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1. WSTEP.

Zaburzenia z niedoboru jodu sg znaczacym problemem zdrowia publicznego w 118
krajach (92). W 1990 roku co najmniej 1572 milionoéw ludzi, czyli 28,9% populacji Ziemi,
narazonych byto na niedob6r jodu. Wole endemiczne stwierdzono u 655 miliondéw (12%),
kretynizmem dotkni¢tych byto 11,2 miliona osob, sposréd ktéorych 7,7 miliona zyto
w regionie Azji poludniowo-wschodniej i zachodniego Pacyfiku. Wedlug szacunkow
WHO w Europie kretynizmem dotknigtych byto 900 000 Iudzi. Jednakze gtéwna
przyczyna $wiatowych dziatan majacych wyeliminowa¢ zaburzenia wskutek niedoboru
jodu jest fakt, ze u okoto 43 milionow 0s6b stwierdza si¢ roznego stopnia uposledzenie
umystowe (40, 180, 216).

Wedhug szacunkow WHO opublikowanych w 1999 roku nadal liczba 0s6b z rozpoznanym
wolem sigga 13% populacji $wiata (740 milionoéw ludzi z tego 130 mIln w Europie) (214).

W 1986 roku 39. Swiatowa Konferencja Zdrowia w Genewie wydata rezolucje
o zapobieganiu i kontroli IDD. Uznano niedobdr jodu jest najczestsza przyczyna
niedorozwoju umystowego, ktorej mozna zapobiec (212). W 1990 roku 43 Swiatowa
Konferencja Zdrowia w Nowym Jorku wydata rezolucje o konieczno$ci wyeliminowania

IDD do 2000 roku. Obie rezolucje podpisali przedstawiciele rzadu polskiego (211, 218).

1.1. Podaz jodu i jego przemiana w tarczycy.

Hormony tarczycy warunkuja prawidtowy rozwoj i funkcjonowanie organizmu
ludzkiego we wszystkich okresach zycia czlowieka, szczegdlng role odgrywaja w okresie
zycia plodowego. Od odpowiedniego st¢zenia hormondw tarczycy zalezy wiele waznych
procesOw zyciowych, takich jak: prawidtowy rozwoj ptodu, rozwoj 1 czynno$¢ mozgu oraz
obwodowego uktadu nerwowego, gospodarka wapniowo-fosforanowa, metabolizm biatek,
thuszczow 1 weglowodanow, bilans wodny, przemiany energetyczne i produkcja ciepta,
rozw0j 1 dojrzewanie uktadu kostnego, a takze regulacja sity mig$niowej (40, 51, 66, 123).
Pierwiastkiem niezbednym do syntezy hormondw tarczycy jest jod.

O odkryciu nowego pierwiastka - jodu doniost Courtois w 1813 r. W roku 1824 Angelini,
arok pozniej Cantu wykazali, ze woda z szeregu zrédel, stynnych ze swego leczniczego
dziatania przeciwko wolu, zawiera jodki. Od 1820 roku Dumas i Coindet rozpocz¢li
doswiadczenia nad wplywem jodu na wole. W 1831 Boussignault wykazat zwigzek

pomigdzy wystepowaniem wola w ré6znych miejscowosciach w Andach, a spozywaniem



soli kuchennej, pochodzacej z rdznych kopalni, zaleznie od tego, czy w danej kopalni
wystgpowata domieszka jodkow, czy nie. Boussignault byl pierwszym, ktory
zaproponowatl wprowadzenie do uzytku soli kuchennej tylko z dodatkiem jodkow. Jego
prace przeszty bez wigkszego echa i za wlasciwego pioniera teorii jodowej wola uwaza si¢
Chatina (1850) (82).

Naturalnymi zrédlami jodu w diecie sa ryby morskie, zéttka jaj kurzych, mleko i jego
produkty, migso wolowe, produkty zbozowe, owoce 1 jarzyny. Podstawowym modelem
w profilaktyce jodowej jest jodowanie soli kuchennej. W réznych modelach profilaktyki
jodowej, produkty spozywcze moga zosta¢ wzbogacone jodem w procesie ich produkc;ji.
Podobnie wzbogacona jodem moze zosta¢ woda oraz pasza zwierzat hodowlanych (21, 36,
38, 39).

Jod dostaje si¢ do organizmu cziowieka gtownie przez przewod pokarmowy - ze spozytym
pokarmem i woda pitng. Zawarto$¢ jodu w ciele ludzkim wynosi 10-15 mg, z czego 80%
znajduje si¢ w tarczycy (8-12mg), w przewazajacej czgSci zmagazynowane
w tyreoglobulinie - ryc. 1 (76, 124, 143, 161). Pozostata cze$¢ tego pierwiastka znajduje
si¢ w $liniankach, btonie $luzowej zotadka, watrobie, nerkach, gruczotach sutkowych,
jajnikach, lozysku migéniach, skorze, mig$niach szkieletowych, wlosach, przysadce, tkance

thuszczowej oczodotu i migéniu okreznym oka (29, 124, 188).
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Ryc.1. Gospodarka jodowa ustroju (161).

Jod, pod postacig jodkéw, absorbowany jest z przewodu pokarmowego i dostaje si¢ do
osocza. Zdolnos¢ tarczycy do koncentracji jodku jest wyrazana stosunkiem st¢zenia tego
pierwiastka w tarczycy do stezenia w surowicy (T/S). Wartos¢ tego stosunku w warunkach
fizjologicznych wynosi okoto 50/1 (143). Transport jonow jodkowych do tyreocyta i ich
organifikacja sg kluczowymi etapami biosyntezy hormonow tarczycy (161, 201).
Wychwytywanie jodkow przez tarczyce regulowane jest przez:
* czynniki endogenne

- TSH (tyreotropina)

- NIS (Natrium Iodide Symporter, symporter sodowo-jodowy)

- zawarto$¢ jodkéw w samej tarczycy

* czynniki egzogenne

nadchlorany (CIOy), tiocyjaniany (SCN"), azotany (NOs°), nadtechnecjany (TcO4")

immunoglobuliny stymulujace tarczyce

tyreostatyki 1 leki (np. weglan litu) hamujace syntez¢ hormonow tarczycy
TSH i1 male st¢zenie jodkéw w tarczycy pobudza wychwytywanie jodkéw przez ten
gruczot (44, 124, 133). Aktywny transport anionu jodkowego do tyreocyta zachodzi za

posrednictwem symportera sodowo-jodowego (NIS-ktory przenosi 2 jony Na* z 1 jonem I)



(42, 44, 50, 143, 159, 179). Laczenie jonow sodu z symporterem jest aktywowane przez
cAMP, natomiast inhibitorem powstawania kompleksu I'(Na“): i jego dysocjacji
prowadzacej do uwolnienia w $wietle komorki czasteczki jodu sg jony SCN™ 1 ClO4 (42,
50, 143, 179).

Peroksydaza tarczycowa (TPO) jest podstawowym enzymem biosyntezy katalizujagcym
utlenienie jonu jodkowego do jodu elementarnego (ze stopnia utleniania —1 do stopnia
utlenienia 0), co jest warunkiem polaczenia z aminokwasem tyrozyng tyreoglobuliny (Tg)
1 utworzenia monojodotyrozyny (MIT), badz dijodotyrozyny (DIT). W warunkach
fizjologicznych okoto 25% reszt tyrozolowych Tg jest jodowanych do poziomu MIT i DIT
(44, 124, 143).

Z potaczenia dwoch DIT powstaje tyroksyna (T4 3, 5, 3'5'- tetrajodotyronina),
azpolaczenia MIT i DIT powstaje trijodotyronina (T3 3, 5.3'- trdjjodotyronina).
Sprzgganie jodotyrozyn jest rowniez zalezne od TPO. Na jedng czasteczke Tg przypada
maksymalnie 4 jodotyroniny (44, 64, 114, 143).

Jodotyrozyny 1 jodotyroniny zwigzane wigzaniami peptydowymi z Tg sg magazynowane
w koloidzie zawartym w $wietle pecherzyka. Na drodze pinocytozy krople koloidu
pobierane s3 przez wierzchotkowa powierzchni¢ tyreocyta i pod wplywem dziatania
enzymow lizosomalnych dochodzi do proteolizy Tg z uwolnieniem T4, T3 1 jodotyrozyn
(124, 133, 143, 179). Proces ten jest hamowany przez lit oraz nadmiar jodu. Jodotyrozyny
sa odjodowywane przez dejodynaze tarczycowa, a uwolniony jod ponownie bierze udziat

w procesie jodowania tyreoglobuliny (142) (ryc. 2).
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Ryc. 2. Etapy syntezy hormonow tarczycy w komorce pecherzykowej tego gruczotu (161).

Do krwi hormony dostajg si¢ na zasadzie dyfuzji prostej, cho¢ udziat aktywnego transportu
tez jest brany pod uwagg. Stosunek wydzielonej do krwi T4 do T3 wynosi okoto 5:1.
Proces ten jest zalezny od TSH (42, 124, 142, 143, 161, 179).

Hormony tarczycy po wydzieleniu do krwi, wigzg si¢ w ponad 99% z biatkami
no$nikowymi:

TBG (globuliny wigzace hormony tarczycy)

TBPA (prealbuminy wigzace hormony tarczycy)
- TBA (albuminy wigzgce hormony tarczycy).

Wolna frakcja T4 (FT4) stanowi jedynie okoto 0,03-0,05% catkowitej T4, natomiast wolna
frakcja T3 (FT3) okoto 0,3-0,5% catkowitej T3.

Gltowny produkt sekrecyjny gruczotu tarczowego T4 petni role prohormonu, a biologicznie
aktywnym hormonem jest T3 (124, 142, 143, 161, 179). Konwersja T4 do T3 (odiaczenie
atomu jodu w pozycji 5 pierScienia zewnetrznego fenolowego) odbywa si¢ w 20%
w samej tarczycy, a w 80% w tkankach pozatarczycowych, gtéwnie w watrobie i1 nerkach,

przy udziale specyficznych enzymow - dejodynaz. Jesli z T4 odtaczony zostanie atom jodu

W pozycji 5, to powstaje nieaktywny metabolit rT3 (reverse-T3) (124, 133, 143, 161, 179).



W organizmie cztowieka wykryto aktywnos$¢ trzech réznych dejodynaz, podzielonych na
podstawie:

- r6éznego powinowactwa do substratow

- wrazliwosci na propylotiouracyl

- roéznego wplywu, jaki wywiera ich aktywnos¢ na stan czynno$ciowy tarczycy (161)
Charakterystyke dejodynaz przedstawiono w zataczniku 1.
Najwazniejszym uktadem regulujacym czynno$¢ tarczycy jest ujemne sprz¢zenie zwrotne

pomigdzy podwzgdrzem, przysadka i tarczyca (ryc. 3).

Przedni Somatostatyna
pat s~ ,»> Dopamina
- 4 (+)

Ryc. 3 Regulacja zwrotna w obrebie osi podwzgorze-przysadka mozgowa-tarczyca (161).

Biosynteza i uwalnianie hormonow tarczycy z tyreocytéw wymaga wspotdziatania szeregu
przemian biologicznych 1 biochemicznych w komorce, czasowo 1 przestrzennie
skoordynowanych i kontrolowanych gtéwnie przez nast¢pujace czynniki sygnatowe:
- hormony (TSH, katecholaminy, acetylocholina)
- czynniki wzrostowe: insulina, insulinowy czynnik wzrostu-1(insulin like growth
factor 1: IGF-1), czynnik wzrostowy naskorka (epidermal growth factor: EGF),

czynnik transformujacy wzrost (transforming growth factor f: TGF f)
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- cytokiny: interleukina 1 (IL-1), interferon (INF), czynnik martwicy guza o i B
(tumor necrosis factor-TNF a ) (142).

Sposrod wymienionych powyzej regulatorow funkcji tyreocyta podstawowa role odgrywa

TSH. Jednocze$nie bardzo waznym regulatorem procesu syntezy i wydzielania hormondw

tarczycy jest stezenie jodkow w osoczu (142, 161, 179).

W warunkach niedoboru jodu dochodzi do zmian prawie na wszystkich etapach jego

organifikacji w tarczycy:

1. nasileniu ulega aktywny transport jodku do gruczotu (warto$¢ wspotczynnika T/S moze
ulec zwigkszeniu do 100/1 i wigce))

2. wzrasta wychwyt 24-godzinny radiojodu nawet do 80% (w warunkach prawidtowego
dowozu jodu tarczyca gromadzi okoto 15-30% podanej aktywno$ci radiojodu).

3. zwigksza si¢ ilos¢ produkowanych czastek hormonu tarczycy, przy zuzyciu tej same;j
ilosci atomow jodu; w czasteczce Tg zwigksza si¢ stosunek MIT/DIT i T3/T4 -
dochodzi do preferencyjnej produkcji T3.

4. zwicksza si¢ aktywnos$¢ 5°-dejodynazy w tyreocytach - powodujaca dodatkowy wzrost

T3

biosynteza hormonow tarczycy jest przyspieszona

zmniejsza si¢ ilo§¢ Tg w koloidzie tarczycowym

zwigksza si¢ ponowne zuzycie jodu uwolnionego w procesie odjodowania jodotyrozyn

S

wzgledna nadprodukcja T3 przy jednoczes$nie zmniejszonej produkcji T4 prowadzi
w efekcie do zmniejszonej ekspresji hormonu tarczycy w komorkach tyreotropowych
przysadki, co w konsekwencji doprowadza do zwigkszonej biosyntezy i uwalniania do
krwiobiegu TSH (143).

Wszystkie  wymienione powyzej czynniki stanowig podstawowy mechanizm
zabezpieczajacy organizm przed niedoborem jodu.

W warunkach wzglednego nadmiaru TSH ujawnia si¢ jego efekt proliferacyjny nasilony
dodatkowo tym, Ze tyreocyt zawierajacy mato jodu wykazuje nadreaktywnos$¢ na dziatanie
TSH (142, 143). Jednoczesnie w nastepstwie wewnatrztarczycowego niedoboru jodu,
zwigksza si¢ uwalnianie miejscowych czynnikow wzrostowych takich, jak EGF, IGF-1,
a zmniejsza si¢ antyproliferacyjne dziatanie TGF-B (64, 94). TSH stymuluje przerost
tyreocytow (hypertrophia), a uwolnione czynniki wzrostowe powoduja zwigkszenie liczby
tyreocytow (hyperplasia) (19, 57, 124). Koncowym efektem niedoboru jodu jest powstanie
wola. Poczatkowo ma ono charakter wola migzszowego i1 nie towarzyszg mu zaburzenia

czynnosci tarczycy. Z uptywem lat zmiany wsteczne prowadza do tworzenia si¢ torbieli,
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rozplemu tkanki tgcznej 1 pojawienia si¢ drobnych zmian guzkowych w tarczycy.
W kazdym wieloletnim wolu z niedoboru jodu, wystepuje populacja komorek
funkcjonujacych autonomicznie. Namnazanie si¢ tych komorek, stymulowane przez
miejscowe czynniki wzrostowe, prowadzi do rozwoju wola guzowatego, a to wigze si¢
z ryzykiem rozwinigcia si¢ nadczynno$ci tarczycy i raka tarczycy (19, 57, 94, 124).
Minimalna ilo$¢ jodu, zapobiegajaca powstawaniu wola z niedoboru tego pierwiastka,
wynosi 1 pg/kg masy ciala. Zalecana podaz dobowa jodu, zazwyczaj dwukrotnie wyzsza
od minimalnej, uwzglednia efekt rozcienczenia, klirens nerkowy oraz dziatanie substancji
wolotworczych 1 innych czynnikow zwigzanych z zanieczyszczeniem $rodowiska (158,
182). Wykazano, ze na obszarach nie dotknigtych endemig wola, dobowe wydalanie jodu
z moczem wynosi 100-150 pg (11); stad rowniez dobowa podaz jodu powinna wynosi¢ nie
mniej niz 100 pg, optymalnie 150 pg.

Zapotrzebowanie na jod, jak réwniez na hormony tarczycy, w ciggu zycia osobniczego
cztowieka nie jest state. Istniejg przedzialy wiekowe (okres wzrostu i dojrzewania) oraz
pewne stany fizjologiczne (okres cigzy i laktacji), w ktorych zapotrzebowanie na jod, ze
wzgledu na konieczno$¢ zwigkszania produkcji hormonow tarczycy, jest wigksze (123,
124, 158, 182).

Zgodnie z zaleceniami podanymi przez WHO, UNICEF i ICCIDD dobowa podaz jodu
powinna wynosi¢ (215):

* 90 pg dla noworodkow, niemowlat i dla dzieci do 5 roku zycia

* 120 pg dla dzieci od 6 do 12 roku zycia

* 150 pg dla dzieci powyzej 12 roku zycia i dla dorostych

* 200 pg dla kobiet cigzarnych i karmigcych.

1.2. Skutki niedoboru jodu.

Niedobor jodu spowodowany jest jego diugotrwatym wyptukiwaniem z gleby przez
topniejace lody 1 $niegi (135). Stad szczegolnie dotknigte deficytem tego pierwiastka sg
tereny, ktore w minionych epokach geologicznych ulegaly zlodowaceniu. Ilo$¢ jodu,
odzyskiwana z opadéw po uwolnieniu si¢ z morz i oceandéw, jest na wielu obszarach
roznych kontynentoéw niewystarczajgca w stosunku do potrzeb. Zawartos¢ jodu w glebie,
a szczegOlnie w wodzie, jest niejednakowa na réznych obszarach kuli ziemskiej 1 tym
mniejsza, im wigksza jest odleglto$¢ danego obszaru od morza (124). Szczeg6élnie matg

podaz jodu stwierdza si¢ w rejonach gorskich i podgorskich, gtownie w Himalajach
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1 Andach (182), w Europie - w Karpatach i Sudetach. Ubogie w jod sa takze tereny
wyzynne, zyzne lessowe doliny, dorzecza i1 delty wielkich rzek. Ws$réd obszarow
nizinnych, potozonych daleko od oceandéw, szczegodlnie mata podaz jodu wystepuje w
krajach Srodkowej Afryki (34, 92, 161, 214, 218). Zaréwno na $wiecie, jak i w Polsce,
glownym wigc czynnikiem etiologicznym prowadzacym do zaburzen z niedoboru jodu jest
niska podaz jodu w pozywieniu, wynikajgca z niedoboru tego pierwiastka w wodzie pitnej
1 produktach spozywczych (29, 38, 41, 47, 59, 60, 88, 93, 187), jak rowniez nawyki
zywieniowe nie uwzgledniajace w wystarczajacy sposob gidéwnych nosnikow jodu.
Spozycie jodu, utrzymujace si¢ na granicy wymaganych ilo$ci lub nieco ponizej, nie
pociaga za soba zadnych ujemnych nastepstw (123, 124, 215). W przypadku
nieprzestrzegania powyzszych norm moze doj$¢ do wystgpienia roznorodnych objawow
klinicznych, dla ktorych Basil Hetzel w 1983 roku zaproponowal wspolne okreslenie:
Zesp6t Zaburzen z Niedoboru Jodu (Iodine Deficiency Disorders-IDD) (83) - zatacznik 2.
Wystapienie poszczegolnych objawow tego zespotu zalezy od:

1. stopnia obnizonej podazy jodu w diecie 1 czasu jego trwania

2. wieku i ptci osoby dotknigtej tym niedoborem

3. stosowanego modelu profilaktyki jodowej i jej efektywnosci (192, 210)

4. wspoldziatania innych czynnikow, jak:

- genetyczne wady enzymow bioracych udzial w syntezie hormonow (44, 94, 110,
113, 134, 150)

- obecnosci czynnikow wolotworczych (goitrogendw) zawartych w  roslinach
jadalnych, takich jak: kapusta, rzepa, kalafior, szpinak, brukselka, groch, rzodkiew,
orzeszki ziemne, soja (54, 94, 108, 192, 195)

- zanieczyszczen przemystowych: pochodne kwasu ftalowego, fenole, weglowodory
alifatyczne 1 aromatyczne, zwigzki siarki (55, 94), azotyny (16, 94, 185, 222),
nadmiar fluoru (30, 94, 97), wapnia (30, 46, 58, 59, 60, 185, 186), molibdenu, rteci,
otowiu i manganu (46, 94)

- zwiazki magnezu, nitraty, fluorki zwarte w zywnosci 1 w wodzie (46)

- niedoboru selenu (10, 45, 109, 206, 220)

- niedobor witaminy A, cynku, miedzi, zelaza i wanadu (46)

- czynnikéw mikrobiologicznych: Escherichia coli w wodzie pitnej (94, 176)

- czynnikéw autoimmunologicznych (94, 26, 113)

- lekoéw: tyreostatyki, weglan litu, barbiturany, fenytoina, diuretyki (94, 142)
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- palenie papierosow (z towarzyszacym wytwarzaniem tiocyjanianu, ktéry hamuje
zarowno aktywno$¢ symportera Nal, jak i peroksydazy tarczycowej) (9, 117).
Szczegdlng grupe ryzyka stanowig dzieci, wykazujace wysoka wrazliwo$¢ na niedobor
jodu, az do okresu pokwitania oraz kobiety w cigzy. Najbardziej niepokojace nastepstwa
niedoboru jodu dotycza zycia ptodowego i wczesnego dziecinstwa, a najbardziej krytyczny
etap rozwoju, to okres od drugiego trymestru cigzy do 3 roku zycia, a wigc okres rozwoju
mozgu (34, 40), w ktorym moze doj$¢ do nieodwracalnego uposledzenia rozwoju dziecka.
Najpowazniejszym skutkiem niedoboru jodu jest kretynizm endemiczny, wystepujacy
w przypadku bardzo matej podazy jodu, zwykle ponizej 25 pg /dobe (Indie, Idonezja,
Chiny, gtéwnie Tybet) (153). Kretynizm endemiczny mozna podzieli¢ na tzw. kretynizm
neurologiczny (z wyrazng dominacjg objawoéw neurologicznych - niedorozwo6j umystowy,
ghuchota, zez, porazenie spastyczne) i obrzek $luzowaty (cigzka niedoczynnos¢ tarczycy,
niedorozw6j umystowy i kartowato$¢). Posta¢ neurologiczna jest czestsza na obszarach
cigzkiego niedoboru jodu (161, 164). W Polsce kretynizm endemiczny wystepowat przed
i zaraz po 11 Wojnie Swiatowej w obszarze endemii karpackiej (25, 27, 145, 146, 203).
Obecnie, w wyniku efektywnej profilaktyki jodowej, w populacji polskiej nie obserwuje
si¢ cigzkich klinicznych nastgpstw niedoboru jodu, ale niepetna podaz tego pierwiastka
moze niekorzystnie wptywac na ksztaltowanie si¢ wyzszych funkcji moézgu 1 odbija si¢

negatywnie na rozwoju intelektualnym dziecka (138, 165, 192).
Cigza stanowi szczegdlng sytuacje metaboliczng, takze z punktu widzenia gospodarki
jodowej, gdyz w trakcie jej trwania zapotrzebowanie na jod zwigksza si¢ prawie o 100%
(37, 66). Wzrost pojemnosci jodowej uktadu: ptéd-matka wynika z:

- tyreotropowego dziatania gonadotropiny kosméwkowej (HCG-TSH like effect)

- wzrostu syntezy biatek wigzacych tyroksyne (gidwnie TBG, w mniejszym stopniu

TBPA) z rownoczesnym zmniejszeniem degradacji TBG w tkankach obwodowych

- zwigkszonej utraty jodu z moczem (wzrost przesgczania klgbuszkowego) (164).
Ciaza jest stanem, ktory predysponuje do powickszenia gruczotu tarczowego - wystapienia
wola, badz powigkszenia juz istniejgcego wola (66, 68, 69, 70, 123, 191). Szczegdlnie na
obszarze niedoboru jodu dochodzi do istotnego powigkszenia gruczotu tarczowego
u kobiet cigzarnych i niewielkiego zmniejszenia rozmiardw wola po porodzie (67, 68, 70,
112, 191).
Zagrozenie powstaniem wola u kobiet cigzarnych dotyczy kobiet zaré6wno z prawidlowa
czynnoscig tarczycy (70), jak 1 z tagodnymi, subklinicznymi zaburzeniami funkcji tego

gruczotu (69).
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Najczestszym nastepstwem niedoboru jodu, w kazdym okresie zycia, jest wole obojetne
(powigkszenie tarczycy przebiegajace z eutyreoza), poczatkowo migzszowe, pdzniej,
w przypadku nie wdrozenia leczenia - wole guzkowe. W zalezno$ci od czgstosci jego
wystepowania wole obojetne dzielimy na sporadyczne lub endemiczne. O endemii wola
méwimy, jesli ponad 5% dzieci w wieku 6-10 lat ma wole lub gdy u ponad 5% dzieci
w wieku szkolnym ultrasonograficznie zmierzona objetos¢ tarczycy lezy powyzej 97
centyla (216).

Wole guzkowe jest jednym z gtdwnych czynnikéw etiologicznych raka tarczycy. Okoto
80% chorych z rakiem tarczycy miato rozpoznane wole guzkowe przed ujawnieniem si¢
choroby nowotworowej (156). Stosunek rakéw brodawkowatych do rakow
pecherzykowych waha si¢ od 0,19-1,7 na obszarach niedoboru jodu znacznego stopnia,
natomiast na terenach o wysokim spozyciu jodu w diecie wynosi od 3,4 do 6,5 (89, 115,

189).

