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WPROWADZENIE.

Rodzaj oraz czestos$¢ chordb tarczycy, wystgpujacych w badanej populacji na danym
obszarze, odzwierciedla wptyw czynnikéw Srodowiskowych, a szczegdlnie stopien
niedoboru jodu [1]. Zaburzenia z niedoboru jodu sa powaznym problemem zdrowia
publicznego w 118 krajach [2]. W 1990 roku 1, 572 miliarda ludzi, czyli 28,9 %
populacji Ziemi, bylo narazonych na niedobor jodu [3]. Wedlug szacunkéw WHO
opublikowanych w 1999 roku nadal liczba 0s6b z rozpoznawanym wolem sigga 13%
populacji $wiata (740 milionow, z tego 130 mln w Europie)[4]. W 1986 roku
Swiatowa Konferencja Zdrowia w Genewie wydala rezolucje o zapobieganiu i
kontroli zaburzen z niedoboru jodu (IDD)[5].

Na terenach niedoboru jodu, a zwlaszcza w okresie wprowadzania suplementacji
tego pierwiastka, obserwowana jest wyzsza czesto$¢ nadczynnos$ci tarczycy, gtdéwnie
w wyniku autonomizacji tyreocytow w istniejacym wolu guzkowym, przede
wszystkim w starszej wiekowo populacji [6, 7, 8, 9, 10, 11]. Natomiast na obszarach o
prawidlowej podazy jodu, nadczynno$¢ tarczycy ma podloze glownie
autoimmunizacyjne w postaci choroby Graves-Basedowa [7, 8], jednak czgsciej
rozpoznawana jest niedoczynno$¢ tarczycy, zwlaszcza w starszych grupach
wiekowych [6, 7, 8,9, 10].

Populacja ludzi dorostych nie jest gtowna grupa ryzyka zaburzen z niedoboru jodu.
Do takiej grupy zalicza si¢ noworodki, dzieci szkolne 1 kobiety w ciazy [4, 12, 13].
Okresowe badania ludzi dorostych maja jednak duze znaczenie dla ogodlnej oceny
zdrowotnos$ci populacji 1 stanowia istotng czes¢ oszacowania stanu chorobowosci
gruczotu tarczowego w obszarze niedoboru jodu, zwlaszcza wobec wzrostu czgstosci
raka tarczycy. Wole guzkowe jest jednym z gtownych czynnikéw etiologicznych raka
tarczycy, bowiem okoto 80% chorych z rakiem tarczycy mialo rozpoznane wole
guzkowe przed ujawnieniem si¢ choroby nowotworowej [14]. Wedtug WHO/ICCIDD
najlepszymi miernikami oceny stanu tarczycy 1 niedoboru jodu w diecie w badaniach
populacyjnych jest pomiar objgtosci tarczycy w badaniu ultrasonograficznym oraz
oznaczenie st¢zenia jodu w porannej probce moczu [4] .

Na stan chorobowosci gruczolu tarczowego populacji polskiej w ciagu ostatnich

trzydziestu lat wplyngty trzy niezmiernie wazne wydarzenia. Po pierwsze zaprzestanie



jodowania soli kuchennej od 1980 do 1986 roku, nastgpnie awaria elektrowni
atomowej w Czarnobylu w dniu 26.04.1986 oraz powrdt do nieobowiazkowego
modelu jodowania soli kuchennej w 1986 z nastgpowym wdrozeniem od 1997 roku

obligatoryjnego modelu profilaktyki jodowe;.

Funkcja tarczycy w organizmie czlowieka.

Hormony tarczycy warunkuja prawidlowy rozwo6j i funkcjonowanie organizmu
ludzkiego we wszystkich okresach zycia czlowieka — szczeg6lng role odgrywaja w
okresie zycia plodowego. Od odpowiedniego stezenia hormondéw tarczycy zalezy
wiele waznych procesow zyciowych, takich jak : prawidlowy rozwdj ptodu, rozwoj 1
czynno$¢ moézgu oraz obwodowego ukladu nerwowego, gospodarka wapniowo-
fosforanowa, metabolizm biatek, tluszczow 1 weglowodandéw, bilans wodny,
przemiany energetyczne i1 produkcja ciepta, rozwoj 1 dojrzewanie uktadu kostnego, a

takze regulacja sity migsniowej [15, 16, 17, 18].

Pierwiastkiem niezbgdnym do syntezy hormonow tarczycy jest jod. O odkryciu
nowego pierwiastka — jodu - doniost Courtois w 1813 r. W 1824 Angelini, a rok
pozniej Cantu wykazali, ze woda z szeregu zrodel, stynnych ze swego leczniczego
dziatania przeciwko wolu, zawiera jodki. Od 1820 roku Dumas i Coindet rozpoczgli
doswiadczenia nad wplywem jodu na wole. W 1831 Boussignault wykazat zwiazek
pomigdzy wystgpowaniem wola w rdéznych miejscowosciach w Andach a
spozywaniem soli kuchennej, pochodzacej z réznych kopalni, w zaleznosci czy w
danej kopalni wystgpowata domieszka jodkdéw, czy nie. Boussignault byt pierwszym,
ktory zaproponowat wprowadzenie do uzytku soli kuchennej tylko z dodatkiem
jodkow. Jego prace przeszty bez echa i za wlasciwego pioniera teorii jodowej uwaza

si¢ Chatina [19].

Naturalnymi Zrédlami jodu w diecie sa ryby morskie, zottka jaj kurzych, mleko 1
jego produkty, migso woltowe, 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 produkcji. Podobnie wzbogacona jodem moze zosta¢ woda oraz pasza zwierzat

hodowlanych [20, 21, 22, 23].



Jod dostaje sig¢ do organizmu czlowieka glownie przez przewdd pokarmowy - ze
spozytym pokarmem i woda pitna. Zawartos$¢ jodu w ciele ludzkim wynosi 10-15 mg,
z czego 80% znajduje si¢ w tarczycy (8-12mg), w przewazajacej czgsci
zmagazynowany w tyreoglobulinie [24, 25, 26, 27, ryc.1]. Pozostata czg$¢ tego
pierwiastka znajduje si¢ w S$liniankach, blonie Sluzowej zotadka, watrobie, nerkach,
gruczofach  sutkowych, jajnikach, fozysku migéniach, skoérze, mig$niach
szkieletowych, wlosach, przysadce, tkance tluszczowej oczodotu 1 migsniu okrgznym

oka [25, 28, 29].

Pula jodkow
{ECF)
(150 ug )

{watroba,
Pula tarczycowa migénie itd.)

{8000 pg 1)

Pula hormonéw
(T3 + Ty)
(600 ug 1)

485 pgl 15 ug |
{mocz) (stolce)

Ryc.1.Metabolizm jodu.

Jod, pod postacia jodkow, absorbowany jest z przewodu pokarmowego 1 dostaje si¢
do osocza. Zdolno$¢ tarczycy do koncentracji jodku jest wyrazana stosunkiem st¢zenia
tego pierwiastka w tarczycy do stezenia w surowicy (T/S). Warto$¢ tego stosunku w
warunkach fizjologicznych wynosi okoto 50/1 [26]. Transport jonow jodkowych do
tyreocyta i ich organifikacja sa kluczowymi etapami biosyntezy hormonéw tarczycy

[27, 30].



Wychwytywanie jodkow przez tarczyceg regulowane jest przez:

. czynniki endogenne

- TSH (thyroid stimulating hormone, tyreotropina)
- NIS (Natrium lodide Symporter, symporter sodowo-jodowy)
- zawarto$¢ jodkow w samej tarczycy

. czynniki egzogenne

- nadchlorany (ClOy), tiocyjaniany (SCN), azotany (NO3'), nadtechnecjany

- immunoglobuliny stymulujace tarczyce
- tyreostatyki 1 leki (np. weglan litu) hamujace syntezg¢ hormonow tarczycy

TSH 1 mate stezenie jodkow w tarczycy pobudza wychwytywanie jodkow przez ten
gruczot [25, 31, 32]. Aktywny transport anionu jodkowego do tyreocyta zachodzi za
posrednictwem symportera sodowo-jodowego (NIS-ktory przenosi 2 jony Na' z 1
jonem I) [26, 31, 33, 34, 35, 36]. 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 sa jony
SCN" i ClOy4 [26, 33, 34, 36].

Peroksydaza tarczycowa (TPO) jest podstawowym enzymem biosyntezy
katalizujacym utlenienie jonu jodkowego do jodu elementarnego (ze stopnia utleniania
—1 do stopnia utlenienia 0), co jest warunkiem polaczenia z aminokwasem tyrozyna
tyreoglobuliny (Tg) iutworzenia monojodotyrozyny (MIT), badZ dijodotyrozyny
(DIT). W warunkach fizjologicznych okoto 25% reszt tyrozolowych Tg jest
jodowanych do poziomu MIT 1 DIT [25, 26, 31].

Z potaczenia dwoéch DIT powstaje tyroksyna (T4 3,5,3'5'- tetrajodotyronina),
a z polaczenia MIT 1 DIT powstaje trijodotyronina (T3 3,5,3'- tr6jjodotyronina).
Sprzgganie jodotyrozyn jest rowniez zalezne od TPO. Na jedna czasteczkg Tg
przypada maksymalnie 4 jodotyroniny [26, 31, 37, 38].

Jodotyrozyny 1 jodotyroniny zwiazane wiazaniami peptydowymi z Tg sa
magazynowane w koloidzie zawartym w $wietle pecherzyka. Na drodze pinocytozy
krople koloidu pobierane sa przez wierzchotkowa powierzchni¢ tyreocyta 1 pod

wplywem dziatania enzymoéw lizosomalnych dochodzi do proteolizy Tg =z



uwolnieniem T4, T3 i jodotyrozyn [25, 26, 32, 36]. Proces ten jest hamowany przez
lit oraz nadmiar jodu. Jodotyrozyny sa odjodowywane przez dejodynazy tarczycowe, a
uwolniony jod ponownie bierze udzial w procesie jodowania tyreoglobuliny [39,
ryc.2]. Ze wzgledu na to, ze dejodynazy naleza do selenoprotein, selen odgrywa role w
lokalnej 1 uktadowej gospodarce hormondw tarczycy. Na obszarach ubogich w jod,
wspotistnienie niedoboru selenu nasila niedoczynno$¢ tarczycy prowadzaca do
obrzeku sluzowatego. Jednoczesnie odpowiednia suplementacja selenu chroni gruczot
tarczowy przed uszkodzeniami bedacymi wynikiem nadmiernej podazy jodu, co
sugeruje, ze niedobdr selenu powinien zosta¢ uzupelniony wczesniej niz niedobor jodu

W sytuacji niewystarczajacej ilosci obu pierwiastkow [38].

Trawienie
przezenzymy § o
lizosomalne 7/

Utlenianie
Wbudowylyv;.':n{e — & % O;odkuw
Q%
. %%;ﬁ%

Whudowywanie\§&
mannozy

Sfy‘_r?teza 8 &\{;;ﬂ éﬂé’
Jg%g: éjﬁd‘{?}}%ﬁ%&g/@%“pmﬂ

lize
cﬁiﬂ w o

nzy
42227 lizosomalnych

. F==? %7 jodkowy )

Swiatto naczynia wiosowatego

Ryc.2.Synteza 1 jodowanie tyreoglobuliny.

Do krwi hormony dostaja si¢ na zasadzie dyfuzji prostej, cho¢ udziat aktywnego
transportu tez jest brany pod uwage. Stosunek wydzielonej do krwi T4 do T3 wynosi
okoto 5:1. Proces ten jest zalezny od TSH [25, 26, 27, 33, 36].

Hormony tarczycy po wydzieleniu do krwi, wiaza si¢ w ponad 99% z biatkami
nosnikowymi:
- TBG (globuliny wiazace hormony tarczycy)
TBPA (prealbuminy wigzace hormony tarczycy)

TBA (albuminy wiazace hormony tarczycy).



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

Gléwny produkt sekrecyjny gruczolu tarczowego T4 peini rolg prohormonu, a
biologicznie aktywnym hormonem jest T3 [25, 26, 27, 36, 39]. Konwersja T4 do T3
(odlaczenie atomu jodu w pozycji 5' pierscienia zewngtrznego fenolowego) odbywa
si¢ w 20% w samej tarczycy, a w 80% w tkankach pozatarczycowych, glownie w
watrobie 1 nerkach, przy udziale specyficznych enzymoéw - dejodynaz. Jesli z T4
odlaczony zostanie atom jodu w pozycji 5, to powstaje nieaktywny metabolit r'T3

(reverse-T3) [25, 26, 27, 32, 36, ryc.3].
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Ryc.3.Struktura hormondw tarczycy 1 zwigzkow pokrewnych.



