ENDEMSKA STRUMA DANAS
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S azZetak: Nedostatak joda je jos uvek znacajan zdravstveni problem. Klinicke posledice
nedostatka joda — struma i kretenizam- ispoljavaju ne samo stepen nedostatka joda nego i
uticaj drugih konstituenata hrane i nedostatka selena na biosintezu i metabolizam tiroidnih
hormona. Struma je najpoznatija posledica ali su druge pojave, posebno uticaj na razvoj mozga,
mnogo ozbiljnije. Endemski kretenizam, izazvan teskim nedostatkom joda tokom trudnoce je
najrasprostranjeniji preventabilni uzrok mentalne retardacije Sirom sveta. On moze da se prevenira
nadoknadom joda pre koncepcije ali nije poznato da li moze da se spreci ili leci tretmanom za
vreme trudnoce ili posle porodaja. Hrana kao Sto su biljke iz porodice kupusa i proso sadrzi
supstance koje mogu da se konvertuju u tiocijanate i inhibiSu biosintezu tiroidnih hormona sa
pogorsanjem posledica marginalnog unosa joda.

Jodiranje soli je zakonska obaveza u ve¢ini zemalja i u nasoj. Ova i druge mere jodinacije
(jodiranje hleba, vode ili davanje uljanih injekcija joda) spasile su stotine i hiljade dece od
poremecaja zbog nedostataka joda. Ipak, skoro milijardu ljudi u oko 100 zemalja joS uvek je na
granici opasnosti od mentalnih posledica i fizickih smetnji zbog nedostatka joda i drugih
mikroelemenata u njihovoj ishrani.

Kljuéne reci: Nedostatak joda, nedostatak selena, endemska struma, endemski
kretenizam.

Endemic goiter now

Abstract:lodine deficiency is a serious problem worldwide. Its clinical consequences
— endemic goiter and cretinism — reflect not only the severity of iodine deficiency, but also
the effects of constituents of food and of selenium deficiency on thyroid hormone biosynthe-
sis and metabolism.Goiter is its most obvious consequence, but others do more damage,
particularly effects on the developing brain. Endemic cretinism, caused by severe iodine defi-
ciency during pregnancy, is the world's most common preventable cause of mental retardation.
It can be prevented by iodine treatment before conception, but whether it can be prevented or
ameliorated by treatment during pregnancy or after delivery is not known. Foods such as
cassava and millet contain substances that can be converted to thiocyanate, which inhibits
thyroid hormone biosynthesis and therefore magnifies the effect of iodine deficiency.

lIodized salt is required by law in most countries, and is priced, packaged and advertised.
These measures have saved hundreds of thousands of children from the risk of iodine defi-
ciency disorder (IDD). But over a billion people in more than 100 countries are still vulnerable
to mental retardation and physical defects from the lack of iodine in their diets.

Key words:iodine deficiency, selenium deficiency, endemic goitre, endemic cretenism.
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Uvod

Posle dugotrajne i vrlo spore borbe protiv devastiraju¢ih mentalnih i fizickih
posledica nedostatka joda, ritam progresa se ubrzava i ¢ilj — potpuna eliminacija bolesti
zbog nedostatka joda (IDD) je na vidiku. Jodinacija soli je prihvaéeni postupak u vecini
zemalja i globalni napor da se ovaj problem pobedi je na pragu zavrsne, pobednicke
faze. Istorijat ovih napora je dobra pouka kako zajednicki napori nau¢nika, zdravstvenih
radnika na terenu i politi¢kih voda mogu da postignu primetan i merljiv uspeh.