1.3. Epidemiologia wola i profilaktyka jodowa.

Obserwacje wigzace si¢ z wystepowaniem wola u ludzi na ziemiach polskich posiadaja
dos¢ dluga tradycje. Pierwszy opis wola znajduje si¢ w tekstach Stanistawa Staszica
z XVII wieku 1 dotyczy mieszkancoéw niektorych obszarow Podkarpacia (23). Pierwsze
lekarskie opracowanie dotyczace wola 1 matotectwa na terenie Owczesnej Galicji
Zachodniej, opublikowane zostato w 1989 roku. Autorzy tej pracy Ciechanowski i Urbanik
stwierdzili, ze stopien czgstosci wola na Podkarpaciu, idzie prawie rownolegle
z rozpowszechnianiem si¢ endemicznego matotectwa (25). W 1932 roku Tubiasz
przedstawil pierwsza statystyke czestosci wola w catej Polsce, dotyczaca tylko wynikow
badan poborowych z jednego roku 1930. Najrozleglejszym obszarem z najwigksza
czestoscia wola byly ziemie potudniowo-zachodnie, wzdluz zachodniego Podkarpacia
(w Owczesnym powiecie strzyzowskim czesto§¢ wola osiggata 51,3% a, u poborowych
w powiecie nowosagdeckim i1 mys$lenickim powyzej 20%). (203) Bardziej szczegdlowe
1 wszechstronne badania przeprowadzone w 1933 roku we wsi Przysietnica w powiecie
nowosadeckim wykazaly obecnos$¢ wola u 60,8% ogotu 0sob zbadanych (27). W oparciu
o wykonane tam badania lekarskie i chemiczng analiz¢ pobranych prébek wody pitnej,
sposréd wielu domniemanych czynnikéw przyczyniajacych si¢ do endemii wola, za
gléwna przyczyng tego stanu, przyjeto niedobor jodu w §rodowisku. Najwyzsza czestosé

wola w obszarze zachodnio-matopolskim potwierdzity takze publikacje Ciechanowskiego
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z 1934 roku (24). Rezultatem zaistniatej sytuacji epidemiologicznej za sprawg Komitetu do
Walki z Wolem (utworzonego w 1932 roku przy Szkole Higieny) (131) bylo
wprowadzenie do handlu jodowanej soli kuchennej wydobywanej w Wieliczce (5 mg
jodku potasu na 1 kg soli). Wprowadzenie profilaktyki jodowej w Polsce nastapito na
poczatku 1935 roku i dotyczyto obszaru endemii karpackiej (80, 132). Juz po dwoéch latach
odnotowano pierwsze korzystne wyniki - zmniejszenie o potowe czestosci duzego wola
(21). W latach drugiej wojny $wiatowej jodowanie soli zostato przerwane (194). Po wojnie
badania prowadzone pod kierunkiem Nowakowskiego, potwierdzily istnienie endemii
wola w wojewodztwie krakowskim. Najbardziej dotknigtymi rejonami byly powiat
mys$lenicki (36,5% wola, a w Skomielnej Czarnej az 60%) i nowosadecki, gdzie czgstosé
wola siggata 38%, we wsi Przysietnica stwierdzono 6% matotectwa, a u dzieci z rodzin
z rozpoznanym wolem, jego czestos¢ siegata 52% (145, 146). Nalezy przypomnieé, ze
Nowakowski w swych badaniach przyjat 3 stopnie wola, za Wojniczem (217). Wielkos¢
wola klasyfikowano nastepujaco: wole I stopnia - widoczne powigkszenie tarczycy do
wielkos$ci potowy piesci badanego, wole II stopnia - do wielkosci pigsci badanego, wole 111
stopnia - wigksze od pigsci badanego. W porownaniu do obecnych kryteriow
rozpoznawania wola w badaniu palpacyjnym, z pewnosciag podane dane byly zaniZone.
Uzyskane wyniki badan przemawialy za koniecznosciag wznowienia profilaktyki jodowej,
co nastgpito w 1947 roku w rejonie karpackim, a w 1949 w sudeckim. Badania
epidemiologiczne przeprowadzone w latach piecdziesigtych wykazaty utrzymywanie si¢
wysokiej czestoSci wola w znanym juz obszarze endemii karpackiej (59, 60, 111, 145),
a takze w rejonie Sudetow (28). Wedlug mapy wykreslonej przez Krola i Stylo w strefie
Karpat stwierdzono czesto$¢ wola powyzej 50%, w wojewddztwie krakowskim: w miescie
- 32,1%, na wsi - 38% (111). Analizy préb wody (59, 60) 1 mleka (47) poszerzyly
znajomos$¢ zagadnienia niedoboru jodu na Podkarpaciu. Konsekwencja tego byto w 1956
roku podwyzszenie zawartosci KI w soli kuchennej z 5 do 12 mg/kg. Przeprowadzone
badania epidemiologiczne w latach sze$¢dziesigtych (48, 222, 235) i siedemdziesiatych
(174, 175, 197, 198, 199), wykazaly wysoka czestos¢ wola u dzieci szkolnych
(Migdzybrodzie Bialskie u 47,5% badanych dzieci rozpoznano wole, a w Krakowie u
27,9%) (198), co zdecydowalo o rozpowszechnieniu profilaktyki jodowej na wigkszo$ci
terytorium Polski (zr6znicowana dawka KI od 8-12 mg/kg soli). Profilaktyka jodowa,
mimo swej niepelnej skutecznosci, spowodowata usunigcie cigzkich objawow endemii
w postaci kretynizmu i wyrazne zmniejszenie czg¢stosci duzych rozmiarow wola (192).

Zaniedbania administracyjne w roku 1980 spowodowaty zaprzestanie jodowania soli na
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obszarze catego kraju, m.in. w kopalniach soli w Wieliczce i Klodawie, ktére byty
gléwnym dostawca soli kuchennej dla Polski Poludniowej (192). Efektem tego byt wzrost
czestosci wola u noworodkow 1 miodziezy szkolnej oraz wysoki odsetek noworodkéw
(30% w 1985 roku) (173) z podwyzszonymi wartosciami TSH (62, 100, 101, 102, 144,
167, 170, 171, 172, 193, 196). Proces jodowania soli wznowiono w 1986 roku w kopalni
soli w Klodawie (na poziomie 20 + 5 mg Kl/kg soli), jednak jej dostepnos¢ w Polsce
Potudniowej byta bardzo ograniczona.

W latach 1988-1990 w zwiazku z awarig elektrowni atomowej w Czarnobylu,
przeprowadzono w Polsce badania nad skutkami radiacji oraz podjetych dziatan
profilaktycznych w ramach programu MZXVII (144). Badania te byly koordynowane
przez prof. Janusza Naumana (144), wykazaly m.in. wysoka czegstos¢ wola w zbadanej
populacji, wynoszaca w wojewodztwie nowosadeckim $rednio 60%, w krakowskim - ok.
50%, kieleckim-45%, poznanskim-30%, biatostockim-27% (63, 103, 196). W populacji
dzieci w wieku 3-15,9 lat w wojewodztwie krakowskim stwierdzono wole u 47,6%
zbadanych dziewczat oraz u 34,8% chlopcéw, w nowosadeckim odpowiednio-70,4%
153,8% (169). Przeprowadzone w ramach tego samego programu, badania bilansu
jodowego populacji, wykazaly obnizong podaz jodu w diecie i obnizone wydalanie jodu
w moczu (41, 204).

W 1991 roku w Krakowie z inicjatywy Polskiego Towarzystwa Endokrynologicznego,
w porozumieniu z Ministerstwem Zdrowia, powstala Polska Komisja ds. Kontroli
Zaburzen z Niedoboru Jodu z siedzibg w Klinice Endokrynologii, wowczas Akademii
Medycznej w Krakowie. Komisja ta zostala powotana na wzor takich samych komisji,
jakie powstaly w innych krajach Europy i stata si¢ organem doradczym Ministra Zdrowia
1 Opieki Spotecznej w problemach profilaktyki jodowej. Dzigki staraniom w/w Komisji
dostepnos¢ soli jodowanej w catym kraju, znaczaco si¢ zwigkszyta. Stopniowo rozszerzat
si¢ model nieobowigzkowej profilaktyki jodowe;.

W okresie od 1992 do 1995 z inicjatywy Polskiej Komisji ds. Kontroli Zaburzen
z Niedoboru Jodu przeprowadzono nastepujace projekty badawcze dotyczace niedoboru
jodu w Polsce (koordynowane przez prof. Zbigniewa Szybinskiego) (192, 193, 194, 196,
197).

1. Badania w latach 1992/93 nad niedoborem jodu wsréd 111 wylosowanych szkot

w calym kraju, sponsorowane przez Komitet Badan Naukowych.
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2. Projekt badawczy finansowany przez Komitet Badan Naukowych i Ministerstwo
Zdrowia 1 Opieki Spotecznej: Niedoboér jodu w cigzy - konsekwencje i dzialania
zapobiegawcze (1993/94)

3. Migdzynarodowy projekt badawczy - Standaryzowane badania nad niedoborem jodu
w Europie (36), pod auspicjami Migdzynarodowej Komisji ds. Kontroli Zaburzen
z Niedoboru Jodu (International Council for Control of Iodine Deficiency Disorders -
ICCIDD), Migdzynarodowego Funduszu Na Rzecz Dzieci Narodéw Zjednoczonych
(UNICEF) oraz Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO).

Projekt mi¢dzynarodowy objat obszary nie begdace przedmiotem badan w latach 1992

11993.

Wyniki przeprowadzonych badan wykazaty, ze czgstos¢ wola u dzieci szkolnych wahata

si¢ w granicach od 3,4% do 56,6%, u kobiet ciezarnych od 35,1% do 70%. Wykazano,

ze ponad 80% dzieci i 80% kobiet cigzarnych wydala z moczem mniej niz 100ug
jodu/dobe (8, 43, 61, 72, 99, 107, 112, 125, 166, 184, 186, 193, 194, 208). W obliczu
uzyskanych wynikow, zgodnie z kryteriami ICCIDD, w zdecydowanej wigkszosci kraju
stwierdzono umiarkowany niedobdr jodu, a jedynie w waskim pasie nadmorskim-lekki.

Konsekwencja tego bylo wystgpowanie endemii wola o umiarkowanym lub lekkim

nasileniu, bez zaburzen czynnosci tarczycy (192).

Na kanwie uzyskanych wynikow badan, Polska Komisja ds. Kontroli Zaburzen

z Niedoboru Jodu zarekomendowala obowigzkowy model jodowania soli stolowej na

poziomie 30 £ 10 mg KI/kg soli kuchennej, ktéry zaktada, Ze dzienne spozycie jodu z tej

soli oraz jodu z pokarmem, pozwoli na osiggni¢cie wielkosci spozycia na poziomie 100-

150 pg dziennie, zgodnie z rekomendacja WHO i ICCIDD (215). 24 lipca 1996 Minister

Zdrowia 1 Opieki Spotecznej podpisal zarzadzenie opublikowane w Monitorze Polskim

(nr 48 poz. 462), dotyczace obowigzkowego jodowania catej produkcji soli stotowej

kierowane] do bezposredniej konsumpcji, lecz bez jodowania soli uzywanej

w przetworstwie przemystu spozywczego (162). Od 24 stycznia 1997 roku zostal

wprowadzony obligatoryjny model jodowania soli stotowej. Podobny jednolity

1 efektywny model profilaktyki jodowej obowigzuje w Bos$ni i Hercegowinie, Butgarii,

Chorwacji, Danii, Macedonii, Rumunii, Serbii, Stowacji, Turcji (141).

W tej sytuacji, w ciggu ostatnich kilkunastu lat, nastgpita zasadnicza zmiana w podazy

jodu na poziomie populacyjnym od nieobowigzkowego modelu jodowania soli kuchenne;j

wprowadzonego przed 1980 rokiem 1 od 1986 roku i1 umiarkowanego niedoboru jodu do

modelu obligatoryjnej profilaktyki jodowej (1997), ktory w zalozeniu powinien spetni¢
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normy podane przez ICCIDD. Model ten jest uzupetniany przez dodatkowa podaz jodu dla
kobiet w cigzy i kobiet karmigcych piersia (150 pg jodu/dobe).

W  warunkach obligatoryjnego modelu profilaktyki jodowej, powstaje mozliwos¢
nadmiernej podazy jodu pochodzacego z innych zrodel, ktéry moze spowodowac efekty
uboczne. Komisja Europejska ustalita gorne, bezpieczne poziomy dziennej podazy jodu dla

poszczegolnych grup wiekowych, ktdre zamieszczono tabeli 1 (46).

Tab.1. Gorne bezpieczne poziomy dziennej podazy jodu (46).

Wiek w latach Gorny bezpieczny poziom spoZycia jodu

(ug/dobe)
1-3 200
4-6 250
7-10 300
11-14 450
15-17 500

Nalezy zatozy¢, ze od wartosci 1 mg jodu dziennie (17 pg/kg masy ciata), wzrasta realnie
ryzyko wzbudzenia nadczynno$ci tarczycy u ludzi po 40 r.z. z makro - lub
mikroguzowatymi autonomicznymi zmianami tarczycy lub u oséb z autoimmunologiczng
chorobag tarczycy (6, 7, 18, 94, 95, 129, 154), a przy warto$ciach powyzej 1 mg/1 kg masy
ciata/dobe¢ moze pojawi¢ si¢ niepozadany efekt Wolffa-Chaikoffa, polegajacy na
przejsciowym 1 odwracalnym (po okoto 48 godzinach) zahamowaniu syntezy hormonow
tarczycy, spowodowany szybkim wzrostem zawartosci organicznego jodu w tarczycy (39).
Mechanizm ucieczki od fenomenu Wolffa-Chaikoffa prawdopodobnie zwigzany jest ze
znaczacym spadkiem zawartosci NIS w btonie tyreocyta (178). Kolejnym niepozadanym
efektem zwigkszonego spozycia jodu moze by¢ wystgpienie autoimmunologicznej choroby
tarczycy u osob predysponowanych genetycznie (zwtaszcza choroby Hashimoto) (15, 94,
104, 118, 129). Wymienione efekty uboczne moga by¢ istotne jedynie przy przekraczaniu
bezpiecznego poziomu jodu na poczatku akcji profilaktycznej w obszarach niedoboru jodu,
gdyz nie obserwuje si¢ ich w spoteczenstwach z duza dzienng podaza tego pierwiastka
(Japonia - ok. 2 mg, USA - ok. 800 ug). Podobnie podanie dzieciom i dorostym po awarii
w Czarnobylu w 1986 roku dawki jodu 40-90 mg w warunkach braku jakiejkolwiek
profilaktyki jodowej, wykazato znikomg ilos¢ powiktan (126).
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Najlepszymi miernikami niedoboru jodu w diecie w badaniach populacyjnych, wedtug

zalecen WHO/ICCIDD (216) sa:

1. ocena objetosci tarczycy w badaniu ultrasonograficznym 1 ewentualnie badaniu
palpacyjnym

2. oznaczenie stg¢zenia jodu w rannej probce moczu

3. oznaczenie st¢zenia TSH

4. oznaczenie st¢zenia tyreoglobuliny.

Wskazniki okres$lajace stopien cigzkosci zaburzen z niedoboru jodu w populacji dzieci

przedstawiono w zataczniku 3.

Wedhug klasycznego pogladu uwaza sig, ze gruczot tarczowy jest powiekszony jesli jego

ptaty boczne sg wigksze od dystalnego paliczka kciuka osoby badanej. Przyjety przez

WHO/ICCIDD podzial wola na stopnie (zatgcznik 4) zaktada ocen¢ jego wyczuwalnosci

palpacyjnej 1 jego widocznos$ci podczas normalnego potozenia szyi i w pozycji pelnego

wyprostu (216).

Podstawa oceny wielkos$ci tarczycy jest obecnie badanie ultrasonograficzne. Gorne granice

referencyjne objetosci tarczycy mierzonych ultrasonograficznie (w ml) przedstawiono

w zataczniku 5.

Parametry do monitorowania postgpu eliminacji niedoboru jodu wg WHO/ICCIDD

przedstawiono w zalaczniku 6.

Obecnie przyjmuje sig¢, ze joduria 100 pg/l lub wigcej u co najmniej 50% procent badanych

0sOb wskazuje na wystarczajaca podaz jodu na poziomie populacyjnym. (210)

Optymalny poziom jodurii w populacji powinien wynosi¢ 100-199 pg/l. Srednia joduria po

wprowadzeniu profilaktyki jodowej na obszarze niedoboru jodu nie powinna przekraczac

200 pg/l, gdyz wzrasta ryzyko indukowania nadczynnosci tarczycy w ciggu 5-10 lat od jej

wprowadzenia (181, 202, 210). Natomiast przy jodurii powyzej 300 g/l nalezy

spodziewac¢ si¢ niepozadanych skutkow zdrowotnych w postaci indukowanej nadczynnosci

tarczycy i immunologicznych choréb gruczotu tarczowego (210).

W ocenie ICCIDD z konca 2002 roku Polska znalazta si¢ w grupie krajow

o wystarczajacej podazy jodu, podobnie jak Austria, Bosnia, Butgaria, Chorwacja, Cypr,

Czechy, Finlandia, Holandia, Macedonia, Portugalia, Serbia, Stowacja, Szwajcaria, Wielka

Brytania. Kraje te stanowig zaledwie 31% populacji Europy zachodnio-centralnej. Nadal

w obszarze niedoboru jodu pozostaja: Belgia, Dania, Francja, Grecja, Niemcy, Rumunia,

Stowenia, Turcja, Wegry, Wtochy, (91, 141) (ryc.4).
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lodine deficient
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Ryc. 4. Ocena stanu niedoboru jodu w zachodnio-centralnej czesci Europy (141)

Badania prowadzone w ramach Narodowego Programu Eliminacji Niedoboru Jodu
w Polsce (1999-2003) finansowane przez Ministerstwo Zdrowia, wykazaly wzrost wérdd
0sob dorostych przypadkéw nadczynnos$ci tarczycy indukowanej jodem, podobnie, jak
w innych krajach po wprowadzeniu profilaktyki jodowej. Jednakze czesto$¢ tego zjawiska
w Polsce nie osiggneta poziomu endemii (120, 141).

Populacja ludzi dorostych nie jest gtowna grupa ryzyka zaburzen z niedoboru jodu,
gdyz zalicza si¢ do nich noworodki, dzieci szkolne i1 kobiety w cigzy, ktore ilustrujg stan
niedoboru jodu. Powigkszony gruczot tarczowy u dorostego nie cofnie si¢ pod wptywem
profilaktyki jodowej 1 wymaga osobnego leczenia tyroksyng i dodatkowg dawka jodu, stad
rzadko przeprowadza si¢ badania epidemiologiczne dorostych. Okresowe badania ludzi
dorostych majg jednak duze znaczenie dla ogodlnej oceny zdrowotnej populacji i stanowia
istotng cz¢$¢ oceny podazy jodu i1 stanu chorobowos$ci gruczotu tarczowego w obszarze
niedoboru jodu, zwlaszcza wobec wzrostu czestosci raka tarczycy w populacji oséb
dorostych (89, 189).

Niniejsze badanie stanowi cze$¢ badan podjetych w Polsce po awarii elektrowni atomowe;j

w Czarnobylu, koordynowanych przez prof. dr hab. Janusza Naumana (144).
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2. CEL PRACY

Celem pracy bylo:

1. Okreslenie stanu niedoboru jodu i czgstosci wola oraz chorobowosci gruczotu
tarczcowego w populacji ludzi dorostych (18-78 r.z) miasta Krakowa - w dwuletniej
obserwacji (1998-1999).

2. Porownanie stanu niedoboru jodu i czesto$ci wola oraz chorobowosci gruczotu
tarczcowego pomig¢dzy populacjag ludzi dorostych zbadanych w latach 1998-1999
i w latach 1989-1990.

3. MATERIAL I METODY

3.1. Badani chorzy.

Badaniami objeto cze$¢ probki populacyjnej z regionu Polski potudniowej,
przebadanej po raz pierwszy w 1989 roku w ramach programu zamawianego przez
MZ i OS: MZ- XVII koordynowanego przez prof. dr hab. Janusza Naumana (144).

Badana populacja jest proba losowa z wybranego regionu. Wyloniona zostata w oparciu

o dane ze spisu mieszkan przeprowadzonego w 1988 i list wyborczych, wykorzystujac

tabele liczb losowych. W kazdym regionie przeprowadzono losowanie miast 1 wsi,

anastgpnie ulic, placéw 1 numeréw domoéw. Ostateczng jednostka losowania byto

mieszkanie w mie$cie lub dom na wsi, a jednostkami badania cztonkowie rodziny

zamieszkujacej na state mieszkanie lub dom i1 urodzeni w okresie 01.01.1926-31.12.1985.

Sposrod wylosowanych 9317 oséb (5584 oséb z dawnego wojewddztwa krakowskiego

13733 0s6b z dawnego wojewddztwa nowosadeckiego) do badan w latach 1989-1990

zglosito si¢ 5398 0s6b (57,9%), ktore po raz drugi zaproszono do badan w latach 1998-

1999.

Wsrod 5398 osob objetych badaniami byto:

e 3215 0s0b (1831 kobiet i 1384 mezczyzn) dawnego wojewodztwa krakowskiego

e 2183 oso6b (1021 kobiet 1 1162 mezczyzn) osob z dawnego wojewddztwa
nowosadeckiego.

Z grupy 3215 os6b z dawnego wojewddztwa krakowskiego:

e 1876 0sd6b — mieszkalo w Krakowie
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e 1339 0s6b zamieszkujacych okoliczne miasteczka i wsie.

Przedmiotem pracy sg uprzednio badani mieszkancy miasta Krakowa, ktérzy w momencie
przeprowadzania II fazy badan ukonczyli 18 lat i stworzyli grupe 1699 osob (986 kobiet
1713 megzczyzn).

Z grupy tej uzyskano odpowiedz od 935 os6b (55%), z czego: 891 osoby zgtosity si¢ do
badan w Klinice Endokrynologii, do 41 zaproszenia nie dor¢czono (zmiana adresu),
3 osoby zmarly.

Badania przeprowadzono u 891 os6b w wieku od 18 do 78 roku zycia (zglaszalno$§¢
52,4%): 571 kobiet (58% z wylosowanych kobiet) 1 320 mezczyzn (45% z wylosowanych
mezezyzn).

Badania poprzedzono powiadomieniem witadz administracyjnych Krakowa oraz
informacja w lokalnej prasie i rozgtosniach radiowych. Kazda wylosowana osoba
otrzymata pisemne zaproszenie do wzi¢cia udziatu w bezptatnych badaniach. Badania osob
z wojewodztwa krakowskiego rozpoczgto w styczniu 1998 i trwaly one do 15 grudnia
1999 roku. Od kwietnia 1999 wzywano po raz drugi osoby, ktére nie zglosily sie¢

W pierwszym terminie.

3.2. Metody.

Badania przeprowadzono w Katedrze i Klinice Endokrynologii CMUJ i obejmowaty one:

3.2.1.Wywiad dotyczacy (ankieta- zalacznik 7):

e zmian w tarczycy zaobserwowanych przez pacjenta
e rozpoznanych i leczonych choréb tarczycy

e rodzinnego wystepowania chorob tarczycy

e przyjmowania preparatow zawierajacych jod

e objawow sugerujacych zaburzenie funkcji tarczycy w chwili badania

3.2.2.Badanie przedmiotowe:

e wzrost (cm), waga (kg), BMI (kg/m?), ci$nienie tetnicze (aparat rteciowy
pomiar w mmHg), tetno (puls/min)
e badanie palpacyjne tarczycy i okolicznych weztow chitonnych oraz badanie

w kierunku wystgpowania objawoéw ocznych
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Zgodnie z definicjg Pereza, przyjeto, ze gruczot tarczowy jest powickszony w badaniu
palpacyjnym, jezeli jego pojedynczy ptat boczny jest wigkszy od koncowego paliczka
kciuka osoby badane;.

3.2.3.Badanie ultrasonograficzne gruczolu tarczowego

Badanie USG przeprowadzono przy pomocy aparatu Aloka z sondg linearng 7,5 MHz
w Pracowni USG Tarczycy Katedry i1 Kliniki Endokrynologii CMUJ.

Pacjenci byli badani w pozycji lezacej, z glowa lekko odgieta do tytu. Objetos¢ tarczycy
obliczano wg wzoru zalecanego przez WHO/ICCIDD:

V=(A1xBl xCl +A2xB2xC2)x0,479

Gdzie Al, B1, C1, A2, B2, C2 oznaczaja grubos¢, szeroko$¢ oraz dtugo$¢ odpowiednio
prawego 1 lewego plata tarczycy w milimetrach.
Za wartosci referencyjne gérnych granic  objetosci  tarczycy — mierzonych
ultarsonograficznie, przyjeto normy WHO z 1997 roku (192):

- dla kobiet 18,0 ml

- dlamezczyzn 20,0 ml
Przekroczenie w/w norm jednoznacznie kwalifikowato do rozpoznania powickszenia
gruczotu tarczowego (wola).
Oceniano takze echogeniczno$¢ migzszu tarczycy wg schematu:

- echostruktura jednorodna/ niejednorodna

- obecnos¢ pojedynczych lub mnogich guzkow.
Z uwagi na to, ze w latach 1989-1990 badanie ultrasonograficzne przeprowadzono jedynie
wsrod 230 oséb, do poréwnania wynikow wyloniono ta samg grupg osob sposrod

badanych w latach 1998-1999.

3.2.4.0cena stezenia jodu w porannej porcji moczu.

Probki moczu przyniesione przez osoby badane, przechowywano w temperaturze —20°C
w 5 ml probowkach.
Pomiar jodurii w jednorazowej probce moczu przeprowadzono w Katedrze Diagnostki

Klinicznej Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie wedlug metody Sandell-Kolthoffa

24



(jod jako katalizator w reakcji redukcyjno-oksydacyjnej migdzy jonami ceru i arsenu)
(155).
Interpretacja oznaczen jodurii u dzieci wg WHO/ICCIDD w zataczniku 3.

3.2.5.0znaczenie TSH i FT4.

Od badanych oséb pobierano krew zylng (na skrzep). Oznaczenia wykonane zostaty
w Pracowni Hormonalnej Katedry i Kliniki Endokrynologii CMUJ: TSH metoda IRMA
z zastosowaniem 125-1 (zestawy firmy Byk Gulden); FT4 metoda ECL zestaw firmy
Roche.

Zakres normy: TSH:0,2- 6,5 uj/ml, FT4: 7,7-23,2 pmol/Il.

W 1 fazie badan w latach 1989-90 TSH oznaczano metoda immunoenzymatyczng -
zestawy firmy Abbott w Pracowni Hormonalnej Katedry i Kliniki Endokrynologii CMULJ.
Zakres norm 0,4-3,8 uj/ml.

3.2.6.0znaczenie przeciwcial przeciwtarczycowych.