W organizmie czlowieka wykryto aktywno$¢ trzech r6znych dejodynaz,
podzielonych na podstawie:
- roznego powinowactwa do substratow
- wrazliwosci na propylotiouracyl
- roznego wplywu, jaki wywiera ich aktywno$¢ na stan czynnoSciowy

tarczycy [27].

Najwazniejszym uktadem regulujacym czynno$¢ tarczycy jest ujemne sprz¢zenie

zwrotne pomigdzy podwzgorzem, przysadka 1 tarczyca [ryc.4].

Przedni Somatostatyna
ptat  =~o._ L=~ Dopamina
przysadki > - (+

Ty Ty

Ryc.4.08 podwzgdrze-przysadka-tarczyca.

Biosynteza 1 uwalnianie hormonéw tarczycy z tyreocytoOw wymaga wspotdziatania
szeregu przemian biologicznych 1 biochemicznych w komorce, czasowo 1
przestrzennie skoordynowanych 1 kontrolowanych glownie przez nastgpujace czynniki
sygnalowe:

- hormony (TSH, katecholaminy, acetylocholina)
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- czynniki wzrostowe: insulina, insulinowy czynnik wzrostu-1(insulin-like
growth factor, IGF-1), czynnik wzrostowy naskorka (epidermal growth factor, EGF),
czynnik wzrostu $rodblonka naczyniowego (vascular endothelial growth factor,
VEGF), czynnik transformujacy wzrost (transforming growth factor 5, TGF B)

- cytokiny: interleukina 1 (IL-1), interferon (INF), czynnik martwicy guza o
1 B (tumor necrosis factor, TNF a B) [ 39, 40 ].

Sposréd wymienionych powyzej regulatorow funkcji tyreocyta podstawowa role
odgrywa TSH. Jednocze$nie bardzo waznym regulatorem procesu syntezy i
wydzielania hormonow tarczycy jest stezenie jodkOw w osoczu [27, 36, 39, 40].

W warunkach niedoboru jodu dochodzi do zmian prawie na wszystkich etapach jego
organifikacji w tarczycy:

1. nasileniu ulega aktywny transport jodku do gruczolu (wartos¢
wspotczynnika T/S moze ulec zwigkszeniu do 100/1 1 wigcej)

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

3. zwigksza si¢ 1lo$¢ produkowanych czastek hormonu tarczycy, przy zuzyciu
tej samej ilosci atomow jodu; w czasteczce Tg zwigksza si¢ stosunek MIT/DIT 1

T3/T4 - dochodzi do preferencyjnej produkcji T3.

4. zwigksza si¢ aktywno$¢ 5°-dejodynazy w tyreocytach - powodujaca
dodatkowy wzrost T3

5. biosynteza hormondw tarczycy jest przyspieszona

6. zmniejsza sig 1los¢ Tg w koloidzie tarczycowym

7. zwigksza si¢ ponowne zuzycie jodu uwolnionego w procesie odjodowania
jodotyrozyn

8. wzgledna nadprodukcja T3 przy jednocze$nie zmniejszonej produkcji T4

prowadzi w efekcie do zmniejszonej ekspresji hormonu tarczycy w komodrkach
tyreotropowych przysadki, co w konsekwencji doprowadza do zwigkszonej biosyntezy
1 uwalniania do krwiobiegu TSH [26].

Wszystkie wymienione powyze] czynniki stanowia 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

nadreaktywno$¢ na dziatanie TSH [26, 39]. Jednocze$nie w nastgpstwie
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wewnatrztarczycowego niedoboru jodu, zwigksza si¢ uwalnianie miejscowych
czynnikow wzrostowych takich, jak EGF, VEGF, IGF-1, a zmniejsza si¢
antyproliferacyjne dziatanie TGF-3 [37, 40, 41]. TSH stymuluje przerost tyreocytow
(hypertrophia), a uwolnione czynniki wzrostowe powoduja zwigkszenie liczby
tyreocytow (hyperplasia) [25, 42, 43]. Koncowym efektem niedoboru jodu jest
powstanie wola. Poczatkowo ma ono charakter wola migzszowego 1 nie towarzysza
mu zaburzenia czynnoS$ci tarczycy. Z uplywem lat zmiany wsteczne prowadza do
tworzenia si¢ torbieli, rozplemu tkanki tacznej i1 pojawienia si¢ drobnych zmian
guzkowych w tarczycy. W kazdym wieloletnim wolu z niedoboru jodu, wystepuje
populacja komorek funkcjonujacych autonomicznie. Namnazanie si¢ tych komorek,
stymulowane przez miejscowe czynniki wzrostowe, prowadzi do rozwoju wola
guzowatego, a to wiaze si¢ z ryzykiem rozwinigcia si¢ nadczynnos$ci tarczycy 1 raka
tarczycy [25, 41, 42, 43].

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 rozcieficzenia, klirens nerkowy
oraz dziatlanie substancji wolotworczych 1 innych czynnikow zwigzanych z
zanieczyszczeniem Srodowiska [44, 45, 46, 47]. Wykazano, ze na obszarach nie
dotknigtych endemia wola, dobowe wydalanie jodu z moczem wynosi 100-150 pg ;
stad rowniez dobowa podaz jodu powinna wynosi¢ nie mniej niz 100 pg, optymalnie
150 pg [48] .

Zapotrzebowanie na jod, jak rowniez na hormony tarczycy, w ciagu zycia
osobniczego cztowieka nie jest stale. Istnieja przedzialy wiekowe (okres wzrostu i
dojrzewania) oraz pewne stany fizjologiczne (okres ciazy 1 laktacji), w ktorych
zapotrzebowanie na jod, ze wzgledu na konieczno$¢ zwigkszania produkcji hormonow
tarczycy, jest wigksze [18, 25, 44, 45].

Zgodnie z zaleceniami podanymi przez WHO, UNICEF 1 ICCIDD dobowa podaz

jodu powinna wynosi¢ [49, 50] :

. 90 pg dla noworodkow, niemowlat 1 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 1 karmiacych.

12



Budowa gruczolu tarczowego.

Tarczyca jest nieparzystym gruczolem potozonym na szyi, sktadajacym si¢ z dwoch
platow bocznych, potaczonych waskim pasmem tkanki tarczycowej, tzw. ciesnia, czyli
wezing ( isthmus). Czasami stwierdza si¢ rowniez obecno$¢ plata srodkowego,
zwanego piramidowym, jako pozostato$ci przewodu tarczowo-jezykowego ( ductus
thyreoglossus) wystgpujacego w rozwoju embrionalnym. Ciesn gruczotu tarczowego
jest umiejscowiona tuz ponizej chrzastki pierScieniowatej, w polowie odleglosci
pomigdzy szczytem chrzastki tarczowatej a weigciem szyjnym mostka. Kazdy ptat jest
— w pewnym przyblizeniu — ksztattu gruszki i jego wymiary wynosza okoto : 2,5-4,0
cm dlugosci, 1,5-2,0 cm szerokosci 1 1,0-1,5 cm grubosci. Catkowita masa gruczotu

tarczowego u 0sob dorostych wynosi w przyblizeniu 10-20 g [27].
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Ryc.5. Lokalizacja anatomiczna tarczycy u cziowieka.
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Brzuszna 1 grzbietowa powierzchnia tarczycy jest ostonigta przez powi¢z szyjna i
mig$nie szyi, grzbietowo-bocznie tarczyca graniczy z pasmem naczyniowo-
nerwowym szyi. Grzbietowo do tarczycy leza przelyk, krggostup 1 migsnie
przykregostupowe [51, ryc.5].

Budowa histologiczna tarczycy charakteryzuje si¢ wystgpowaniem pecherzykoéw o
Scianach skladajacych si¢ z jednej warstwy komorek nablonkowych. Sa to tzw.
komorki pecherzykowe tarczycy, ktore w warunkach normalnych przybieraja ksztatt
szescienny. Pecherzyki sa wypelione substancja biatkowa, zwana koloidem. Ksztatt
komorek pecherzykowych tarczycy ulega zmianom w zaleznoSci od stanu
funkcjonalnego gruczotu. Badania hodowli tkankowych sugeruja, iz kazdy pgcherzyk
moze by zbudowany z indywidualnego klonu komorek. Komorki pegcherzykowe
syntetyzuja tyreoglobuling, ktora jest przekazywana do $wiatla pecherzyka.
Biosynteza T4 1 T3 odbywa si¢ w obrgbie tyreoglobuliny na pograniczu komorki i
koloidu. Z powierzchni pgcherzyka do $wiatta wystaja liczne mikrokosmki; sa one
zaangazowane w endocytoze tyreoglobuliny; nastgpnie, w komorce tyreoglobulina jest
hydrolizowana w celu uwolnienia hormonow tarczycy [52]. Nalezy przypomnie¢, ze
tarczyca nie skfada si¢ z samych komoérek pecherzykowych (70%), lecz takze komorek
endothelium  (ponad 15%), fibroblastow (okoto 10%) oraz komorek
okotopgcherzykowych ( komoérek C), wytwarzajacych kalcytoning. Gruczot tarczowy
jest bogato unaczyniony. Krew tgtnicza doprowadzaja tetnice tarczowe gorne,
odchodzace od tetnic szyjnych zewnetrznych, oraz t¢tnice tarczowe dolne, odchodzace
od pni tarczowo-szyjnych. Drenaz zylny odbywa si¢ za posrednictwem licznych zyt
powierzchownych, taczacych si¢ w zyly tarczowe gorne, boczne i dolne. Przeplyw
krwi przez gruczot tarczowy jest ogromny, gdyz okoto 7 litrow krwi przeptywa w

ciagu godziny przez tarczyc¢ normalnej wielkosci [27].

Badanie palpacyjne gruczolu tarczowego.

Wedlug klasycznego pogladu uwaza sig, ze gruczot tarczowy jest powigkszony,
jesli jego platy boczne sa wigksze od dystalnego paliczka kciuka osoby badanej [53].
Jednak, uzywajac w badaniu fizykalnym powyzszego kryterium, musimy mieé
swiadomos¢, ze w rzeczywistosci objgtos¢ tarczycy moze by¢ co najmniej 4 do 5-
krotnie wigksza [53, 54]. Powigkszenie tarczycy nazywamy wolem. Stwierdzenie

powigkszenia gruczotlu u pacjenta nie powinno nastrecza¢ specjalnych trudnosc
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zwlaszcza jesli na szyi nie ma nadmiaru tkanki thuszczowej. Czasami jednak

obrzmienie szyi czy wrgcz twor guzowaty na szyi moze wynika¢ z innych przyczyn

pozatarczycowych, takich jak : obecno$¢ nadmiernej ilosci tkanki thuszczowej w

postaci faldu thuszczowego badz thuszczakow, obecnos¢ powigkszonych weztdw

chlonnych (wegzly chionne delfickie, przedtchawicze, na wysokosci cie$ni tarczycy),

potworniaki (np. torbiele skorzaste), a takze guzy badz torbiele przytarczyc, czy

torbiele szyjne. Tego typu zmiany tworza tzw. wole rzekome [27].

Przyjety przez WHO w 1960 roku podziat wola na stopnie — wedhug jego wielkosci

— zaktadal ocen¢ dwoch cech wola — jego wyczuwalnosci palpacyjnej 1 jego

widoczno$ci podczas normalnego potozenia szyi 1 w pozycji pelnego wyprostu

[tab.1].

Stopien 0 wola nie stwierdza si¢

Stopien la wole wyczuwalne jedynie palpacyjnie 1 niewidoczne
nawet przy ustawieniu szyi w pozycji pelnego
wyprostu
wole wyczuwalne palpacyjnie w pozycji normalne;j i
widoczne przy ustawieniu szyi w pozycji pelnego

Stopien Ib wyprostu; do tego stopnia wielkosci wola kwalifikuje
si¢ rowniez wole guzkowe, nawet jesli nie przebiega z
powigkszeniem tarczycy
wole widoczne przy normalnym utozeniu szyi; badanie

Stopien II palpacyjne nie musi by wykonane, aby stwierdzi¢
powigkszenie tarczycy

Stopien III bardzo duze wole, widoczne z odleglosci

Tab.l.Klasyfikacja wola wediug WHO z 1960 r.