Naucnici su bili prvi koji su zvali na uzbunu. Oko 40 godina, od 1930-tih do
1970-tih godina, nedostatak joda se jednostavno, i pogresno, povezivao sa strumom,
koja je shvacena kao kozmetski problem stanovnistva brdskih i planinskih oblasti.
Kretenizam, najteza posledica nedostatka joda, ograni¢avan je na uza planinska
podruéja i nije smatran problemom javnog zdravlja u veéini zemalja. U tom periodu
gubitak joda u zemljistu u mnogim delovima sveta pogorsavao se zbog poplava i
preteranog kori§¢enja tako da se problem IDD proSirio i na mnoga ravnicarska pa
¢ak i priobalska podrucja. Tek su napori Stanburyja i Hetzela (1) pomogli da se IDD
shvate kao najces¢i uzrok preventabilnom osSte¢enju mozga. Oni su dokazali da je
vidljiva struma samo vrh ledenog brega u odnosu na sva o$teé¢enja koja IDD mogu
da izazovu. Cak i minimalni nedostatak joda moZe da inhibise rast mozga i deca
mogu da izgube 10-15 od IQ . Desetine miliona novorodencadi i dece u vise od 100
zemalja bilo je zahvaéeno nekim od IDD.

Klinicke i patofizioloSke odrednice

Struma oznacava promenu grade Stitaste zlezde dok endemija ukazuje na veéu
ucestalost u definisanom geografskom podrucju (2). Klinic¢ki, palpacijom, volumen
desnog reznja tiroidne Zlezde se uporeduje sa falangom palca ispitivane osobe; smatra
se da je zlezda uvecana ako je ovaj lobus ve¢i od distalne falange palca (2).
Uvodenjem ultrazvuka problem definicije strume je pojednostravljen; u dece do 5
godina starosti gornja granica volumena §titaste zlezde je 5 ml dok je u dece oba
pola od 15 godina gornja granica tiroidnog volumena 16 ml (3). Navedene vrednosti
su dobijene ispitivanjem populacije na terenu gde je dnevno izlu¢ivanje joda mokracom
najmanje 100 mikrograma/L. Za populaciju odraslih, pod istim uslovima, uzimaju se
vrednosti od 18 ml za Zene i do 25 ml za muskarce pri cemu postoji tendencija da se
ove vrednosti smanjuju (4).

U pogledu uslova za endemiju, smatra se da je pojava endemska ako se nalazi u
najmanje 10% opSte populacije na definisanom terenu; danas se tezi ka strozijim
kriterijumima i ova granica se spusta na nivo od 5%. Jasno je da se promenama
kriterijuma kako za veli¢inu zlezde tako i za u¢estalost pojave znatno menjaju podaci o
prevalenci strume i1 proceni endemic¢nosti pojedinih oblasti.
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Osnovni uzrok endemske strume je nedostatak joda(5). Osim njega sigurno je da
postoje i drugi dodatni uzroci jer u endemskim podruc¢jima sa nedostatkom joda ne
ispoljavaju svi stanovnici strumu. Neorganski jod u cirkulaciji se menja zavisno od
unosa jer nema renalnog ili nekog drugog mehanizma koji bi konzervisao jod. Adaptacija
na unos joda se postiZe tiroidnim mehanizmima. Kada neorganski jod u plazmi opada,
tiroidni klirens joda raste i Stitasta Zlezda preuzima jod iz znatno ve¢eg volumena
plazme.Na taj nacin, koli¢ina joda koju tiroidna Zlezda preuzima ostaje viSe ili manje
konstantna $to se moze izraziti jednacinom

PJ=TC x PNJ

gde je PJ preuzimanje joda u tiroidnu zlezdu, TC je ukupni klirens joda a PNJ je neorganski
jod plazme.

Ako zbog nedostatka joda PNJ opada, dolazi do porasta TC, a neposredna posledica
toga je i porast volumena $titaste zlezde. Za normalnu sintezu tiroidnih hormona potrebno
je oko 2.5 mikrograma joda na sat. Kada je koncentracija neorganskog joda u plazmi
2.5 mg ovu koli¢inu Stitasta zlezda izdvaja iz jednog litra plazme. Ako je koncentracija
joda u plazmi manja, na primer 1.25 mg, neophodno je da Stitasta zlezda preuzme jod iz
2 litra plazme. Kada je koncentracija joda u plazmi ispod 0.8 mg, klirens plazme je
preko 3 litra i moze da se pojavi uvecanje Stitaste zlezde, struma.