Pobierano od badanych krew zylng (na skrzep). Oznaczenie miana przeciwcial
antymikrosomalnych (ATMA) wykonano w Katedrze Diagnostyki Klinicznej CMUJ
stosujac immunoenzymatyczny test MAB firmy DIAMED Lab. S.C.

Zakres warto$ci prawidlowych: 0- 60 j/ml.

W 1 fazie badah ATMA oznaczano metodg immunoenzymatyczng- zestawy firmy HTL-
Plastomed w Pracowni Hormonalnej Katedry i1 Kliniki Endokrynologii CMUIJ.

Oznaczano miano ATMA w przypadku, gdy test przesiewowy w kierunku ATMA byt
dodatni.

Osoby u ktorych stwierdzono nieprawidtowosci w badaniu USG tarczycy, kierowano do
dalszej diagnostyki (BAC, scyntygrafia tarczycy) i1 leczenia w Poradni Przyklinicznej
Katedry 1 Kliniki Endokrynologii CMUJ.

W przypadku stwierdzenia nieprawidlowych wartosci TSH, FT4, jesli objawy kliniczne
byly jednoznaczne, wdrazano leczenie farmakologiczne, natomiast w przypadkach
watpliwych poszerzano diagnostyke hormonalng, a w niektdrych przypadkach obrazkowa.
Osoby te, takze zostaly obje¢te opieka w Poradni Przyklinicznej Katedry i Kliniki
Endokrynologii CMUJ.
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3.2.7. Analiza statystyczna.

Zebrany material opracowano pod wzgledem statystycznym, postugujac si¢ metodami
statystyki opisowe] z uwzglednieniem parametrow rozkladu takich jak $rednia
arytmetyczna, mediana, odchylenie standardowe, rozstep (min — max) oraz czestos$¢
wystgpowania wyrazana w liczbach lub odsetkach. Analiz¢ statystyczng przeprowadzano
z uwzglednieniem podziatu na ple¢, grupy wiekowe oraz okres badawczy.
W analizie porownawczej zmiennych mierzalnych takich jak np. objetos¢ tarczycy, joduria
czy ATMA, analizowano rozktad tych parametrow testem Shapiro-Wilka, nast¢pnie
w zaleznos$ci od wystgpowania normalnosci rozktadu badane grupy préwnywano:

- testem t-Studenta w przypadku rozkladow normalnych (np. objgtos¢ tarczycy)

z uwzglednieniem wynikéw pordwnania wariancji
- testem Manna-Whitneya dla rozktadow nie bedacych normalnymi (np. joduria,
ATMA).

Rozktady liczebnosciowe oraz procentowe cech opisowych w badanych grupach
analizowano:

- testem niezaleznosci Chi? oraz

- testem frakcji.
Wspotzaleznos¢ pomiedzy wielkoscig tarczycy a wzrostem analizowano obliczajac
wspotezynnik korelacji "r" Persona.
Analiza zebranego materiatu pozwolila na obliczenie ryzyka wzglednego (RR) wystapienia
powigkszenia tarczycy i wystapienia guzkéw w poszczegodlnych grupach wieku i plei.
Podano réwniez przedzial utnosci dla 95% poziomu prawdopodobienstwa.
Jako nieistotne statystycznie (NS) oznaczono poziomy istotnosci p>0,05. Za istotne
przyjmowano wyniki testow dla ktérych p bylo mniejsze lub réwne 0,05 i w tych
przypadkach podawano otrzymang warto$¢ poziomu prawdopodobienstwa p.
Uzyskane wyniki przedstawiono w formie tabel statystycznych oraz wykresow
stupkowych oraz punktowych (dla graficznej prezentacji wystepowania korelacji).
Dla przeprowadzenia ww analiz postuzono si¢ narzedziami:

- STATISTICA v. 5.5 firmy Statsoft oraz

- StatsDirect v. 2.2.4.
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4. WYNIKI

Analizie poddano wyniki badan 891 osob, 571 kobiet i 320 me¢zczyzn w wieku 18-
78 lat. Srednia wieku kobiet wynosita 44,08 = 15,62 lat, $rednia wieku mezczyzn wynosita
42,89 + 17,53 lat. Srednia wieku dla obu ptci wynosita 43,65 + 16,33 lat. Charakterystyke

zbadanej populacji w grupach ptci 1 wieku przedstawiono w tabeli nr 2.

Tab. 2. Charakterystyka zbadanej populacji w latach 1998-1999 w grupach ptci i wieku.

Grupy wiekowe

Pleé Razem
18-28 29-39 40-49 50-59 >60 1.3

. N 126 87 132 116 110 571
Kobiety % 21,1 15,2 23,1 20,3 19,3 64,1
Mezczyini 102 31 57 59 71 320
% 31,9 9,7 17.8 18,4 222 35,9
Razem N 228 118 189 175 181 891
% 25,6 13,2 21,2 19,6 20,3 100

Najbardziej liczng grupe stanowity osoby w wieku 18-28 lat (25,6%), a najmniej liczna
osoby pomiedzy 29 a 39 rokiem zycia (13,2%).
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4.1. Wywiad.

Dodatni wywiad w kierunku zauwazonych zmian w tarczycy uzyskano od 13,8%

badanych kobiet oraz od 4,1% mezczyzn (tabela 3).

Tab. 3. Wywiad w kierunku zauwazonych zmian w tarczycy po 1989 roku u osob
zbadanych w latach 1998-1999 w grupach pfici.

Kobiety Meziczyini Razem
Nie rauwazono N 458 300 758
Z Z % 80,1 93,8 85,1
, e N 34 7 41
Nie zmienita si¢ o 6 22 4.6
. , N 16 2 18
Powigkszyla sie 9% 28 0.6 2
Zmniejszyta si N > 0 °
iejszyla sig % 0.9 0 0,6
L . N 20 7 27
Zmienila si¢ Stwardniata 9 35 22 3
Wystgpita N 22 1 23
bolesnos¢ % 3.9 0,3 2,6
Lo . 16 3 19
Pojawily si¢ guzki % 2.8 0.9 2.1
Ogélem dodatni wywiad {,Z 17398 4:31 1%23

Wywiad w kierunku leczenia rozpoznanych choréb tarczycy po 1989 roku, byt ujemny u
79,8% kobiet 1 93,8% mezczyzn. Z wywiadu uzyskano informacje¢, ze 5 kobiet leczonych
byto z powodu nadczynno$ci tarczycy tyreostatykiem, w tym 3 nastgpnie radiojodem.
Preparaty hormondw tarczycy zazywato 7,6% kobiet i 2,5% badanych me¢zczyzn. Zabieg
strumektomii przeprowadzono u 8 o0so6b (7 kobiet 1 1 megzczyzna). Jedna kobieta
z rozpoznanym w badaniu histopatologicznym rakiem brodawkowatym tarczycy, leczona

byta uzupetniajaco takze radiojodem (tabela 4).
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Tab. 4. Wywiad w kierunku leczenia rozpoznanych chorob tarczycy po 1989 roku.

Kobiety Mezcezyini Razem
. . . N 454 300 754
Nie byli leczeni 9% 79.8 93.8 84.8
Leczeni, ale nie N 54 10 64
pamietajg jak % 9,4 3,1 7,1
. N 5 0 5
Tyreostatyki 9% 0.8 0 0.6
Hormony tar N 44 8 52
ormony tarcgycy o 7.6 2,5 5,8
.. N 3 0 3
Radiojod o 0,5 0 0,3
, N 7 1 8
Operacja % 12 0,3 0,9
Lo N 1 0 1
Operacja i radiojod % 0.2 0 0.1
. . 3 1 4
Inny sposob leczenia 9% 05 03 0.4

Rodzinne wystgpowanie chordb tarczycy zadeklarowato 25,9% kobiet 1 20,9% mezczyzn

(tabela 5).

Tab. 5. Wywiad w kierunku wystepowania chorob tarczycy w rodzinie.

Kobiety Meziczyini Razem
Nie N 412 245 657
% 72,2 76,6 73,7
Nie wiem N 1 8 19
% 1,9 2,5 2,1
Tak w I stopniu N 148 67 215
pokrewienstwa % 25,9 20,9 24,1

Stosowanie preparatow zawierajacych jod w ciggu ostatniego roku, przez co najmniej 3

miesigce zglosito 8,9% kobiet 1 5% mezczyzn (tabela 6).
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Tab. 6. Wywiad w kierunku stosowania w ciggu ostatniego roku przez co najmniej 3

miesigce lekow lub witamin zawierajgcych jod.

Kobiety MezZczyini Razem
Nie N 520 304 824
% 91,1 95 92.5
N 51 16 67
Tak % 8,9 5 7,5

Analize przeprowadzonego wywiadu, w kierunku dolegliwosci odczuwanych w trakcie

badania, w grupach rozpoznan postawionych po uzyskaniu wynikow ultrasonografii

gruczotu tarczowego 1 wynikéw badan hormonalnych, przedstawiono w tabelach 7, 8, 9.

Tab. 7. Wywiad uzyskany od osob z potwierdzonym w badaniu usg powiekszeniem tarczycy
i prawidtowq czynnoscig hormonalng.

Kobiety Meiczyini Razem
(N 115) (N 90) (N 205)
_ , N 19 1 20
Powigkszenie tarczycy % 16,5 1,1 9,8
Bole w okolicy tarczycy 9% 91 16 444 71?3
0 5 > 2
o N 30 8 38
Uczucie ucisku na szyi 9% 26.1 89 18,5
Trudnosci w polykaniu (5 12704 444 12147
0 5 > 2

Wsrod oséb z rozpoznanym wolem powigkszenie tarczycy zauwazylo 16,5% kobiet i1 1,1%

mezezyzn. Uczucie ucisku na szyi odczuwato 26,1% kobiet 1 8, 9% mezczyzn z wolem.
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Tab. 8. Objawy zglaszane przez pacjentow z rozpoznang niedoczynnosciq tarczycy.

Kobiety MezZczyini Razem
(N18) (N2) (N 20)
. . N 3 3
Powigkszenie tarczycy % 16.7 0 15
o )
Bdle w okolicy tarczycy ],;Z 163 7 0 135
Uczucie ucisku na szyi ],; 275 ] 0 255
o )
N 4 1 5
Chrypka % 22,2 50 25
Trudnosci w polykaniu ]; 112 1 510 135
o )
. , N 6 1 7
Przybor wagi 9% 333 50 35
, N 4 4
Zaparcia % 279 0 20
Latwe marzniecie {,}Z 163 7 510 240
Obniiony nastrdj ]‘; 51 5 0 ;
4 5

W grupie kobiet z niedoczynnos$cig tarczycy najczgéciej zglaszane objawy to: przyrost

masy ciata, zaparcia i uczucie ucisku na szyi.

Tab. 9. Objawy zgtaszane przez kobiety z nastepnie rozpoznang nadczynnosciq tarczycy.

Kobiety
(N12)
Powigkszenie N 2
Tarczycy % 16,7
Bole w okolicy tarczycy f,j 813
0 )
Uczucie ucisku na szyi {; 235
0
. N 2
WzmoZony apetyt % 16,7
Chudniecie {; 3_:,l 3
0 )
Nadmierne pocenie {’j 162 7
0 )
Nadpobudliwosé {; 560
0
Obnizony nastroj f;j 813
0 )

W grupie kobiet z rozpoznang nadczynno$cig tarczycy, najczesciej wystepujacymi

objawami byty: nadpobudliwo$¢ nerwowa, chudni¢cie oraz uczucie ucisku na szyi.
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4.2. Ogolnolekarskie badanie przedmiotowe pacjenta.

Sredni wzrost w grupie kobiet wynosit 162 + 5,7 cm, u mezczyzn wynosit 176 + 7 cm, dla
obu plci wynosit 167 = 9 cm.

Srednia waga w grupie kobiet wynosita: 66,3 + 13 kg, u mezczyzn: 78,3 = 11 kg, dla obu
ptci: 70,6 + 13,6 kg.

Otylos¢ (BMI > 30 kg/m?) stwierdzono u 16,2% badanych kobiet i u 10,1% zbadanych
mezczyzn. Nadwaga (BMI 25-30 kg/m?) zostala rozpoznana okoto 1,4 razy czesciej
w grupie mezczyzn (41,6%) niz kobiet (29%). Prawidtowa wage ciata (BMI <25 kg/m?)
stwierdzono u 54,8% zbadanych kobiet i 48,3% mezczyzn. Srednia warto§¢ BMI w grupie
kobiet 1 m¢zczyzn byla poréwnywalna 1 dla obu pici osiggneta wartos¢ 25,3 + 4,6 kg
(tabela 10).

Tab. 10. Ogolnolekarskie badanie przedmiotowe pacjenta.

Kobiety Mezcezyini Razem
X warost (cm) 8D 162+5,7 176 + 7 167+9
(mtin-max) (150-180) (157-195) (150-195)
66,3 + 13,0 78,3 11,0 70,6 +13,6
+ b 9 9 b 9 9
Xwaga (kg) 25D (43-147) (42-118) (42-147)
BMI (kg/m?)
<25 (%) 548 433 52,4
25-30 (%) 29 41,6 33.6
30 (%) 16,2 10,1 14
252451 254436 253446
+ b 2 b 2 b b
X2£5D (15,4-58.8) (13,5-41,1) (13,5-58.8)
RR sk. (mmHg)
Min 85 90 85
Max 190 200 200
X 8D 122,1 + 16,5 1264 + 16,4 123,6 + 16,6
RR rozk. (mmHg)
Min 50 60 50
Max 130 11 130
X 8D 77,6 + 102 80,2 +8,7 78,5+9,7
Tetno/min
Min 56 50 50
Max 170 92 170
X 8D 749 +7.9 744+ 63 747473
Miarowe 99,4 100 99,6
Niemiarowe 0,6 0 0,4




4.3. Badanie fizykalne gruczolu tarczowego.

Wedhug oceny palpacyjnej czesto§¢ wola w badanej populacji oceniono na 22,8%;
w tym grupie kobiet - 24,1%, w grupie mezczyzn - 20,3% (réznica nieznamienna
statystycznie). Prawidlowa konsystencj¢ gruczotu tarczowego miato 95,2% o0sob
badanych. U 4,4% w badaniu palpacyjnym oceniono konsystencje¢ tarczycy jako twarda,
au 0,4% jako migkka. Bolesno$¢ uciskowa tarczycy zadeklarowato jedynie 0,2%
badanych. Nie stwierdzono zaburzen ruchomosci gruczotu tarczowego, ani stridoru u osob
badanych. Objawy oczne pod postacia wytrzeszczu i dodatniego objawu Graffego
rozpoznano u 0,9% badanych kobiet. Szmer naczyniowy nad tarczyca wystuchano u 0,5%

badanych kobiet (tabela 11).

Tab. 11. Badanie fizykalne gruczotu tarczowego.

Kobiety MezZczyini Razem
Badana cecha
Tak Nie Tak Nie Tak Nie
Powi¢kszona N 138 433 65 255 203 688
tarczyca % 24,1 75,9 20,3 79,7 22,8 77,2
Konsystencja
- Prawidlowa N (%) 536 (93,9) 312 (97,9) 848 (95,2)
- Miekka N (%) 2 (0,3) 2 (0,6) 4 (0,4)
- Twarda N (%) 33 (5,8) 6 (1,9 39 (4,4)
Bolesnosé uciskowa N 2 269 0 320 2 689
% 0,4 99,6 100 0,2 99,8
Szmer naczyniow N 3 268 0 320 3 838
¢ Yriowy o 0,5 99,5 0,3 99,7
. N 0 571 0 320 0 891
Ruchomosé %
Stridor ];; 0 571 0 320 0 891
Powigkszone wezly N 20 551 12 308 32 859
chlonne szyjne % 3,5 96,5 3,8 96,2 3,6 96,4
Obiawy oczne N 5 566 0 320 5 886
Jawy ocz % 0,9 99,1 0,6 99,4

Najmniejsza czestos¢ wola (15,4%) stwierdzono w grupie wiekowej 18-28 lat zaréwno
u kobiet, jak i me¢zczyzn odpowiednio (19% 1 10,8%). W grupie kobiet w pozostatych
przedziatach wiekowych obserwowano do$¢ zblizong czgstos¢ wola osiagajaca najwyzsza
warto$¢ 28,4% w grupie 50-59 lat. Wsr6d mezczyzn najwigkszg czgstos¢ wola wynoszaca

29% odnotowano w grupie wiekowej 29-39 lat (tab. 12).
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Tab. 12. Ocena wielkosci tarczycy w badaniu palpacyjnym w grupach ptci i wieku

Grupy wiekowe n (%)

Pleé
18-28  29-39  40-49  50-59 >60  Razem
Niepowickszona ™ 102 67 100 83 81 433
% 81 77 75.8 71,6 73,6 75.9
K Powigksiona N 24 20 32 33 29 138
% 19 23 242 28,4 26,4 24,1
Razem N 126 87 132 116 110 571
% 100 100 100 100 100 100
Niepowigkszona N 91 22 41 43 58 255
% 89,2 71 71,9 72,9 81,7 79,7
. N 11 9 16 16 13 65
M Powigkszona % 10,8 29 28,1 27.1 18,3 20,3
Razem N 102 31 57 59 71 320
% 100 100 100 100 100 100
Niepowickszona ™ 193 89 141 126 139 688
% 84.6 75,4 74,6 72,0 76,8 77.2
R Powigksiona N 35 29 48 49 42 203
% 15,4 24,6 25,4 28,0 232 22.8
Razem N 228 118 189 175 181 891
% 100 100 100 100 100 100
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4.4. Badanie ultrasonograficzne gruczolu tarczowego.

Badanie ultrasonograficzne tarczycy przeprowadzono u 887 0sob (99,6%), 2 kobiety 1 2
mezczyzn odmowito badania.

Srednia objeto$é tarczycy oceniono po wyeliminowaniu 0s6b po strumektomii (7 kobiet, 1
me¢zczyzna) oraz z obecnoscig wola zamostkowego (3 kobiety, 2 mezczyzn). W badane;j
populacji srednia objetos¢ tarczycy wynosita 16,7 £ 10,0 ml, u kobiet 15,8 = 10,9 ml, u
mezezyzn 18,3 £ 7,6 ml, a roznice te byly istotne statystycznie (p<0,001) (tabela 13,
ryc. 5.).

Tab. 13. Srednia objetosé tarczycy w badaniu USG w zaleznosci od plci.

Objetos¢ tarczycy (ml)

Pleé N P
xxSD min — max
Kobiety 559 15,8+ 10,9 1,4-132
<0,001
Mezczyini 315 18,3+7,6 3,7-56
Razem 874 16,7+ 10,0 1,4-132 --
p< 0,001
30+

T 25 18,3

= 15,8

S 20-

D)

= 15

g 10

(2

= 59

=]

kobiety mezZezyzni

Ryc. 5. Srednia objetos¢ tarczycy (ml) w badaniu ultrasonograficznym w grupach plci.

Najmniejsza objetos¢ tarczycy (1,4 ml), u osoby niepoddanej zabiegowi
strumektomii, stwierdzono u 60-letniej kobiety z przewlektym limfocytarnym zapaleniem
tarczycy. Najwickszg zmierzong ultrasonograficznie objetos¢ tarczycy (132 ml)

stwierdzono u kobiety w wieku 69 lat.
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Oceng czgstosci wola w badaniu ultrasonograficznym, wedhug kryteriow WHO z 1997

roku w grupach pici i wieku przedstawiono w tabeli 14.

Tab. 14. Ocena wielkosci tarczycy w badaniu USG w grupach pici i wieku bez wzgledu na

obecnos¢ guzka.

Pled Tarczyca Grupy wiekowe
eé
w USG 18-28  29-39 40-49 50-59 >60 Razem
N 111 67 98 83 78 437
Prawidtowa
% 88,1 77,9 74,2 71,5 71,6 76,8
N 15 19 34 33 31 132
K Wole
% 11,9 22,1 25,8 28,5 28,4 23,2
Srednia objetos¢ ml 13,83 14,87 16,56 16,69 17,15 15,83
tarczycy £SD 12,46 6,77 8,62 10,27 14,47 10,99
N 88 20 30 38 52 228
Prawidtowa
% 86,3 64,5 53,6 64,4 74,3 71,7
N 14 11 26 21 18 90
M Wole
% 13,7 35,5 46,4 35,6 25,7 28,3
Srednia objetos¢ ml 15,6 19,56 20,55 20,88 17,8 18,32
tarczycy +£SD 5,12 7,19 7.5 10,38 7,21 7,66
N 199 87 128 121 130 665
Prawidtowa
% 87,3 74,4 68,1 69,1 72,6 75,0
N 29 30 60 54 49 222
R Wole
% 12,7 25,6 31,9 30,9 27,4 25,0
Srednia objetos¢ ml 14,62 16,11 17,75 18,12 17,40 16,73
tarczycy +£SD 9,89 7,16 8,48 10,47 12,17 10,00

Czestos¢ wola rozpoznanego na podstawie ultrasonografii w badanej populacji
ludzi dorostych miasta Krakowa oceniono na 25%. Wyzsza czesto$¢ wola zanotowano
w grupie mezezyzn (28,3%) niz w grupie kobiet (23,2%) i byla to roznica statystycznie
znamienna (p=0,048). Najmniejszag czgstos¢ wola rozpoznanego na podstawie
ultrasonografii, podobnie, jak w badaniu palpacyjnym, w najmlodszej grupie wiekowe;j 18-
28 lat (u 12,7% o0so6b z tej grupy wiekowej). Najwyzszg czestos¢ wola u kobiet siggajaca
ponad 28%,

u mezezyzn w wieku 40-49 lat (46,4%).

odnotowano w dwoch najstarszych grupach wiekowych, natomiast

36



Poréwnanie oceny czestosci wola w badaniu palpacyjnym i ultrasonograficznym

w grupach plci przedstawia rycina 6.

28,3

304

wole (%)

palpacja USG

[ Kobiety [l MezczyZni [ Razem

Ryc. 6. Czestos¢ wola (%) w badaniu palpacyjnym i w USG w grupach plci u osob
zbadanych w latach 1998-1999.

Czestos¢ wola w populacji ludzi dorostych miasta Krakowa w badaniu palpacyjnym
oceniona zostata na 22,8%, a po weryfikacji ultrasonograficznej wole rozpoznano u 25%
0sob badanych. Badanie USG tarczycy przyczynito si¢ do wzrostu rozpoznan wola,
zwlaszcza w grupie mezczyzn, u ktorych az 51,1% rozpoznan stanowito niewielkie

powiekszenie objetosci tarczycy do 25 ml (tabela 15).

Tab. 15. Rozktad wielkosci wola ocenionego w badaniu USG w grupie mezczyzn (1998-99)

Objetosé tarczycy
Meiczyini
20-25ml  25-30ml  30-35ml  35-40ml  40-45 ml >45 ml
Wole (n=90) 46 19 11 8 2 4
9% 51,1 21,1 12,2 8,9 2,3 4,4
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Trafno$¢ badania palpacyjnego tarczycy w stosunku do badania USG, traktowanego jako

metoda referencyjna, przedstawia rycina 7.

89,4
(%) 100 86,1
74,6
80
60+
40+
20+
czulosé swoistos¢ calkowita zgodnos¢
diagnostyczna

Ryc.7. Ocena skutecznosci diagnostycznej badania palpacyjnego w stosunku do badania
USG traktowanego jako badanie referencyjne.

Czuto$¢ badania palpacyjnego tarczycy przeprowadzonego w latach 1998-1999 wyniosta
74,6%, a swoistos¢ 89,4%. Catkowita zgodno$¢ pomiedzy oceng wielkoSci tarczycy
w badaniu palpacyjnym i ultrasonograficznym stwierdzono w 86,1% przypadkow.

W tabeli 16 przedstawiono wyniki badania ultrasonograficznego.

Tab.16. Stan tarczycy w badaniu ultrasonograficznym w zbadanej populacji w grupach
plci.

Wole guzkowe
Norma Wole migiszowe Tarczyca Tarczyca
powiekszona niepowigkszona

n % n % n % n %
Kobiety
(n 569) 385 67,7 51 9,0 81 14,2 52 9,1
Mezczyini
(n318) 201 63,2 73 23,0 17 5,3 27 8,5
Razem
(n 887) 586 66,1 124 14,0 98 11,0 79 8,9

Postugujac si¢ metoda ultrasonograficzng, jako ostatecznie weryfikujacg rozpoznanie
zmian w strukturze 1 wielko$ci gruczotu tarczowego, u 66,1% badanych osob stwierdzono
prawidtowa objetos¢ oraz echogeniczno$¢ migzszu tarczycy. U 14% badanych rozpoznano

wole migzszowe, natomiast u 19,9% wole guzkowe (rycina 8 i 9) (w 11% guzki wykryte
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byly w powigkszonej tarczycy, a w 8,9% stwierdzono obecnos¢ guzka w niepowigkszonej

tarczycy).

23

254
9
3; 20
E 14,0 14,2
z 15 11,0 o1
§ 9,0 ’ 85 89
14 1 i
g 10 5,3
2
S
2 54
[
S

0 ‘
wole miazszowe wole guzkowe tarczyca niepowi¢kszona z
obecnoscia guzka
[ Kobiety [ Mezezyzni I Razem

Ryc. 8. Czestos¢ wystgpowania patologii gruczotu tarczowego w badaniu USG u osob
zbadanych w latach 1998-1999.

23 23,3

wole miazszowe obecnos¢ guzkow w tarczycy

[ Kobiety [ Mezczyzni [ Razem

Ryc.9. Czestos¢ wystepowania wola migzszowego i guzkow w badaniu USG u 0sob
zbadanych w latach 1998-1999.

Analiza czesto$ci wystepowania guzkow w tarczycy w grupach pici, wykazuje ich wyrazng
przewage nad czestoscia wola migzszowego u kobiet (23,3% versus 9,0%), natomiast
umezezyzn stwierdzono wyzsza czestos¢ wola migzszowego (23%) nad czgstoscig
guzkow (13,8%). Roznice w czestoSci wola migzszowego (p<0,001) 1 guzkowego

(p=0,006) w grupach plci byly statystycznie istotne.
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Obecnos$¢ guzkow w grupie kobiet w 60,9% stwierdzono w powickszonym gruczole
tarczcowym, natomiast, w 39,1% w niepowigkszonej tarczycy. W grupie mezczyzn
stwierdzono odwrotng proporcj¢ - przewazato rozpoznanie guzkéw w niepowickszonej

tarczycy w stosunku do powigkszonego gruczotu tarczowego (61,4% vs 38,6%) (tab. 17).

