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IODINE DEFICIENCY DISORDERS

dr. Banundari Rachmawati, SpPK(K)
Bagian Patologi Klinik FK UNDIP/RSUP dr Kariadi Semarang

ABSTRAK

Iodine deficiency disorders (Gangguan akibat kekurangan yodium /
GAKI) sampai saat ini masih merupakan masalah gizi utama di
Indonesia, disamping defisiensi vitamin A dan Anemi. GAKI adalah
spektrum gangguan / keadaan akibat defisiensi yodium di populasi yang
dapat dicegah dengan infake yodium secara adekwat. GAKI yang
dianggap paling penting adalah retardasi mental dan brain damage yang
bersifat ireversibel karena akan menurunkan sumber daya manusia.

Defisiensi Yodium dapat terjadi didaerah pegunngan, banjir bahkan
di pantai, akibatnya tanaman, hewan dan manusia yang tinggal disitu
juga mengalami defisiensi yodium yang menetap kecuali mendapat
intake yodium dari luar. Bahan pangan sumber yodium alami misalnya
sea food, rumput laut, air, tanaman yang mengandung yodium, garam,
susu dan sumber lain yang difortifikai yodium. Yodium hanya hilang
ekitar 10 % karena pengolahan. RDA yodium (WHO): anak 0-5th 90
pg/hari, 6-12 th 120 pg/hari, dewasa (>12 th) 150 pg/hari dan 1bu
hamil/ menyusu1 250 pg/hari.

Defisiensi yodium pada bayi adalah akibat defisiensi yodium pada
ibunya. Yodium dibutuhkan untuk sintesis hormon tiroid, dan
insufisiensi suplai hormon tiroid pada perkembangan otak akan
menyebabkan retardasi mental. Assessment status yodium pada populasi
dilakukan dengan : kadar yodium dalam urin (Urinary Excretion of
iodine), Goiter rate / Pembesaran kelenjar tyroid, TSH ( Thyroid
stimulating hormone) serum dan Thyroglobulin(Tg) serum.

Untuk memenuhi kecukupan yodium dapat dilakukan dengan
garam beryodium, air yang ditambahkan yodium, dan makanan lain
yang difortifikasi. Intake yodium yang adekwat akan mencegah
gangguan sintesis hormon tiroid dan mencegah terjadinya GAKI yang
pada akhirnya akan bermuara pada produktifitas manusia.

Kata kunci : IDD, Yodium, Hormon Tiroid
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Pendahuluan

lodine deficiency disorders (Gangguan akibat kekurangan
yodium / GAKI ) adalah spektrum gangguan / keadaan akibat defisiensi
yodium di populasi yang dapat dicegah dengan jaminan bahwa populasi
mendapatkan intake yodium secara adekwat.'Efek defisiensi yodium
cukup luas tetapi yang dianggap paling penting adalah retardasi mental
dan brain damage yang bersifat ireversibel. Diperkirakan, pada tahun
1990 sekitar 1572 juta penduduk dunia terpapar defisiensi yodium,
11,2 juta kretin, 43 juta menderita mental retardasi dalam berbagai
derajat, oleh karena itu yodium merupakan pencegah mental retardasi.’
GAKI sampai saat ini masih merupakan masalah Gizi utama di
Indonesia, disamping defisiensi vitamin A dan Anemi.

Etiologi

Yodium adalah komponen utama untuk sintesis hormone tiroid .
Yodium dalam bentuk yodida terdapat luas di alam, namun sumber
terbesar di lautan (50 ug/L). Ion Yodida di air laut akan troksidir
menjadi yodium elemental yang akan menguap di atmosfer dan kembali
ke tanah bersama hujan . Namun demikian, siklus ini di berbagai
wilayah tidak sempurna akibatnya tanah dan air tanah disitu mengalami
defisiensi yodium, tanaman yang tumbuh disitu juga defisiensi yodium,
hewan dan manusia yang mengkonsumsi tumbuhan dan air disitu juga
mengalami defisiensi yodium. Tanah yang mengalami defisiensi yodium
dijumpai di daerah pedalaman, pegunungan, daerah yang sering banjir
bahkan dapat dijumpai pada daerah pantai. Populasi yang tinggal di
daecrah yang mengalami defisiensi yodium akan tetap mengalami
defisiensi sampai mendapat intake yodium dari makanan dengan cara
penambahan yodium melalui garam, air minum dan makanan.'?