Situacija je komplikovana drugum ¢iniocima. Spoljasnji strumogeni (6), kao §to su
Cassava, mogu da dovedu do guSavosti bilo tako §to potenciraju grani¢ni nedostatak
joda ili deluju autonomno. Povrée iz roda Brassica moze da oslobada tiocijanate, poznate
strumogene supstance (7). Opisani su i drugi strumogeni iz biljaka ili vode za pice. U
vecoj koncentraciji i jod ima strumogena svojstva. Jodna struma je opisana u nekim
obalskim oblastima Japana gde stanovniStvo unosi velike koli¢ine morskih biljaka koje
sadrze enormne koli¢ine joda (8). U Kini je nedavno opisano podrucje endemske strume
zbog velike koli¢ine joda u vodi za pice (9).

Receno je da nisu svi stanovnici u oblastima endemske strume pogodeni ovom
naruzuju¢om promenom. Uzrok su verovatno nasledni ¢inioci. Pokazano je da postoji
vece slaganje za pojavu strume u monozigotnih nego u dizigotnih blizanaca (10).
Razlika u uvecanju stitaste Zlezde moze da bude posledica nejednake efikasnosti u
preuzimanju joda.

Adaptacija na nedostatak joda nije samo ispoljena povec¢anim klirensom joda iz
plazme. U podrucjima sa nedostatkom joda odnos T3 prema T4 raste i u Stitastoj zlezdi
iuplazmi. Trijodtironin je metabolicki snazniji i sadrzi manje joda tako da preusmeravanje
Stitaste zlezde na proizvodnju T3 i pojacana aktivnost monodejodinacije na periferiji
predstavljaju dodatni mehanizam kompenzacije nedostatka joda.

Proucavanjem kinetike joda nadeno je da neke osobe mogu da se adaptiraju na
70 mg joda dnevno, drugima je potrebno 120 mg, zavisno od renalnog klirensa joda.
Nivo sigurnosti je iznad granice od 160 mg joda dnevno (11). Nivo TSH je u granicama
normalnih vrednosti kada je urinarni jod od 150 do 200 mg/ g kreatinina,Sto odgovara
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unosu od oko 200 mg joda dnevno. Potrebe trudnica su vece posto je renalni klirens
joda u trudno¢i veci (oko dva puta veéi nego u negravida) (12).

Selen je drugi mikroelement koji interferiSe sa jodom i utice na tiroidnu funkciju.
Selen, u vidu selenocisteina, predstavlja integralnu komponentu dva znacajna enzima
— glutation peroksidaze i jodotironin dejodinaze — koji se nalaze u mnogim tkivima
ukljuCujuéi i tiroidnu zlezdu. Glutation peroksidaza katalizuje razlaganje hidrogen
peroksida i na taj nacin §titi tkiva od oksidativnog oStecenja. Jodotironin dejodinaza
katalizuje dejodinaciju tiroksina u trijodtironin koji je znatno aktivniji hormon. Jod nije
integralna komponenta ni jednog od ova dva (i drugih) enzima, ali je integralni deo
tiroksina i trijodtironina. Prema tome, selen i jod su biohemijski vezani, jer su oba
mikroelementa ukljucena u proizvodnju tiroidnih hormona.

Selen i jod su povezani i geografski, naroCito u Aziji. Izrazit nedostatak joda i
selena nalazi se u podrucju koje se proteze od severoistocne Kine i susednih oblasti
Sibira i Koreje do jugositocne Kine sa Tibetom, iako se oblast nedostatka joda proteze
na znatno Sire podrucje i zahvata znatno ve¢i broj ljudi (13-15). Tezak nedostatak oba
elementa nalazi se i u Centralnoj Africi, u Demokratskoj Republici Kongo. Nedostatak
joda je i ovde mnogo rasprostranjeniji nego selena (16). Nedostatak joda, kako je
navedeno, postoji i u drugim podrucjima sveta, ali udruzenost sa nedostatkom selena je
najveca u navedenim oblastima Azije i Afrike.