Tab. 17. Czestos¢ guzkow w grupach pici i w zaleznosci od wielkosci tarczycy.

Czestos¢ guzkow
Tarczyca powigkszona Tarczyca niepowigkszona
N % N %
Kobiety 81 60,9 52 39,1
MezZczyini 17 38,6 27 61,4
Razem 98 55,4 79 44.6

Analizujac czesto$¢ wola w grupach pici i wieku stwierdzono u kobiet przewage wola
guzkowego (SN) nad migzszowym (SP) w kazdej grupie wiekowej (najmniej zauwazalng
w najmtodszej grupie wickowej 18-28 lat, a najbardziej widoczng w grupie 50-59 lat, czyli
wsrdd kobiet, ktore w momencie awarii w Czarnobylu miaty 37-46 lat). Wsrdéd mezczyzn

praktycznie we wszystkich grupach wieku przewaza wole migzszowe (tab. 18).

Tab. 18. Rozkiad wola migzszowego (struma parenchymatosa-SP) i wola guzkowego
(struma nodosa-SN) w grupach ptci i wieku (w nawiasach wpisano wiek badanych
w czasie awarii w Czarnobylu).

Grupy wieku
Plec Rozpoznanie 18-28 29-39 40-49 50-59 >60 R
(5-15)  (1626)  (27-36)  (37-46) (>47) dzem

op N 9 7 16 9 10 51
K % 45 30.4 30.8 19.1 23.8 27.7
. N 11 16 36 38 32 133
% 55 69.6 69.2 80.9 76.2 723

op N 13 11 21 16 12 73
w % 61,9 91,7 65.6 57.1 50 62.4
. N 8 1 11 12 12 44
% 38,1 8.3 344 42,9 50 37.6

op N 22 18 37 25 22 124
R % 53,7 514 44 333 33,3 412
. N 19 17 47 50 44 177
% 46.3 48.6 56 66.7 66.7 58.8
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Jednoczynnikowa analiza regresji wybranych cech, mogacych wplywaé na objetos¢ tarczycy
wykazata korelacje objetosci tarczycy z plcig (ryc. 10), dodatnim wywiadem rodzinnym
(ryc. 11), przebyta chorobg tarczycy (ryc. 12) i obecnoscig guzkow (ryc. 13). Nie wykazano
zwiazku objetosci tarczycy ze wzrostem, masg ciata BMI (ryc. 14, 15, 16).

p<0,001
30+

251 18,3
15,8
20+

151
10+

objetos¢ tarczycy (ml)

kobiety mezezyzni

Ryc.10. Zaleznos¢ pomigdzy objetoscig tarczycy, a plcig.
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Ryc. 11. Objetosc tarczycy w zaleznosci od dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku

chorob tarczycy.
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p=0,002

objetos¢ tarczycy (ml)
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Ryc. 12. Objetos¢ tarczycy w zaleznosci od obecnosci uprzednio rozpoznanej choroby

tarczycy.
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Ryc. 13. Objetos¢ tarczycy w zaleznosci od obecnosci guzkow tarczycy w badaniu usg.
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Ryc.14. Zaleznos¢ miedzy objetoscig tarczycy, a wzrostem.
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Ryc. 15. Zaleznos¢ miedzy objetosciq tarczycy, a masq ciala.
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Ryc. 16. Zaleznos¢ pomiedzy objetoscig tarczycy, a BMI.

Cat kowi t a obj et 08¢ tarczycy w USG

Okreslono ryzyko wzgledne wystgpienia wola w zaleznos$ci od wybranych czynnikow ryzyka

(tabela 19).

Tab. 19. Ryzyko wzgledne wystgpienia powiekszenia tarczycy w zaleznosci od wybranych
czynnikow

Cecha Ryzyko wigledne (RR) 95% przedzial ufnosci
Pleé 0,906 0,797-1,017
Wiek 18-28 0,439 0,305-0,62
Wiek 29-39 1,027 0,696-1,498
Wiek 40-49 1,436 1,098-1,861
Wiek 50-59 1,345 1,010-1,774
Wiek >60 1,176 0,870-1,572
Sumacyjny wplyw wieku 1,015 0,885-1,163
BMI 0,760 0,655-0,869
Dodatni wywiad rodzinny 1,516 1,189-1,915
Przebyta choroba tarczycy 1,808 1,319-2,458
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Ryzyko wzgledne wystagpienia wola jest wyzsze u o0sOb z przebyta chorobg tarczycy

w wywiadzie 1 dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku chorob tarczycy.

Tab. 20. Ryzyko wzgledne wystgpienia powigkszenia tarczycy u kobiet i mezZczyzn
z uwzglednieniem wybranych czynnikow ryzyka.

Cecha Ryzyko wzgledne (RR) 95% przedzial ufnosci

K M K M
Wiek 18-28 0,449 0,406 0,270-0,729 0,242-0,659
Wiek 29-39 0,929 1,405 0,578-1,464 0,705-2,751
Wiek 40-49 1,200 2,143 0,853-1,658 1,348-3,367
Wiek 50-59 1,322 1,412 0,922-1,863 0,874-2,238
Wiek >60 1,247 0,868 0,854-1,789 0,535-1,371
BMI 0,828 0,622 0,698-0,960 0,461-0,811
Dodatni wywiad 1,442 1,746 1,069-1,913 1,139-2,632
rodzinny
Przebyta choroba 2,208 1,095 1,525-2,880 0,444-2,648
tarczycy

W grupie kobiet najwyzsze ryzyko wzgledne wystapienia powigkszenia tarczycy, zwigzane
byto z przebyta chorobg tarczycy, a u me¢zczyzn z wiekiem 40-49 lat. W obu grupach plci
wicksze ryzyko wola zwigzane byto z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku chorob
tarczycy.

Ryzyko wzgledne wystapienia guzkow w tarczycy w zaleznos$ci od wybranych czynnikow

ryzyka przedstawia tabela 21.

Tab. 21. Ryzyko wzgledne (RR) wystgpienia guzkow tarczycy w badanej populacji
w zaleznosci od wybranych czynnikow ryzyka w grupach pici.

Ryzyko wigledne (RR) 95% przedziat ufnosci
Cecha
K M K M

Wiek 18-28 0,314 0,530 0,174-0,551 0,272-0,957
Wiek 29-39 0,749 0,208 0,449-1,223 0,036-1,113
Wiek 40-49 1,229 1,522 0,877-1,693 0,838-2,605
Wiek 50-59 1,597 1,590 1,135-2,215 0,900-2,649
Wiek> 60 1,362 1,288 0,941-1,940 0,739-2,110
Joduria jako zmienna 0,934 0,752 0,736-1,134 0,397-1,256
ciggla

Objetosé tarczycy 5,206 1,4650 3,893-6,967 0,927-2,135
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Najwigkszym czynnikiem ryzyka wystapienia guzkéw w gruczole tarczowym jest objetos¢
tarczycy- czesto$¢ guzkow ros$nie wraz ze wzrostem objetosci tarczycy. Wraz z wiekiem
obserwuje si¢ rowniez zwigkszenie czgstosci wola guzkowego. Natomiast poziom wydalania
jodu z moczem nie stanowi istotnego czynnika ryzyka dla rozwoju zmian guzkowych

w tarczycy.
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4.5. Joduria.

Joduri¢ w porannej probce moczu oznaczono u 489 osob (54,9%) z populacji badanej
miasta Krakowa w tym u 316 kobiet (55,3%) 1 173 me¢zczyzn (54%). Pozostata czg$¢ osob nie
dostarczyta probki moczu do badania.

Srednia warto$é jodurii (+ SD) w badanej populacji wynosita 110,2 (+ 92,6) pg/l, Me 90 pg/l,
w tym w grupie kobiet 103 (£ 94,8) ug/l, Me 77 pg/l, w grupie mezczyzn 123,2 (= 87,2) pg/l,
Me 110 pg/l.

Po wylaczeniu 67 osob (42 kobiet i 8§ mezczyzn), ktore w wywiadzie zadeklarowaly
spozywanie preparatow zawierajacych jod, $rednia warto§¢ jodurii (= SD) w badanej
populacji osiagneta wartos¢ 105 (= 73) pg/l, Me 90 pg/l, w tym w grupie kobiet 98 (+ 73)
ug/l, Me 77 ng/l, w grupie mezczyzn 118 (£ 70) pg/l, Me 107 ug/l. W grupie kobiet srednig
warto$¢ jodurii przekraczajacg 100 ug/l odnotowano w dwoch grupach wiekowych (18-28
150-59 lat), natomiast u me¢zczyzn w czterech grupach wiekowych. Najnizsze warto$ci
$redniej jodurii zardwno u kobiet (82 pg/l), jak 1 mezczyzn (93 pg/l) odnotowano w grupie

wiekowej 40-49 lat) (tabela 22).

Tab. 22. Wyniki jodurii (ug/l) w zaleznosci od wieku i pici w zbadanej populacji ludzi
dorostych miasta Krakowa z wylgczeniem 0sob, ktore deklarowaly przyjmowanie preparatow
zawierajgcych jod (1998-1999).

Plec Grupy wieku
18-28 29-39 40-49 50-59 >60 Razem
Me 92 72 72 95 73 77
X 106 94 82 115 93 98
K SD 73 69 53 75 70 73
Min 4 16 2 12 2 2
Max 360 348 306 304 299 360
Me 111 144 101 88 109 107
X 122 151 93 105 129 118
M SD 69 80 52 65 80 70
Min 12 23 5 6 27 5
Max 300 310 207 249 359 359
Me 104 89,5 76 92 80,5 90
X 114 111 86 111 107 105
R SD 71 77 64 70 80 73
Min 4 16 2 6 2 2
Max 360 348 306 304 362 360

Joduri¢ powyzej 100 pg/l stwierdzono u 43% badanych osob, ktore nie przyjmowaty

preparatéw zawierajacych jod (u 35,4% kobiet i 55,8% mezczyzn (ré6znica w grupach pflei
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znamienna statystycznie p<0,001). Joduri¢ w przedziale od 50-99 pg/l wykazano u 35,8%
badanych. Joduri¢ ponizej 50 pg/l stwierdzono u 21,2% badanych (24,8% kobiet i 15,1%
mezezyzn), w tym u 5% badanych oséb wykazano joduri¢ ponizej 20 pg/l (ryc. 17).

60+ 55,8
[ Kobiety
50+ [ Mezczyzni
@ Razem 39,8
40 291358 354
-
0/0 30 _
19,3
20 10,9 16,2

101 3 42 5,0

0-20 20-49 50-99 >100
rangi jodurii (ug/l)

Ryc. 17. Dystrybucja jodurii (%) w przedziatach stezen obrazujgcych stopnien niedoboru jodu
w grupach pici u osob zbadanych w 1998-1999.

Joduri¢ powyzej 100 pg/l stwierdzono u 41,6% oséb (u 56,4% mezczyzn 1 33,7%
kobiet) z niepowigkszong tarczycg w badaniu USG oraz u 50,5% 0s0b z rozpoznanym wolem.
Najwyzszy odsetek prawidtowej wielko$ci tarczycy stwierdzono w grupie kobiet z $rednig

jodurig 50-99 ng/l oraz w grupie me¢zczyzn z $rednig jodurig powyzej 100 pg/l (tabela 23).

Tab. 23. Analiza czestosci powigkszenia tarczycy w zaleznosci od jodurii w grupach plci.

. Gruczol tarczowy
Joduria ; ; ;
(ug/l) Niepowiekszony Powigkszony
K M R K M R
<20 15 7 22 3 1 4
6,0% 5,3% 5,8% 4,5% 2,5% 3,7%
20-49 51 14 65 12 4 16
20,5% 10,5% 17,0% 17,9% 10% 14,9%
99 37 136 22 11 33
30-99 39,8% 27,8% 35,6% 32,8% 27,5% 30,8%
84 75 159 30 24 54
>100 33,7% 56,4% 41,6% 44,8% 60% 50,5%

W tabeli 24 przedstawiono S$rednie warto$ci jodurii w grupach pici w zaleznosci od

stosowanych preparatow zawierajacych jod.
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Tab. 24. Wartosci sredniej jodurii (X) wraz z odchyleniem standardowym (SD), mediany
jodurii (Me) oraz zakresu jodurii (min- max) w grupach plci w zaleznosci od stosowanych
lekow zawierajgcych jod.

Bez stosowania Stosowano preparaty 7

preparatow 7 jodem jodem P
Me 77 80
X 98 136,4
73 178,4 Nieistotne
K SD statystycznie
Min 2 7
Max 360 856
Me 107 156,5
X 118 237 o )
Bliskie istotnosci
M SD 70 2371 statystycznej
Min 5 5 p=0.07
Max 359 752
Me 90 96
X 105 152,5
73 189,9 Nieistotne
R 5D statystycznie
Min 2 S
Max 360 856

Wyzsze S$rednie wartosci jodurii wystgpowaly w grupie o0so6b stosujacych preparaty
zawierajace jod, jednakze tylko w grupie mezczyzn rdznice te byly bliskie statystycznej

znamiennosci (p=0,07).

4.6. Badania hormonalne.

Wykonane oznaczenia poziomu TSH wykazaly jego prawidtowy poziom u 94,8%
badanych os6b (92,4% kobiet 1 99,1% mezczyzn). Obnizony poziom TSH stwierdzono
u 2,9% badanych, natomiast TSH przekraczajace gorng granicg normy u 2,3% badanych.
Prawidlowe wartosci FT4 stwierdzono u 98,3% badanych osob (97,4% kobiet i 100%
mezczyzn) (tabela 25).
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Tab. 25 Wyniki badan hormonalnych (TSH, FT4) w zaleznosci od ptci u badanych osob
dorostych miasta Krakowa w latach 1998-99

TSH FT4

Kobiety Ponizej 25 (4,4%) 3 (0,5%)
n 569 (100%) Norma 526 (92,4%) 554 (97,4%)

Powyzej 18 (3,2%) 12 (2,1%)
Mezczyini Ponizej 1 (0,3%) 0
n 318(100%) Norma 315 (99,1%) 318 (100%)

Powyiej 2 (0,6%) 0
Razem Ponizej 26 (2,9%) 3 (0,3%)
n 887(100%) Norma 841 (94,8%) 872 (98,3%)

Powyiej 20 (2,3%) 12 (1,3%)

Srednia warto$é TSH (+ SD) u badanych os6b wynosita 1,75 (+ 3,42) pj/ml, w tym w grupie
kobiet 1,95 (£ 4,22) w/ml, u me¢zczyzn 1,41(x 0,82) pj/ml i rdéznica ta byla istotna
statystycznie.

Srednia warto$é TSH (£ SD), po wykluczeniu przypadkéw nadczynnosci i niedoczynnosci
tarczycy, w grupie me¢zczyzn wynosita 1,36 (£ 0,66) pj/ml, a u kobiet 1,48 (£ 0,92) pj/ml
(p=0,01).

Na podstawie uzyskanych wynikéw badan hormonalnych nadczynnos¢ tarczycy (TSH < 0,2
wj/ml i FT4 > 23,2 pmol/l) rozpoznano u 12 kobiet (tabela 26).

Tab. 26. Czestos¢ rozpoznan nadczynnosci tarczycy w zbadanej grupie z uwzglednieniem
przyczyny nadczynnosci w grupach ptci (1998-1999).

MGB SNT T. factitia Razem
K M R K M R K M R K M R
n 6 0 6 3 0 3 3 0 3 12 0 12
% 1,1 0 0,7 0,5 0 03 05 0 03 21 0 1,6

Na podstawie obrazu klinicznego, badania ultrasonograficznego oraz dodatkowo wykonanej
scyntygrafii tarczycy postawiono rozpoznanie choroby Graves- Basedowa u 6 kobiet, u 3
rozpoznano wole guzkowe toksyczne, a w kolejnych 3 przypadkach- tyreotoxicosis factitia
(kobiety, ktore przyjmowaty tyroksyng z powodu leczenia supresyjnego po operacji i leczeniu
uzupelniajacym radiojodem raka brodawkowego tarczycy, wola migzszowego oraz wola
guzkowego.

Srednia wieku kobiet (+ SD) z chorobg Graves-Basedowa (MGB) 32,67 (+ 17,27) lat,
zwolem guzkowym toksycznym (SNT) 61,67 (£ 8,39) lat, z thyreotoxicosis factitia
(T. factitia) 61,67 (£ 14,29) lat.
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U pozostatych 13 kobiet obnizenie poziomu TSH wynikato ze stosowanych preparatow
tyroksyny lub zawierajacych jod.

W grupie megzczyzn nie rozpoznano nadczynno$ci tarczycy. W jednym przypadku
stwierdzono obnizony poziom TSH, ktory zwigzany byl z przyjmowaniem preparatow
tyroksyny (chory leczony z powodu wola guzkowego).

W tabeli 27 przedstawiono rozpoznane przypadki niedoczynnosci tarczycy (TSH > 6,5 pj/ml)
wsrod grupy badane;.

Tab. 27. CzestoS¢ rozpoznan niedoczynnosci tarczycy w badanej grupie (1998-1999).

Kobiety Meziczyini
Liczba (n) 18 2
% 3,2 0,6
Srednia wieku (£ SD) 57,94 (£ 11,43) 60,5 (£ 12,02)
Srednie TSH (+SD) 18,14 (£ 16,67) 8,47 (£ 1,47)

Niedoczynnos$¢ tarczycy stwierdzono u 20 oséb (18 kobiet i 2 me¢zezyzn), w tym 13
przypadkéw (12 kobiet i 1 mezczyzna) dotyczylo niedoczynno$ci tarczycy w przebiegu
limfocytarnego zapalenia tarczycy (wysokie miano ATMA), w 6 przypadkach niedoczynno$¢
tarczycy wystgpita po strumektomii (5 kobiet i 1 megzczyzna) oraz w jednym przypadku
niedoczynnos¢ tarczycy miata niezidentyfikowane podtoze (1 kobieta).

Srednia wieku 0séb z niedoczynnoscia tarczycy wynosita w grupie kobiet 57,94 lat,
aw grupie mezczyzn 60,5 lat. Sredni poziom TSH w grupie niedoczynno$ci gruczotu

tarczowego byl znamiennie statystycznie wyzszy u kobiet, niz u m¢zczyzn (p=0,01).

4.7. Przeciwciala przeciwko antygenowi mikrosomalnemu tarczycy-
ATMA.

Oznaczenie poziomu ATMA przeprowadzono u 747 osob (83,8% badanych) (480 kobiet
1267 mezczyzn).
Prawidlowy poziom ATMA stwierdzono u 84,2% badanych os6b, przy zaznaczonych

roznicach w obrgbie grup pici- u 79,4% kobiet 1 u 92,9% mezczyzn (tab. 28).
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Tab. 28. Poziom przeciwciat ATMA w grupach wieku i pici.

Plec ATMA Grupy wiekowe Razem
(1U/ml) 18-28 29-39 40-49 50-59 >60
<60 95 60 89 74 63 381
Kobiety (24,9%)  (15,7%) (23,4%) (194%) (16,5%) (79,4%)
n 480 ~60 9 13 26 28 23 99
(9,1%)  (13,1%) (26,3%) (28,3%) (23,2%) (20,6%)
<60 80 22 48 46 52 248
Mezczyini (32,3%)  (89%) (19,4%) (18,5%) (21,0%) (92,9%)
n267 =60 5 0 1 7 6 19
(26,3%) (5,3%) (36,8%0 (31,6%) (7,1%)
<60 175 82 137 120 115 629
RAZEM (27,8%) (13,0%) (21,8%) (19,1%) (18,3%) (84,2%)
n 747 ~60 14 13 27 35 29 118

(11,9%)  (11,0%)  (22.9%) (29,7%) (24,6%) (15,8%)

Podwyzszone miano ATMA wykazano u 15,8% badanych; u 20,6% kobiet 1 7,1% mezczyzn
Roéznice w czgstosci podwyzszonych mian ATMA w grupach plci byly statystycznie
znamienne (p<0,0001).

Po wykluczeniu 0s6b z rozpoznang nadczynno$cia lub niedoczynno$cig tarczycy
podwyzszony poziom ATMA stwierdzono u 11,8% badanych tj, u 15% kobiet i u 6,4%
mezczyzn (tabela 29).

Tab. 29. ATMA w grupach pici po wykluczeniu osob z nadczynnoscig lub niedoczynnoscig
tarczycy.

ATMA < 60 IU/ml ATMA >60 IU/ml
Kobie
4 391 (85%) 69 (15%)
N (%)
Meiczyini
gaeay 249 (93,6%) 17 (6,4%)
N (%)
Razem
640 (88,2%) 86 (11,8%)
N (%)
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Dystrybucje ATMA w zaleznosci od wieku 1 ptci po wykluczeniu os6b z rozpoznang

niedoczynnoscig lub nadczynnoscia tarczycy ujeto w tabeli 30.

Tab. 30. Sredni poziom ATMA (X) wraz z odchyleniem standardowym (SD), wartos¢ medialna
ATMA (Me) oraz zakres wartosci skrajnych w grupach wieku i ptci u osob z poziomem TSH
w zakresie normy .

ATMA (1U/ml)

Pleé 53;,?;:;3 Grupy wiekowe Razem
18-28 29-39 40-49 50-59 >60
Me 44,1 41,2 42,7 42.4 45,1 43,0
X 46,5 60,6 66,8 76,0 87 66,6
K SD 17,6 77,4 83,1 102,0 143,0 91,7
Min 30,7 30,6 28,9 29,8 29,0 28,9
Max 169,2 545,3 584,7 634,2 820,0 820,0
Me 41,9 41,9 40,1 41,2 42,0 41,6
X 46,7 40,2 43,3 58,6 59,3 51,6
M SD 19,5 10,4 26,8 80,3 75,7 54,4
Min 28,2 30,2 20,1 26,1 28,6 20,1
Max 148,0 300,0 221,0 5473 5272 5473
Me 43,2 41,5 42,0 42,0 42,7 42,3
X 46,6 59,0 60,0 69,8 75,0 61,0
RAZEM SD 18,4 72,6 71,2 94,1 119,4 80,1
min 28,2 30,2 20,1 26,1 28,6 20,1
max 169,2 545,3 584,7 634,2 820,0 820,0

Sredni poziom ATMA (+ SD) w badanej populacji 0séb po wykluczeniu przypadkow
nadczynnosci 1 niedoczynnosci tarczycy wynosit 61,0 (£ 80,1) IU/ml, w grupie kobiet 66,6 (+
91,7) IU/ml, u me¢zczyzn 51,6 (£ 54,4) IU/ml. Warto§¢ medialna ATMA we wszystkich
grupach wieku i ptci pozostaje w zakresie normy.

Zauwazalny jest wzrost $redniego poziomu ATMA wraz z wiekiem, bardziej widoczny
w grupie kobiet.

Okreslono $redni poziom ATMA u 0s6b z rozpoznang niedoczynnoscig tarczycy- tabela 31

Tab. 31. Sredni poziom ATMA u 0s6b z TSH powyzej gornej granicy normy w grupach plci.

ATMA (1U/ml)

Pleé TSH powyzej 6,5 uj/ml
x+S8D Min — max
K 1043,7+£915,9 39-3131
M 386,0 +485,6 42,7 —1729,44
RAZEM 966,3 + 892.5 39-3131
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Sredni poziom ATMA (+ SD) w grupie 0sob z niedoczynnos$cia tarczycy wynosit
966,3 (+ 892,5) IU/ml, znaczaco wyzszy u kobiet 1043,7 (£ 915,9) IU/ml, niz u mezczyzn
386 (£ 485,6) IU/ml.

Poréwnanie wartosci $redniej jodurii w zaleznos$ci od miana ATMA przedstawiono w tabeli

32.

Tab. 32. Wyniki sredniej jodurii(X w ug/l +SD) w zaleznosci od miana ATMA (IU/ml).

ATMA (IU/ml)

Joduria <60 > 60
X 103,2 104,5
SD 52 69
p=0,282

Nie stwierdzono zalezno$ci poziomu ATMA od wielkos$ci jodurii.
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4.8. Porownanie uzyskanych wynikow badan w latach 1998-99

do wynikow badan tej samej grupy przeprowadzonych w latach
1989-90.

4.8.1. Porownanie czestosci wola rozpoznanego w badaniu palpacyjnym u 891 os6b
badanych w 1998-1999 z wynikami badan przeprowadzonych w latach
1989-1990 przedstawia rycina 18.
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Ryc. 18. Porownanie czestosci wola rozpoznanego na podstawie badania palpacyjnego u 891
0s0b badanych w latach 1989-90 i 1998-99.

W oparciu w wyniki badania palpacyjnego tarczycy przeprowadzonego u 891 osob w latach
1998-99 w poréwnaniu do badania sprzed 10 lat, stwierdzono spadek czestosci globalnej wola
7 39,1% do 22,8%, wybitnie zaznaczony, bo az o 50% w grupie kobiet (46,4% versus 24,1%),

natomiast u m¢zezyzn z 25,9% do 20,3%.

4.8.2. Porownanie czestosSci wola rozpoznanego na podstawie badania USG

w 1998-1999 u 230 osob, ktore mialy wykonane rowniez badanie USG w 1989-
1990.

Z uwagi na to, ze w latach 1989-1990 badanie ultrasonograficzne przeprowadzono jedynie
wsrod 230 osob, do poréwnania wynikéw, wyloniono grupe tych samych oséb sposrod
badanych w latach 1998-1999. Ocen¢ wielkosci tarczycy w grupach plci, bez wzgledu na

obecnos¢ guzka, w badaniu USG w ciggu wymienionych 10 lat przedstawiono na ryc. 19.
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Ryc.19. Czestos¢é wola w badaniu USG u 230 0sob badanych w 1989-90 i 1998-99.