Stopien 0 oznacza, ze wola w ogole nie stwierdza sig, a dokladniej nie wyczuwa si¢

palpacyjnie gruczohu tarczowego. Zarezerwowanie stopnia I dla tarczycy wyczuwalne;

spowodowalo konieczno$¢ podzialu tego stopnia na la 1 Ib, przy czym faktycznie
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powigkszenie tarczycy wystgpuje w stopniu Ib 1 wyzszych ( II 1 III ). Stopien Ia

dotyczy tarczycy wyczuwalnej palpacyjnie, ale nie powigkszonej, dlatego, nie mozna

w takich przypadkach mowi¢ o obecnosci jakiegokolwiek wola. W 1994 roku WHO

zaproponowalo uproszczong klasyfikacje wola, ktora przedstawiono w tabeli 2 [55].

Umozliwita ona wykonywanie badan przesiewowych, w kierunku obecnosci wola,

przez pracownikow niemedycznych takich jak np. nauczyciele, zwlaszcza w regionach

$wiata uznawanych jako obszary cig¢zkiego niedoboru jodu. Ponadto wprowadzenie

tego prostego podzialu spowodowalo istotne zwigkszenie czulo$ci rozpoznawania

wola, przy jednoczesnym, nieznacznym spadku swoistosci [56, 57].

Stopien 0

Nie stwierdza si¢ obecnosci wola

Stopien 1

Obecnos¢ zgrubienia szyi, odpowiadajacego powigkszonej
tarczycy, ktore jest wyczuwalne palpacyjnie, natomiast nie jest
widoczne, gdy szyja jest ustawiona w pozycji normalnej. Do
stopnia 1 zalicza si¢ rOwniez wole guzkowe, jesli powigkszenie
tarczycy jest niewidoczne

Stopien 2

Obrzmienie szyi, ktore jest widoczne, gdy szyja jest ustawiona
w pozycji normalnej, odpowiadajace powigkszonej tarczycy —
stwierdzonej podczas badania palpacyjnego

Tab.2.Uproszczona klasyfikacja wola weditug WHO z 1994 r.
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Diagnostyka obrazowa tarczycy

Aktualnie dysponujemy kilkoma metodami umozliwiajacymi obrazowanie gruczolu
tarczcowego, migdzy innymi : badania ultrasonograficzne (USG), badania
radioizotopowe — scyntygrafia planarna, SPECT ( tomografia emisyjna pojedynczego
fotonu), transmisyjna tomografia komputerowa (CT, computed tomography),
magnetyczny rezonans jadrowy (MRI, magnetic resonance imaging) oraz
pozytronowa tomografia emisyjna ( PET, positron emission tomography). Najwigksze
znaczenie, sposréd wymienionych powyzej technik obrazowych stosowanych w

tyreologii, maja jednak badania ultrasonograficzne oraz badania izotopowe.

Badania izotopowe.

Diagnostyka izotopowa tarczycy odbywa si¢ przy uzyciu radioizotopow czy
radiofarmaceutykow. Badanie scyntygraficzne jest metoda stuzaca do oceny
morfologii 1 posrednio czynnoS$ci gruczotu tarczowego. Scyntygrafia umozliwia oceng
lokalizacji tkanki tarczycowej, jej wielko$ci, ksztattu 1 rozkladu radioizotopu w
obregbie miazszu tarczycy. W radioizotopowej diagnostyce tarczycy glowna role
odgrywaja dwa radiopierwiastki:.radiojod i radiotechnet. Ten ostatni jako °*"Tc,

natomiast jod w postaci trzech izotopéw a to °'I, 2L, 71 .

Najbardziej przydatnym radioizotopem w diagnostyce tarczycy jest '*I

radioizotop cyklotronowy emitujacy tylko promieniowanie y. Posiada on niska energig
promieniowania (159 keV), a jego fizyczny potokres rozpadu wynosi okoto 13 godzin.
Ograniczeniem w jego stosowaniu jest jednak wysoka cena. Podobne cechy fizyczne
ma I otrzymywany z generatoréw telurowych. Obecnie najczeéciej stosowanym w
diagnostyce radiofarmaceutykiem jest technet **™Tc — radioizotop generatorowy. Ma
on korzystne cechy fizyczne : jego okres pétrozpadu wynosi okoto 6 godzin, a energia
promieniowania gamma — 140,5 keV. Technet ulega czynnemu wychwytowi przez
komorki pecherzykowe tarczycy, a nastgpnie stopniowo dyfunduje z gruczotu
tarczowego do tozyska naczyniowego. Nadtechnecjan nie ulega wbudowaniu w
czasteczkg tyrozyny, biorac udzial jedynie w tak zwanej fazie nieorganicznej
przemiany jodu. Nie jest radioznacznikiem swoistym dla tarczycy. **"™Tc gromadzi sie
rowniez w S$liniankach, $luzowkach twarzoczaszki, §luzéwce zotadka, splotach

naczyniowkowych komér mézgu, a wydalany jest gtdéwnie droga uktadu moczowego.

Radioizotop reaktorowy ( "*'I ) emituje zaréwno promieniowanie vy, jak i f. Ma do$¢
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dtugi okres pottrwania (okoto 8 dni) oraz stosunkowo duza energi¢ promieniowania (
364 keV- vy, 610 keV- B ), co mimo, ze jest z punktu widzenia ochrony radiologiczne;j
wada, czyni go przydatnym do leczenia i w diagnostyce, miedzy innymi wola
zamostkowego [58, 59].

Badanie SPECT umozliwia obrazowanie danego narzadu w trzech wymiarach.
Ocena objetosci gruczohu tarczowego polega na zarejestrowaniu serii obrazow (przez
obrot gammakamery o peilne 360 stopni) a nastgpnie ich rekonstrukcji za pomoca

odpowiedniego programu komputerowego [59, 60, 61, 62, 63].

Ultrasonografia.

Ultrasonografia jest obecnie podstawowa metoda obrazowania gruczotu tarczowego.
Jej wartos¢ wynika z duzej czulosci, braku narazenia pacjenta na szkodliwe
promieniowanie, a jednocze$nie z prostoty, powtarzalnosci, szybkosci uzyskiwania
wynikow, dostgpnosci 1 niskich kosztow.

Metoda opiera si¢ na emisji fal dzwigkowych o wysokiej czgstotliwosci 1 rejestracji
wiazki odbitej. Fale ultradzwigkowe ulegaja zjawiskom pochtaniania, odbicia i
rozproszenia w zaleznosci od wlasciwosci tkanek okreslanych jako impedancja
akustyczna. Efekt odbicia badZz rozproszenia fali powstaje na granicy osrodkéw o
roznej impedancji akustycznej. Zasadniczym elementem aparatury jest glowica
zawierajaca przetworniki piezoelektryczne. Piezoelektryk charakteryzuje sig
zdolnoS$cia przetwarzania sygnatu elektrycznego na fale ultradzwigkowe 1 odwrotnie :
fali akustycznej na prad elektryczny. Glowica jest zatem jednocze$nie emiterem i
odbiorca ultradzwigkéw. W dalszej kolejnosci sygnal elektryczny zostaje
przetworzony na impuls §wietlny prezentowany na ekranie monitora. Intensywnos$¢
$wiecenia zalezy od amplitudy rejestrowanej fali odbitej [58].

Do badania tarczycy uzywa si¢ glowic liniowych o wysokiej czgstotliwosci i
rozdzielczos$ci; zalecane sa szerokopasmowe glowice 5-14 MHz, najczgsciej 7,5 MHz.
Dhugos¢ czota glowicy nie powinna by¢ mniejsza niz 4 cm. Zaleca sig, aby glowica
byta przystosowana do jednoczesnego wykonywania badan w technice kolorowego
dopplera 1 dopplera mocy. Badanie USG tarczycy musi obejmowac seri¢ obrazow
poprzecznych miazszu obu ptatdw i cie$ni oraz obrazoéw podhuznych ptatow tarczycy.
W trakcie badania nalezy dokona¢ pomiarow szerokosci, grubosci oraz dlugosci

kazdego =z platow oraz grubosci ciesni. W przypadku uwidocznionych
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nieprawidlowych zmian ogniskowych badZ rozlanych nalezy oceni¢ : lokalizacjg,
echogenicznos$¢ w stosunku do prawidlowego miazszu tarczycy (zmiany hipo-, hyper-,
normoechogeniczne, o mieszanej echogenicznosci), obecno$¢ 1 rodzaj zwapnien
(mikro-, makrozwapnienia), granice zmiany, wzorzec unaczynienia (doppler
kolorowy, doppler mocy) [64] .

Ultrasonografia jest metoda z wyboru w okresleniu objgtosci tarczycy [65]. Przy
palpacyjnym badaniu wielkos$ci tarczycy przecigtny btad wynosi 34%, maksymalny
za$ moze dochodzi¢ nawet do 100% [66]. Ultrasonograficzne okreslenie objetosci
tarczycy jest zalecane przez Migdzynarodowa Komisjg ds. Zaburzen z Niedoboru Jodu
( ICCIDD ) — grupe robocza WHO [4, 67]. W krajach, w ktorych rzadko obserwuje si¢
zespotly z niedoboru jodu, ultrasonograficznie i1 autopsyjnie wykrywa si¢ wielkos$ci
tarczycy zgodne z objetosciami ustalonymi dla prawidlowego gruczotu [65, 68, 69,
70]. Prostej 1 wystarczajaco dokladnej metody okreslenia objetosci kazdego z obu
platow tarczycy dostarcza forma elipsoidalna. Na podstawie dlugosci ( a) , szerokosci
(b) 1 grubosci (c) kazdego ptata mozna obliczy¢ jego objetos¢ wedtug nastgpujacych
formut [65, 71] : 1.V (ml) =0,479 x a (cm) x b (cm) X ¢ (cm)

2.V (ml) = 0,53 x a (cm) x b(cm) x ¢ (cm)
3.V (ml) =n/6 xa(cm) x b (cm) x ¢ (cm)

Wspodiczynniki przeliczen uwzgledniane w tych wzorach odpowiadaja poprawce na
elipsoidalno$¢ ksztaltu platow tarczycy. Suma objetosci obu platoéw daje catkowita
objetos¢ gruczotu, przy czym ciesn moze w tych wzorach zosta¢ pominigta. Odsetek
bledow w tej metodzie wynosi £ 10% 1 nie ma istotnego znaczenia dla
rozpatrywanego problemu klinicznego. W zataczniku 1 przedstawiono referencyjne
gérne granice objetosci tarczycy, mierzonych ultrasonograficznie, w grupach
wiekowych u dzieci szkolnych oraz u 0séb dorostych [21, 72].

Zaklada sig, ze pomiar w standardowych przekrojach poprzecznych 1 podtuznych,
przy pomocy USG, daje mozliwie najbardziej dokladne oznaczenie wielkos$ci 1
wysoka powtarzalno§¢ wynikow. Ograniczeniem jest to, ze przy duzych wolach
guzkowych, o policyklicznej konfiguracji lub czgsci wola polozonej zamostkowo,
model obrotowej elipsoidy nie moze by¢ podstawa obliczen. W tych przypadkach

ultrasonograficzne oznaczenie wielkosci jest obarczone wigkszym btedem [51, 73].
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Ryc.6.Prawidtowy echogram tarczycy w badaniu ultrasonograficznym
(przekrdj poprzeczny) .

W warunkach prawidlowych tarczyca wykazuje jednorodny, dos¢ jasny charakter
echa i wyraznie odrdznia si¢ od otaczajacych tkanek [ryc. 6]. Echogeniczno$¢ tarczycy
zalezy od intensywnos$ci sygnatu akustycznego odbitego od powierzchni granicznych
osrodkow o réznym oporze akustycznym [64]. W praktyce o echogeniczno$ci migzszu
tarczycy i1 obecnych w nim zmian ogniskowych decyduja :

- wielkos¢ pecherzykow tarczycy ( 75 -250 um ) [ryc.7]

- zawartos$¢ plynu tkankowego i koloidu

- obecno$¢ naciekow limfocytarnych

- podscielisko tacznotkankowe.
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Ryc.7.Zaleznos¢ pomiedzy wielkosScia pecherzykdéw a echogenicznoscig
gruczotiu tarczowego.