Udruzeni nedostatak selena i joda sa poremecajem aktivnosti dva enzima koji
sadrze selen moZe da ucestvuje u nastanku hipotiroidizma na dva nacina. Nedostatak
glutation peroksidaze moze da ima za posledicu oksidativno oStecenje tiroidne Zlezde
hidrogen peroksidom koji se pojacano stvara zbog stimulacije tirotropinom (17-19).
Nedostatak jodotironin dejodinaze moZze da dovede do smanjenog stvaranja trijodtironina
u mnogim tkivima. Nedostatak selena moze da ima i protektivne posledice po fetus.
Smanjenjem konverzije tiroksina u trijodtironin u majke ostaje vise tiroksina koji se
transferiSe fetusu i konvertuje u trijodtironin u mozgu fetusa.

Epidemiologija

Posto je nedostatak joda osnovni uzrok endemske strume, epidemiologija endemske
strume u najvecoj meri prati nedostatak unosa joda u populaciji.

Primitivna drustva zavise od lokalno proizvedene hrane. Sadrzaj joda u toj hrani
zavisi od njegove koli¢ine u vodi i tlu. Prema tome ako u vodi i terenu nema joda, nece
ga biti ni u namirnicama koje se na tom terenu proizvode. Teren siromasan jodom su
obicno planinska podrucja, bivse lednicke oblasti, udaljene od mora (1).

Nekada je struma bila veoma Cesta i lako se moZe videti prikazana na antickim
statuama (Buda, Kleopatra i sl). Sve do pre nekoliko decenija endemska struma je bila
veoma Cesta u Centralnoj i Juznoj Americi, posebno Andima i juznom Brazilu, u oblasti
Himalaja i jugoistocne Azije, na Novoj Gvineji, Novom Zelandu, severoistiocnim i
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jugoistocnim oblastima Severne Amerike, u Africi (Kongo, Ruanda), a u Evropi su
naroGito bila zahvacena subalpska podru¢ja (juzna Nemacka, Svajcarska, severna
Italija). Najcesce je najveca prevalenca strume u ovim oblastima otkrivana u doba
puberteta, a zatim opada u muskaraca.

Pored spoljasnjih strumogena i genetskih Cinilaca, u pojavi strume od znacaja su
i socioekonomski faktori. Posebno su zahvacene seoske grupe i grupe gradskog
stanovnistva nizih ekonomskih potencijala. Endemska struma je ces¢e udruzena sa
opStom malnutricijom. Posto joda ima u mesu, koje je skupa namirnica, stanovnistvo
usmereno prema jeftinijoj biljnoj hrani ima ve¢u opasnost od pojave strume.

Epidemiologija endemske strume je sada radikalno promenjena, prvenstveno zbog
nadoknade joda. U Srbiji je snabdevanje jodom normalno i moze se reci da je postignuta
eradikacija endemske strume. Moglo bi se ¢ak re¢i da postoji i problem unosa viska
joda u nekim gradskim i specificnim uzrasnim populacijama. Ipak, u svetu problem
nedostatka joda jos postoji (20). U zemljama u razvoju, posebno u seoskim podrucjima,
endemska podrucja i dalje zauzimaju prostrane oblasti i situacija se iz godine u godinu
menja. Prema podacijama Svetske zdravstvene organizacije, UNICEFa i ICCIDD u
1998. godini je skoro jedna tre¢ina populaicje zivela u podrucjima sa nedostatkom
joda. Delange F procenjuje da je 1990. godine u celom svetu od 5 430 000 000 ljudi,
oko 1 572 000 bilo na granici snabdevanja jodom i u opasnosti od nedostatka joda dok
je 655 milona (12% ukupne populacije u svetu) imalo strumu, a 2% od njih su bili
kreteni ili su imali neki stepen mentalne retardacije (21). Endemska struma, iako daleko
od toga da je postignuta eradikacija, danas predstavlja mali zdravstveni problem u
razvijenim zemljama i postepeno postaje manje ozbiljan problem u zemljama u razvoju.
To, naravno, ne znaci da treba smanjiti napore u borbi protiv nedostatka joda. Naprotiv,
kako se postizu rezultati, sve je veca obaveza da se pojacaju napori kako bi se u
doglednom vremenu i problem endemske strume pridruzio arhivskim primerima i dopunio
repertoar pobeda nad problemima koji ugrozavaju zdravlje populacije.