W oparciu o badanie USG wykonane u 230 os6b, stwierdzono zmniejszenie czgstosci wola
726,2% na 21,8%, w grupie kobiet z 29,6% na 23,9%, u me¢zczyzn z 20,7% na 18,4%.
Doktadno$¢ rozpoznania wola w badaniu palpacyjnym (USG jako metoda referencyjna)

w 1989-90: 54,1%, a w latach 1998-99: 86,1%.

4.8.3 Porownanie czestosci wola migzszowego i guzkowego rozpoznanego na
podstawie obrazu USG, u 230 os6b badanych w latach 1989-1990 i 1998-1999
przedstawia tabela 32 oraz graficznie rycina 20.

Tab. 33. Czestos¢ wola migzszowego i guzkowego rozpoznanego na podstawie USG u 230
0s0b badanych w latach 1989-90 i 1998-99 w grupach plici.

Ploé Norma Wole migiszowe Wole guzkowe
1989-90  1998-99 1989-90 1998-99 1989-90 1998-99

K N 95 93 34 15 14 34

% 66,1% 65,5% 24% 10,6% 9,9% 23,9%
M N 68 64 18 12 1 12

% 78,2% 72,5% 20,7% 13,8% 1,1% 13,7%
R N 163 157 52 27 15 46

% 70,7% 68,4% 22,7% 11,7% 6,5% 20,8%

56



[080-00 [008-00 1080-00 [008-00

0+ ]
Il

2,
[3]
]
g
2 104
-~
3] N
g 1070 09
~ 1 138
%

50+

50°) BN/} (RXaVANY
32- m KopI6Eh

3t0 wole miazszowe wole guzkowesg)b

Ryc. 20. Porownanie czestosci wola migzszowego i guzkowego wg kryteriow USG u 230
badanych osob w latach 1989-90 i 1998-99 w grupach pici.

Obserwujemy znamiennie statystyczny (p=0,001) spadek czestoSci wola migzszowego
z222,7% do 11,7% w ciagu 10 lat (1989-1999) w obu grupach pflci, bardziej wyrazony
w grupie kobiet z 24% na 10,6% (p=0,001). Wsrod mezczyzn rowniez stwierdzono mniejsza
czestos¢ wola migzszowego (20,7% vs 13,8%). W latach 1998-99, w poréwnaniu do
wynikow badan z 1989-90, odnotowano wzrost catkowitej czestosci wola guzkowego z 6,5%
do 20,8% (p<0,001), w grupie kobiet 9,9% vs 23,9% (p=0,001), u me¢zczyzn 1,1% vs 13,7%
(p=0,001). U kobiet stwierdzono prawie 2,5-krotny (9,9% versus 23,9%) wzrost czgstosci
wola guzkowego, natomiast jeszcze gwaltowniejszy przyrost u mezczyzn (1,1% versus

13,7%).

4.8.4 Porownanie median jodurii (Me) w grupach wieku i plci u os6b zbadanych
w latach 1998-1999 i 1989-1990.

W ramach badan w latach 1989-1990 joduri¢ oznaczano réwniez tg samg metoda
Standell-Kolthoff"a, wykonano oznaczenia u 245 os6éb z wojewddztwa krakowskiego. Do
porownania wynikow mozliwe bylo jedynie poréwnanie median (Me) dla jodurii w grupach
plci 1 przedziatach wiekowych 19-39,9 lat oraz 40-64 lat dla os6b z miasta Krakowa. Dane do
pordéwnania zaczerpnigto z artykutu: Dhuzniewska K., Tylek D. 1 wsp. (41).

Graficzne przedstawienie pordwnania Me jodurii w latach 1989-1990 i 1998-1999 w grupach
wieku i ptci obrazujg ryciny 21 1 22.
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Ryc. 21. Porownanie Me dla jodurii w grupach pici dla osob w grupie wiekowej 19-39,9 lat
w latach 1989-90 i 1998-99.

W obu grupach pici w latach 1998-99 stwierdzone byly wyzsze wartosci medialne jodurii,
w poréwnaniu do badania w 1989-90 bardziej widoczne w grupie me¢zczyzn, niz kobiet.
Warto$¢ Me dla jodurii u mezczyzn w wieku 19-39,9 lat w latach 1998-99 osiggneta wartos¢
117 ug/l.
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Ryc.22. Porownanie Me dla jodurii w grupach pici dla osob w grupie wiekowej 40-64 lat
w latach 1989-90 i 1998-99.

58



Widoczny jest wzrost medialnych wartosci poziomu jodu w moczu w odpowiadajacych sobie
grupach pfici i wieku (40-64 lat) na przestrzeni porownywanego 10-lecia, u kobiet z 44 ug/l do

76,5 ng/l i u mezezyzn z 64 ng/l do 97 pg/l.

4.8.5. Porownanie Srednich wartosci tyreotropinemii u osob zbadanych w latach 1998-
1999 z wynikami badan przeprowadzonych w latach 1989-1990 po wykluczeniu
0s0b z niedoczynnoscia lub nadczynnoscig tarczycy.

Przeprowadzono porownanie Srednich wartosci poziomu TSH u tych samych oséb
badanych w latach 1989-90 1 1998-99, po wykluczeniu przypadkéw nadczynnosci

1 niedoczynno$ci tarczycy, co przedstawiono na rycinie 23.
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Ryc.23. Porownanie Srednich wartosci tyreotropinemii (TSH) u osob zbadanych w latach
1998-1999 z wynikami badan przeprowadzonych w latach 1989-1990, po wykluczeniu osob
z nadczynnoscig lub niedoczynnosciq tarczycy.

Sredni poziom TSH u 0séb z prawidtowa funkcja tarczycy, ulegt statystycznie znamiennemu
zwigkszeniu z 1,3 (£0,7) uj/ml do 1,44 (+0,84,43) uj/ml (p=0,017) w ciggu lat 1989-1999
w obu grupach pici. Sredni poziom TSH u mezczyzn wzrést z 1,25 (£0,64) uj/ml do 1,36
(= 0,66) uj/ml (p=0,004), a u kobiet z 1,33 (+0,73) uj/ml do 1,48 (£0,92) uj/ml (p=0,053).
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4.8.6. Porownanie czestoSci nadczynnosci tarczycy w grupie tych samych kobiet
(n=569) badanych w latach 1989-90 i 1998-99 z uwzglednieniem przyczyn

przedstawia rycina 24.
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Ryc. 24. Porownanie czestoSci nadczynnosci tarczycy u kobiet badanych w latach 1989-90
i 1998-99 z uwzglednieniem jej przyczyn.

Z uwagi na to, ze nadczynno$¢ tarczycy obserwowano w trakcie obu badan jedynie w grupie
kobiet, przeprowadzono pordéwnanie czgstosci rozpoznan nadczynno$ci tarczycy
zuwzglednieniem jej przyczyn jedynie w tej grupie. Zauwazalny jest wzrost czestosci
rozpoznah nadczynnosci tarczycy u kobiet na przestrzeni badanych 10 lat (0,9 vs 1,6%).
Czgstos¢ wola guzkowego toksycznego wzrosta z 0,2% w latach 1989-90 do 0,5% w 1998-
99, a choroby Graves-Basedowa odpowiednio z 0,7% do 1,1%, przy czym bez statystycznej

znamiennosci.
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4.8.7. Porownanie czestoSci niedoczynnosci tarczycy w grupach plci u tych samych

0sob (n 887) zbadanych w latach 1989-90 i 1998-99 przedstawia rycina 25.

32

3,5+

I Kobiety
[ Mezczyzni

czesto$¢ niedoczynno$ci tarczycy (%)

1989-90 1998-99

Ryc. 25. Porownanie czestosci niedoczynnosci tarczycy w grupach pici u tych samych osob
(n 887) zbadanych w latach 1989-90 i 1998-99.

W obecnym badaniu stwierdzono czgstsze wystepowanie niedoczynno$ci tarczycy niz
w badaniu z 1989-90; w grupie kobiet: 3,2% vs 1,4% (p=0,02); w grupie m¢zczyzn: 0,6% vs

0% mezczyzn (réznica nieznamienna statystycznie).
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4.8.8. Porownanie wynikéw podwyzszonych mian poziomu ATMA w grupach plci
u tych samych oséb badanych w latach 1989-90 i 1998-99 po wykluczeniu
rozpoznanych przypadkow nadczynnosci lub niedoczynno$ci tarczycy,

przedstawiono na ryc. 26.
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Ryc. 26. Porownanie wynikow podwyzszonych mian poziomu ATMA w grupach pici w latach
1989-90 i 1998-99, po wykluczeniu rozpoznanych przypadkow nadczynnosci i niedoczynnosci
tarczycy.

Stwierdzono statystycznie znamienny (p<0,001) wzrost czestosci stwierdzonych
podwyzszonych mian ATMA z 3,8% w 1989-90 do 11,8% w 1998-99. Wzrost czgstosci
podwyzszonych pozioméw ATMA w grupie kobiet byt blisko czterokrotny.
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5. OMOWIENIE WYNIKOW.

Niedobor jodu, zostal uznany przez Swiatowa Organizacje Zdrowia, za jeden
z gtownych czynnikow wpltywajacych na stan zdrowia cztowieka. Najczestszym
nastepstwem niedoboru jodu, w kazdym okresie zycia, jest wole obojetne, ktore na
obszarze znacznego niedoboru jodu przybiera posta¢ endemii. Niedobdr tego pierwiastka
trudno jest wyeliminowaé wylacznie poprzez zmiang zwyczajow zywieniowych.
Najbardziej skutecznym, niedrogim i powszechnie stosowanym sposobem uzupetnienia
diety w jod, jest powszechne jodowanie soli kuchenne;.
Na stan chorobowosci gruczolu tarczowego populacji polskiej w ciggu ostatnich
dwudziestu lat wptyngty trzy niezmiernie wazne wydarzenia. Po pierwsze zaprzestanie
jodowania soli kuchennej od 1980 do 1986 roku, nastgpnie awaria elektrowni atomowe;j
w Czarnobylu w dniu 26.04.1986 oraz powr6t do nieobowigzkowego modelu jodowania
soli kuchennej w 1986 z nastgpowym wdrozeniem od 1997 roku obligatoryjnego modelu
profilaktyki jodowej. Na przestrzeni tego dwudziestolecia nastgpita zasadnicza zmiana
w podazy jodu na poziomie populacyjnym i Polska zostata zakwalifikowana do obszarow
o wystarczajace] podazy jodu. Jednakze konsekwencje niedoboru jodu w latach 1980-
1996, jak rowniez nie w pelni skuteczna profilaktyka jodowa w okresie 1947-1980,
powoduja, ze w populacji ludzi dorostych nadal obserwujemy wole endemiczne.
Matopolska od dawna byta terenem endemii wola (23, 24, 25, 27, 41, 47, 48, 58, 59, 60,
111, 144, 145, 146, 167, 169, 172, 174, 175, 196, 197, 198, 199, 203, 204). W latach
1989-1990 w Polsce po awarii elektrowni atomowej w Czarnobylu, przeprowadzono
pierwsza fazg szerokich badan populacyjnych w ramach Programu Resortowego MZ-
XVII, koordynowanego przez prof. Janusza Naumana. Badania te, w duzej czgsci,
dotyczyty osob dorostych i wykazaty istnienie na terenie Polski obszaréw niedoboru jodu
oraz wola endemicznego (144, 196).
Podstawowym celem drugiej fazy w/w badan (1997-99) nad konsekwencjami awarii
elektrowni atomowej w Czarnobylu byto stwierdzenie efektow odleglych zaréwno
wchtonietej dawki 131-1 w tarczycy, jak rowniez podjetych dziatan prewencyjnych.
Podjecie takich badan, zwtaszcza po wprowadzeniu powszechnego modelu jodowania soli
kuchennej, pozwolito nie tylko na oceng stanu niedoboru jodu poprzez okreslenie czestosci
wola 1 $rednich wartosci jodurii, ale roéwniez na wykrycie ewentualnych dziatan
niepozadanych zwigkszonego spozycia jodu (nadczynnos$¢ tarczycy indukowana jodem

oraz choroby z autoimmunizacji, zwtaszcza choroba Hashimoto).
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Niniejsze badanie, dotyczace populacji ludzi dorostych miasta Krakowa, stanowi czgs§¢

w/w programu i bylo prowadzone od stycznia 1998 do 15 grudnia 1999.

5.1. Ocena wielkoSci tarczycy.

Wedlug WHO/ ICCIDD najlepszymi miernikami oceny stanu tarczycy i niedoboru
jodu w diecie w badaniach populacyjnych jest pomiar objetosci tarczycy w badaniu
ultrasonograficznym oraz oznaczenie st¢zenia jodu w porannej probce moczu (216).

W oparciu o wyniki przeprowadzonej ankiety stwierdzono, ze wywiad w ocenie
chorobowosci tarczycy w badaniach epidemiologicznych ma najmniejszag warto$¢
diagnostyczng, co wynika w glownej mierze z bezobjawowego przebiegu wola
endemicznego.

Zmniejszanie si¢ objetosci tarczycy po wprowadzeniu profilaktyki jodowej w obszarze
niedoboru tego pierwiastka jest faktem juz udowodnionym (33, 35, 71, 85, 113, 130, 154).
W przeprowadzonym badaniu $rednia objetos$¢ tarczycy w grupie kobiet okreslona zostata
na 15,8 ml, w grupie me¢zczyzn-18,3 ml, czyli uzyskano wyniki mieszczace si¢ praktycznie
w granicach przyjetych norm WHO. Wyniki badan Ortowskiej-Florek (148) z 1999-2000
dorostej czesci populacji rzeszowskiej donoszg o $rednich objetosciach tarczycy w grupach
ptci mieszczacych si¢ takze w zakresie w/w normy (kobiety- 17,83 ml, mezczyzni- 19,98
ml). Natomiast we wczesniej opublikowanych badaniach przeprowadzonych przez
Kinalskg iwsp. w 1992 roku, dotyczacych grupy oséb dorostych (18-46 lat)
w Biatymstoku, $rednia objetos¢ tarczycy u kobiet wynosita 26 ml, a u m¢zezyzn 27 ml
(102). Znaczace réznice w wynikach $redniej objetosci tarczycy, wynikaja z rdznic
w prowadzonym modelu profilaktyki jodowej. W latach 1986-1992  dzialat
nieobowigzkowy 1 nieefektywny model jodowania soli kuchennej (20 + 10 mg KI/ kg soli),
wprowadzony po 6 latach jej zaprzestania i w badaniach przeprowadzonych wsrod dzieci
(1992-94) nadal stwierdzano wysoka czgstos¢ wola (8, 43, 62, 125, 166, 184, 208).
Natomiast od 1997 roku dziatat juz model powszechnej profilaktyki jodowej z dwukrotnie
wigkszym stezeniem jodu w soli (192).

W niniejszych badaniach stwierdzono statystycznie istotng wigksza S$rednig objetos§¢
tarczycy w grupie me¢zczyzn niz kobiet. Podobnie wyzsze Srednie objetosci tarczycy
umezczyzn stwierdzili w swych opracowaniach: Knudsen (106) Gomez (73), Hegedus
(79), Barrere (9), Hampel (77), Florek (148). Natomiast Hinze odnotowal wyzsza §rednig

objetos¢ tarczycy w grupie kobiet w badaniach przeprowadzonych wsrod niemieckiej
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populacji 0s6b powyzej 60 roku zycia w 1991 (kobiety-19,2 ml, m¢zczyzni-16,6 ml) (84).
W wielu publikacjach : Gutekunst (76), Knudsen (106), Riehl (160), s$rednia objetos¢
tarczycy jest tym mniejsza, im mniejszy jest niedobor jodu w badanej populacji.
W opracowaniu Gutekunsta z 1986 roku s$rednia objeto$¢ tarczycy w regionie
o prawidlowej podazy jodu (Szwecja) wyniosta 9,1 ml, a w obszarze niedoboru jodu
(Niemcy)- 17 ml. (76) W badaniach Hegedusa i Nygaarda $rednia objetos¢ tarczycy
w Danii, terenie tagodnego niedoboru jodu, miesci si¢ w granicach 16-19 ml (79, 147),
we Francji $rednia objetos¢ tarczycy u osob bez wczesniej rozpoznanej choroby tarczycy
kobiet 8,6 ml, u m¢zczyzn- 12,1 ml (9). Na obszarze bez niedoboru jodu w Hiszpanii
srednia objetos¢ tarczycy u kobiet zostata okreslona na 6,19 ml, u mezczyzn 9,19 ml (73),
podobne wyniki uzyskano w Holandii, w badaniach Berghouta (13) $rednia objetosc
tarczycy wynosita 9,8 ml.

W krajach o znacznym niedoborze jodu, S$rednie objetosci gruczotu tarczowego sa
wigksze- np. na Wybrzezu Kosci Stoniowej u oséb powyzej 60 r.z. Srednia objetosé
tarczycy w grupie kobiet oceniona zostata na 50 ml, u me¢zczyzn 33 ml (53), w zachodniej
czesci Indii $rednia objetos¢ tarczycy u dzieci w wieku 6-15 lat - 27,8 ml (17), w Senegalu
u kobiet-25,8 ml, u mezczyzn-26,2 ml (177).

W obecnym badaniu wykazano korelacje objetosci tarczycy z plcig, wystgpowaniem
guzkow 1 przebyta chorobg tarczycy. Dane te sg zbiezne z wynikami uzyskanymi w innych
krajach (52, 73, 147, 160, 177).

W badaniu palpacyjnym czgstos¢ wola w zbadanej populacji oceniono na 22,8%
(24,1% kobiet i u 20,3% megzczyzn). Wykonane badanie ultrasonograficzne tarczycy
pozwolito na weryfikacje¢ przeprowadzonego badania palpacyjnego- powigkszenie
tarczycy, zgodnie z przyjetymi kryteriami (> 18 ml u kobiet i > 20 ml u me¢zczyzn),
stwierdzono u 25% badanych (23,2% kobiet 1 28,3% mezczyzn).

W grupie mezczyzn zastosowanie badania USG znaczaco zwigkszylo czegstos¢ wykrycia
powigkszenia gruczolu tarczowego w porownaniu do kobiet. Wynikato to z faktu,
ze 51,1% mezczyzn z rozpoznanym wolem wg kryteriow USG, mialo objetos¢ tarczycy
w granicach 20-25 ml.

Ocena skutecznosci diagnostycznej badania palpacyjnego tarczycy w stosunku do badania
ultrasonograficznego, traktowanego, jako referencyjne (17, 213, 216), przyniosta
nastepujace rezultaty: czuto$¢ metody - 74,6%, swoistos¢ metody 89,4%. Calkowita
zgodno$¢ pomigdzy badaniem palpacyjnym, a badaniem ultrasonograficznym tarczycy

stwierdzono w 86,1% wykonanych badan.
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Zgodno$¢ badania palpacyjnego z oceng USG objetosci tarczycy opisywana w literaturze
wykazuje do$¢ znaczne rozpigtosci: 50% (152), 60% (213), 65% (8), 70% (99), 73% (61),
82% (43). Uzyskana wysoka (86,1%) zgodnos$¢ badania palpacyjnego tarczycy z badaniem
USG (doktadno$¢ rozpoznania) zwigzana jest z faktem, ze badanie palpacyjne
i ultrasonograficzne gruczotu tarczowego, wykonywata ta sama osoba.

W $wietle uzyskanych wynikow staje si¢ aktualny problem okreslenia norm populacyjnych

objetosci tarczycy w populacji polskiej powyzej 18 roku zycia.

5.2. Porownanie uzyskanych wynikow z badaniami I fazy programu
(1989-90).

W badaniach ogélnopolskich przeprowadzonych we wspomnianych latach 1989-1990
czestos¢ wola oceniono na: 50% w krakowskim (196), 30% w poznanskim (63) 1 27%
w biatostockim (103).

Porownujac wyniki badania palpacyjnego tarczycy, tej samej grupy badanej w obszarze
Krakowa w latach 1989-90 i1 1998-1999, widoczny jest spadek czestosci wola z 39,1% na
22,8%. Szczegblnie uderzajace jest zmniejszenie czgstosci wola w grupie kobiet o 50%.
Z uwagi na to, ze w latach 1989-1990 badanie USG tarczycy byto wykonane jedynie u 230
badanych, do poréwnania wynikéw wytoniono te same osoby z grupy zbadanej w latach
1998-1999. Uzyskane wyniki potwierdzity spadek $redniej czesto$ci wola z 26,2% na
21,8%. Spadek czgstosci wola u kobiet byl wiekszy, niz w grupie mezczyzn, jednakze nie
tak wyrazny, jak w badaniu palpacyjnym. Wynika to z mniejszej doktadnos$ci rozpoznania
powigkszenia tarczycy w ocenie osoby badajacej w latach 1989-90 (doktadnos¢
rozpoznania 54,1% w stosunku do 86,1% w obecnym badaniu). Tak znaczaca rdznica
spowodowana byta faktem, ze w poprzednim badaniu czestos¢ wola w badaniu
palpacyjnym 1 ultrasonograficznym oceniana byla przez dwie rézne osoby, natomiast
w latach 1998-99 przez ta sama osobe.

Czesto$¢ wola wyraznie zalezy od grupy wieku. Najmniejszg czgstos¢ wola-12,7% na
podstawie USG rozpoznano w najmiodszej grupie wiekowej 18-28 lat, co koreluje
z wynikami Ortowskiej- Florek (148), ktéra w grupie 19-25 r.z. rozpoznata 14,48% wola.
Badania Zonnenberg z 1986 roku w grupie wiekowej 19-25 lat wykazaty, ze 62% oséb
miato powigkszong tarczyce w badaniu palpacyjnym (224). Najwyzszy odsetek osob
z wolem w obecnym opracowaniu odnotowano u kobiet powyzej 50 roku zycia, natomiast

u mezezyzn w wieku 40-49 lat. Wyraznie nizsza czesto$¢ wola w najmtodszej grupie
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wiekowej moze $wiadczy¢ o tym, ze populacja ta nie byta dotknigta tak znaczacym
niedoborem jodu, jak starsze roczniki, zapewne dzigki zastosowaniu poczatkowo
nieobowigzkowego, a potem obligatoryjnego modelu jodowania soli kuchennej. Starsze
grupy wiekowe zetknety si¢ zniedoborem jodu znacznie wcze$niej wobec tego
w warunkach juz istniejacego wola trudno wnioskowaé¢ o skutecznos$ci profilaktyki
jodowej. Podobnie Lind (128) w badaniach przeprowadzonych w Austrii w 2000 roku,
stwierdzil wysoka czestos¢ wola wsrdd starszej czesci badanej populacji (34,3% kobiet
121,3% mezczyzn), ktéra znacznie dtuzej zyta w rejonie niedoboru jodu, natomiast ponizej
40 roku zycia wole rozpoznano u mniej niz 5% badanych.

Na obszarach ci¢zkiego niedoboru jodu czgstos¢ wola jest znacznie wyzsza. W Indiach
w regionie ci¢zkiego niedoboru jodu (Gujarat) u dzieci w wieku 6-15, wole na podstawie
badania USG tarczycy rozpoznano u 99% badanych dziewczat i u 95% chlopcow (17),
w centralnej czesci Afryki wsrod dorostych mieszkancow wiejskich osad wole palpacyjnie
stwierdzono u 82,6% kobiet oraz u 70,9% mezczyzn (14). Na obszarach umiarkowanego
niedoboru jodu, jak np. w potudniowej czesci Whoch (wie§ Pescopagano), czg¢stos¢ wola
rozpoznanego ultrasonograficznie siega 59,8% u dorostych (59,5%  kobiet
158% mezezyzn) 1 16% u dzieci (1). Natomiast w Islandii, w obszarach o wysokim
spozyciu jodu czesto$¢ wola Lauberg (118) ocenit na 1,9% u kobiet 1 2,2% u me¢zczyzn.
Podobnie niska czegstos¢ wola u dorostych (2,9% kobiet 1 0,4% mezczyzn) obserwowana
jest w centralnej cze$ci Norwegii (15). Jesli poréwnamy wyniki czestosci wola wsrod
dorostych Krakowian w stosunku do obszaréw z wyeliminowanym niedoborem jodu,
czestos¢ wola jest ciagle wysoka, najbardziej zblizona do sagsiadujacych Niemiec (wole
u 23,6% kobiet 1 25,6% mezczyzn) (74).

Rozpoznanie wola migzszowego na podstawie ultrasonografii postawiono u 14% osob
zbadanych w latach 1998-1999, jedynie u 9% kobiet oraz u 23% badanych me¢zczyzn.
Czesto$¢ wola migzszowego w wytonionej grupie 230 osoéb wsrod kobiet byla bardzo
zblizona do wynikow badania catej populacji kobiet (10,6% vs 9,0%), natomiast znacznie
nizsza w grupie mezczyzn (13,8% vs 23%), co mogto by¢ wynikiem mniejszej liczebnosci
tej grupy.

Czestos¢ wola oceniona przed i po wprowadzeniem modelu powszechnego jodowania soli
kuchennej, odpowiadaja kryteriom umiarkowanego niedoboru jodu (216).

Proces cofania si¢ endemii wola w wyniku profilaktyki jodowej rozpoczyna si¢ od
najmtodszych grup wieku 1 dlatego dla oceny niedoboru jodu w populacji najbardziej

miarodajnym wskaznikiem jest badanie czgstosci wola wérod dzieci szkolnych (210, 216).
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Po wprowadzeniu skutecznej, powszechnej profilaktyki jodowej, zaistniale juz
powickszenie tarczycy u dzieci jest do$¢ tatwo odwracalne (2, 85, 106, 127). Badania
przeprowadzone przez Szybinskiego 1 wsp. wsrdd dzieci szkolnych w latach 1994 1 1999
wykazaty spadek czestosci wola z 38,4% do 7%, a w 4 szkotach (Karpacz, Tomaszow
Lubelski, Bobrek, Opoczno) odnotowano czgstos¢ wola ponizej 5%, czyli ponizej wartosci
okreslajacych endemi¢ wola na danym terenie (190).

Poréwnujac wyniki badan USG, w grupie 230 0s6b wykonanych w latach 1989-90 1 1998-
99, wykazano dwie rozbiezne tendencje: spadek wola migzszowego 1 wyrazny przyrost
wola guzkowego w badanej populacji.