Ultrasonografia jest szczeg6lnie czula metoda wykrywania zmian ogniskowych.
Przy optymalnej technice badania minimalny wymiar wykrywanych zmian wynosi
0,5-1 mm (w zalezno$ci od uzytego aparatu)[51]. Obserwacje wskazuja, ze polowa
zmian guzowatych wykrytych ultrasonograficznie nie jest stwierdzana palpacyjnie : w
tym 1/3 guzkow o $rednicy powyzej 2 cm [58]. W Stanach Zjednoczonych w trakcie
badan autopsyjnych wykazano obecno$¢ zmian guzkowych w tarczycy u 50%
badanych [74]. Wystgpowanie wola guzkowego ro$nie wraz z wiekiem.
Prawdopodobienstwo zmian zto§liwych w obrgbie wola guzkowego zalezy od wielu
czynnikow migdzy innymi — wieku, wptywu promieniowania jonizujacego, plci oraz
wywiadu rodzinnego w kierunku raka tarczycy [75, 76]. Ponadto inne cechy
morfologiczne zmian ogniskowych takie jak : obecno$¢ mikrozwapnien, nieregularne
obrysy, obnizona echogeniczno$¢, ksztalt guzka oraz wzmozony przeptyw
naczyniowy w badaniu dopplerowskim sugeruja ztosliwy charakter. Powigkszone
wezly chlonne szyjne stanowia takze ceche zwigkszajaca ryzyko ztosliwosci guzka,

podobnie jak wystgpowanie kilku cech facznie[77, 78].
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Podsumowujac rolg ultrasonografii w tyreologii, oprdcz oceny objetosci gruczotu
tarczowego oraz detekcji zmian ogniskowych, nalezy wspomnie¢ o przydatnosci tej
metody obrazowej w typowaniu do biopsji aspiracyjnej cienkoiglowej guzkow
,podejrzanych” w wolu wieloguzkowym a takze w zwigkszeniu czutosci BAC (
poprzez kontrole polozenia igly biopsyjnej ) [79, 80]. Ultrasonografia tarczycy
wzbogacona o badanie Dopplera ulatwia diagnostyke niektorych przypadkow
tyretoksykozy [81]. Ponadto jest metoda poprawiajaca wykrywalno$¢ raka tarczycy

oraz pooperacyjna miejscowa wznowe raka [82].

Epidemiologia wola i niedoboru jodu. Rys historyczny.

Problem wola 1 tzw. kretynizmu endemicznego, a wigc chordb z niedoboru jodu jest
stary jak zycie na naszej Ziemi i sa $lady, ze choroby te istniaty juz 3000 lat temu w
cywilizacji chinskiej 1 hinduskiej, pdzniej takze w greckiej 1 rzymskiej. Bardziej
szczegbtowe opisy pochodza z epoki Renesansu, ale dopiero wiek XIX 1 XX
stworzytly podstawy do walki z niedoborem jodu. Jednak, jak wynika z wieloletnich
obserwacji, problem z punktu widzenia globalnego nie zostat rozwiazany. Przez wiele
lat nawet uwazano, ze nie jest mozliwa calkowita eliminacja chordb z niedoboru jodu
w s$wiecie (IDD — lodine Deficiency Disorders). W polowie ubieglego wieku
konsekwentna polityka 1 nadzorowanie akcji profilaktycznych prowadzonych w
niektorych krajach pozwolily nawet na pelng likwidacj¢ tych chordb [67]. Do krajow
tych naleza: wigkszos$¢ stanow w USA, Anglia, kraje skandynawskie, Austria, Japonia,
a ostatnio dofaczyta do nich Polska [83, 84, 85, 86, 87]. Natomiast w krajach
Trzeciego Swiata, w regionach zacofanych ekonomicznie i edukacyjnie ciagle
wystepuja cigzsze lub lzejsze postaci chordb z niedoboru jodu i konieczne jest state
prowadzenie dzialan i opracowania metod dla zapobiegania powazniejszym skutkom
deficytu jodu [67].

Obserwacje wiazace si¢ z wystgpowaniem wola u ludzi na ziemiach polskich
posiadaja dos$¢ dluga tradycje. Pierwszy opis wola znajduje si¢ w tekstach Stanistawa
Staszica z XVIII wieku 1 dotyczy mieszkancoOw niektorych obszarow Podkarpacia
[88]. Pierwsze lekarskie opracowanie dotyczace wola 1 matolectwa na terenie
owczesnej Galicji Zachodniej, opublikowane zostalo w 1889 roku. Autorzy tej pracy
Ciechanowski i1 Urbanik stwierdzili, ze stopien czgstosci wola na Podkarpaciu, idzie

prawie rownolegle z rozpowszechnianiem si¢ endemicznego matotectwa [89]. W 1932
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roku Tubiasz przedstawit pierwsza statystyke czestosci wola w catej Polsce, dotyczaca
tylko wynikéw badan poborowych z jednego roku 1930. Najrozleglejszym obszarem z
najwigksza czestoscia wola byly ziemie poludniowo-zachodnie, wzdluz zachodniego
Podkarpacia (w 6wczesnym powiecie strzyzowskim czgsto$¢ wola osiagata 51,3%, au
poborowych w powiecie nowosadeckim i myslenickim powyzej 20%) [90]. Bardziej
szczegbtowe 1 wszechstronne badania przeprowadzone w 1933 roku we wsi
Przysietnica w powiecie nowosadeckim wykazaty obecnos¢ wola u 60,8% ogdhu 0sob
zbadanych [91]. W oparciu o wykonane tam badania lekarskie 1 chemiczng analizg
pobranych probek wody pitnej, sposréd wielu domniemanych czynnikéw
przyczyniajacych si¢ do endemii wola, za gldwna przyczyng tego stanu, przyjgto
niedobor jodu w Srodowisku. Najwyzsza czgsto$¢ wola w obszarze zachodnio-
matopolskim potwierdzily takze publikacje Ciechanowskiego z 1934 roku [92].
Rezultatem zaistniatej sytuacji epidemiologicznej za sprawa Komitetu do Walki z
Wolem (utworzonego w 1932 roku przy Szkole Higieny) bylo wprowadzenie do
handlu jodowanej soli kuchennej wydobywanej w Wieliczce [93]. Profilaktyka jodowa
w Polsce, prowadzona w 1935 roku, dotyczyta obszaru endemii karpackiej [94, 95]. W
latach drugiej wojny $wiatowej jodowanie soli zostato przerwane [96]. Po wojnie
badania prowadzone pod kierunkiem Nowakowskiego, potwierdzily istnienie endemii
wola w wojewoddztwie krakowskim. Najbardziej dotknigtymi rejonami byty powiat
myslenicki (36,5% wola, a w Skomielnej Czarnej az 60%) 1 nowosadecki, gdzie
czestos¢ wola siggata 38% [97, 98]. Nalezy przypomnie¢, ze Nowakowski w swych
badaniach przyjat 3 stopnie wola, za Wojniczem [99]. Wielko$¢ wola klasyfikowano
nastepujaco: wole I stopnia - widoczne powigkszenie tarczycy do wielkosci potowy
piesci badanego, wole II stopnia - do wielkosci pigsci badanego, wole III stopnia -
wigksze od pigsci badanego. Uzyskane wyniki badan przemawialy za koniecznos$cia
wznowienia profilaktyki jodowej, co nastapito w 1947 roku w rejonie karpackim, a w
1949 w sudeckim. Badania epidemiologiczne przeprowadzone w latach
pie¢dziesiatych wykazaly utrzymywanie si¢ wysokiej czgstosci wola w znanym juz
obszarze endemii karpackiej [97, 100, 101, 102], a takze w rejonie Sudetow [103].
Przeprowadzone badania epidemiologiczne w latach szes¢dziesiatych [103, 104] i
siedemdziesiatych [105, 106, 107, 108, 109] wykazaty wysoka czesto$¢ wola u dzieci
szkolnych (np. w Krakowie u 27,9% badanych dzieci rozpoznano wole), co
zdecydowalo o rozpowszechnieniu profilaktyki jodowej na wigkszo$ci terytorium

Polski. Profilaktyka jodowa, mimo swej niepeinej skutecznosci, spowodowata

23



usunigcie cigzkich objawow endemii w postaci kretynizmu 1 wyraZzne zmniejszenie
czestosci duzych rozmiardw wola. Zaniedbania administracyjne w roku 1980
spowodowaly zaprzestanie jodowania soli na obszarze catego kraju, m.in. w
kopalniach soli w Wieliczce 1 Klodawie, ktore byty glownym dostawca soli kuchennej
dla Polski Potudniowej [110]. Efektem tego byt wzrost czgstosci wola u noworodkow
1 miodziezy szkolnej oraz wysoki odsetek noworodkow z podwyzszonymi
warto$ciami TSH [111, 112, 113, 114, 115, 116, 117, 118, 119, 120, 121, 122]. W
1978 roku zainicjowano w Instytucie Pediatrii w Krakowie badania przesiewowe
wrodzonej niedomogi tarczycy u noworodkow. W czasie tych badan okazalo sig, ze
wsrod noworodkéw badanych masowo, istnieja cztery grupy zaburzen, ktdre nie
spelniaty  kryteriow wrodzonej niedomogi tarczycy (WNT), a ktore byly
identyfikowane jako IDD:

- hypertyrotropinemia,

- hypertyrotropinemia z wolem,

- hypotyroksynemia,

- hypotyreoza przemijajaca [85].

W latach 1988-1990 w zwiazku z awaria elektrowni atomowej w Czarnobylu,
przeprowadzono w Polsce badania nad skutkami radiacji oraz podjetych dziatan
profilaktycznych w ramach programu MZXVII [115]. Badania te, koordynowane
przez prof. Janusza Naumana, wykazaly m.in. wysoka czesto§¢ wola w zbadane;j
populacji, wynoszaca w wojewodztwie nowosadeckim §rednio 60%, w krakowskim -
ok. 50%, kieleckim-45%, poznanskim-30%, biatostockim-27% [122, 123, 124].

W 1991 roku w Krakowie z inicjatywy Polskiego Towarzystwa
Endokrynologicznego, w porozumieniu z Ministerstwem Zdrowia, powstata Polska
Komisja ds. Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu z siedziba w Klinice
Endokrynologii, wowczas Akademii Medycznej w Krakowie. Komisja ta zostata
powolana na wzor takich samych komisji, jakie powstaly w innych krajach Europy 1
stala si¢ organem doradczym Ministra Zdrowia 1 Opieki Spotecznej w problemach
profilaktyki jodowej. Dzigki staraniom w/w Komisji dostgpnos¢ soli jodowanej w
calym kraju, znaczaco si¢ zwigkszyla. Stopniowo rozszerzat si¢ model
nieobowiazkowej profilaktyki jodowej. W okresie od 1992 do 1995 z inicjatywy
Polskie; Komisji ds. Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu przeprowadzono szereg
projektéw badawczych dotyczacych niedoboru jodu w Polsce [96, 107, 110, 121, 122].

Wyniki przeprowadzonych badan wykazaty, ze czgsto$¢ wola u dzieci szkolnych

24



wahata si¢ w granicach od 3,4% do 56,6%, u kobiet cigzarnych od 35,1% do 70%.
Wykazano, ze ponad 80% dzieci 1 80% kobiet cigzarnych wydala z moczem mniej niz
100 pg jodu/dobg [96, 121, 125, 126, 127, 128, 129, 130, 131, 132, 133, 134, 135]. W
obliczu uzyskanych wynikow, zgodnie z kryteriami ICCIDD, w zdecydowanej
wigkszosci kraju stwierdzono umiarkowany niedobor jodu, a jedynie w waskim pasie
nadmorskim-lekki. Konsekwencja tego bylo wystgpowanie endemii wola o
umiarkowanym lub lekkim nasileniu, bez zaburzen czynnosci tarczycy [110]. Na
podstawie uzyskanych wynikéw badan, Polska Komisja ds. Kontroli Zaburzen
z Niedoboru Jodu zarekomendowata obowiazkowy model jodowania soli stolowej na
poziomie 30 = 10 mg KI/kg soli kuchennej, ktory zaklada, ze dzienne spozycie jodu z
tej soli oraz jodu z pokarmem, pozwoli na osiagnigcie wielkosci spozycia na poziomie
100-150 pg dziennie, zgodnie z rekomendacja WHO 1 ICCIDD [48]. 24 lipca 1996
Minister Zdrowia 1 Opieki Spotecznej podpisat zarzadzenie opublikowane w
Monitorze Polskim (nr 48 poz. 462), dotyczace obowiazkowego jodowania calej
produkcji soli stotfowej kierowanej do bezposredniej konsumpcji, lecz bez jodowania
soli uzywanej w przetworstwie przemystu spozywczego [136]. Od 24 stycznia 1997
roku zostat wprowadzony obligatoryjny model jodowania soli kuchennej. Model ten
jest uzupetiany przez dodatkowa podaz jodu dla kobiet w ciazy 1 kobiet karmiacych
piersia [50].
Ostatnie dwie dekady ubieglego wieku — to okres intensyfikacji dziatan na catym
swiecie dla wyeliminowania IDD, ktorego nasilenie w réznych regionach jest rozne.
Najciezsze postaci choréb z niedoboru jodu wystepuja w krajach Trzeciego Swiata.
Wprowadzenie okreslenia - Zespot Zaburzen z Niedoboru Jodu ( IDD)- zaproponowat
w 1983 roku Basil Hetzel [137, zalacznik 2].
Wystapienie poszczegdlnych objawow tego zespotu zalezy od:
a. stopnia obnizonej podazy jodu w diecie i czasu jego trwania
b. wieku 1 pici osoby dotknigtej tym niedoborem
c. stosowanego modelu profilaktyki jodowej 1 jej efektywnosci [13, 110].
d. wspoldziatania innych czynnikow, jak:

- genetyczne wady enzymow bioracych udzial w syntezie hormonéw [31, 41, 138,
139, 140, 141]

- obecnosci czynnikdw wolotworczych (goitrogendow) zawartych w roslinach
jadalnych, takich jak: kapusta, rzepa, kalafior, szpinak, brukselka, groch, rzodkiew,
orzeszki ziemne, soja [41, 110, 142, 143]
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- zanieczyszczen przemystowych: pochodne kwasu ftalowego, fenole, weglowodory
alifatyczne 1 aromatyczne, zwiazki siarki [41, 144], azotyny [41, 145, 146], nadmiar
fluoru [41, 147, 148], wapnia [100, 101, 135, 146, 147, 149], molibdenu, rtgci,
otowiu i manganu [41, 149]

- niedoboru selenu [150, 151, 152, 153, 154]

- niedobdr witaminy A, cynku, miedzi, zelaza i wanadu [149]

- czynnikow mikrobiologicznych: Escherichia coli w wodzie pitnej [41, 155]

- czynnikdw autoimmunologicznych [41, 156]

- lekow ( tyreostatyki, lit, barbiturany, fenytoina, diuretyki) [39, 41]

- palenie papierosow (z towarzyszacym wytwarzaniem tiocyjanianu, ktéry hamuje
zarOwno aktywno$¢ symportera Na/l, jak i peroksydazy tarczycowej) [ 157, 158 ].

W marcu 1985 roku odbyla si¢ w New Delhi seria spotkan grupy swiatowych
ekspertow do zwalczania niedoboru jodu w krajach azjatyckich, w wyniku ktorych to
powstata Migedzynarodowa Komisja Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu ( ICCIDD).
Komisja, ktorej pierwszym dyrektorem zostal wspomniany uprzednio Basil Hetzel,
podjela ogdlnoswiatowa akcje zwalczania skutkéw niedoboru jodu, organizujac w tym
celu grupy regionalne i narodowe. Z pierwszych badan okazalo sig, ze jakkolwiek
kraje Trzeciego Swiata sa dotkniete najciezszymi postaciami IDD, to i w Europie
endemie wola, zwlaszcza w grupach dzieci 1 mlodziezy, nadal istnieja. Z danych
przedstawionych przez WHO wiadomo bowiem, Ze nawet sredniego stopnia niedobor
jodu obniza IQ populacji o 10-15 punktow [85, 159].

W warunkach obligatoryjnego modelu profilaktyki jodowej, powstaje mozliwos¢
nadmiernej podazy jodu pochodzacego z innych Zrodel, ktory moze spowodowac
efekty uboczne. Komisja Europejska ustalita gorne, bezpieczne poziomy dziennej
podazy jodu dla poszczegdlnych grup wiekowych [149, zalacznik 3]. Nalezy zalozy¢,
ze od wartos$ci 1 mg jodu dziennie, wzrasta realne ryzyko wzbudzenia nadczynnosci
tarczycy u ludzi po 40 r.z. z makro - lub mikroguzowatymi autonomicznymi zmianami
tarczycy lub u oséb z autoimmunologiczna choroba tarczycy [14, 41, 160, 161, 162,
163], a przy wartosciach powyzej 1 mg/kg masy ciala/dob¢ moze pojawic sig
niepozadany efekt Wolffa-Chaikoffa, polegajacy na przejsciowym 1 odwracalnym (po
okoto 48 godzinach) zahamowaniu syntezy hormondéw tarczycy, spowodowany
szybkim wzrostem zawartosci organicznego jodu w tarczycy [23]. Mechanizm
ucieczki od fenomenu Wolffa-Chaikoffa prawdopodobnie zwigzany jest ze znaczacym

spadkiem zawartosci NIS w blonie tyreocyta [164]. Kolejnym niepozadanym efektem
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zwigkszonego spozycia jodu moze by¢ wystapienie autoimmunologicznej choroby
tarczycy u osob predysponowanych genetycznie (zwlaszcza choroby Hashimoto) [8,
41, 163, 165, 166]. Wymienione efekty uboczne moga by¢ istotne jedynie przy
przekraczaniu bezpiecznego poziomu jodu na poczatku akcji profilaktyczne; 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 znikoma ilo$¢
powiktan [167, 168].

Badania prowadzone w ramach Narodowego Programu Eliminacji Niedoboru Jodu
w Polsce (1999-2003) finansowane przez Ministerstwo Zdrowia, wykazaly wzrost
wsrdd osob dorostych przypadkéw nadczynnosci tarczycy indukowanej jodem,
podobnie, jak w innych krajach po wprowadzeniu profilaktyki jodowej. Jednakze
czestos¢ tego zjawiska w Polsce nie osiagneta poziomu endemii [169, 170].

Niniejsze badanie stanowi czg$¢ badan podjetych w Polsce po awarii elektrowni
atomowej w Czarnobylu, koordynowanych przez prof. dr hab. Janusza Naumana

[115].
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CEL PRACY

1. Okreslenie aktualnych norm objgtosci tarczycy w populacji ludzi dorostych regionu

krakowskiego w oparciu o badanie przekrojowe w latach 1997-1999.

2. Analiza czynnikdw mogacych wptywac na wielko$¢ tarczycy ( wiek, ple¢, wzrost, waga,

BMI, powierzchnia ciata ).

3. Porownanie skuteczno$ci diagnostycznej badania palpacyjnego w  poréwnaniu do

badania ultrasonograficznego gruczotu tarczowego.

4. Ocena tyreotropinemii oraz jodurii w badanej populacji.
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MATERIAL i METODYKA.

Badana populacja

Badaniem objeto populacje obszaru wojewodztwa krakowskiego zgodnie z
podzialem administracyjnym Polski obowiazujacym do 31.12.1998 roku. Badana
populacja jest proba losowa calego regionu. Wytoniona zostala w oparciu o dane ze
spisu mieszkancow oraz list wyborczych z wykorzystaniem tabeli liczb losowych. W
regionie przeprowadzono losowanie miast 1 wsi a nastgpnie ulic, placow 1 numeréw
domoéw. Ostateczna jednostka losowania byto mieszkanie w miescie lub dom na wsi, a
jednostkami badania czlonkowie rodziny zamieszkujacej na state mieszkanie lub dom
1 urodzeni w okresie 1.01.1921-31.12.1985. Badania poprzedzono powiadomieniem
wladz administracyjnych miasta Krakowa oraz informacja w lokalnej prasie 1
rozgto$niach radiowych. Kazda wylosowana osoba otrzymata pisemne zaproszenie do
wzigcia udzialu w bezptatnych badaniach. Badania rozpoczeto w styczniu 1997 1
trwaty one do 15 grudnia 1999 roku. Od kwietnia 1999 zaproszono po raz drugi osoby,

ktore nie zglosily si¢ w pierwszym terminie.

Do badan w latach 1997-1999 przystapito 1534 os6b. Ostatecznie wytoniono grupe
1321 osob ( 837 kobiet, 484 megzczyzn ) w wieku od 18 do 78 lat, w obrgbie ktorej
okreslono parametry zwiazane z funkcja 1 wielko$cia gruczotu tarczowego. Prébe
populacyjna przedstawiona w obecnej pracy stanowig zatem doro$li mieszkancy
regionu krakowskiego. Celem oszacowania aktualnych norm objgtosci tarczycy,
sposrod wymienionej grupy wyselekcjonowano 844 osoby ( 484 kobiety, 360
me¢zezyzn ), ktore miaty prawidlowy poziom TSH, nie powigkszona, wedlug
kryteriow WHO, pozbawiona zmian guzkowych tarczycg¢ oraz bez wywiadu w

kierunku chordb tarczycy.

Przebieg i zakres badan.
Badania przeprowadzono w Klinice Endokrynologii CM UJ i1 obejmowaty one :

Wywiad w formie kwestionariusza [zatacznik 4], opracowanego w Klinice

Endokrynologii, dotyczacy : zmian w tarczycy zaobserwowanych przez pacjenta,

rozpoznanych 1 leczonych choréb tarczycy, rodzinnego wystgpowania chordb
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tarczycy, przyjmowania preparatow zawierajacych jod, objawow sugerujacych

zaburzenie funkcji tarczycy w chwili badania.

Badanie przedmiotowe : wzrost (cm), waga (kg), BMI (kg/m?), powierzchnia ciata

(wg Dubois’a) [171], ci$nienie t¢tnicze (mm Hg), tgtno, badanie palpacyjne tarczycy i
okolicznych wezlow chlonnych oraz badanie w kierunku wystgpowania objawow
ocznych. Zgodnie z definicja Perez’a przyjeto, ze gruczot tarczowy jest powigkszony
jezeli jego pojedynczy ptlat boczny jest wigkszy od koncowego paliczka kciuka osoby

badanej [53].

Badanie ultrasonograficzne gruczohlu tarczowego (aparat Aloka z glowica liniowa

7.5 MHz w Pracowni Ultrasonograficznej Kliniki Endokrynologii). Pacjenci byli
badani w pozycji lezacej z glowa lekko odgigta do tytu, objetos¢ tarczycy obliczano
wedhug wzoru zalecanego przez WHO/ICCIDD Vol. = (Al x Bl x C1+ A2 x B2 x C2)
x 0,479, gdzie A1,B1,C1,A2,B2,C2 — oznaczaja grubo$¢, szeroko$¢ oraz dhugos¢
odpowiednio prawego 1 lewego plata tarczycy. Za wartosci referencyjne goérnych
granic objgtosci tarczycy mierzonych ultrasonograficznie przyjeto normy WHO z
1997 roku, tzn. dla kobiet —18,0 ml, dla mgzczyzn —20,0 ml [110]. Przekroczenie w/w
norm kwalifikowalo do rozpoznania powigkszenia gruczolu tarczowego, czyli
obecnosci wola. Oceniano takze echogeniczno$¢ miazszu tarczycy wg schematu :

echostruktura , obecnos¢ pojedynczych lub mnogich guzkow.

Ocena stezenia jodu w porannej porcji moczu. Probki moczu przyniesione przez

badane osoby przechowywano w temp. — 20 ° C w 5 ml probowkach. Pomiar jodurii w
jednorazowej probce moczu przeprowadzono w Katedrze Diagnostyki Klinicznej
Uniwersytetu Jagiellonskiego wedtug metody Sandell-Kolthofa (jod jako katalizator w

reakcji redukcyjno-oksydacyjnej miedzy jonami ceru i arsenu) [172].

Oznaczenie TSH i FT4. Pobierano od badanych osob krew zylna na skrzep.

Oznaczenia zostaly wykonane w Pracowni Izotopowej Kliniki Endokrynologii CM
UJ: TSH metoda IRMA z zastosowaniem 125-1 (zestawy firmy Byk-Gulden); FT4
metoda ECL (zestaw firmy Roche). Zakres normy dla TSH 0,25 - 6,5 w/ml, FT4 7,7-
23,2 pmol/L

Oznaczenie przeciwciat przeciwtarczycowych. Wykonano oznaczenia (z krwi zylnej

pobieranej na skrzep) ATMA (przeciwciata antymikrosomalne, odpowiadajace ATPO)
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w Katedrze Diagnostyki Klinicznej CM Ul stosujac immunoenzymatyczny test MAB
firmy DIAMED Lab.S.C.

Informacje uzyskane z wywiadu od pacjentow oraz wyniki przeprowadzonych badan
umieszczono w bazie danych uzywajac programu komputerowego Microsoft Excel.

Dostep do powyzszej bazy danych zostat zabezpieczony hastem.

Osoby, u ktorych stwierdzono nieprawidlowosci w badaniu USG tarczycy,
kierowano do dalszej diagnostyki (BAC, scyntygrafia) i leczenia w Poradni Kliniki
Endokrynologii CM UJ. W przypadku stwierdzenia nieprawidtowych wartosci TSH 1
FT4 wdrazano leczenie farmakologiczne, jesli stan kliniczny pacjenta tego wymagat
poszerzano diagnostyke hormonalng 1 wizualizacyjna. Osoby tej grupy pozostaly pod

dalsza opieka w Poradni Kliniki Endokrynologii CM UJ.
Analiza statystyczna

Badana grupe scharakteryzowano poshugujac si¢ metodami statystyki opisowej z
uwzglednieniem parametréw rozkladu takich jak : §rednia arytmetyczna (X), mediana
(Me), odchylenie standardowe (SD), rozstgp (min — max) oraz czgsto$¢ wystepowania
wyrazana w liczbach (N) lub odsetkach (%). Analizg statystyczna przeprowadzano

z uwzglednieniem podziatu na pte¢ oraz grupy wiekowe.