Posledice endemske strume po zdravlje

Prva i najCes¢a posledica endemske strume je struma sama po sebi. Ako je
velika, ona prevazilazi samo kozmetski problem i moZe da izazove kompresivne smetnje.
Nedostatak joda moze biti pracen i hipotiroidizmom. U teSkom nedostatku joda, tiroidna
zlezda ne moze da kompenzuje manjak cak ni kori§¢enjem svih mehanizama koji su
napred opisani. Stvaranje tiroidnih hormona se smanjuje i TSH raste. Najteza posledica
ovakvog razvoja dogadaja moze da bude endemski kretenizam u ¢ijem razvoju znacajnu
ulogu ima i nedostatak selena. U podrucjima sa izrazitim neodostatkom joda, fetalna
tiroidna Zlezda ne stvara dovoljno hormona. Rezultat je endemski kretenizam sa pojavom
neuroloske simptomatologije zbog nedostatatka tiroidnih hormona u fetalnom zivotu i
kasnije, u postnatalnom periodu. Kretenizam se ne ispoljava po tipu «sve ilio nista».
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Pored ispoljenog kretenizma postoje i drugi, blazi oblici mentalne retardacije i oStec¢enja
sluha (22). Danas su podrucja endemskog kretenizma ograni¢ena na neke oblasti
Himalaja, Anda i Konga dok su u centralnoj Evropi ove oblasti postojale pre nekoliko
decenija ali su danas iskorenjena.

Kako je receno, u trudnoéi potrebe za jodom rastu. U podrucjima sa nedostatkom
joda trudno¢a moze biti ugrozena, povecan je broj pobacaja i prevremenih porodaja, a
u donetih trudnoca cesc¢a je pojava razlicitih ostec¢enja dece, narocito poremecaja
mentalnog razvoja (23).

Drugi problem u endemskoj strumi je hipertiroidizam. U dugotrajnoj strumi razvijaju
se autonomni nodusi (24). Zbog toga moze da se razvije tirotoksikoza, posebno ako se
snabdevanje jodom poboljsa. Osim hipertiroidizma, endemska struma je nekada
povezivana i sa ve¢om ucestalosc¢u tiroidnog karcinoma (25). Danas se dobijaju suprotni
podaci; iscrpnim pregledanjem velikog broja preparata tiroidnih zlezda u podrucjima sa
adekvatnom nadoknadom unosa joda nalazi se veca prevalenca ne samo papilarnog
karcinoma nego i ukupne prevalence tiroidnog kancera (26). Prakti¢ni zakljuc¢ak moze
biti slede¢i: u nedostatku joda prevalenca tiroidnog karcinoma je manja ali je smrtnost
veca zbog Cesce pojave agresivnih formi neoplazme (folikularni i anaplasticni). S druge
strane, kada je jod nadoknaden, raste ucestalost ukupnog tiroidnog kancera ali je
mortalitet manji jer se radi o manje agresivnom, papilarnom karcinomu.

Lecenje endemske strume

Jednostavan postupak kao $to je nadoknada nedostatka joda pracen je izvanrednim
uspehom u prevenciji ali sa minimalnim rezultatima kod vec razvijene endemske strume.
Jedino difuzna struma u dece i mladih osoba moze da povoljno reaguje smanjenjem i
povlacenjem ali Cesto samo u ograni¢enom stepenu. Dugotrajna, nodozno izmenjena
struma, naprotiv, moZe da ubrza ispoljavanje tirotoksikoze kada se jod nadoknadi tako
da je nadoknada joda kod ovih osoba u stvari kontraindikovana. Kada je struma ve¢
ispoljena, primena tiroksina ima bolje rezultate nego davanje joda, naroc€ito ako je struma
jos uvek difuzna. Ako u nodozno izmenjenoj strumi ve¢ postoje znaci autonomne
produkcije, egzogeni tiroksin ¢e imati aditivno dejstvo sa autonomnom produkcijom
tako da se mogu ispoljiti izraZeniji znaci tirotoksikoze. Kod nodoznih i, narocito, velikih
struma sa kompresivnim smetnjama indikovano je operativno lecenje. Terapijska doza
radiojoda je uspesna narocito ako se radi o pojedinacnom toksi¢cnom nodusu ili ako
struma nije velika. Aplikacija etanola u cilju leCenja autonomnih nodusa ima niz zamerki
od kojih je najve¢a moguci previd neoplazme (2).

