodierung des Speisesalzes 
wurde erstmals 1922 durch Hans Eggenber-
ger, dem damaligen Chefarzt des Spitals in 
Herisau, im Kanton Appenzell Ausserrhoden 
mit einer Dosis von 7.5 ppm (ppm, parts per 
million; heute in der Schweiz 25 ppm) einge-
führt. Der Effekt war enorm: Innerhalb eines 
Jahres kam es zur Abnahme der Strumarate in 
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allen Altersgruppen, insbesondere auch bei 
Neugeborenen von 50% auf 0%17). Aufgrund 
dieser Resultate empfahl das Bundesamt für 
Gesundheit 1923 allen Kantonen die Salzjo-
dierung. Seit 1922 besteht in der Schweiz 
auch die Salzkommission, in der Zwischenzeit 
in Fluor- und Jodkommission umbenannt. Sie 
empfahl aufgrund von Studien die schrittwei-
se Erhöhung der Jodsupplementierung. Seit 
1999 wird alle 5 Jahre eine nationale epide-
miologische Erfassung der Jodzufuhr nach 
standardisierten WHO-Vorgaben durchge-
führt, um die Empfehlungen für die Jodversor-
gung aller Altersgruppen langfristig zu moni-
torisieren und allenfalls anzupassen18).

Jodbedarf
Gestützt auf die oben erwähnten historischen 
Erfahrungen in der Schweiz, wie auch auf 
standardisierte nationale und internationale 
epidemiologische Studien, bestehen altersab-
hängige Empfehlungen der täglichen Jodzu-
fuhr. Die Eidgenössische Ernährungskommis-
sion (EEK) stützt sich mit ihren aktuellen 
Empfehlungen auf die von der Weltgesund-
heitsorganisation publizierten Mengen an 
Jod19), 20): Kinder 0-5 Jahre: 90 µg/Tag; Kinder 
6-12 Jahre: 120 µg/Tag; Personen ab dem 12. 
Lebensjahr inklusive das gesamte Erwachse-
nenalter: 150 µg/Tag. Den höchsten Jodbe-
darf haben schwangere und stillende Mütter, 
da sie sowohl sich selber wie auch ihr unge-
borenes Kind bzw. ihren Säugling über die 
gesamte Schwangerschaft und Stillzeit ad-
äquat mit Jod versorgen müssen. Gleichzeitig 
ist die renale Rückresorption von Jod während 
der Schwangerschaft erniedrigt21). Die emp-
fohlene tägliche Jodaufnahme für schwangere 
Frauen und stillende Mütter liegt bei 250 µg/
Tag (siehe auch Tabelle 1).

Aktuelle Jodversorgung der  
Schweizer Bevölkerung
Aufgrund eines Abfalls des Jods im Urin inner-
halb von 5 Jahren, insbesondere bei schwan-
geren Frauen und Kindern zwischen 6 und12 
Jahren und Werten von Jod im Urin im unteren 
Normbereich für Frauen im gebärfähigen Al-
ter, für stillende Mütter, Säuglinge und Klein-

Alter Empfohlene Jodaufnahme/Tag
Kinder 0-5 Jahre 90 µg

Kinder 6-12 Jahre 120 µg

Jugendliche ab 12 Jahren und Erwachsene 150 µg

Schwangere und Stillende Mütter 250 µg

kinder, wurde vom Bundesamt für Gesundheit 
auf 1. Januar 2014 der Jodgehalt im Speisesalz 
von 20 auf 25 ppm erhöht22). Damit erhofft 
man sich im Kontext des reduzierten Salzkon-
sums der Bevölkerung eine Verbesserung der 
Jodversorgung, insbesondere der Risikogrup-
pen. Insgesamt ist das Schweizer Jodprophy-
laxe Programm das älteste der Welt und gilt 
weltweit als Paradebeispiel einer erfolgrei-
chen Eradizierung der Folgen von Jodmangel 
in einem geologisch jodarmen Land.

Woher kommt das Jod?
Nur rund 10% der täglichen Salzmenge erfolgt 
durch das beim Kochen und am Tisch verwen-
deten Salzes, 90% stammt aus gekauften Le-
bensmitteln22). Deshalb ist für eine erfolgrei-
che Jodprophylaxe der Bevölkerung die 
Verwendung von jodiertem Salz in der Le-
bensmittelindustrie und Gastronomie zentral. 
Die Verwendung von jodiertem Salz wird der 
Bevölkerung klar empfohlen, ist aber freiwillig. 
Schweizer Salzproduzenten müssen sowohl 
jodiertes wie auch nicht jodiertes Salz anbie-
ten. Bei ausländischen Salzen ist der Jodge-
halt variabel, und nicht industrielle Salze 
können unjodiert sein. Meersalze sind im 
Allgemeinen jodarm. Brot und Milch sind in 
der Schweiz die Hauptnahrungsmittel für die 
Jodzufuhr (rund 70%) 23). Jedoch gilt es zu be-
achten, dass biologisch hergestellte Milch 
weniger Jod enthält als konventionelle 
Milch24). Dies kann insbesondere in der Bei-
kostphase relevant werden, wenn das Kind 
keine Nahrungsmittel mit Jodzusatz zu sich 
nimmt. Im Weiteren tragen der Konsum von 
Käse, Fisch, Gemüse und Eier zur alimentären 
Jodzufuhr bei. 