Na podstawie histogramow oraz wynikow testu W Shapiro-Wilka oceniono
normalno$¢ rozkltadow zmiennych ciaglych. Zmienne o rozkladzie normalnym
analizowano za pomoca testow parametrycznych, natomiast dla zmiennych nie

prezentujacych rozktadu normalnego zastosowano testy nieparametryczne.

Dla poréwnania wzgledem siebie 2 grup zmiennych ciaglych o charakterze
normalnym uzyto testu t-Studenta, natomiast dla rozkltadow nie wykazujacych
rozkltadu normalnego uzyto testu U Manna-Whitneya. Poréwnanie kilku grup

wykonano za pomoca analizy wariancji ( ANOVA ) Kruskala-Wallisa i testu mediany.

Oceng wystgpowania korelacji pomigdzy zmiennymi nie spelniajacymi kryteriow

rozktadu normalnego dokonano za pomoca testu rang Spearmana.
Rozktady liczebnosciowe 1 procentowe oszacowano testem Chi-kwadrat Pearsona.

Jako nie istotne statystycznie oznaczono poziomy istotnosci p>0,05. Za istotne
przyjmowano wyniki testow dla ktérych p bylo mniejsze lub rowne 0,05 1 w tych

przypadkach podawano otrzymana warto$¢ poziomu prawdopodobienstwa p.
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Uzyskane wyniki przedstawiono w formie tabel oraz wykresow.
Analize statystyczna wykonano przy uzyciu pakietu statystycznego STATISTICA
PL v. 8.0 firmy Statsoft.
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WYNIKI

Badaniem objgto 1321 o0so6b z regionu krakowskiego, 837 kobiet (63,3%), 484

mezczyzn (36,7%) w wieku od 18 do 78 lat. Srednia wieku (£SD) omawianej grupy

pacjentow 43,8 £16,3 lat ( dla obojga ptci), srednia wieku u kobiet - 44,3 £15,9 lat, au

mezczyzn - 40,9 £17,6 lat. 919 o0sob ( 69,4%) stanowili mieszkancy miasta Krakowa,

natomiast 402 osoby (30,6%) zamieszkiwaly pozostale miejscowosci na terenie

owczesnego wojewodztwa krakowskiego. Najliczniejsza grupg stanowily osoby w

przedziale wiekowym pomigdzy 18 a 28 lat (26,0 %), natomiast najmniej liczng —

osoby w wieku 29-39 lat (13,2%). Opis badanej grupy, z uwzglednieniem pfici oraz

przedziatow wiekowych przedstawiono w tabeli 3.

grupy wiekowe kobiety mezczyzni razem

18-28 lat N 196 148 344
% 56,8 43,2 26,0

29-39 lat N 129 46 175
% 73,3 26,7 13,2

40-49 lat N 192 97 289
% 66,2 33,8 21,9

50-59 lat N 159 89 248
% 63,9 36,1 18,8

> 60 lat N 161 104 265
% 60,5 39,5 20,1

razem N 837 484 1321
% 63,3 36,7 100

Tab.3.Charakterystyka badanej grupy populacyjnej.
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Badanie podmiotowe.

Wsrod badanych osob przeprowadzono wywiad, w formie kwestionariusza, na temat
zmian budowy gruczotu tarczowego, rozpoznanych uprzednio chordb tarczycy oraz

trybu leczenia w ciagu ostatnich lat, a takze rodzinnego obciazenia schorzeniami

tarczycy.

28 935 29 28
65 O nie zauwazono

\\" O bez zmian
B powiekszenie

O zmnigjszenie

@ stwardnienie
O bolesnos¢
O guzki

Ryc.8.Wywiad w kierunku zmian w zakresie gruczoiu tarczowego.

Miarodajny wywiad dotyczacy zmian w zakresie tarczycy po 1989 roku uzyskano od
1251 osob. Istotne zmiany w zakresie gruczotu tarczowego stwierdzito 129 oséb
(10,3%). 1057 0s6b (84,5%) nie zwrocito uwagi na wyglad tarczycy; 65 0sob (5,2%)
nie zaobserwowalo jakichkolwiek zmian w zakresie gruczotu tarczowego; 28
badanych pacjentéw (2,2%) uznato, ze w tym okresie czasu doszto do powigkszenia
tarczycy a 9 osob (0,7%) stwierdzilo zmniejszenie rozmiarow tarczycy; 35 (2,8%)
zglosito stwardnienie gruczotu; 29 badanych (2,3 %) odczuwato bolesno$¢ miejscowa;

natomiast 28 0sob (2,2%) podato wystapienie zmian guzkowych w tarczycy [ryc.8].
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O brak danych

\ 0 zaburzenia funkcji tarczy cy
‘ 0O quzek tarczy cy

B wole wieloguzkowe

20
g7 P2

Ryc.9.Wywiad w kierunku rozpoznanych uprzednio chordb tarczycy w
badanej grupie.

Pelny wywiad dotyczacy rozpoznanych wczesniej chorob tarczycy udzielito 1229
osob. Pozytywna odpowiedz na temat rozpoznanych uprzednio schorzen tarczycy
uzyskano od 147 pacjentow (12,0%). U 92 oséb (7,5%) wystepowaly zaburzenia
funkcji tarczycy ( niedoczynnos$¢, nadczynnos$¢ tarczycy); 7 osob (0,6%) zglosito
rozpoznanie guzka w obrgbie gruczolu tarczowego natomiast 48 0sob (3,9%) — wole
wieloguzkowe; 1062 chorych (86,4%) nie mialo rozpoznanej Zzadnej patologii
gruczotu tarczowego; 20 pacjentow (1,6%) zglosito rozpoznana chorobg tarczycy,

jednak nie potrafito doktadnie podac typu zaburzen [ryc.9].
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Obrak danych
DOfarmakoterapia

Dleczenie operacyjne

16 123

Ryc.10.Wywiad w kierunku leczenia chordb tarczycy.

Rycina 10 przedstawia wywiad, ktoérego udzielito 1246 os6b, w kierunku trybu
leczenia chorob tarczycy w przesztosci. 1060 chorych (85,1%) nie bylo leczonych
nigdy z powodu chorob tarczycy; u 123 pacjentow (9,9%) prowadzono leczenie
farmakologiczne (tyreostatyki, hormony tarczycy, preparaty jodu); 16 pacjentow
(1,3%) poddano leczeniu operacyjnemu; 47 chorych (3,8%) nie pamigtalo sposobu

leczenia .
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Ryc.11l.Wywiad w kierunku schorzen tarczycy w rodzinie.

Wywiadu zwiazanego ze schorzeniami tarczycy, ktore wystgpowaly w rodzinie
respondentow udzielito 1258 0sob. Przedstawiono go na rycinie 11. 938 badanych
0sob (74,6%) odpowiedzialo, ze w ich rodzinach nie wystgpowaty choroby tarczycy.
20 pacjentow (1,6%) nie potrafito odpowiedzie¢ jednoznacznie na to pytanie;
natomiast 300 badanych zglosito dodatni wywiad wsréd osob w 1 stopniu

pokrewienstwa.

Badanie palpacyjne tarczycy.

Na podstawie badania fizykalnego czgsto$¢ wola w badanej grupie populacyjnej
oszacowano na 18,6% (245 pacjentow); w tym, w grupie kobiet - 21,0% oraz w grupie
mezezyzn - 14,5% (rdéznica istotna statystycznie, p<0,01, y*> Pearsona §,837).
Najwigkszy odsetek przypadkéw powigkszonej tarczycy, zarowno u kobiet jak 1 u
mezczyzn, obserwowano w grupie wiekowej pomigdzy 40 a 49 r.z. Wsrdd kobiet
najmniejsza czgstos¢ wola wystgpowata w grupie wiekowej pomiedzy 18 a 28 r.z;

natomiast u mgzczyzn w wieku 29-39 lat. Powyzsze wyniki przedstawiono w tabeli 4.
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grupy wiekowe tarczyca kobiety mezczyzni razem

nie N 167 133 300

18-28 powigkszona 5/ 252 322 278
powiekszona N 29 15 44

% 16,6 21,4 18,0

nie N 98 38 136

29-39 powiekszona % 148 9.2 127
powiekszona N 31 8 39

% 17,7 11,4 15,9

nie N 149 78 227

40-49 powigkszona o 22,6 18.9 212
powiekszona N 43 19 62

% 24,6 27 1 25,3

nie N 124 74 198

50-59 powigkszona o7 18.8 17.7 18.4
, N 35 15 50

powiekszona

% 20,0 21,4 20,4

nie N 124 91 215

>60 powigkszona o 18,6 22.0 19.9
powiekszona N 37 13 50

% 21,1 18,6 20,4

nie N 662 414 1076

razem powiekszona % 79,0 85,5 81,4
) N 175 70 245

powiekszona
% 21,0 14,5 18,6

Tab.4.WielkosS¢é tarczycy w badaniu

grup wiekowych.

palpacyjnym z uwzglednieniem pici oraz




W badaniu palpacyjnym 1193 pacjentow (90,3%) miato prawidlowa konsystencj¢
gruczohu tarczowego. U pozostatych 49 osob (9,7 %) konsystencje tarczycy okreslono
jako nieprawidtowa. Bolesnos¢ uciskowa wykazano jedynie u 2 pacjentow (0,1%).
Nie obserwowano natomiast szmeru naczyniowego, stridoru ani objawow ocznych
sugerujacych chorobe Graves-Basedowa w badanej grupie pacjentéw. Badaniem
fizykalnym u 31 osob stwierdzono powigkszone okoliczne wezly chionne. Powyzsze

obserwacje przedstawiono w tabeli 5.

kobiety mezczyzni razem
badana cecha tak nie tak nie tak nie
konsystencja N 756 43 437 6 1193 49
(jej prawidtowosc¢) % 90,3 9,7 90,2 9,8 90,3 9,7
N 2 835 0 484 2 1319
bolesnosé % 0,2 99,8 0 100 0,1 99,9
N 0 837 0 484 0 1321
szmer naczyniowy % 0 100 0 100 0 100
N 0 837 0 484 0 1321
stridor % 0 100 0 100 0 100
N 0 837 0 484 0 1321
Objawy oczne % 0 100 0 100 0 100
N 18 819 13 471 31 1290
Powiekszone ww chtonne % 2,2 97,8 2,7 97,3 2,3 97,7

Tab.5.Struktura tarczycy oraz inne objawy w badaniu fizykalnym.
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Badanie ultrasonograficzne.

Pomiar objgtosci tarczycy metoda ultrasonograficzna, w badanej grupie 1321 osob,
umozliwil rozpoznanie wola u 355 o0sob (26,8%) [ryc.2]. W grupie kobiet odsetek
wola oszacowano na 24,0% (201 pacjentek); odpowiednio w grupie mezczyzn —
31,8% (154 pacjentéw). Roznica czgstosci wystgpowania powigkszonej tarczycy
pomigdzy grupa megzczyzn a kobiet byla istotna statystycznie (p <0,001, 2 Pearsona
13,1809).

354
30
254
20

wole (%)
15+

kobiety mezczyzni razem

Ryc.12.Czestos¢ wola w badaniu ultrasonograficznym z uwzglednieniem
pici.
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grupy wiekowe kobiety mezczyzni razem

18-28 lat N 27 30 57

% 13,4 19,5 16,1

29-39 lat N 35 15 50

% 17,4 9,7 14,1

40-49 lat N 50 45 95

% 249 29,2 26,7

50-59 lat N 43 34 77
% 21,4 221 21,7

> 60 lat N 46 30 76
% 22,9 19,5 21,4

Razem N 201 154 355

% 56,6 43,4 100

Tab.6.Czestosé podstawie ultrasonografii w poszczegdlnych

grupach wiekowych.

Biorac pod uwage analiz¢ wystgpowania wola w grupach wiekowych stwierdzono,

podobnie jak w badaniu fizykalnym, najwigksza czgstos¢ wola w przedziale

wiekowym 40-49 lat, zar6wno u mezczyzn jak 1 u kobiet [tab. 6]. Wsrod kobiet

najmniejsza czgstos¢ wola obserwowano w grupie wiekowej 18-28 lat (13,4%),

natomiast u mgzczyzn w przedziale wiekowym 29-39 lat (9,7%).
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wole (%)

Poréwnanie badania fizykalnego oraz ultrasonograficznego gruczohu tarczowego.