Obserwowany spadek czestosci wola migzszowego w badanej populacji, znaczaco bardziej
wyrazny w grupie kobiet (z 24% na 10,6%) niz me¢zczyzn, nalezy niewatpliwie wigzaé
z intensyfikacjg profilaktyki jodowej wsrod kobiet. W chwili obecnej mozna zatozyc,
ze znaczaca ilo$¢ kobiet w cigzy, bo okoto 50% dostaje dodatkowa porcje jodu na
poziomie 150-200 ug/dobe, zgodnie z zaleceniami Polskiej Komisji ds. Kontroli Zaburzen
z Niedoboru Jodu. Czynnik ten z pewno$cig odegrat podstawowa role w zmniejszeniu
czestosci wola migzszowego u kobiet. Nalezy pamigtaé, ze profilaktyka jodowa nie
zlikwiduje istniejacej juz endemii wola u dorostych.

Czestos¢ wola guzkowego rozpoznanego na podstawie badania USG wsrdéd 887 osob
badanych wyniosta 19,9% (23,3% kobiet 1 13,8% mezczyzn). Wyniki te wybitnie
koresponduja z czestoscig wola guzkowego w wytonionej grupie 230 o0sob (23,9% kobiet
113,7% mezczyzn). W pordéwnaniu z badaniem ultrasonograficznym przeprowadzonym
w latach 1989-1990, obecnie ujawnit si¢ uderzajacy wzrost czestosci wola guzkowego
w grupie kobiet z 9,9% do 23,9% 1 jeszcze silniej zaznaczony u mezczyzn z 1,1% do
13,7%. Zjawisko to jest zjawiskiem nowym wymagajacym dalszej obserwacji 1 trudnym
do interpretacji. Nalezatoby przyjac, ze niewatpliwie obok niedoboru jodu, ktory wptynat
wyraznie na duzy wzrost czestoSci wola, w tym wola guzkowego (76), na pewno
dodatkowym czynnikiem jest tutaj czynnik genetyczny nierozpoznany w biezacych
badaniach epidemiologicznych (117). Kolejnym waznym czynnikiem, ktory nalezy wziaé
pod uwage jest czynnik radiacji (awaria w Czarnobylu w 1986 roku), ktory mogt wraz
z indukcja wzrostu wola spowodowanag niedoborem jodu mie¢ wpltyw na zwigkszong
generacj¢ guzkow tarczycy, przy wspotistnieniu innych czynnikow ryzyka, jak cigza, czy
czynnik genetyczny. Teze t¢ potwierdza obserwowany w tym samym czasie w Polsce

wzrost zapadalno$ci na raka tarczycy (89, 189). Z badan przeprowadzonych w Klinice
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Endokrynologii w Krakowie nad czynnikami ryzyka raka tarczycy, wynika ze ponad 80%
przypadkow raka jest poprzedzone obecno$cia guzka (156).

Wobec wyzszej czestosci wola guzkowego wsrdd kobiet, duze znaczenie mogta mie¢ takze
cigza zwlaszcza bez suplementacji dodatkowej podazy jodu. Zaobserwowano takze wyzsza
czestos¢ wystepowania guzkow tarczycy wraz z wiekiem, co mozna ttumaczy¢ zar6wno
dhuzsza, jak 1 glebsza ekspozycja na niedobor jodu. Czgstsze wystgpowanie guzkow wraz
z wiekiem oraz w powigkszonej tarczycy, moze by¢ takze potwierdzeniem teorii
o powolnym przeksztatcaniu si¢ wola migzszowego (z niedoboru jodu), w wole guzowate
z obecnoscia najczesciej wielu guzkow (65, 94, 105, 117). Wzrost czgstosci wystepowania
guzkow w tarczycy wraz z wiekiem potwierdzajg rdwniez badania przeprowadzone przez
Knudsena (105), Aghini-Lombardi (1), Foo (52), Berghout (12), Mazur (136). Dodatnig
korelacje pomiedzy czestszym wystepowaniem guzkow w powigkszone] tarczycy
stwierdzili takze Berghout (12), Mazur (136), Franke (53), Knudsen (105).

Wysoka czgsto§¢ wola guzkowego na obszarach niedoboru jodu byta juz wielokrotnie
dokumentowana w literaturze (22, 53, 82, 147, 200). Badania Gutekunsta (76) wykazaly
wyzsza czestos¢ wola guzkowego na obszarze umiarkowanego niedoboru jodu (Niemcy)
wynoszaca 13,4% w porownaniu z obszarem bez niedoboru jodu (Szwecja)- 2,6%.
Natomiast Knudsen (106), nie stwierdzil statystycznie istotnej rdéznicy w czgstosci wola
guzkowego pomiedzy regionem tagodnego (Kopenhaga), a umiarkowanego (Aalborg)
niedoboru jodu, natomiast wykazat wigksza czestos¢ wola wieloguzkowego w tym drugim
obszarze. Wykazany wzrost czgstosci wola guzkowego, w populacji ludzi dorostych miasta
Krakowa, jest prawdopodobnie konsekwencja zaistnialego wcze$niej, przez lata, niedoboru
jodu 1 by¢ moze jest zjawiskiem o charakterze przejsSciowym, co pokaza badania
przeprowadzone w przysztosci. Nalezy réwniez wspomnie¢, ze powszechne wprowadzenie
badania ultrasonograficznego, zwigksza mozliwos¢ wykrycia zmian ogniskowych
w tarczycy, ktore w badaniu palpacyjnym nie sg osiggalne (22, 105).

Okres$lenie stezenia jodu w rannej probce moczu, najczgsciej stosowane w badaniach
epidemiologicznych, jest uznanym miernikiem oceniajacym niedobdr jodu w populacji
(216). Na obszarach nie dotknietych endemig wola, dobowe wydalanie jodu z moczem
wynosi 100-150 pg (11).W populacji ludzi dorostych miasta Krakowa uzyskano $rednig
jodurie 105 pg/l, w grupie kobiet - 98 pg/l, w grupie mezczyzn (118 pg/l). Jodurie powyzej
100 pg/l, stwierdzono u 35,4% kobiet 1 55,8% mezczyzn- rdéznica znamienna statystycznie
(p<0,001). Réwniez Orlowska- Florek w swych badaniach (148) uzyskata podobny wynik

sredniej jodurii (104 pg/l) w populacji ludzi dorostych Rzeszowa. Znacznie wyzsza $rednig
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jodurie, bo wynoszaca 140,7 pg/l stwierdzil Grzesiuk (75) w grudniu 1999 roku wsréd
zdrowych, warszawskich ochotnikow w wieku 22-29 lat. Badania prowadzone przez
Szybinskiego 1 wsp.(190) w 1999 roku w ramach programu ThyroMobil wykazaty srednig
joduri¢ u dzieci szkolnych na poziomie 96,2 pg/l oraz 36% dzieci miato joduri¢ powyzej
100 pg/l. Kolejne badania, w ramach tego samego programu, prowadzone do 2001 roku,
wykazaly dalszy wzrost $redniej jodurii u dzieci szkolnych do 103 pg/l oraz zwigkszenie
odsetka dzieci z jodurig powyzej 100 pg/l do ponad 50% (71).

Natomiast Zonnenberg w 1998 roku uzyskata nizszy wynik $redniej jodurii wsrdd
mieszkancow gminy Augustéw- 90 pg/l (223).

Do poréwnania st¢zen jodu w porannej porcji moczu u dorostych mieszkancow Krakowa,
w obecnej pracy postuzono si¢ warto§ciami medialnymi jodurii w grupach pici 1 wieku
podanymi w publikacji Dtuzniewskiej 1 wsp. (41). Wykazano wzrost medialnych wartosci
poziomu jodu w moczu (Me) w odpowiadajacych sobie grupach wieku i plci, najbardziej
wyrazny w grupie mezczyzn w wieku 19-39,9 lat (w latach 1989-90 Me dla jodurii- 50
ug/l, a w latach 1998-99 117 nug/l), co potwierdza korzystny wptyw wprowadzonego
powszechnego modelu jodowania soli kuchenne;.

Niska warto$¢ $redniej jodurii (40 pg/l) u dorostych w Biatymstoku w 1992 roku
stwierdzita Kinalska i wsp. (102).

Wyniki badan w populacji dorostych wyraznie koreluja z wynikami badan dzieci.
Ogolnopolskie badania epidemiologiczne dzieci w wieku szkolnym (6-13 r.z.)
przeprowadzone w latach 1992-93 wykazaty, ze u ponad 80% stezenie jodu w moczu byto
nizsze niz 100 pg/l (166, 193). Skuteczno$¢ wprowadzonej profilaktyki jodowej
potwierdzajg takze wspomniane badania dzieci w ramach programu ThyroMobil (190),
ktore wykazujg wzrost $redniej wartosci jodurii z 60,4 pg/l w 1994 roku do 96,2 ng/l
w 1999, a takze wyrazne zwigkszenie odsetka dzieci z jodurig powyzej 100 pg/l z 13% do
36% oraz do ponad 50% w 2001 roku (71).

Srednia joduria u dorostych w niniejszych badaniach osiagneta wartosé 105 pg/l, co jest
satysfakcjonujagcym wynikiem, natomiast joduri¢ powyze; 100 pg/l ma 43% o0sob
badanych (wynik zblizony do populacji ludzi dorostych Rzeszowa-40,8% badanych przez
Orlowska- Florek (148), a joduri¢ ponizej 50 pg/l miato jedynie 21,8% badanych.
Uzyskane wyniki $redniej jodurii, s3 wyzsze u m¢zczyzn, niz u kobiet (118 pg/l versus
98 ng/l), 55,8% badanych mezczyzn ma jodurie wyzszg niz 100 pg/l, a jedynie 15%
joduri¢ ponizej 50 ug/l. Wyzsze wartosci $redniej jodurii u mezczyzn prawdopodobnie

wigzg si¢ z wigkszym spozyciem soli kuchennej. W badaniach Gartnera (56) z 1997 roku
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studenci spozywajacy stale duzo soli kuchennej jodowanej, mieli statystycznie istotna,
wyzsza $rednig jodurig, niz ich koledzy o niskim spozyciu w/w soli (72 pg/g kreatyniny
versus 66 ng/g kreatyniny). W publikacji Hollowella (87) $rednia joduria w USA byla
roOwniez wyzsza u me¢zczyzn niz kobiet zard6wno badanych w latach 1971-74 (353 pg/l
versus 285 pg/l), jak 1 1988-94 (160 pg/l versus 130 pg/l). Podobne doniesienia opisywane
sa takze w pracach: Als (3) oraz Ortowskiej-Florek (148). Wedlug Als (3) réznice te,
wynikajag z na ogot wigkszego zapotrzebowania biatkowo- kalorycznego u mezczyzn
z uwagi na ich wyzsza mase¢ ciata, co w konsekwencji pocigga za sobg wigksze spozycie
jodu.

Najwyzsze wartosci $redniej jodurii w obecnym badaniu stwierdzono w najmtodszej
grupie wiekowej 18-28 lat. Podobne rezultaty otrzymat w swojej pracy Hollowell (87), Als
(3). Zblizone wartosci $redniej jodurii otrzymali Willergot (219) w 1997 w okolicach
Lipska (115,7 pg/l) oraz Zamarzil (221) w 1997 w Czechach (114,1 pg/l).

Wyzsze warto$ci $redniej jodurii stwierdzili w obszarach niedoboru jodu po wprowadzeniu
profilaktyki jodowej: Liesenkotter 1997 (127) 122 pg/l w Berlinie; Foo 1999 (52) 132,8
ng/l w Malezji; Burgi w badaniach z 1997 roku (20) 161 pg/l u dzieci w Szwajcarii; Azizi
(5) w 2002 u dorostych w Iranie- 185 pg/l.

Nizsze wartosci jodurii opisuja Panunzi 1998 (149) $rednia joduria- 98,5 pg/l u dzieci
mieszkajacych w Rzymie.

W obszarach o wysokiej podazy jodu wartosci jodurii sg odpowiednio wyzsze. Hollowell
w USA w latach 1988-1994 (87) wykazat §rednig joduri¢ na poziomie 265 pg/l,
a w Japonii Nagata (140): w Tokio 360 ng/l, a w Yamagata 1,62 mg/1.

Warto$¢ medialna stezenia jodu w moczu oséb dorostych miasta Krakowa w obecnym
badaniu okreslona zostata na 90 pg/l. W obszarach o prawidtowej podazy jodu medialna
wartos$¢ jodurii jest wyzsza: w USA w latach 1988-1994: 145 ng/l (87), w Szwajcarii
w 1997 roku 94 pg/l (3), u dzieci 115 pg/l (81). Na obszarach niedoboru jodu medialne
warto$ci jodurii wynosza: we Wloszech (Wschodnia Toskania) - 98 pg/l (2), we Francji
Valeix- 85 pg/l (mezczyzni), 82 pg/l (kobiety) (205), w Belgii 80 pg/l (35), Kopenhadze
68 ug/l (106). Natomiast znacznie nizsze wartosci jodurii obserwuje si¢ w krajach
o glebszym niedoborze jodu: w Turcji 14-62 ng/l (35), na Bialorusi 44,5 ug/l (4).

Srednia joduria okreslona w zaleznosci od wywiadu w kierunku stosowania preparatow
zawierajacych jod przez co najmniej 3 miesigce w ciggu ostatniego roku, byla wyzsza
w grupie stosujacej w/w specyfiki niz u osob, ktore nie podaty tego w wywiadzie (kobiety

136,4 pg/l versus 98 ng/l; mezezyzni 237 pg/l versus 118 pg/l; dla obu ptei 152,5 pg/l
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versus 105 pg/l). Nie byly to jednak rdznice istotne statystycznie (bliskie istotnos$ci
statystycznej byly réznice w grupie me¢zczyzn p=0,07). Powodem tego prawdopodobnie
byl zbyt szeroko okreslony przedziat czasowy dla przyjmowania w/w preparatow z jodem.
Na pewno pytanie o aktualne spozywanie takich preparatoéw w trakcie prowadzonego
badania, ma istotne znaczenie dla oceny jodurii.

Zarowno w niniejszych badaniach, jak i na innych obszarach kraju, otrzymane wyniki
sredniej wartosci jodurii w obu grupach ptci $wiadczg o tym, ze nie zostaty przekroczone
gbrne bezpieczne poziomy dziennej podazy jodu (46).

W obecnym badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w $redniej warto$ci
jodurii u os6b dorostych bez wola w poréwnaniu do grupy z wolem, co koresponduje
z wynikami Szewczyka (186). Taka zalezno$¢ znamienng statystycznie stwierdzita
Kinalska (99).

Barrere (9) oraz Gomez (73) w swoich pracach nie stwierdzili korelacji pomiedzy
objetoscia tarczycy, a jodurig wsrdd osob dorostych bez choroby tarczycy. Koehler (107)
roOwniez nie stwierdzita korelacji pomiedzy stezeniem jodu w moczu 1 wolem.

W przeprowadzonym badaniu, podobnie jak badaniach Knudsena (105), nie stwierdzono

korelacji pomig¢dzy obecno$cig guzkow, a stgzeniem jodu w moczu.

5.3. Ocena zaburzen funkcji tarczycy.

Rodzaj oraz czgsto$¢ chorob tarczycy wystepujacych w badanej populacji na
danym obszarze, odzwierciedla wptyw czynnikéw srodowiskowych, a szczegolnie stopien
niedoboru jodu (207). Na terenach niedoboru jodu, a zwlaszcza w okresie wprowadzania
suplementacji tego pierwiastka, obserwowana jest wyzsza czestos¢ nadczynnosci tarczycy,
glownie w wyniku autonomizacji tyreocytow w istniejacym wolu guzkowym, przede
wszystkim w starszej wiekowo populacji. (1, 96, 104, 116, 118, 129). Natomiast na
obszarach o prawidlowej podazy jodu, nadczynno$¢ tarczycy ma podloze gléwnie
autoimmunizacyjne w postaci choroby Graves- Basedowa (96, 104), jednak czg¢sciej
rozpoznawana jest niedoczynno$¢ tarczycy, zwlaszcza w starszych grupach wiekowych (1,
96, 104, 116, 118).

W populacji ludzi dorostych miasta Krakowa w latach 1998-1999 nadczynnos$¢ tarczycy
stwierdzono jedynie w grupie kobiet (2,1%). Wole guzkowe toksyczne rozpoznano u 0,5%
badanych kobiet, chorobe Graves- Basedowa u 1,1%. Uzyskane wyniki sg nieco wyzsze

w porownaniu do badan przeprowadzonych w latach 1989-90 (odpowiednio: 0,2% 1 0,7%),

72



ale nie wskazuja na wyrazny przyrost na poziomie populacyjnym o charakterze
endemicznym. W obliczu przedstawionych wynikow, wprowadzenie powszechnej
profilaktyki jodowej, na przestrzeni 2 lat, nie przyniosto istotnego wzrostu zapadalnosci na
nadczynno$¢ tarczycy indukowang jodem, podobnie jak w publikacji Lazarusa (119) oraz
Lewinskiego (120).

Badania przeprowadzone przez Huszno (90) i wsp. w 2000 roku na terenie Krakowa,
wykazaty, ze sposrod 566 przypadkow §wiezo rozpoznanej nadczynnosci tarczycy, u 155
0sob (20%), wykazano jej zwigzek z nadmierng podaza jodu nie wynikajaca z profilaktyki
jodowej (wysokie spozycie soli kuchennej lub stosowane leki). Wedlug Lewinskiego (120,
121) zjawisko nadczynnosci tarczycy indukowanej jodem, w populacji polskiej, nie ma
charakteru endemii, wynika z nadmiernej podazy jodu w zwigzku ze stosowaniem
preparatdw z jego zawarto$cia, a nie wskutek spozycia jodowanej soli kuchennej. Zjawisko
wzrostu czesto$ci nadczynno$ci tarczycy na obszarach niedoboru po wprowadzeniu
profilaktyki jodowej jest zjawiskiem przemijajacym 1 dobrze udokumentowanym
w literaturze (6, 7, 18, 33, 95, 96, 129, 154).

W Austrii w 1990 roku, z uwagi na nieskutecznos¢ prowadzonej profilaktyki jodowej na
poziomie 7,5 mg I/kg soli kuchennej (joduria 42-78 ng/ g kreatyniny, czgstos¢ wola 15-
30%), podwojono zawarto$¢ jodu w soli kuchennej. Badania Mostbecka i wsp. (139)
wykazaty przejSciowy wzrost zapadalnos$ci na nadczynnos$¢ tarczycy w przebiegu wola
guzkowego toksycznego z 30,5/100 000 w 1987-89 do 41,7/100 000 w 1992, a nastepnie,
przy utrzymywaniu tego samego poziomu jodowania soli kuchennej (15 mg I’kg soli
kuchennej), spadek do prawie wyjsciowego poziomu zachorowalnosci (31,7/100 000)
w 1995 roku. Odnotowano takze wzrost czestosci nadczynnos$ci tarczycy w przebiegu
choroby Graves- Basedowa (139).

W 1985 roku w Berlinie wprowadzono jodowanie soli kuchennej na poziomie
32 mgKl/kg, co spowodowato wzrost zapadalno$ci na nadczynnos¢ tarczycy z 16/100000
do 49,1/100000 w ciagu 3 lat (wzrost gldwnie czgstosci wola guzkowego toksycznego)
(32).

W obecnym badaniu stwierdzono czgstsze wystepowanie niedoczynno$ci tarczycy niz
w badaniu z 1989-90 (3,2% vs 1,4% kobiet 1 0,6% vs 0% me¢zczyzn). Wplyw na to miato
zaniechanie leczenia rozpoznanej niedoczynnos$ci tarczycy w 1989-90 roku (kobiety: 1 po
strumektomii, 2 z chorobg Hashimoto), przeprowadzone po 1989-90 roku zabiegi
strumektomii u 5 kobiet i 1 mezczyzny (brak leczenia lub za mata dawka substytucyjna

tyroksyny) oraz nowe przypadki zachorowan na niedoczynno$¢ tarczycy w przebiegu
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limfocytarnego zapalenia tarczycy (9 kobiet i 1 mg¢zczyzna) oraz na innym podlozu
(1 kobieta).

Sredni poziom TSH, po wykluczeniu przypadkéw nadczynnosci i niedoczynnosci
tarczycy, w przeprowadzonym badaniu okreslono na 1,48 uj/ml u kobiet i 1,36 uj/ml u
mezcezyzn (réznica istotna statystycznie p=0,01), i byt on, w obu grupach plci, znamiennie
wyzszy niz w latach 1989-90 (kobiety- 1,33 uj/ml ; mgzczyzni- 1,25 uj/ml).

Podobne obserwacje, dotyczace statystycznie istotnego, wyzszego poziomu TSH u kobiet
niz u me¢zczyzn odnotowal w Norwegii Bjoro (15) (mediana TSH dla kobiet 1,8 mU/I, dla
mezezyzn-1,5 mU/N).

U 2,9% badanych oséb z miasta Krakowa stwierdzono obnizony poziom TSH w surowicy
krwi (4,4% kobiet 1 0,3% mezczyzn), natomiast u 2,3% oznaczone wartosci TSH byly
powyzej gornej granicy normy (3,2% kobiet 1 0,6% mezczyzn).

Laurberg w publikacji z 1998 roku (118) w obszarze niedoboru jodu (Jutlandia- Dania)
stwierdzil obnizony poziom TSH u 9,7% badanych, natomiast u 3,8% wartos$ci TSH byly
podwyzszone, natomiast w Islandii stwierdzono odpowiednio 1% oraz 18%.

Nizsze poziomy TSH u oso6b dorostych, obserwowane sg czeSciej na obszarach
umiarkowanego niedoboru jodu, w poroéwnaniu z terenami o fagodnym niedoborze jodu.
Jest to nastgpstwem obnizenia poziomu TSH wraz z wiekiem na obszarze umiarkowanego
niedoboru jodu, czego nie obserwuje si¢ w regionach o lagodnym niedoborze tego
pierwiastka (104). W rejonach o prawidtowej podazy jodu, poziom TSH wzrasta wraz
z wiekiem. (104) Wyzsze S$rednie wartosci TSH na obszarach bez niedoboru jodu,
w stosunku do miejsc z niedoborem tego pierwiastka, odnotowat juz w swoich badaniach
w 1986 Gutekunst (76) (Srednia wartos¢ TSH w Szwecji- 1,49 mU/ml, w Niemczech-
0,97 mU/ml p<0,001).

Jednakze wniosek, o zwigkszonym $rednim poziomie TSH, na przestrzeni lat 1989-1999
w badanej populacji ludzi dorostych miasta Krakowa, nalezy wysuwaé z ostroznoscia,
majac na uwadze wyzsza czuto$§¢ metody oznaczania poziomu TSH w drugiej fazie badan.
W obecnym opracowaniu, w populacji krakowskiej, na przestrzeni badanych 10 Ilat,
W sposOb wyrazny, statystycznie istotny (p< 0,001), zwigkszyt si¢ odsetek ludzi
z podwyzszonym mianem przeciwcial ATMA (11,8% versus 3,8%), w grupie kobiet
osiaggajacy 4-krotny wzrost. Nalezy jednak zastrzec, ze metody oznaczania ATMA sprzed
10 lat byly znaczniej mniej czute, niz zastosowane w trakcie badan w latach 1998-1999.
Jednakze, sytuacja ta moze wynikac z podjetych dziatan profilaktycznych w chwili awarii

reaktora w Czarnobylu (podanie jodu w dawce 40-90 mg/ osob¢ w warunkach braku
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jakiejkolwiek profilaktyki jodowej) (126). Zwraca uwage takze, ze zjawisku temu
towarzyszy zwigkszony poziom $redniej wartosci TSH w populacji 1 zwigkszona czgstos¢
przypadkéw bezobjawowej niedoczynnosci tarczycy w przebiegu choroby Hashimoto
(u kobiet 0,7 vs 1,5%, u mezczyzn 0 vs 0,3%).

Lewinski 1 wsp (122) stwierdzili cechy limfocytowego zapalenia tarczycy u 4,8% dzieci
badanych w latach 1993-95 na podstawie badan cytologicznych punktatow tarczycy
u chorych z powigkszong tarczyca, natomiast w latach 1996-98, a wigc po wprowadzeniu
obligatoryjnego modelu jodowania soli kuchennej w Polsce, zmiany takie zaobserwowano
u 13,8% badanych dzieci. Podobnie zwigkszong czgsto$¢ naciekow limfocytarnych
w tarczycy po wprowadzeniu profilaktyki jodowej odnotowano w Argentynie i Ekwadorze
(49, 78). W Argentynie w ciggu 5 lat od wprowadzenia profilaktyki jodowej czestos¢
limfocytarnego zapalenia tarczycy wzrosta z 8 do 31% (w materiale uzyskanym droga
strumektomii) (78).

Podobnie, jak w obecnym opracowaniu, wyzsza cz¢sto$¢ podwyzszonego miana
przeciwcial przeciwtarczycowych w grupie kobiet stwierdzili Hollowell (86), Lauberg
(118), Lind (128), Pedersen (151), Aghini- Lombardi (1), Bjoro (15).

Podobnie, jak Lewinski (141), w obecnym badaniu nie stwierdzono zaleznos$ci pomig¢dzy
poziomem ATMA, a wielko$cia jodurii.

Wyzsza czestos¢ podwyzszonych ATMA u kobiet z Krakowa, tlumaczy wyzsza $rednig
wartos¢ TSH w tej grupie. Czgsciej obserwowano takze podwyzszone wartosci ATMA
w starszych grupach wiekowych, podobnie jak Aghini-Lombardi (1). Hollowell (86)
stwierdzil wzrost miana przeciwcial p/peroksydazie tarczycycowej wraz z wiekiem
badanych o0sob, nie potwierdzit tej zaleznosci Bjoro (15).

Wedlug Linda (128), choroby tarczycy o podiozu autoimmunologicznym wystepuja
czgsciej na terenach o adekwatnej podazy jodu, niz na obszarach niedoboru tego
pierwiastka.

Eksperymentalne badania przeprowadzone na zwierz¢tach udowodnity, ze nadmiar jodu
w diecie, sprzyja rozwojowi autoimmunologicznego zapalenia tarczycy u genetycznie
predysponowanych w mechanizmie wzrostu immunogennosci tyreoglobuliny, badz
indukcji uszkodzenia tyreocyta przez wolne rodniki (163, 183).