Diagnose eines Jodmangels in der 
Praxis
In der Schweiz haben Personen, die auf indus-
triell hergestellte Nahrungsmittel und jodier-
tes Salz bewusst verzichten, ein erhöhtes Ri-
siko für einen Jodmangel, insbesondere im 
Rahmen eines erhöhten Bedarfes während 
Schwangerschaft und Stillzeit. In dieser Le-
bensphase ist der voll gestillte Säugling kom-
plett von der maternalen Jodzufuhr abhängig. 

Formula-Milch ist deshalb jodiert, um eine 
optimale Jodzufuhr zu erlauben. Eine weitere 
pädiatrische Risikogruppe sind Kinder unter 
langdauernder parenteraler Ernährung, da der 
Jodgehalt der Infundabilia langfristig den Be-
darf nicht deckt25).

Die Anamnese bezüglich Salzkonsum und 
Salzart hilft, das Risiko für einen Jodmangel 
abzuschätzen. Klinische Zeichen eines schwe-
ren Jodmangels manifestieren sich wie die 
einer schweren nicht behandelten Hypothyre-
ose. Säuglinge können mit muskulärer Hypo-
tonie und Retardierung der psychomotori-
schen Entwicklung unterschiedlichen 
Ausmasses sowie Struma auffallen. Bei der 
stillenden Mutter mit Zeichen der Wochen-
bett-Depression muss bei suggestiver Ernäh-
rungsanamnese differentialdiagnostisch auch 
an einen Jodmangel gedacht werden. 

Der Jodmangel führt zu einer besonderen 
Laborkonstellation: Es kommt zu einer Ver-
schiebung der T4-/T3-Relation zu Gunsten 
von T3. Die Schilddrüse verteilt das wenige 
ihm zu Verfügung stehende Jod präferentiell 
auf das T3, um trotz Jodmangel möglichst viel 
funktionelles Schilddrüsenhormon zu produ-
zieren. Typischerweise findet sich bei schwe-
rem Mangel ein deutlich tieferes T4 oder FT4 
als T3 bzw. FT31), 2), 26). Auffallend ist auch, 
dass das TSH trotz der Hypothyroxinämie 
häufig nur leicht erhöht ist. Ein Jodmangel 
lässt sich auch durch eine Jodmessung im 
Urin feststellen (Jodurie). Jedoch unterliegt 
die Jodurie Tages-Schwankungen und ist des-
halb nur bei schweren Formen diagnostisch. 
Milde Formen können mit einer einzelnen 
Messung verpasst werden.

Bei nachgewiesenem Jodmangel sollte auch 
nach Mangel an weiteren Spurenelementen 
und Vitaminen, die die Entwicklung und das 
Gedeihen des Kindes beeinträchtigen können, 
insbesondere Eisen und Vitamin A, gesucht 
werden.

Zusammenfassung 
1.	Schwerer Jodmangel während der Schwan-

gerschaft und Stillzeit sind das grösste Ri-
siko für mentale Retardierung weltweit. 
Auch mässiger und milder Jodmangel wäh-
rend der Schwangerschaft kann langfristige 
Auswirkungen auf die kognitive Funktion 
von Schulkindern haben.

2.	Der Fötus und das voll gestillte Kind sind 
komplett von der Jodzufuhr durch die Mut-Tabelle 1: WHO-Empfehlungen bezüglich täglichem Jodbedarf
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ter abhängig. Muttermilch ist die einzige 
Jodquelle für voll gestillte Kinder. 

3.	Zur Prophylaxe von Jodmangel verwendet 
die Lebensmittelindustrie jodiertes Salz zur 
Herstellung von Nahrungsmitteln. Die 
Hauptquelle des alimentären Jods in der 
Schweiz sind Brot und Milch. Formula-Mil-
chen haben Jodzusatz, um die Jodzufuhr 
des nicht gestillten Kindes zu garantieren.

4.	Die Jodsupplementierung des Speisesalzes 
in der Schweiz wurde am 1.1.2014 von 20 
auf 25 ppm erhöht, weil der Jodgehalt im 
Urin von Schwangeren und Schulkindern in 
der vorangegangenen 5-Jahresperiode ab-
genommen hat. Schwangere Frauen mit 
einer typischen Schweizer Ernährungswei-
se mit Konsum von industriell hergestelltem 
Brot und jodiertem Salz verfügen über eine 
ausreichende Jodzufuhr und benötigen in 
der Schweiz keine zusätzlichen Jodsupple-
mente. 

5.	Jodmangel bei Säuglingen und Kindern ist 
in der Schweiz selten und tritt meist im 
Kontext von maternalen und kindlichen 
Nahrungsgewohnheiten ohne Verwendung 
von jodiertem Salz und Meiden von indus
triell hergestellten Nahrungsmitteln auf. 
Der Jodmangel manifestiert sich beim Kind 
und ev. auch bei der Mutter durch klinische 
Zeichen einer Hypothyreose. Die Ernäh-
rungsanamnese von Kind und Mutter sind 
der Schlüssel zur Diagnose. Im Labor ist ein 
relativ tieferes T4 als T3 bei meist nur leicht 
erhöhtem TSH pathognomonisch. 
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