Autoimunitet indukovan jodom je takode veliki problem. Saopsten je izrazit porast
antitiroidnih autoantitela posle intramuskularnog davanja jodiranog ulja (27) ili oralnog
uzimanja KI (28). Nadena je i limfocitna infiltracija tiroidne zlezde posle davanja joda
(29). Data su i rasmatranja o tiroidnom kanceru i unosu joda. Posle suplementaciej
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joda, kako je navedeno, raste ukupna prevalenca tiroidnog kancera ali je re¢ o okultnom,
papilarnom mikrokarcinomu tako da ukupni mortalitet zbog tiroidnog kancera u
podrucjima sa nadoknadom joda opada.

Po svemu sudec¢i, hipertiroidizam indukovan nadoknadom joda preostaje kao jedina
ozbiljna posledica dodavanja joda. Ipak, i ovde je re¢ samo o prolaznom fenomenu;
kada se jednom postigne eradikacija endemije, nema vise vece ucCestalosti nodoznih
struma pa prema tome ni indukcije hipertiroidizma. Indukcija Graves ove bolesti ili
Hashimoto tiroiditisa je moguca ali se ova stanja relativno jednostavno kontrolisu.

Prevencija endemske strume

Posto lecenje endemske strume nije ni jednostavno ni efikasno, osnovni cilj
zdravstvene sluzbe treba da bude prevencija. Teorijska osnova je veoma jednostavna:
ako postoji nedostatak joda treba ga nadoknaditi a ako su primetni uticaji strumogena
treba ih eliminisati. Mnogo je lakse re¢i nego uciniti! Posebno je tesko izbeci strumogene.
Oni se mogu naci u hrani koja je esencijalna za prezivljavanje populacije (manioka,
proso isl.). Tesko je obezbediti izbegavanje ovih namirnica ako nije obezbedena zamena.
Isto tako je teSko promeniti vodosnabdevanje u slucajevima strumogena prisutnih u
vodi za pice.

Posto je nedostatak joda osnovni uzrok pojave endemske strume, eradikacija
nedostatka joda je uslov za prevenciju endemske strume(30). Jod moze da se nadoknadi
razli¢itim putevima. Tablete joda koje se uzimaju svakog dana ili nedeljno nisu narocito
prakti¢ne. Glavni putevi nadoknade joda za snabdevanje populacije su jodiranje soli,
primena uljanih injekcija joda, jodinacija vode ali i primena drugih postupaka.
koli¢ina joda u ishrani u razvijenim zemljama sa modernom industrijom soli (31). Injekcije
jodiranih ulja obezbeduju dovoljne izvore joda u toku jedne ili viSe godina. Jodirana ulja
mogu da se uzimaju i peroralnim putem. Jodiranje vode moZe da se koristi u naseljima
koja imaju centralno snabdevanje vodom. Dodatak joda hlebu ili drugim namirnicama
koje se u datoj oblasti Siroko koriste predstavlja komforan iako donekle nesiguran
nacin da se obezbedi dovoljan unos joda u Siroko rasprostranjenoj populaciji.

Pored ovog, institucionalnog, obezbedenja dovoljnog unosa joda postoji i takozvana
«neprimetnay jodna profilaksa odnosno spontani porast unosa joda iz razlicitih izvora.
Jedan od ovih vidova je porast ekonomske moc¢i stanovnistva koja omogucava nabavku
skupljih namirnica koje sadrze jod (meso), bolje saobracajne veze i komunikacije tako
danekada izolovana podrucja danas mogu da nabavljaju namirnice sa Sireg terena i da
izbegnu lokalne uticaje nedostatka joda i sve vece koris¢enje industrijski pripremljenih
namirnica sa povecanim jodnim sadrzajem.