Sumber yodium pada diit

Kandungan yodium alami pada kebanyakaan makanan
jumlahnya sedikit, sekitar 3-80 ug per penyajian. Sumber yodium di
negara Amerika Serikat, Eropa dan Australia adalah roti, susu dan
seafood, Berdasarkan analisa makanan intake yodium dari makanan di
Swiss +140 ug / hari, Libya: 100-180 ug/ hari. ' Kandungan yodium
pada lingkungan dapat dilihat pada tabel 1




Tabel 1 Kandungan yodium pada lingkungan

Medium [odine content
Terrestrial air lug /1
Marine air 100 ug/l
Terrestrial water 5 ug/l
Sea water 50 ug/l
[gneous rocks 500 ug/l
Soils from igneous rocks 9000 ug/kg
Sedimentary rocks 1500 ug/kg
Soils from sedimentary rocks 4000 ug/kg
Metamorphic rocks | 1600 ug/kg
Soils from metamorphic rocks 5000 ug/kg

Sumber : °
Yodium dapat diperoleh dari makanan yang secara alami mengandung
yodium seperti ikan, sea food, rumput laut, air yang mengandung yodium,
tanaman yang tumbuh di daerah kecukupan yodium, garam, susu dan
sumber lain yang difortifikasi yodium.**Kandungan yodium pada makanan
tergantung kadar yodium tanah tempat tumbuhnya. Rumput laut kaya akan
yodium ikan yang makan rumput laut juga kaya yodium dan populasi yang
mengkonsumsinya akan mendapatkan infake yodium yang tinggi.
Kandungan yodium pada berbagai makanan bervariasi tergantung geografi
tempat tumbuhnya seperti tampak pada tabel2.’ Pengolahan makanan
seperti merebus, memanggang dan pengalengan makanan yang
mengandung garam yodium hanya menyebabkan kehilangan yodium

sekitar 10%'

Tabel 2 Kandungan rata-rata yodium pada makanan

Fresh basis Dry basis

Food T Mean Range ~ Mean Range
Fish (fresh water) | 30 17—-40 116 68 — 194
Fish (marine) | 832 163 3180 3715 471 —4591
Shellfish | 798 308 — 1300 3866 1292 - 4987
Meat 50 27-97 . .
Milk 47 35-56
Eggs 93 - - -
Cereal grains 47 22 -T2 65 34-92
Fruits 18 10-29 154 62 277
Legumens | 30 23 -36 234 223 -245
vegetables 1 29 12 -201 385 204 - 1636




Tabel 3 Rekomendasi intake harian yodium pada berbagai usia (ug/ hari)

Grup usia US Institute of medicine Grup usia WHO
Infant 0 - 12 bl 110 - 130

Anak 1 - 8 tahun 90 Anak 0 -5 tahun 90

Anak 9 — 13 tahun 120 Anak 6 — 12 tahun 120
Dewasa =14 tahun 150 Dewasa =12 tahun 150
Wanita hamil 220 Wanita hamil 250
Wanita menyusui 290 Wanita menyusui 250

Sumber '

Gangguan akibat kekurangan yodium pada manusia

Defisiensi yodium dapat mengenai semua tahap usia mulai intra
uterin sampai usia tua namun wanita hamil, menyusui, wanita usia subur,
anak usia kurang dari 3 tahun merupakan kelompok rawan sebab defisiensi
yodium pada janin, pertumbuhan dan perkembangan masa neonatal akan
menyebabkan damage pada otak dan CNS bersifat ireversibel dan

menyebabkan retardasi mental yang ireversibel seperti tampak pada tabel
4,

Tabel 4 Spektrum gangguan akibat kekurangan Yodium

| FETUS . Abortus
Stillbirths
Kelainan congenital

Peningkatan morbiditas dan mortalitas perinatal
Kretin endemik

+ NEONATUS . Goiter neonatal
' Hipotiroid neonatal
| Mental retardasi endemik

Peningkatan kemungkinan kelenjar tiroid terhadap radiasi nuklir
ANAK & ADOLESCEN: Goiier

Hipotiroid subklinik

Gangguan fungsi mental
r Keterlambatan pertumbuhan (fisik)

Peningkatan kemungkinan kelenjar tiroid terhadap radiasi nuklir
DEWASA . Goiter dengan komplikasinya

Hipotiroid

(Gangguan fungsi mental

Hipotiroid spontan pada dewasa

lodine induced hperthyroidsm

Peningkatan kemungkinan kelenjar tiroid terhadap radiasi nuklir

e e i R ———— N -l
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Defisiensi yodium pada kehamilan