Zupehie odmienne doniesienia prezentuje w swoich badaniach Pedersen (151). U oséb
w wieku 60-65 lat stwierdzit wyzsza czestos¢ przeciwciatl przeciwtarczyccowych na
terenie umiarkowanego niedoboru jodu, w pordéwnaniu z obszarem o tagodnym jego

niedoborze, podobnie jak Aghini- Lombardi (1). Réwniez Laurberg (118) we
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wspomnianych juz badaniach epidemiologicznych, odnotowat dwukrotnie wyzsza czgstos¢
przeciwcial przeciwtarczycowych (anty-TPO, anty-Tg) w populacji ludzi dorostych
w Jutlandii ($rednia joduria 38 pug/L), w porownaniu z Islandig ($rednia joduria 150 pg/L).
By¢ moze, nagle zmiany w podazy jodu sprzyjaja, powstawaniu przeciwcial
przeciwtarczycowych, bardziej niz stata i dluga ekspozycja na wysokie jego spozycie (31).
Wprowadzenie amiodaronu (1 tabletka zawiera 75 mg jodu) w Portugalii (kraj
zniedoborem  jodu), wywotalo  uderzajagcy  wzrost poziomu = przeciwciat
przeciwtarczycowych (137), czego nie obserwowano w Anglii (kraj bez niedoboru jodu)
(209).

Aghini- Lombardi i jego wsp. uwazaja, ze przeciwciala przeciwtarczycowe sg raczej
markerami, a nie induktorami choréb tarczycy (1).

Przedstawione doniesienia dokumentujg koniecznos$¢ dalszych badan epidemiologicznych
dla okreslenia spojnego stanowiska w etiologii 1 rozpoznawaniu chordb
autoimmunologicznych tarczycy.

Wprowadzony model powszechnego jodowania soli kuchennej jest modelem
bezpiecznym, bo nie spowodowatl istotnego wzrostu przypadkéw nadczynnosci tarczycy.
Wzrost $redniego poziomu jodurii nie nastgpit nagle, ale stopniowo w ciagu 10 lat.
Odnotowano wzrost liczby oséb z podwyzszonym mianem ATMA, ale nie wykazano

korelacji poziomu ATMA z joduria.
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6. PODSUMOWANIE.

W badaniach populacyjnych ludzi dorostych miasta Krakowa przeprowadzonych

w latach 1998-1999, bedacych kontynuacja badan przeprowadzonych w latach 1989-90

koordynowanych przez prof. dr hab. Janusza Naumana, stwierdzono nast¢pujace roznice

w objawach niedoboru jodu i chorobowosci tarczycy:

1
2

Znamienny statystycznie spadek czestosci wola migzszowego u kobiet z 24 do 10,6%.

Znamienny statystycznie wzrost czestosci wola guzkowego u kobiet z 9,9% do 23,9%
oraz u mezezyzn z 1,1% do 13,8% niezalezny od profilaktyki jodowe;.

Wzrost medialnej warto$ci jodurii, w poréwnywanych grupach wieku i pici na
przestrzeni lat 1989-1999, najbardziej widoczny u me¢zczyzn w wieku 19-39,9 lat
(50 vs 117 ug/l). Srednia joduria w populacji ludzi dorostych miasta Krakowa w latach
1998-99 wynosi 105 ug/l, jest nizsza w grupie kobiet niz me¢zczyzn i wynosi
odpowiednio 98 ug/l i 118 ug/l.

Nie odnotowano statystycznie istotnego zwigkszenia czestosci nadczynnosci wsrdd
badanej populacji, gtéwnie w grupie kobiet (wole guzkowe toksyczne 0,2% vs 0,5%,
choroba Graves- Basedowa 0,7% u 1,1%).

Stwierdzono istotny statystycznie wzrost $redniego poziomu TSH w badanej grupie
z1,3 ujyml do 1,44 ujy/ml (p=0,017), przy zastrzezeniu dotyczacym rdznicy
zastosowanych metod.

Zaobserwowano wzrost czestoSci wystgpowania niedoczynno$ci tarczycy na
przestrzeni 10 lat; w grupie kobiet (1,4% vs 3,2% ; p=0,02), i m¢zczyzn (0 vs 0,6% p
NS).

Stwierdzono istotny statystycznie (p<0,001) wzrost liczby 0s6b z podwyzszonym
mianem ATMA (3,8% w latach 1989-1990 versus 11,8% w 1998-1999), szczeg6lnie
wyrazny, bo czterokrotny wsrdd zbadanych kobiet, przy zastrzezeniu dotyczacym
roznicy zastosowanych metod.

Nie stwierdzono korelacji poziomu ATMA z joduria.
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7. WNIOSKI.

Uzyskane wyniki upowazniajg do nastepujacych wnioskow:

1.

Stwierdzono korzystny wptyw profilaktyki jodowej, wyrazajacy si¢ spadkiem
czestosci wola migzszowego w populacji ludzi dorostych.

Uzyskano wzrost $rednich wartosci jodurii, ktora osiggneta oczekiwang wartos¢ ok.
100 ug/1.

Brak wubocznych efektow profilaktyki jodowej, bowiem nie stwierdzono
endemicznego charakteru indukowanej jodem nadczynnos$ci tarczycy, ani
odczynéw alergicznych, ktore mozna bytoby wigza¢ ze wzrostem dziennej podazy
jodu na poziomie populacyjnym.

Zaobserwowano wyrazny wzrost czesto$ci wystgpowania guzkow w tarczycy
w obu grupach ptci.

Brak wyraznego wptywu profilaktyki jodowej na rozwdj guzkow tarczycy, ktoérych
czestosce jest jednak zalezna od ogdlnej ilosci wola.

Stwierdzone roznice w S$redniej objetosci tarczycy, miedzy Polska, a innymi
krajami o prawidlowej podazy jodu, moga uzasadnia¢ konieczno$¢ okreslenia

polskich, populacyjnych norm objetosci tarczycy.
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8. STRESZCZENIE.

Niedobor jodu, zostal uznany przez Swiatowa Organizacje Zdrowia, za jeden
z gtownych czynnikow wpltywajacych na stan zdrowia cztowieka. Najczestszym
nastgpstwem niedoboru jodu, w kazdym okresie zycia, jest wole oboj¢tne, ktore na
obszarze znacznego niedoboru jodu przybiera posta¢ endemii. Niedobdr tego pierwiastka
trudno jest wyeliminowa¢ wylacznie poprzez zmiang zwyczajow zywieniowych.
Najbardziej skutecznym, niedrogim i powszechnie stosowanym sposobem uzupeinienia
diety w jod jest powszechne jodowanie soli kuchenne;j.

Zaburzenia z niedoboru jodu sa znaczacym problemem zdrowia publicznego
w wielu krajach §wiata. W 1990 roku 43 Swiatowa Konferencja Zdrowia w Nowym Jorku
wydata rezolucje o koniecznosci wyeliminowania IDD do 2000 roku.

W Polsce, w ciggu ostatnich kilkunastu lat, nastgpita zasadnicza zmiana w podazy jodu na
poziomie populacyjnym, od nieobowigzkowego modelu jodowania soli kuchennej
wprowadzonego przed 1980 rokiem 1 od 1986 roku i1 umiarkowanego niedoboru jodu do
modelu obligatoryjnej profilaktyki jodowej (1997), ktory w zalozeniu powinien spetni¢
normy podane przez ICCIDD.

W warunkach obligatoryjnego modelu profilaktyki jodowej, zwlaszcza zaraz po jego
wprowadzeniu, powstaje mozliwo$¢ nadmiernej podazy jodu pochodzacego z innych
zrodel, ktéry moze spowodowac efekty uboczne w postaci nadczynnos$ci tarczycy
indukowanej jodem lub autoimmunologicznej choroby tarczycy u oséb predysponowanych
genetycznie.

Najlepszymi miernikami niedoboru jodu w diecie w badaniach populacyjnych, wedlug
zalecen WHO/ICCIDD, s3: ocena objetosci tarczycy w badaniu ultrasonograficznym
i ewentualnie badaniu palpacyjnym, oznaczenie st¢zenia jodu w rannej prébce moczu,
oznaczenie stezenia TSH, oznaczenie st¢zenia tyreoglobuliny.

Populacja ludzi dorostych nie jest gtdownag grupa ryzyka zaburzen z niedoboru jodu,
gdyz zalicza si¢ do nich noworodki, dzieci szkolne 1 kobiety w cigzy, ktore ilustrujg stan
niedoboru jodu. Okresowe badania ludzi dorostych maja jednak duze znaczenie dla ogdlnej
oceny zdrowotnej populacji 1 stanowig istotng cz¢s¢ oceny podazy jodu i stanu
chorobowosci gruczotu tarczowego w obszarze niedoboru jodu, zwlaszcza wobec wzrostu

czestosci raka tarczycy w populacji 0sob dorostych.
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Niniejsze badanie stanowi cze$¢ badan podjetych w Polsce po awarii elektrowni atomowe;j
w Czarnobylu w latach 1989-90 oraz 1997-99, koordynowanych przez prof. dr hab.
Janusza Naumana.

Celem pracy bylto okreslenie stanu niedoboru jodu i czgstosci wola oraz chorobowosci
gruczotu tarczowego w populacji ludzi dorostych (18-78 r.z.) miasta Krakowa-
w dwuletniej obserwacji (1998-1999) oraz poréwnanie uzyskanych wynikéw z badaniami
tej samej grupy, ktore przeprowadzono w latach 1989-90.

Analizie poddano wyniki badan 891 osob, 571 kobiet 1 320 mezczyzn w wieku 18-78 lat.
Srednia wieku kobiet wynosita 44,08 + 15,62 lat, $rednia wicku mezczyzn wynosita 42,89
+ 17,53 lat.

W przeprowadzonym badaniu $rednia objetos$¢ tarczycy w grupie kobiet zostata okreslona
na 15,8 ml, w grupie me¢zczyzn-18,3 ml, czyli uzyskano wyniki mieszczace si¢ praktycznie
w granicach przyjetych norm WHO.

Wedtug oceny palpacyjnej czgstos¢ wola w badanej populacji oceniono na 22,8%; w tym
grupie kobiet- 24,1%, w grupie mezczyzn- 20,3%. Czesto$¢ wola rozpoznanego na
podstawie ultrasonografii w badanej populacji ludzi dorostych miasta Krakowa oceniono
na 25%.

Ocena skutecznosci diagnostycznej badania palpacyjnego tarczycy w stosunku do badania
ultrasonograficznego, traktowanego, jako referencyjne, przyniosta nastepujace rezultaty:
czulo$¢ metody- 74,6 %, swoistos¢ metody 89,4%. Calkowita zgodno$¢ pomiedzy
badaniem palpacyjnym, a badaniem ultrasonograficznym tarczycy stwierdzono w 86,1%
wykonanych badan.

Poréwnujac wyniki badania palpacyjnego tarczycy, tych samych o0s6b zbadanych
w obszarze Krakowa w latach 1989-90 1 1998-1999, widoczny jest spadek czestosci wola
z239,1% na 22,8%. Szczegdlnie uderzajace jest zmniejszenie czgstosci wola w grupie
kobiet 0 50%.

Z uwagi na to, ze w latach 1989-1990 badanie USG tarczycy byto wykonane jedynie u 230
badanych, do poréwnania wynikdw wytoniono te same osoby z grupy zbadanej w latach
1998-1999. Uzyskane wyniki potwierdzity spadek $redniej czesto$ci wola z 26,2% na
21,8%.

Najmniejszg czgstos¢ wola w latach 1998-99 wynoszaca 12,7% rozpoznano w najmtodszej
grupie wiekowej 18-28 lat. Najwyzszy odsetek 0sob z wolem w obecnym opracowaniu

odnotowano u kobiet powyzej 50 roku zycia, natomiast u m¢zczyzn w wieku 40-49 lat.
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Rozpoznanie wola migzszowego, na podstawie ultrasonografii postawiono u 14% osob
zbadanych w latach 1998-1999, jedynie u 9% kobiet oraz u 23% badanych me¢zczyzn.
Czestos¢ wola migzszowego w wytonionej grupie 230 osob wsrod kobiet byta bardzo
zblizona do wynikow badania catej populacji kobiet (10,6% vs 9,0%), natomiast znacznie
nizsza w grupie me¢zezyzn (13,8% vs 23%)).

Poréwnujac wyniki badan USG w grupie 230 os6b wykonanych w latach 1989-90 1 1998-
99 wykazano dwie rozbiezne tendencje: spadek wola migzszowego i wyrazny przyrost
wola guzkowego w badanej populacji. Obserwowany spadek czestosci wola migzszowego
w badanej populacji, byt znaczaco bardziej istotny w grupie kobiet (z 24% na 10,6%), niz
mezezyzn.

Czestos¢ wola guzkowego rozpoznanego na podstawie badania USG w badanej populacji
wyniosta 19,9% (23,3% kobiet 1 13,8% mezczyzn). Wyniki te wybitnie koresponduja
z czgstosciag wola guzkowego w wytonionej grupie 230 osob (23,9% kobiet i 13,7%
mezczyzn). W pordwnaniu z badaniem ultrasonograficznym przeprowadzonym w latach
1989-1990, obecnie ujawnit si¢ uderzajacy wzrost czestosci wola guzkowego w grupie
kobiet z 9,9% do 23,9% 1 jeszcze silniej zaznaczony u me¢zczyzn z 1,1% do 13,7%.

W populacji ludzi dorostych miasta Krakowa uzyskano $rednig joduri¢ 105 pg/l, w grupie
kobiet -98 ng/l, w grupie me¢zczyzn (118 pg/l). Jodurie powyzej 100 pg/l, stwierdzono
u 35,4% kobiet 1 55,8% mezczyzn.

Do poréwnania st¢zen jodu w porannej porcji moczu u dorostych mieszkancow Krakowa,
w obecnej pracy postuzono si¢ wartosciami medialnymi jodurii w grupach pici i wieku
podanymi w publikacji Dtuzniewskiej 1 wsp. (41). Wykazano wzrost medialnych wartosci
poziomu jodu w moczu w odpowiadajacych sobie grupach wieku i plci, najbardziej
wyrazny w grupie me¢zczyzn w wieku 19-39,9 lat (w latach 1989-90 Me dla jodurii- 50
ug/l, aw latach 1998-99 : 117 pg/l).

Uzyskane wyniki $redniej jodurii s3 wyzsze u m¢zczyzn, niz u kobiet (118 pg/l versus 98
pg/l).

Zaré6wno w niniejszych badaniach, jak 1 na innych obszarach kraju, otrzymane wyniki
sredniej wartosci jodurii w obu grupach ptci $wiadczg o tym, ze nie zostaty przekroczone
gorne bezpieczne poziomy dziennej podazy jodu.

W obecnym badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w $redniej warto$ci
jodurii u os6b dorostych bez wola w poréwnaniu do grupy z wolem.

W przeprowadzonym badaniu nie stwierdzono korelacji pomigdzy obecnoscig guzkow,

a st¢zeniem jodu w moczu.
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W populacji ludzi dorostych miasta Krakowa w latach 1998-1999 nadczynno$¢ tarczycy
stwierdzono jedynie w grupie kobiet (2,1%). Wole guzkowe toksyczne rozpoznano u 0,5%
badanych kobiet, chorobe Graves- Basedowa u 1,1%. Uzyskane wyniki sg nieco wyzsze
w poréwnaniu do badan przeprowadzonych w latach 1989-90 (odpowiednio: 0,2% 1 0,7%),
ale nie wskazuja na wyrazny przyrost na poziomie populacyjnym o charakterze
endemicznym.

W obecnym badaniu stwierdzono czgstsze wystepowanie niedoczynno$ci tarczycy niz
w badaniu z 1989-90 (3,2% vs 1,4% kobiet 1 0,6% vs 0% me¢zczyzn).

Sredni poziom TSH po wykluczeniu przypadkéw nadczynnosci i niedoczynnosci tarczycy,
w przeprowadzonym badaniu okre§lono na 1,48 uj/ml u kobiet i 1,36 uj/ml u me¢zczyzn
(r6znica istotna statystycznie p=0,01), i byt on w obu grupach ptci znamiennie wyzszy niz
w latach 1989-90 (kobiety- 1,33 uj/ml ; mezczyzni- 1,25 uj/ml).

W obecnym opracowaniu, w populacji krakowskiej, na przestrzeni badanych 10 lat,
w sposOb wyrazny, statystycznie istotny (p< 0,001), zwigkszyt si¢ odsetek ludzi
z podwyzszonym mianem przeciwcial ATMA (3,8% vs 11,8%), w grupie kobiet
osiggajacy 4-krotny wzrost. Zwraca uwage takze, ze zjawisku temu, towarzyszy
zwigkszony poziom $redniej wartosci TSH w populacji i zwigkszona czgstos¢ przypadkow
bezobjawowej niedoczynnosci tarczycy w przebiegu choroby Hashimoto (u kobiet 0,7 vs
1,5%, u mezczyzn 0 vs 0,3%).

W obecnym badaniu nie stwierdzono zalezno$ci pomigdzy poziomem ATMA,
a wielkoscia jodurii.

Na podstawie otrzymanych wynikoéw stwierdzono korzystny wptyw profilaktyki jodowej,
wyrazajacy si¢ spadkiem czestosci wola migzszowego w populacji ludzi dorostych oraz
wzrostem Srednich warto$ci jodurii, ktéra osiggneta oczekiwang warto$¢ ok. 100 pg/l. Nie
obserwowano ubocznych efektow profilaktyki jodowej, bowiem nie stwierdzono
endemicznego charakteru indukowanej jodem nadczynno$ci tarczycy, ani odczynow
alergicznych, ktére mozna byloby wigza¢ ze wzrostem dziennej podazy jodu na poziomie
populacyjnym. Odnotowano wyrazny wzrost czestosci wystepowania guzkéw w tarczycy
w obu grupach pftci oraz brak wyraznego wptywu profilaktyki jodowej na rozwdj guzkoéow
tarczycy, ktorych czestos¢ jest jednak zalezna od ogdlnej ilosci wola. Stwierdzone roznice
w $redniej objetosci tarczycy migdzy Polska, a innymi krajami o prawidtowej podazy jodu,

moga uzasadnia¢ konieczno$¢ okreslenia polskich, populacyjnych norm objetosci tarczycy.
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8. SUMMARY.

Iodine deficiency has been pronounced by the World Health Organization a major
factor affecting the health of humans. The most common consequence of iodine deficiency
that occurs at any time in man’s life is simple goiter, which reaches endemic proportions in
areas with considerable iodine deficiency. The scarcity of this element is difficult to
eliminate solely through changing nutritional habits. The most effective, inexpensive and
commonly employed method of iodine supplementation in the diet is the widespread
iodization of common salt.

Iodine deficiency disorders (IDD) pose a significant public health problem in many
countries. In 1990, the 43rd World Health Conference held in New York passed a
resolution on the need to eradicate IDD’s by the year 2000.

Within the past dozen or so years, in Poland there has occurred a fundamental change in
iodine supply at the population level, from a non-obligatory model of common salt
iodization introduced before 1980 and reintroduced in 1986 and associated with moderate
iodine deficiency to the model of obligatory iodine prophylaxis (1997), which in principle
should meet the standards formulated by ICCIDD.

In the obligatory model of iodine prophylaxis, especially soon after its introduction, there
emerges a possibility of excessive iodine supply of iodine originating from other sources,
what may lead to such adverse side effects as iodine-induced hyperthyroidism or
autoimmune thyroid disease developing in genetically predisposed individuals.

The most reliable measures of dietary iodine deficiency in population studies as
recommended by WHO/ICCIDD are as follows: evaluation of the thyroid gland volume
performed ultrasonographically and possibly - as a supplementary method - by palpation,
iodine determinations in morning urine samples, as well as TSH and thyreoglobulin
determinations.

Adult population is not the major group at risk of iodine deficiency disorders, since this
vulnerable population subset includes newborns, schoolchildren and pregnant women, who
best reflect the degree of iodine deficiency. Periodical check-ups of adults are of a great
importance for the general assessment of health status of a given population; they also
constitute a significant element in the evaluation of iodine supply and thyroid gland
morbidity in iodine deficient areas, especially in view of the increasing incidence of

thyroid cancer in adult population.
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The present investigations are a fragment of a larger study initiated in Poland following the
Chernobyl disaster, carried out in the years 1989-90 and 1997-99 and coordinated by
Professor Janusz Nauman, MD, Ph.D.

The aim of the present study was to define the status of iodine deficiency and goiter
prevalence, as well as thyroid gland morbidity in adult population (18-78 years of age) of
the city of Cracow followed up for two years (1998-1999) and to compare the results with
the data obtained in the same group investigated in the period 1989-90.

The analysis included the results obtained from 891 individuals, 571 females and 320
males aged 18-78 years. The mean age of female subjects was 44.08 + 15.62 years of life,
while the mean age of males was 42.89 4+ 17.53 years.

The mean thyroid gland volume in females was determined as 15.8 ml and in males - as
18.3 ml; thus, the results were practically within the accepted WHO standards.

By palpation, the prevalence of goiter in the investigated population was assessed as
22.8%; the percentage reached 24.1% in female subjects and 20.3% in males. In the
investigated adult population of the city of Cracow, the prevalence of goiter detected by
ultrasonography was determined as 25%.

The assessment of the diagnostic validity of thyroid palpation vs. thyroid ultrasound
regarded as a reference test yielded the following results: sensitivity of 74.6 % and
specificity of 89.4%. The complete agreement between the results of thyroid palpation and
ultrasonography was observed in 86.1% of cases.

While comparing the results of thyroid gland palpation in the same individuals investigated
in Cracow in the years 1989-90 and 1998-1999, one noted a distinct drop in goiter
prevalence from 39.1% to 22.8%. A 50% decrease of goiter prevalence in women was
particularly striking.

In view of the fact that between 1989-1990, thyroid ultrasonography was performed solely
in 230 subjects, in order to compare the results, the same individuals were identified in the
group investigated in the period 1998-1999. The results confirmed a drop in mean goiter
prevalence from 26.2% to 21.8%.

The lowest goiter prevalence rate in the years 1998-99, i.e. 12.7%, was detected in the
youngest age group that included patients aged 18-28 years. In the same period, the highest
percentage of individuals presenting with goiter was noted among women above 50 years
of life and in males within the 40-49-year age bracket.

Parenchymatous goiter was diagnosed by ultrasound in 14% of individuals investigated

between 1998 and 1999; the group included only 9% of females and 23% of male subjects.
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The prevalence of parenchymatous goiter in the women belonging to the subset of 230
individuals subjected to repeated ultrasound examinations closely approximated the results
obtained in the entire population of females (10.6% vs. 9.0%); the respective value was
markedly lower in male subjects (13.8% vs. 23%).

While comparing ultrasound results in 230 individuals tested in the years 1989-90 and
1998-99, two divergent tendencies were observed: a decrease in parenchymatous goiter
prevalence and a clear increase in the prevalence of nodular goiter. The observed drop in
the prevalence of parenchymatous goiter in the investigated population was markedly more
significant among women (from 24% to 10.6%) as compared to men.

The prevalence of nodular goiter detected by ultrasound in the entire population was 19.9%
(23.3% of females and 13.8% of males). The results markedly corresponded to nodular
goiter prevalence among the subset of 230 individuals (23.9% among women and 13.7%
among men). In comparison to ultrasonographic examinations performed in the period of
1989-1990, examinations carried out between 1998 and 1999 revealed a striking increase
in the prevalence of nodular goiter in female subjects, from 9.9% to 23.9%, and an even
higher increase in males, from 1.1% to 13.7%.

The mean ioduria value in the adult population of the city of Cracow amounted to 105 pg/l;
among females the value was 98 pg/l and among males - 118 pg/l. Ioduria above 100 pg/l
was noted in 35.4% of women and 55.8% of men.

To compare iodine concentration levels in morning urine samples of adult inhabitants of
Cracow, the present investigations were based on mean ioduria values for sex and age
groups reported by Dtuzniewska et al. (41). An increase of mean urinary iodine levels was
demonstrated in corresponding sex and age groups; the elevation was the most distinct in
males aged 19-39.9 years of life (in the period 1989-90, Me for ioduria - 50 pg/l, while
between 1998-99, the respective value was 117 pg/l). The mean ioduria values were higher
in males as compared to females (118 pg/l vs. 98 pg/l).

Both in the present investigations, and in other regions of Poland, the mean ioduria values
in individuals of both sexes showed that the safe upper level of daily iodine supply had not
been exceeded.

No significant differences were observed in the present investigation in the mean ioduria
value in goiter-free adults as compared to individuals presenting with goiter.

No correlation was noted between the presence of thyroid nodules and urinary iodine

concentration levels.
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In the years 1998-99, investigations of the adult population of the city of Cracow revealed
hyperthyroidism only in females (2.1%). Toxic nodular goiter was diagnosed in 0.5% of
the investigated women and Graves’s disease - in 1.1%. The results were slightly higher
when compared to the investigations carried out in the years 1989-90 (by 0.2% and 0.7%,
respectively), but did not indicate a clear, endemic in character increase at the population
level.

In the present investigations, hypothyroidism was demonstrated to occur more frequently
as compared to the 1989-90 study (3.2% vs. 1.4% among females and 0.6% vs. 0% in
males).

After the exclusion of hyperthyroidism and hypothyroidism, the mean TSH level was
determined as 1.48 uj/ml in female subjects and 1.36 uj/ml in males (a statistically
significant difference p=0.01); in both sexes, the TSH values were significantly higher as
compared to data obtained between 1989 and 1990 (females - 1.33 uj/ml; males - 1.25
uj/ml).