Zapadna i centralna Evropa obuhvataju 32 zemlje (pored Andore, San Marina i
Lihtens$tajna za koje nema podataka). Nacionalni programi prac¢enja jodinacije
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sprovedeni su poslednjih 10 godinau 17 od ovih 32 drzava. Globalni ishod ovih pracenja
dat je u tabeli 1.

Tabela 1. Podaci o unosu joda u evropskim zemljama (32)

Dovoljno Verovatno dovoljno | Nedovoljno Verovatno
nedovoljno

Austrija Grcka Belgija Albanija

Bugarska Poljska Bosna

Hrvatska Portugal Danska

Kipar (severni) Srbija Franscuska

Ceska republika Velika Britanija Madarska

Finska Irska

Nemacka Italija

Island Luksemburg

Makedonija Rumunija

Holandija Slovenija

Nirveska Spanija

Slovacka Turska

Svedska

Svajcarska

Dovoljan unos joda se nesumnjivo postrize u 14. evropskih zemalja i verovatno se
postize u jo§ 5 drugih (tabela 1.) Nedostatak joda od blagog do veoma teskog jos uvek
postoji u 12 evropskih zemalja.

Sedamnaest od 32 drzave imaju zakonsku regulativu o jodinaciji soli ali se ona
sprovodi samo u 11 od njih! Nivo preporucene jodinacije se krece od 5 do 70 ppm a
koli¢ina jodirane i pakovane soli koja se prodaje za kuénu upotrebu krec¢e se od 1 % u
Portugalu do najmanje 90 % u Austriji, Bugarskoj, Hrvatskoj, Ceskoj, Finskoj, Makedoniji
i Poljskoj (32).

Iako je u Srbiji uvodenje jodne profilakse obezbedilo eliminaciju posledica
nedostataka joda (33), danas glavnu ulogu u odrzavanju dobrog snabdevanja jodom
mozda ima upravo «neprimetni» unos. Porast unosa joda je nesumnjivi razlog da je
danas u Srbiji najces¢i uzrok pojavi strume u odraslih autoimunski tiroiditis koji je
indukovan jodom. Hipertiroidizam indukovan jodom se po pravilu javlja u polinodoznoj
strumi, kako je opisano u Britaniji (34), Tasmaniji (35) i Zairu (36).

Nutricija jodom u zapadnoj i centralnoj Evropi se u nekoliko razlikuje od ostalih
delova sveta. Jodirana so je u potpunosti na raspolaganju stanovniStvu ali se ona koristi
samo u oko polovine od ukupno unete soli. Kao i u Sjedinjenim Drzavama i Kanadi,
veliki deo soli u hrani dospeva iz gotovih ili polugotovih obroka tako da je kuvanje u
kuéi relativno mali izvor soli. Zbog toga je kuhinjska so manje znac¢ajan izvor joda u
ovim nego u nerazvijenim zemljama tako da je jodinacija soli za pekarsku i, uopste,
prehrambenu industriju veoma vazna. Nacionalna kontrola jodne nutricije i profilakse
je znatno slabija u zapadnim nego u isto¢nim delovima Evrope i u nerazvijenim zemljama.
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Zakon 1 praksa u pogledu jodiranja soli se znatno razlikuju u pojedinim zemljama zapadne
iistocne Evrope zbog Cega je jos uvek potrebno podsticati i institucionalne ali i gradanske
forme kontrole i efikasnosti programa jodinacije. U Evropi kao celini sve dok se
sistematski ne sprovede USI (Universal salt lodisation program zapocet 1992.) bice
trudnicama i dojiljama kao i novorodencadima i maloj deci. Ako postoji nedostatak
joda, ovim grupama se on mora nadoknaditi dodatkom u multivitaminske preparate ili
u vidu jodiranog ulja. Isto tako, mora se povecati sadrzaj joda u mleku za ishranu
novorodencadi i to na preporucenih 10 pg/ 100 ml mleka za donetu novorodencad i 20
pg/ 100 ml mleka za prevremeno rodene bebe. Eliminacija nedostatka joda je cilj koji
je blizak i mogu¢. Neophodni su dodatni napori kako vladinih institucija tako i strucne
aliilaicke publike koji zajednickim naporom mogu da ubrzaju postizanje ovog cilja.
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