Defisiensi yodium pada bayi adalah akibat defisiensi yodium
pada 1bunya. Konsekuensi defisiensi yodium pada kehamilan akan
menyebabkan gangguan sintesis yodium pada i1bu dan bayinya.
Insufisiensi suplai hormone tiroild pada perkembangan otak akan
menyebabkan retardasi mental. Secara fisiologi, peran hormon tiroid
adalah menjamin pertumbuhan dan perkembangan yang normal,
melalui deferensiasi seluler dan ekspresi gen. Aktifitas hormon tiroid
melalui hormon T3 yang berikatan dengan inti reseptornya yang akan
mengatur ekspresi gen yang spesifik pada regio otak yang berbeda
selama masa fetus dan awal kelahiran. Kadar hormon T3 sangat
tergantung proses pembentukan hormone T4 melalui proses yodinasi,
dan bukan berasal dari hormon T3 dalam sirkulasi. Proses
perkembangan otak pada manusia ada dua fase, fase pertama selama
trimester I dan II kehamilan, fase ini bertanggung jawab terhadap
multiplikasi, migrasi dan organisasi neuronal, sementara fase kedua
mulai trimester III kehamilan sampai usia tahun ketiga post natal
bertanggung jawab pada multiplikasi, migrasi dan organisasi sel glial.
Fase pertama terjadi sebelum kelenjar tiroid fetus berfungsi, jadi suplai
hormone tiroid berasal dari ibu, sementara pada fase kedua, suplai
hormone tiroid berasal dari fetus sendiri.’

T4 sudah dijjumpai pada usia kehamilan 6 minggu, sementara
14 fetus baru dijumpail pada usia kehamilan 24minggu, sementara
Bormone T3 dan nuclear T3 reseptor meningkat 6 — 10 kali dari usia
fehamilan 10 minggu jika dibandingkan 16 minggu. Hormon T3 dan T4
sampai pertengahan kehamilan berasal dari ibunya. '

Defisiensi yodium pada masa kehamilan akan berakibat fatal
untuk fetus. Pemberian yodium pada ibu hamil didaerah endemik berat
asan menurunkan mortalitas perinatal dan menaikan performa motorik
&an kognitif. Defisiensi yodium berat pada fetus akan menebabkan
mental retardasi berat dengan tubuh pendek, deaf mutism, spastic
\disebut sebagai kretin)'



Defisiensi yodium pada neonatal

Pemberian iodized oil pada ibu hamil di Zaire dapat meurunkan

mortalitas perinatal dan kenaikan berat
fungsi tiroid pada neonatal adalah fakta bahwa

badan neonatal.Pentingnya

otak mansia baru

berkembang sepertiga ukurannya pada saat infant, dan akan terus
berkembang sampai usia 2 tahun. Hormon tiroid sangat tergantung

intake yodium. °
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Defisiensi Yodium pada anak

Aghini- Lombart et al melaporkan defisiensi yodium ringan pada anak
usia 6 - 10 tahun di Tuscany menyebabkan delayed reaction time

6




dibanding kontrol anak normal.” Penelitian di Spanyol anak yang
defisiensi yodium ringan mempunyai IQ lebih rendah dibanding anak
dengan intake yodium normal. ° Bleichrodt dan Born meneliti fungsi
kognitif dan neuromotor pada anak yang mengalami defisiensi yodium
sedang dan berat mengalami deficit IQ 13,5 point.’

Defisiensi yodium pada orang dewasa

Sebagai konsekuensi defisiensi yodium jangka panjang pada orang
dewasa(64-67) dan anak(68) adalah perkembangan menjadi hipertiroidi
utamanya pada multinoduler goiter dengan nodul auto imun sebagai
kompensasi dari insufisiensi kelenjar tiroid: '**

Assessment status yodium pada populasi

Metoda yang direkomendasikan untuk melakukan assessment
status yodium pada populasi ada 4 yaitu : kadar yodium dalam urin
(Urinary Excretion of iodine), Goiter rate /| Pembesaran kelenjar tyroid,
TSH ( Thyroid stimulating hormone) serum dan Thyroglobulin(Tg)
serum. UEI sebagai indikator infake saat ini ( hari), Tg menunjukkan
respon intermediet
( minggu sampai bulan) sementara Goiter rate menggambarkan intake
yodium jangka lama ( bulan sampai tahun). '