Badanie wielko$ci (objetosci) tarczycy przy pomocy ultrasonografii, traktowanej
jako metoda referencyjna, pozwolilo oszacowa¢ wystgpowanie wola w populacji oséb
dorostych w regionie krakowskim na 26,8%, jednocze$nie to samo rozpoznanie na
podstawie palpacji postawiono u 18,6% uczestnikow badania. Badanie
ultrasonograficzne przyczynilo si¢ tez do wzrostu rozpoznania wola szczeg6lnie wsrod
me¢zezyzn — 31,8% w usg, a w badaniu fizykalnym zaledwie — 14,5%. Porownanie

badania palpacyjnego z badaniem ultrasonograficznym przedstawiono na rycinie 13.

35- 31,8

304
25- 21,0
20-
154

10+

badanie fizykalne usg

O kobiety O mezczyzni M razem

Ryc.13.Poréwnanie czestosci wystepowania wola w badaniu fizykalnym

oraz ultrasonografii.

42



Czulo$¢ badania palpacyjnego tarczycy w  stosunku do badania

ultrasonograficznego wyniosta 56,7%, natomiast swoisto$¢ — 94,9% [ryc.14].

94,9

%

czutosé swoistos¢

Ryc.14.Czuto0s8¢é 1 swoistosc¢ badania palpacyjnego tarczycy w stosunku do
badania ultrasonograficznego.
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Zmiany ogniskowe w zakresie gruczotu tarczowego.

W badanym materiale stwierdzono prawidtowa echostrukture tarczycy u 1255 oséb
(95,0%), natomiast pozostala cze$¢, czyli 66 pacjentow (5,0%), prezentowata
niejednorodny echogram miazszu tarczycy w badaniu ultrasonograficznym. Zmiany
ogniskowe (guzki o charakterze litym, lito-torbielowatym oraz torbiele) stwierdzono u
236 pacjentow (17,9%). 146 badanych osob (61,9%) posiadato pojedyncza zmiang
ogniskowa, u pozostatych 90 oséb (38,1%) wykazano obecno$¢ kilku zmian

ogniskowych (wole wieloguzkowe)[ryc.15].

pojedynczy guzek 2 guzki 3 guzki w iecej niz 3 guzki

Ryc.15.Liczba zmian ogniskowych w badaniu usg tarczycy u pacjentéw z
wolem guzkowym.

Jednoczesnie u 97 oséb (7,3%) obserwowano obecno$¢ zmian ogniskowych w nie
powigkszonym gruczole tarczowym. Pozostata czgs¢ (139 pacjentow, 10,6%)

posiadalo powigkszona tarczyc¢ w badaniu ultrasonograficznym| ryc.16 ].
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17,9

Owole guzkowe

Oguzki w tarczycy
niepowigkszonej

B guzki w tarczycy
powiekszonej

Ryc.16.Czestos¢é wola guzkowego w badanej grupie pacjentow.

Biorac pod uwage ple¢ badanych o0s6b mozna bylo stwierdzi¢ przewage
wystgpowania wola guzkowego w grupie kobiet (21,7%) w stosunku do mezczyzn
(11,2%) — rdéznica istotna statystycznie (chi kwadrat Pearsona=23,07 p<0,001).
Obserwowano natomiast odwrotna proporcj¢ wystepowania zmian guzkowych w nie

powigkszonej tarczycy (wigksza czgstos¢ u mezczyzn niz u kobiet) [ryc.17].

O wole guzkowe

O tarczyca powigkszona z
obecnoscig guzkow

B tarczyca niepowiekszonaz
obecnoscig guzkow

kobiety mezczyzni

Ryc.17.Wystepowanie wola guzkowego =z uwzglednieniem podziatu na
ptec.

45




Analizujac poszczegbdlne grupy wiekowe, stwierdzono progresje wystgpowania wola

guzkowego wraz z wiekiem badanych 0sob, z wyrazna dominacja w grupie 50-59 lat.

Po uwzglednieniu plci w przedzialach wiekowych uwidoczniono rdznicg czgstosci

wystgpowania wola guzkowego migdzy grupa mezczyzn (najwigksza czesto$¢ w

najstarszych grupach wiekowych tj. 50-59 lat oraz powyzej 60 lat) a grupa kobiet (tu

grupa wiekowa 50-59 lat). Najmniejsza czgstos¢ wola guzkowego obserwowano w

najmtodszych grupach wiekowych, zarowno w u kobiet jak 1 wsréd mezczyzn [ tab.7].

grupy wiekowe kobiety mezczyzni Razem

18-28 lat N 13 8 21
% 5,5 3,4 8,9

29-39 lat N 19 2 21
% 8,1 0,8 8,9

40-49 lat N 49 12 61
% 20,8 5,0 25,8

50-59 lat N 53 16 69
% 22,5 6,8 29,3

> 60 lat N 48 16 64
% 20,2 6,8 27,0
Razem N 182 54 236
% 77,2 22,8 100

Tab.7.Czestos¢ wola guzkowego w grupach wiekowych.

Analiza statystyczna, w oparciu o test chi-kwadrat Pearsona, nie wykazala istotnych

roznic w ilosci zmian guzkowych pomigdzy grupa mezczyzn i kobiet (p=0,13). Nie

stwierdzono rowniez istotnego zwiazku pomig¢dzy pozytywnym wywiadem rodzinnym w

kierunku choréb tarczycy a obecnoscia wola guzkowego (p=0,49), natomiast leczenie

miato wplyw na ilo$¢ zmian guzkowych na granicy poziomu istotnosci statystycznej

(p=0,058).
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Zaburzenia funkcji tarczycy.

Wykonane oznaczenia TSH wykazaty jego prawidlowy poziom u 1268 pacjentow
(95,9%). Srednia wartos¢ TSH (+SD) wérdd badanych osob wyniosta 1,65 + 2,96
wy/ml; w grupie kobiet 1,78 £3,42 pj/ml; odpowiednio u mezczyzn 1,42 + 1,86
pj/ml. Roéznica TSH-emii pomigdzy kobietami a mezczyznami [ryc.18] byla istotna

statystycznie ( p<0,01 ).

21

20 ¢

19}

1.8 |

1,7+

16 —

TSH (uj/ml)

1.5}

14 |

13}

19l | 0 Srednia
’ [] Srednia+Btad std
T Srednia+1,96*Blad std
1,1 p<0,01
kobiety mezczyzni

Ryc.18.Poréwnanie TSH-emii w grupie kobiet 1 meZczyzn w badanej
prébie populacyjnej 1321 osob.

Po wyeliminowaniu 0séb z powigkszonym oraz pozbawionym zmian guzkowych
gruczotem tarczowym oraz leczonych uprzednio z powodu choréb tarczycy Srednia
TSH-emi¢ (+SD) oszacowano na 1,46 £+ 0,82 pj/ml, wykazujac roéwniez istotna
statystycznie rdznicg warto$ci TSH pomiedzy grupa kobiet a mgzczyzn (kobiety 1,56
+0,9 yj/ml ; mezczyzni — 1,32 +0,66 pj/ml, p<0,01). Powyzsze wyniki obrazuje rycina
19.
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kobiety mezczyzni

Ryc.19. TSH-emia w grupie pacjentow bez obecnosci wola oraz bez
zaburzen funkcji tarczycy z uwzglednieniem podziatu na piecd.

Nadczynnosé tarczycy.

W badanej grupie obnizony poziom TSH (<0,2 pj/ml) przy prawidlowym poziomie
FT4 (7,7-23,2 pmol/l) wykazano u 13 o0sob (0,98%). Powodem stanu subklinicznej
nadczynno$ci tarczycy w tej grupie badanych pacjentow bylo przyjmowanie
preparatéw I-tyroksyny (3 osoby po strumektomii, 5 osoby leczone zachowawczo z
powodu wola obojetnego), preparatow zawierajacych jod (2 osoby) oraz wole
guzkowe autonomiczne ( 3 osoby).

Nadczynno$¢ tarczycy, w oparciu o wykonane oznaczenia TSH oraz FT4,
rozpoznano u 15 pacjentéw (1,14%), w tym u 14 kobiet oraz u 1 mezczyzny. Srednia
wieku (£SD) o0s6b z nadczynno$cia tarczycy 45,5+19,1 lat. Najwigksza liczbe
przypadkow nadczynnosci (35,7%) stwierdzono w najmtodszej grupie wiekowe;j (18-
28 lat). Celem uzupehlienia dalszej diagnostyki, oprocz oznaczen TSH, FT4 oraz
badania ultrasonograficznego, przeprowadzono badania scyntygraficzne. Na
podstawie catosci obrazu klinicznego postawiono u 9 kobiet oraz 1 mezczyzny
rozpoznanie choroby Graves-Basedowa (MGB), u 3 kobiet wola guzkowego
toksycznego (SNT) oraz u 2 pacjentek jatrogennej nadczynno$ci tarczycy
(tyreotoxicosis factitia, spowodowanej przedawkowaniem preparatow I-tyroksyny w

zwiazku z leczeniem wola guzkowego obojgtnego). Wyniki przedstawiono w tabeli 8.
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kobiety mezczyzni razem

MGB N 9 1 10
% 0,72 0,08 0,8

SNT N 3 0 3
% 0,24 0 0,24

T.factitia N 2 0 2
% 0,16 0 0,16

razem N 14 1 15
% 1,12 0,08 1,2

Tab.8.Czestosé oraz etiologia nadczynnosci tarczycy w badanej
grupie.

Niedoczynnos¢é tarczycy.

Niedoczynnos¢ tarczycy rozpoznano u 24 osob (1,82%); w tym u 21 kobiet oraz u 3
mezczyzn. Srednia wieku (£SD) w tej grupie chorych 57,7 + 11,8 lat. 54,2%
przypadkow niedoczynnosci tarczycy wystgpowato w najstarszej grupie wiekowej (>
60 lat). W oparciu o badanie ultrasonograficzne oraz oznaczenie poziomu przeciwciat
przeciwko antygenowi mikrosomalnemu tarczycy (ATMA) rozpoznano 12
przypadkow choroby Hashimoto. U 5 pacjentow niedoczynnos$¢ tarczycy byla
wynikiem przebytej strumektomii, 3 osoby prezentowaty niedoczynnos¢ w przebiegu
leczenia tyreostatycznego, natomiast u 2 badanych byla ona konsekwencja leczenia
radiojodem w przesziosci. Nie udato sig ustali¢ etiologii niedoczynnosci tarczycy u

pozostatych 2 pacjentoéw [tab.9].

49



kobiety mezczyzni razem
. N 11 1 12
ch. Hashimoto
% 0,86 0,09 0,95
. L N 2 0 2
leczenie radiojodem
% 0,16 0 0,16
3 N 4 1 5
stan po strumektomii
% 0,32 0,09 0,41
. N 3 0 3
tyreostatyki
% 0,23 0 0,23
. . . N 1 1 2
nieznana etiologia
% 0,09 0,09 0,18
N 21 3 24
razem % 1,66 0,27 1,93

Tab.9.Etiologia 1 czestosé wystepowania niedoczynnosSci tarczycy w

badanej grupie.

Joduria.

Oznaczenie jodurii w porannej probce moczu wykonano u 780 o0sob; 496 kobiet

(63,6%) oraz 284 me¢zczyzn (36,4%). Pozostali pacjenci nie dostarczyli probek moczu

do badania. Srednia warto$é (£SD) jodurii w badanej populacji wyniosta 109,8 +69,8

ug/l, mediana ( Me) 94,0 ug/l [tab.10].

Grupy wiekowe N % X SD Me Min Max
18-28 210 26,9 119,8 75,0 106, 6,0 370
29-39 110 14,1 113,9 77,7 96,0 | 10,0 350
40-49 177 22,7 101,2 61,3 92,0 6,0 380
50-59 146 18,7 106,3 68,6 88,5 6,0 310

>60 137 17,6 105,9 65,5 86,5 9,0 360
Razem 780 100 109,8 69,8 94,0 6,0 380

Tab.10.Joduria w badanej grupie mieszkancow regionu krakowskiego.
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W grupie kobiet §rednia warto$¢ jodurii okreslono jako 102,7 £68,7 ng/l, mediana 84,0

ug/l, natomiast w wsrod mezczyzn 121,7 £70,1 pg/l, mediana 108,5 ug/l [tab.11, 12].