As seen from the present results, over the investigated 10-year period, in the Cracow
population, there occurred a clear, statistically significant (p< 0.001) increase of the
percentage of individuals with an elevated ATMA antibody titter (3.8% vs. 11.8%); the
increase was four-fold in females. Of interest was also the observation that the above
phenomenon was accompanied by an increased mean TSH level in the entire population, as
well as by an increased prevalence of asymptomatic hypothyroidism in individuals with
Hashimoto’s goiter (0.7 vs. 1.5% among females and 0 vs. 0.3% in male subjects). No
correlation was observed in the present investigation between ATMA and ioduria levels.
Based on the present results, beneficial results of iodine prophylaxis were demonstrated,
the said advantageous effects being expressed in a decreased prevalence rate of
parenchymatous goiter in adult population and an increase in the mean ioduria values,
which reached the expected level of approximately 100 pg/l. No adverse side effects of
iodine prophylaxis were observed, since no endemic iodine-induced hyperthyroidism was
noted, nor allergic reactions that might have been associated with an increased daily iodine
supply at the population level. A clear increase was noted in the prevalence of thyroid
nodules in both sexes, as well as a lack of noticeable effect of iodine prophylaxis on the
development of thyroid nodules; the incidence of the latter is, however, associated with
general goiter volume. The demonstrated differences in the mean thyroid volume in Poland
and in other countries with appropriate iodine supply may justify the necessity of

determining separate thyroid volume standards for the Polish population.
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10. WYKAZ SKROTOW UZYWANYCH W TEKSCIE

ATMA
BMI
BAC
cAMP
DIT
EGF
FT4
ICCIDD
IDD
IGF-1
IL-1
INF

K

M

Max

MGB
Min
MIT

NIS
RR
SD
SN
SNT
SP
TBA
TBG
TBPA
Tg
TGF B

przeciwciala antymikrosomalne
wskaznik masy ciala

biopsja aspiracyjna cienkoigtowa
cykliczny adenozyno- monofosforan
dijodotyrozyna

czynnik wzrostowy naskorka

wolna frakcja tyroksyny
Miegdzynarodowa Komisja ds. Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu
Zespot Zaburzen z Niedoboru Jodu
insulinopodobny czynnik wzrostowy typu 1
interleukina 1

interferon

kobiety

mezezyzni

maximum

mediana

choroba Graves- Basedowa

minimum

monojodotyrozyna

liczba

symporter sodowo- jodowy

ci$nienie tetnicze

odchylenie standardowe

wole guzkowe

wole guzkowe toksyczne

wole migzszowe

albuminy wigzace hormony tarczycy
globuliny wigzace hormony tarczycy
prealbuminy wigzace hormony tarczycy
tyreoglobulina

czynnik transformujacy wzrost - 3
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TPO
TSH
T3
T4

czynnik martwicy guza
peroksydaza tarczycowa
tyreotropina
trojjodotyronina catkowita
tyroksyna catkowita

$rednia
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12. SPIS RYCIN I TABEL

Ryc.1. Gospodarka jodowa ustroju.

Ryc. 2. Etapy syntezy hormonow tarczycy w komorce pgcherzykowej tego gruczotu.
Ryc. 3 Regulacja zwrotna w obrebie osi podwzgdrze-przysadka moézgowa-tarczyca.
Ryc. 4. Ocena stanu niedoboru jodu w zachodnio- centralnej czg$ci Europy.

Ryc. 5. Srednia objetos¢ tarczycy w badaniu ultrasonograficznym w grupach pici.

Ryc. 6. Czgstos¢ wola (%) w badaniu palpacyjnym i w USG w grupach ptci u 0os6b
zbadanych w latach 1998-1999.

Ryc. 7. Ocena skuteczno$ci diagnostycznej badania palpacyjnego w stosunku do badania
USG traktowanego jako badanie referencyjne.

Ryec. 8. Czgstos¢ wystepowania patologii gruczotu tarczowego w badaniu USG u 0s6b
zbadanych w latach 1998-1999.

Ryc. 9. Czgstos¢ wystepowania wola migzszowego i guzkéw w badaniu USG u 0so6b
zbadanych w latach 1998-1999.

Ryec. 10. Zalezno$¢ pomigdzy objetoscig tarczycy, a plcia.

Ryec. 11. Objetos¢ tarczycy w zaleznosci od dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku
chordb tarczycy.

Ryc. 12. Objetos¢ tarczycy w zaleznosci od obecnosci uprzednio rozpoznanej choroby
tarczycy.

Ryec. 13. Objetos¢ tarczycy w zaleznosci od obecnosci guzkow tarczycy w badaniu usg.
Ryc. 14. Zalezno$¢ miedzy objetoscia tarczycy, a wzrostem.

Ryc. 15. Zalezno$¢ migdzy objetoscia tarczycy, a masg ciata.

Ryc.16. Zalezno$¢ pomiedzy objetoscia tarczycy, a BMI.

Ryc. 17. Dystrybucja jodurii (%) w przedzialach stezen obrazujacych stopien niedoboru
jodu w grupach pftci u oso6b zbadanych w 1998-1999.

Ryc. 18. Poréwnanie czgstosci wola rozpoznanego na podstawie badania palpacyjnego
u 891 os6b badanych w latach 1989-90 i 1998-99.

Ryc. 19. Czgstos¢ wola w badaniu USG u 230 osoéb badanych w 1989-90 i1 1998-99.
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Ryec. 20. Poréwnanie czgstosci wola migzszowego i guzkowego wg kryteriow USG

u 230 badanych osob w latach 1989-90 1 1998-99 w grupach pici.

Ryc. 21. Poréwnanie Me dla jodurii w grupach pici dla 0s6b w grupie wiekowej 19-39,9
lat w latach 1989-90 i 1998-99.

Ryc. 22. Poréwnanie Me dla jodurii w grupach pici dla oséb w grupie wiekowej 40-64
lat w latach 1989-90 1 1998-99.

Ryc. 23. Poréwnanie $rednich wartosci tyreotropinemii (TSH) u oséb zbadanych

w latach 1998-1999 z wynikami badan przeprowadzonych w latach 1989-1990, po
wykluczeniu 0séb z nadczynnos$cig lub niedoczynnos$cia tarczycy.

Ryc. 24. Poréwnanie czgstosci nadczynnosci tarczycy u kobiet badanych w latach 1989-
90 1 1998-99 z uwzglednieniem jej przyczyn.

Ryec. 25. Poréwnanie czgstosci niedoczynnosci tarczycy w grupach pici u tych samych
0s6b (n 887) zbadanych w latach 1989-90 1 1998-99.

Ryc. 26. Poréwnanie wynikdéw podwyzszonych mian poziomu ATMA w grupach pici
w latach 1989-90 1 1998-99, po wykluczeniu rozpoznanych przypadkow nadczynnosci

1 niedoczynnosci tarczycy.

Tab. 1. Gérne bezpieczne poziomy dziennej podazy jodu.

Tab. 2. Charakterystyka zbadanej populacji w latach 1998-1999 w grupach pici i wieku.

Tab. 3. Wywiad w kierunku zauwazonych zmian w tarczycy po 1989 roku u 0sob

zbadanych w latach 1998-1999 w grupach pfci.
Tab. 4. Wywiad w kierunku leczenia rozpoznanych chorob tarczycy po 1989 roku.
Tab. 5. Wywiad w kierunku wystepowania chordb tarczycy w rodzinie.

Tab.6. Wywiad w kierunku stosowania w ciggu ostatniego roku przez co najmniej 3
miesigce lekow lub witamin zawierajacych jod.
Tab.7. Wywiad uzyskany od osob z potwierdzonym w badaniu usg powi¢kszeniem

tarczycy 1 prawidtowg czynno$cig hormonalna.

Tab. 8. Objawy zglaszane przez pacjentdw z rozpoznang niedoczynnoscia tarczycy.

Tab. 9. Objawy zgtaszane przez kobiety z nastgpnie rozpoznang nadczynnoscig tarczycy.
Tab. 10. Ogolnolekarskie badanie przedmiotowe pacjenta.

Tab. 11. Badanie fizykalne gruczotu tarczowego.

Tab. 12. Ocena wielkosci tarczycy w badaniu palpacyjnym w grupach pftci i wieku.
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Tab. 13. Srednia objetosé tarczycy w badaniu USG w zaleznosci od plci. 35

Tab. 14. Ocena wielkosci tarczycy w badaniu USG w grupach ptci i wieku bez wzgledu

na obecno$¢ guzka. 3
Tab. 15. Rozktad wielkosci wola ocenionego w badaniu USG w grupie mezczyzn (1998-

99). V7
Tab. 16. Stan tarczycy w badaniu ultrasonograficznym w zbadanej populacji w grupach

pfei. 3
Tab. 17. Czgstos¢ guzkow w grupach pici 1 w zaleznosci od wielkosci tarczycy. 40
Tab. 18. Rozktad wola migzszowego 1 wola guzkowego w grupach pftci 1 wieku. 40
Tab. 19. Ryzyko wzgledne wystapienia powigkszenia tarczycy w zalezno$ci od 4
wybranych czynnikow.

Tab. 20. Ryzyko wzgledne wystgpienia powigkszenia tarczycy u kobiet i mezczyzn

z uwzglednieniem wybranych czynnikow ryzyka. .
Tab. 21. Ryzyko wzgledne (RR) wystapienia guzkow tarczycy w badanej populacji 45
w zaleznos$ci od wybranych czynnikow ryzyka w grupach pici.

Tab. 22. Wyniki jodurii w zaleznosci od wieku 1 pici w zbadanej populacji ludzi

dorostych miasta Krakowa z wytgczeniem osob, ktore deklarowaty przyjmowanie 47
preparatow zawierajacych jod (1998-1999).

Tab. 23. Analiza czgstosci powigkszenia tarczycy w zaleznos$ci od jodurii w grupach 48
pfei.

Tab. 24. Warto$ci sredniej jodurii wraz z odchyleniem standardowym, mediany jodurii

oraz zakresu jodurii w grupach ptci w zaleznosci od stosowanych lekow zawierajacych 49
jod.

Tab. 25. Wyniki badan hormonalnych w zaleznosci od ptci u badanych os6b dorostych

miasta Krakowa w latach 1998-99. >0
Tab. 26. Czgstos¢ rozpoznan nadczynnosci tarczycy w zbadanej grupie

z uwzglednieniem przyczyny nadczynno$ci w grupach ptci (1998-1999). >0
Tab. 27. Czgstos¢ rozpoznan niedoczynnos$ci tarczycy w badanej grupie (1998-1999). 51
Tab. 28. Poziom przeciwciat ATMA w grupach wieku 1 pici. 52
Tab. 29. ATMA w grupach pici po wykluczeniu 0séb z nadczynnos$cia lub

niedoczynnoscig tarczycy. >
Tab. 30. Sredni poziom ATMA wraz z odchyleniem standardowym, warto$¢ medialna 53
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ATMA oraz zakres warto$ci skrajnych w grupach wieku i ptci u 0séb z poziomem TSH
w zakresie normy.

Tab. 31. Sredni poziom ATMA u 0sob z TSH powyzej gornej granicy normy w grupach
pfei.

Tab. 32. Wyniki $redniej jodurii w zalezno$ci od miana ATMA.

Tab. 33. Czgstos¢ wola migzszowego i guzkowego rozpoznanego na podstawie USG

u 230 oséb badanych w latach 1989-90 i1 1998-99 w grupach pici.
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Zalgcznik 1. Dejodynazy jodotyroninowe (161).

bzpﬁ;ﬁzfco;:;z Dl T2 Top 3
fizjologicine (5 -dejodynaza) (5 -dejodynaza) (5-dejodynaza)
Dostarcza T3 do Dostarcza
Rola fizjologiczna wewnatrzkomorkowa — Inaktywuje T3 1 T4
osocza T3
Wszystkie komorki Osrodkowy uktad Lozysko, osrodkow
. oo uktad nerwowy (z
Lokalizacja (gtéwnie watroba, nerwowy, przysadka, o .
A . wyjatkiem przysadki)
tkankowa nerki, mig$nie, tozysko, tkanka .
skora, watroba
tarczyca) thuszczowa brunatna
ptodowa

Lokalizacja w

Blony mikrosomalne

Blony mikrosomalne

Blony mikrosomalne

komorce
Powinowactwo do 13 1473 T4=rT3> T3 T3> T4
substratu
Pl.?rsaen If'oddany Zewnetrzny 1 Zewnetrzny Wewnetrzny
dejodynaciji wewnetrzny
Centrum aktywne Selenocysteina Cysteina Cysteina(?)
enzymu
Inhibitory
a) PTU +++ (+) (+)
b) Jopanoiniany,

ipodat +++ +++ +++
¢) Jodooctan +++ + ?
Aktywnosé w ! | !
hipotyreozie
Aktywnosé w ] ! |
hipertyreozie
Aktywnosé w ! bez zmian ?

zespole niskiej T3
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Zalgcznik 2. Zespol Zaburzen z Niedoboru Jodu (210).

Plod

Poronienia

Martwe urodzenia

Wady wrodzone

Zwigkszona $miertelno$¢ okotoporodowa

Zwigkszona $miertelno$¢ noworodkdéw

Kretynizm neurologiczny: niedorozw6j umystowy, ghuchota,

spastyczne porazenie konczyn, zez.
Obrzgk $luzowaty: niedorozwoj umystowy, karlowatosc,
niedoczynno$¢ tarczycy

Zaburzenia psychomotoryczne

Noworodek

Niedoczynnos¢ tarczycy noworodkow

Dzieci i mtodzies

Opdznienie rozwoju umystowego i fizycznego

Dorosli

Wole i jego powiktania

Nadczynno$¢ indukowana jodem

Niezaleinie od wieku

Wole
Niedoczynnos¢ tarczycy
Uposledzenie funkcji umystowych

Wazrost wrazliwo$ci na promieniowanie jonizujace.
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Zalgcznik 3. Wskazniki okreslajqce stopien cigikosci zaburzen z niedoboru jodu w

populacji dzieci (216).

Populacyjne Stopien cietkosci zaburzen
Wskaznik ]

grupy ryzyka Lekki Sredni Cieiki
Czestos¢ wola w badaniu

Dzieci szkolne  5,0-19,9% 20,0-29,9% >30,0%
palpacyjnym
Czestos¢ wola w badaniu o

Dzieci szkolne ~ 5,0-19,9% 20,0-29,9% >30,0%
USG tarczycy
Srednia joduria (ug/l Dzieci

/ (g 50-99 20-49 <20
Szkolne
TSH > 5 mU/l w pelnej )
Noworodki 3,0-19,9% 20,0-39,9% >40,0%

krwi
Srednia stezenia
tyreoglobuliny (ng/ml) w Dzieci 1 dorosli 10,0-19,9 20,0-39.9 >40,0

surowicy
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Zalgcznik 4. Uproszczona klasyfikacja wola ocenianego w badaniu palpacyjnym (216).

Nie stwierdza si¢ obecnos$ci wola (niewyczuwalne palpacyjnie 1
Stopien 0 o
niewidoczne)

Obecnos¢ zgrubienia na szyi, odpowiadajacego powigkszonej tarczycy, ktore
jest wyczuwalne palpacyjnie, natomiast nie jest widoczne w pozycji

Stopien 1 normalnej. Twor ten porusza si¢ do gory podczas procesu potykania. Do
stopnia 1 zalicza si¢ rowniez wole guzkowe, jesli powigkszenie tarczycy jest

niewidoczne.

Obrzmienie szyi, ktore jest widoczne, gdy szyja jest ustawiona w pozycji
Stopien 2 normalnej, odpowiadjace powigkszonej tarczycy stwierdzonej podczas

badania palpacyjnego.

115



Zalgcznik 5. Gorne granice referencyjne objetosci tarczycy mierzonych

ultrasonograficznie (w ml) w grupach wieku u dzieci szkolnych (36,192).

Wiek w latach Chtopcy Dziewczynki
6 5,4 4,9
7 5,7 6,3
8 6,1 6,7
9 6,8 8,0

10 7.8 9,3
11 9,0 9.8
12 10,4 11,7
13 12,0 13,8
14 13,9 14,9
15 16,0 15,6

Gorne granice referencyjne objetosci tarczycy mierzonych ultrasonograficznie (w ml)
u dorostych:

Kobiety - 18,0

Mezczyzni - 20,0
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Zalgcznik 6. Kryteria monitorujgce postep eliminacji niedoboru jodu wg WHO/ICCIDD
(216).

WskaZnik Cel
1. Sél jodowana
Procent konsumpcji efektywnie jodowanej soli kuchenne;j >90%
2. Joduria
Procent jodurii < 100 pg/l <50 %
Procent jodurii < 50 pg/l <20 %
3. Czgstos¢ wola u dzieci 6-12 lat w badaniu palpacyjnym lub USG <5%

4. Poziom TSH u noworodkow

Powyzej 5 mU/l w petnej krwi <3%
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Zalgcznik 7. Ankieta.

WPLYW AWARIl W CZERNOBYLU
NA ROZWOJ CHOROB TARCZYCY W POLSCE ;
Il FAZA BADAN-UPRZEDNIO BADANI DOROSLI - ZADANIE Ii

I. DANE OGOLNE
1. numer (nr taki jak w badaniach Czernobyl I)

e nr region U

e gmina Ul

e nrrodziny BN

e nr osoby w rodzinie 0o

o rok badania [ ][]
2.1mie : JUUODOOOOOOOO
3.Nazwisko: [JLUIOOOOOOO0OO
4 Adres: ulica: [JLJUUUIOOOO
5.nr domu: LJLJCICIC]
6.nr mieszkanial JLI ][]
7.kod: LJO-CI01C]
8.miejscowos¢: LI IJLIDNUONOOOOCOOOO0O0
9. data ur. (dd.mm.rr): Uoo0an
10. pte¢: 1.kobieta , 2.mezczyzna [ J- 1-2
11. Czy przeprowadzono badanie?: (- 1-2

1. nie [J-13 = KONIEC
1. chory nie wyrazit zgody na badanie
2.chory zmart
3. chory zmienit miejsce zamieszkania
2. tak

UPRZEDNIO BADANI DOROSLI 1
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Il. WYWIAD:
12. Czy po 1989 roku ktos zauwazyt u Panali zmiany w tarczycy?

1.
2.
3.

nie zauwazytem/am []- 1-3

nie zmienita si¢

tak, zmienita sie
e powiegkszyta sie - 1-2, 1. nie, 2. tak
e zmniejszyta sig U- 1-2, 1. nie, 2. tak
« stwardniata [J- 1-2, 1. nie, 2. tak

e wystgpita bolesnosc¢ UJ- 1-2, 1. nie, 2. tak
e pojawily sie guzki [J- 1-2, 1. nie, 2. tak

e zmiany zauwazono w roku UC)- 86-00

13.Czy rozpoznano u Panali po roku 1989 chorobe tarczycy

. nie rozpoznano U= 1-11

. tak, jednak nie pamigetam jakg

. tak, rozpoznano niedoczynnos¢ tarczycy

. tak, rozpoznano chorobe Gravesa-Basedowa

. tak, rozpoznano wole migzszowe

. tak, rozpoznano pojedynczy guzek w eutyreozie

. tak, rozpoznano pojedynczy guzek z nadczynnoscig
. tak, rozpoznano wole wieloguzkowe w eutyreozie
. tak, rozpoznano wole wieloguzkowe nadczynne
10.tak, rozpoznano ostre zapalenie tarczycy

11. tak, rozpoznano raka tarczycy

e wroku DD- 89-00

WCoONOOAEWN =

14. Czy byt/a Pan/i leczony/a

~NOoO s

. nie U-1-7
. tak, ale nie pamietam jak
. tak, tylko lekami

1.tyreostatykami [J-1-2
2_hormonami tarczycy

. tak, izotopem jodu

. tak, operacyjnie

. operacyjnie z nastepowym podaniem izotopu jodu
. inaczej, jak?

e wroku DD- 61-00

15 Czy ktos w Panali rodzinie chorowal/ choruje na choroby tarczycy?

1.

2.
3.

nikt []-1-3

nie wiem

tak w | stopniu pokrewienstwa

1. nie wiem na jaka chorobe []- 1-4
2. nadczynnos¢ tarczycy

3. niedoczynnos¢ tarczycy
4. nowotwor tarczycy

UPRZEDNIO BADANI DOROSLI
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16. Czy byta Pani w cigzy w kwietniu lub maju 1986 roku?

1. nie dotyczy - 1-3
2. nie
3. tak

o ile dzieci sig urodzito []- 1-3

o tydzier rozwiazania. 1. [1],2. (J0J, 3. (JJ- 1242
e czy dziecko/ci jest/sg zdrowe

1. tak 1.,2.0, 3.00- 1-2

2.nie, znajduje si¢ pod opiekq lekarza z powodu:

1.choréb tarczycy 1. [1,2.0], 3.[0- 1-3
2. innych choréb,jakich?

« odroku 1. U01,2. (JOJ, 3. L]~ 86-00

17. Czy w ciagu ostatniego roku co najmniej przez 3 miesigce stosuje leki lub
witaminy zawierajace jod?
1. nie O- 1-2
2. tak
e jakie? (nazwa)
UPRZEDNIO BADANI DOROSLI 3
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I.WYWIAD DOTYCZACY OBJAWOW W CHWILI BADANIA
CZY ODCZUWA PAN/I NASTEPUJACE DOLEGLIWOQSCI?

18.powiekszenie tarczycy

1. nie [J-1-2
2. tak
19.bole w okolicy tarczycy

1. nie [J-1-2
2. tak
20.uczucie ucisku na szyji

1. nie [J-1-2
2. tak
21.chrypka

1. nie [J-1-2
2. tak
22.trudnosci w polykaniu

1. nie [J-1-2
2. tak
23.wzmozony apetyt

1. nie [J-1-2

2. tak
24 zmniejszone taknienie

1. nie [J-1-2

2. tak
25.chudniecie

1. nie []-1-2

2. tak

e ile kg JUJ

e w ciagu ilu miesigecy L]

26.przybor wagi

1. nie [J-1-2
2. tak

o ile kg L]

e w ciggu ilu miesiecy 0]

27 .biegunki

1. nie [J-1-2
2. tak
28.zaparcia

1. nie []-1-2
2. tak

UPRZEDNIO BADANI DOROSLI

29.nadmierne pragnienie

1. nie []-1-2
2. tak
30.nadmierne poty

1. nie [ J-1-2
2. tak
31.termofobia

1. nie [J-1-2
2. tak

32.fatwe marzniecie

1. nie [J-1-2
2. tak
33.osfabienie sity migsniowej

1. nie [J-1-2
2. tak
34.zaburzenia koncentracji

1. nie [J-1-2
2. tak
35.nadpobudliwosé

1. nie [J-1-2
2. tak

36.0obnizony nastroj
1. nie [J-1-2
2. tak
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IV.BADANIE PRZEDMIOTOWE
37.wzrost cm DDD

38. waga kg HEN

39. BMI (38/37*37)
40.tarczyca powiekszona

1. nie []-1-2
2. tak
41. konsystencja

1. prawidiowa [ ]-1-3

2. migkka
3. twarda
42. bolesnos¢ uciskowa

1. nie []-1-2
2. tak
43. szmer naczyniowy

1. nie [ 1-1-2
2. tak
44. ruchomos$é

1. bez zmian [ ]-1-2
2. nieruchoma
45. stridor

1. nie []-1-2
2. tak
46. wezty chionne

1. bez zmian [ ]-1-2
2. powiekszone

e ilos¢c [JOJ
47. objawy oczne
1. nie wystepujg [J-1-2

2. wystepuja
48. cisnienie tetnicze skurczowe

wartosé LI J[]- 50-250
49. cisnienie tetnicze rozkurczowe

wartos¢ L]~ 0-150
50. tetno, na minLJJJ~ 50-200

1. miarowe [_]-1-3

2. migotanie przedsionkéw

3. inne zaburzenia rtm serca
jakie?

UPRZEDNIO BADANI DOROSLI

V.BADANIA DODATKOWE
51. hTSH [uU/ml}-wynik

Q00,000
52. FT4 [pmol/L]- wynik

Lo, 000

563. FT3 [pmol/L]
1. nie wykonano - 1-2

2. wynik DDD,DDD

54. Jod w moczu jednorazowym
[ug/mi]

1. nie wykonano [ J- 1-2
2. wynik OO,
55. ATM [IlU/ml]
1. nie wykonano U-1-2
2. wynik Uoca
56.USG objetos¢ ptata prawego [ml]
0,0
57.USG objetosc ptata lewego [ml]]

o0
58.USG objetosc catkowita [mi]

UoO,d
59. Echostruktura prawego ptata
tarczycy

1. jednorodna - 1-2
2. pojedynczy lub mnogie guzki

1. liczba guzkéw litych [J[]
2. liczba guzkow lito-

torbielowatychl:”j

3. liczba torbieli [JJ
60.Echostruktura lewego ptata
tarczycy

1. jednorodna L]~ 1-2
2. pojedynczy lub mnogie guzki

1. liczba guzkow litych U
2. liczba guzkoéw lito-

torbielowatychDD
3. liczba torbieli [ [ ]
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V.BADANIA DODATKOWE cd.
61.Echostruktura ciesni tarczycy

1. jednorodna [ J- 1-2
2. pojedynczy lub mnogie guzki liczba

1. guzkéw litych [J[]
2. guzkow lito- torbielowatych N

3. liczba torbieli (][]
62. Czy zabezpieczono probke surowicy

1. nie [J-1-2
2. tak
e nr surowicy

Qoog

VI. ROZPOZNANIE OSTATECZNE

63.Rozpoznanie ostateczne -14

ODDANO KOMPLETNY FORMULARZ

Data

Pieczgé i podpis

SPRAWDZILEM POD WZGLEDEM
MERYTORYCZNYM I NIE MAM
ZASTRZEZEN

Data

Pieczed i podpis

1. zmiany tagodne nie bedgce nowotworami

- 15

1. wole guzowate

2. choroba Gravesa - Basedowa

3. ostre zapalenie tarczycy
4. podostre zapalenie tarczycy

5. przewlekte zapalenie tarczycy

2. tagodne nowotwory 0-1-2

1. gruczolak pecherzykowy
2. gruczolak onkocytarny

3. nowotwory ztosliwe 0-14
1. rak tarczycy - papillare
2. rak tarczycy -follicullare
3. rak tarczycy -medullare
4. rak tarczycy- anaplasticum
4. inna choroba tarczycy,
jaka?

« stan tyreometaboliczny

[J-1-3
1. nadczynnosc¢ tarczycy
2. niedoczynnosc tarczycy
3. eutyreoza
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