Goiter rate

Goiter rate dapat diperiksa dengan dua cara yaitu inspeksi
palpasi dan USG. Klasifikasi goiter rate menurut WHO berdasarkan
palpasi dibagi menjadi 3 yaitu : Grade O : tidak teraba saat palpasi ,
dan tidak terlihat saat inspeksi, Grade 1 : Goiter teraba saat palpasi
tetap1 tidak tampak bila leher dalam posisi normal , Grade 2: Goiter
teraba pada posisi leher normal. Survey goiter biasanya dilakukan pada
anak sekolah. Kesalahan pemeriksaan goirer rate sangat tinggi,
utamanya pada daerah defisiensi ringan, sehingga sering dipakai cara
USG. Pada daerah endemik goiter walaupun yodium infake sudah
dikoreksi namun ukuran kelenjar tiroid belum kembali normal sampau
beberapa bulan atau tahun. WHO merekomendasikan toral goiter rate
(TGR) untuk penentuan derajat defisiensi yodium pada populasi dengan
criteria: TGR < 5% : kecukupan yodium, 5 - 19,9 % : defisiensi



ringan, 20,0-29,9 % : defisiensi yodium sedang dan >30,0% defisiensi
berat.’

UEI

UEI dianggap sebagai petanda biokimia yang dapat digunakan
untuk mengetahui adanya defisiensi yodium di suatu wilayah. Hampir
semua (>90%) yodium yang diabsorbsi akan diekskresikan lewat urin ,
sehingga UEI dapat menggambarkan infake yodium seseorang.'>!®
Sampel terbaik untuk pemeriksaan UEI adalah urin 24 jam karena dapat
menggambarkan fluktuasi yodium dari hari kehari.3 Tetapi pengambilan
sampel urin 24 jam tidak mungkin dilakukan pada kondisi lapangan.
Pada joint WHO, Unicef dan ICCIDD consultation tahun 1992 disepakai
bahwa pengambilan sampel urin untuk pemeriksaan UEI cukup
menggunakan urin sewaktu, ditampung dalam botol penampung yang
tertutup rapat .Selama pelaksanaan kegiatan lapangan sampel tidak perlu
disimpan dalam almari es, tidak perlu ditambahkan pengawet urin
selama pengambilan dan pengiriman sampel ke laboratorium.""’Kriteria
assessment status yodium berdasarkan UEI dan TGR daat dilihat pada
tabel 5

Tabel 5 Kriteria assessment status yodium pada populasi menurut WHO

Defisiensi Yodium  Tidak defisiensi Ringan Sedang Berat

Median UEI ug/L > 100 50-99 20 -49 <20
TGR < 5% 5-19.9% 20-299% >30%
Sumber: °

Thyroid timulating hormone (TSH)

Kadar TSH serum dipengaruhi kadar hormon tiroid di sirkulasi
sehingga dapat menggambarkan infake yodium. TSH dapat dipakai
sebagal indikator nutrisi yodium, namun pada anak yang lebih besar dan
dewasa serum TSH sedikit meningkat, bahkan  sering masih
Thyroglobulin




dalam batas normal, akibatnya TSH merupakan indikator yang tidak
sensitif untuk orang dewasa tetapi sensitif untuk neonatus. TSH serum
meningkat pada bayi yang mengalami defisiensi yodium selama minggu
minggu awal kehidupan, keadaan ini dsebut transient newborn
hypothyroidsm yang ditandai pengkatan > 3% dari angka normal 5
mlIU/L dari darah whole blood yang diambil 3 - 4 hari setelah lahir.
Keadaan 11 menunjukkan adanya defisiensi yodium pada populasi. TSH
di beberapa negara dipakai sebagai skrining neonatal untuk mengetahui
defisiensi yodium di populasi.Tg hanya disintesis di kelenjar tiroid |,
pada defisiensi yodum Tg disekresikan pada sirkulasi dalam jumlah
kecil . Kadar normal Tg serum < 10ug/L. Serum Tg akan meningkat
di daerah endemic goiter karena masa kelenjar tiroid yang lebih besar
dan stimulasi TSH.'

Peran yodium pada pembentukan hormon tiroid

Yodium (Jodine) dari diit diabsorbsi lewat tractus gastro
mntestinal, dikonversi menjadi iodide ion, 100% diabsorbsi dari
makanan dan minuman. Yodium masuk sirkulasi sebagai iodide
morganic plasma dan hilang dari sirkulasi oleh peran kelenjar tiroid dan
ginjal. lodide dipakai kelenjar tiroid untuk mensintesis hormon tiroid
dan ginjal akan mengekskresikan kelebihan yodium lewat urin. Ekskresi
vodium urin merupakan pengukuran yang baik untuk menggambarkan
intake yodium '®

Sintesis hormon tiroid (T3 dan T4) oleh kelenjar tiroid melibatkan 6

tahap utama yaitu:

1. Transport aktif I-(berasal dari diit)dari membran basalis ke dalam sel
kelenjar tiroid (Trapping lodide).

()

. Oksidasi lodide menjadi lodine dan organifikasi

Didalam sel iodide dioksidasi oleh enzim peroksidase tiroid
menjadi bentuk Jodine yang lebih reaktif. Jodine segera bereaksi
dengan residu tirosin pada tiroglobulin untuk  membentuk

T1=mono-iodotyrosyl thyroglobulin,T2= di-iodotyrosyl thyroglobulin

3. Coupling Yodotirosin pada tiroglobulin membentuk T3 dan T4.



MIT +DIT = T3 (Tri-iodothyronine)

DIT + DIT = T4 (Thyroxin)

Semua terikat thyroglobulin dan disimpan pada molekul koloid
Thyroglobulin dan proses ini dipacu oleh hormon TSH

4. Proteolisis tiroglobulin menghasilkan yodotirosin dan yodotironin.

5. Deyodinasi yodotirosin pada sel tiroid dengan penggunaan kembali
yodida bebas,

6. Deyodinasi T4 menjadi T3"

Hormon tiroid dalam bentuk T4 (Tiroxin) dan T3 (Tri iodo
tironin), T4 dan T3 dilepaskan dari kelenjar tiroid ke aliran darah ,
mayoritas dalam keadaan terikat protein hanya sekitar 0,03 % total
serum T4 dan 0,3% total serum T3 dalam bentuk bebas, dan hanya
hormon dalam bentuk bebas mempunyai aktifitas biologik!°**' Efek
fisiologi hormon tiroid mempunyai peran besar pada pertumbuhan dan
perkembangan otak dan Central nervous system pada manusia sejak
kehamilan 15 minggu sampai usia 3 tahun. Bila terjadi defisiensi
yodium pada periode ini akan menyebabkan defisiensi hormon tiroid
dan akan mengganggu pertumbuhan dan perkembangan otak dan CNS
yang bersifat ireversibel dalam bentuk terberat adalah kretin. Efek lain
hormon tiroild adalah control proses metabolik tubuh termasuk
metabolisme lemak, protein, karbohidrat, vitamin dan mineral. Sebagai
contoh hormon tiroild meningkatkan produksi energi, lipolisis dan
regulasi neoglukogenesis dan glikolisis'***

Fortifikasi dan suplementasi yodium

Garam beryodium

Garam beryodium merupakan fortifikasi yang paling layak dengan
alasan garam dipakai hampir semua kelompok komunitas, tidak
terpengaruh status sosial ekonomi, dikonsumsi pada jumlah yang hampis
sama sepanjang tahun. Ada dua bentuk yodium yang dipakai fortifikasi
yaitu yodid dan yodat. Yodat mempunyai kelarutan rendah dan lebih
stabil dibanding yodid dan lebih tahan kelembaban di Negara
tropis.Kadar yodat yang direkomendasikan pada fortifikasi sesuai
dengan kebutuhan harian 150 ug yodium / hari atau setara dengan 20 -
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40 mg /kg garam. Kemasan, dan cara penyimpanan akan mempengaruhi
kadar yodium."***

lodized o1l

Pertama kali 1odized oil dberikan dengan injeksi pada tahun 1974,
namun karena berbagai ksulitan dilapangan, sekarang diberikan dalam
bentuk soft capsul yang ditelan.

Yodisasi air

Yodisasi air banyak dilakukan untuk mengatasi defisiensi yodium
dengan pertimbangan seperti garam, tetapi yodisasi air hanya dapat
dipakail pada komunitas kecil dan lebih mahal, tidak seperti garam yang
dapat dipakai dalam skala yang lebih luas, sehingga banyak dipakai pada
program nasional penanganan gangguan akibat kekurangan yodium.

Penutup

Yodium adalah mikronutrien yang diperlukan untuk sintesis
hormon tiroid yang diproduksi kelenjar tiroid. Defisiensi yodium akan
mengakibatkan penurunan sintesis hormon tiroid / hipotiroid. Bila
terjadi pada daerah endemik akan menyebabkan Gangguan akibat
kekurangan 1odium (yodium) / GAKI. Spektrum GAKI sangat luas,
vang paling utama adalah kretin, retardasi mental, gangguan
pertumbuhan dan perkembangan yang semuanya akan menurunkan
sumber daya manusia dan membutuhkan biaya yang besar. Pencegahan
defisiensi Yodium sangat penting untuk mengatasi hal ini dan dapat
dilakukan melalui berbagai cara seperti fortifikasi garam dan yodisasi
air dan sebagainya.
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