Wykazano jednocze$nie znamienna statystycznie réznicg $redniej warto$ci jodurii w

grupach pfci (p<0,001).

grupy wiekowe N % X SD Me Min Max
18-28 116 23,4 114,0 78,5 92,5 6,0 360
29-39 78 15,7 102,4 76,5 71,0 10,0 350
40-49 120 244 97,6 58,0 85,0 6,0 330
50-59 90 18,1 100,9 67,7 82,0 7,0 300
>60 92 18,2 96,6 62,1 92,0 9,0 280
razem 496 100 102,7 68,7 84,0 6,0 380
Tab.11.Joduria u kobiet w poszczegdlnych grupach wiekowych.
grupy wiekowe N % X SD Me Min Max
18-28 94 33,1 126,9 70,2 113,5 6,0 300
29-39 31 10,9 140,0 74,6 133,0 10,0 310
40-49 56 19,7 108,9 67,6 101,5 6,0 380
50-59 56 19,7 114,9 69,9 99,0 7,0 310
>60 47 16,6 122,5 69,4 102,0 9,0 360
razem 284 100 121,7 70,1 84,0 6,0 380

Tab.12.Joduria u mezczyzn w poszczegolnych grupach wiekowych.

Najwyzsze wartosci jodurii wykazano w najmiodszych grupach wiekowych, zaréwno u

kobiet jak i u mezczyzn. Srednia jodurie przekraczajaca 100 pg/l obserwowano we

wszystkich grupach wiekowych u mezczyzn, natomiast u kobiet w grupach wiekowych

40-49 lat oraz powyzej 60 lat srednia joduria nie przekroczyla tej wartosci. Jednoczes$nie

jodurig przewyzszajaca 100 pg/l stwierdzono u 46,6% badanych osob.
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Objetos¢ tarczycy.

W badanej populacji mieszkancoéw regionu krakowskiego (1321 o0sob) srednia objetosée
tarczycy wyniosta 17,1 = 11,1 ml 1 byla statystycznie wigksza (p<0,01) u mgzczyzn (18,5
ml + 8,1) niz u kobiet (16,3 £ 12,3 ml) [ryc.20].

19,5

19,0

18,5 u]

18,0

17,5

17,0

16,5

16,0

objetos¢ tarczycy (ml)

15,5 e 10 Srednia

[ Srednia+Btad std

T Srednia+1,96*Biad std
p< 0,01

15,0

kobiety mezczyzni

Ryc.20.Pordwnanie Sredniej objetosci tarczycy w grupie kobiet oraz w
grupie mezczyzn (1321 osdb.

Na podstawie przeprowadzonej analizy wariancji (ANOVA) dla rang Kruskala-Wallisa

stwierdzono istotny statystycznie (p=0,002) wplyw obecnosci zmian guzkowych na

objetosc tarczycy [tab.13].
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zmienna zalezna:

ANOVA ( rang Kruskala-Wallisa ). Zmienna niezalezna (grupujaca):

guzki tarczycy

Test Kruskala-Wallisa: H ( 5, N= 235) =24,19843

objetos¢ tarczycy p =,0002
Kod Suma

1 1 146 14979,50
2 2 59 7930,50
3 3 16 2503,00
4 4 6 1067,00
5 5 6 855,50
8 8 2 394,50

Tab.13.Wptiyw zmian ogniskowych na objetosé tarczycy.

Sposrod innych czynnikéw mogacych mie¢ wpltyw na objeto$¢ tarczycy wykazano, w

tescie nieparametrycznym U Manna-Whitneya,

istotny zwiazek pomigdzy plcia

(p<0,001), dodatnim wywiadem rodzinnym (p<0,01), przebytym w przesztosci leczeniem

(p<0,001) a objgtoscia tarczycy.

Celem oszacowania aktualnych zakresow objetosci tarczycy dla regionu krakowskiego,

sposrod badanej proby populacyjnej wyselekcjonowano 844 osoby (484 kobiety, 360

mezezyzn), ktore mialy prawidlowy poziom TSH, nie powigkszona wg norm WHO 1

pozbawiona zmian guzkowych tarczyce oraz bez wywiadu w kierunku chorob tarczycy.

Charakterystyke wyzej wymienionej grupy przedstawiono w tabeli 14.
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grupy wiekowe kobiety mezczyzni razem

18-28 lat N 133 112 245
% 54,3 45,7 29,0

29-39 lat N 83 38 121
% 68,6 31,4 14,4

40-49 lat N 104 75 179
% 58,1 41,9 21,2

50-59 lat N 77 64 141
% 54,6 454 16,7

> 60 lat N 87 71 158
% 55,1 44,9 18,7

Razem N 484 360 844
% 57,3 42,7 100

Tab.14.Charakterystyka wyselekcjonowanej grupy pacjentow.
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Ryc.21.Poréwnanie Sredniej objetosci

mezczyzni

w grupie meZczyzn (844 osoby).

kobiety

10 Srednia

[J Srednia+Odch.std
T Srednia+1,96*Odch.std
p< 0,01

tarczycy w grupie kobiet oraz
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W grupie 484 kobiet $rednia objetos$¢ tarczycy (£SD) wynosita 13,1 £ 5,2 ml,

mediana (Me) 12,3 ml, natomiast w grupie 360 mezczyzn - 17,7 = 7,4 ml, mediana

(Me) 16,2 ml [ryc.21]. Rdéznica Sredniej objgtosci tarczycy pomigdzy mezczyznami a

kobietami byla istotna statystycznie (p<0,01).

W tabeli 15 przedstawiono statystyke opisowa objetosci tarczycy w grupie kobiet z

uwzglednieniem poszczegdlnych przedziatow wiekowych. Goérny zakres objetosci

tarczycy, na poziomie 95 percentyla , okreslono na 22,4 ml.

grupy wiekowe N X Me Min. Maks. SD percentyl 95
18-28 133 12,0 11,0 55 30,0 4,5 21,0
29-39 83 13,9 13,0 3,7 31,1 5,1 23,4
40-49 104 13,8 13,1 5,6 50,1 5,8 23,3
50-59 77 12,7 12,3 5,1 26,3 4,0 19,7
>60 87 13,5 13,0 4,2 35,9 5,9 27,5
razem 484 13,1 12,3 3,7 50,7 5,2 22,4

Tab.15.Charakterystyka opisowa objetosci tarczycy w grupie 484
wyselekcjonowanych kobiet.

Tabela 16 przedstawia charakterystyke objetosci tarczycy wsrod 360 mezczyzn

omawianej grupy. Gorny pulap objetosci tarczycy u m¢zczyzn wyniost (percentyl 95)

—30,9 ml.
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grupy wiekowe N X Me Min. Maks. SD percentyl 95

18-28 1123 15,5 14,2 7,0 42,1 57 25,8

29-39 38 18,8 17,4 9,7 39,8 7,0 38,0
40-49 75 19,4 18,8 8,2 53,2 7,5 32,9
50-59 64 19,3 17,2 6,9 56,0 10,0 37,5

>60 71 174 160 | 7,3 38,7 6,5 30,3

razem 360 17,7 16,2 6,9 56,0 7.4 30,9
Tab.16.Charakterystyka opisowa objetoéci  tarczycy grupie 360

wyselekcjonowanych mezczyzn.

Dzigki zastosowaniu nieparametrycznego testu rang Spearmana stwierdzono

istotna korelacj¢ pomigdzy objetoscia tarczycy a wzrostem [ryc.22], masa ciala

[ryc.23], BMI [ryc.24] oraz powierzchnig ciata [ryc.25] u badanych oséb.
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Korelacja porzadku rang Spearmana , wsp. korelacji =0,285814 ( p<0,05)

Ryc.22.Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a wzrostem.
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masa ciata
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Korelacja porzadku rang Spearmana , wsp. korelacji =0,393371 ( p<0,05)

Ryc.23.Korelacja miedzy objetosciag tarczycy a masa ciata.
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Korelacja porzadku rang Spearmana , wsp. korelacji =0,252497 ( p<0,05)

Ryc.24.Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a BMI.

57



objetosc¢ tarczycy o o

\
“i%|ii
NN

powierzchnia ciata

1§“
QE§E§8D=_

Korelacja porzadku rang Spearmana , wsp. korelacji =0,408072 ( p<0,05)

Ryc.25.Korelacja miedzy objetoscia tarczycy a powierzchnia ciafa.

Nie wykazano natomiast istotnej statystycznie korelacji pomigdzy objgtoscia
tarczycy a joduria [ ryc.26 ]. Dla celéw poznawczych podjeto takze probe okreslenia
powigzania migdzy objetoscia tarczycy a poziomem przeciwcial antymikrosomalnych

(ATMA) u badanych 0s6b, nie stwierdzajac rowniez istotnej korelacji [ryc.27].
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Korelacja porzadku rang Spearmana , wsp. korelacji =0,067968 ( p<0,05)

Ryc.26

Ryc.27.Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a poziomem przeciwciait

.Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a joduria.
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Korelacja porzadku rang Spearmana , wsp. korelacji =-0,157726 p<0,05)

antymikrosomalnych (ATMA).
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Korelacje o najwigkszej mocy statystycznej pomigdzy objetoscia tarczycy a wzrostem,

masa ciala, BMI oraz powierzchnia ciata wykazano w najmtodszej grupie wiekowej tj. u

0sob w wieku 18-28 lat [tab 17].

Para zmiennych

Korelacja porzadku rang Spearmana BD usuwane

parami
wsp. korelacji sg istotne z p <0,05

N R t(N-2)

Wzrost & objetosc 245 0,360119 6,017426
tarczycy

Masa ciata & objetosc 245 0,485690 8,661357
tarczycy

BMI & objetosc¢ tarczycy 245 0,351258 5,848224
Powierzchnia ciata & 245 0,473512 8,380357
objetos¢ tarczycy

Tab.1l7.Korelacje miedzy objetoscia tarczycy a wzrostem, masa ciata,

oraz powilerzchnia ciata w grupie wiekowej 18-28 lat.

BMI

Wspodiczynnik okreslajacy objetos¢ tarczycy w przeliczeniu na powierzchnig ciata

(£ SD) wynosit w grupie kobiet 7,73+3,01 ml/m? [tab.18], w grupie mgzczyzn 9,12

+3,60 ml/m? [tab.19]. Byla wigc istotna statystycznie r6znica pomi¢dzy mezczyznami

a kobietami (p<0,001).

. Percentyl | Percentyl
smienna N X Me Min Max 5.0 95.0 SD
wsp. objetosé
tarczyc/pow. 484 | 7,732 | 7,256 | 1,980 | 32,395 | 4,197 13,374 | 3,013
ciala (ml/m?)

Tab.18. Wspdiczynnik objetosSé tarczycy/powierzchnia ciata w grupie

kobiet.
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. Percentyl | Percentyl
Zmienna N X Me Min Max 5.0 95.0 SD
wsp. objetosé
tarczyc/pow. 360 | 9,121 | 8321 | 3,155 | 28330 | 4,769 15,158 | 3.602

ciala (ml/m?)

Tab.19.Wspdtczynnik objetosé tarczycy/powierzchnia ciata w grupie

mezczyzn.
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OMOWIENIE WYNIKOW, DYSKUSJA.

Okresowe badania populacji dorostych 0oso6b maja duze znaczenie dla ogo6lnej oceny
zdrowotne] spoteczenstwa oraz stanowia istotna czg$¢ oceny podazy jodu 1 stanu
chorobowos$ci gruczolu tarczowego w obszarze jego niedoboru, zwlaszcza wobec
wzrostu czgstosci raka tarczycy [173, 174, 175]. Wole guzkowe jest jednym z
glownych czynnikéw etiologicznych raka tarczycy, bowiem okoto 80% chorych z
rakiem tarczycy mialo rozpoznane wole guzkowe przed ujawnieniem si¢ choroby
nowotworowej [176]. Najczegstszym nastgpstwem niedoboru jodu, w kazdym okresie
zycia, jest wole obojgtne, poczatkowo miazszowe, ktére w przypadku zaniechania
leczenia, moze by¢ podlozem powstania wola guzkowego. Wystgpowanie wola w
odsetku przekraczajacym 5% wsrdd dzieci w wieku 6-12 lat pozwala zaliczy¢ je do
wola endemicznego. Jesli zasieg schorzenia jest mniejszy, czyli nie przekracza 5%
badanej populacji, uzywa si¢ okreslenia wole sporadyczne. W populacji dorostych, u
ktorych wole ma zwykle charakter guzowaty, stwierdza si¢ w krajach o dostatecznym
spozyciu jodu obecno$¢ palpacyjnego guza tarczycy u 4-7% badanych, natomiast
obecno$¢ zmian ogniskowych wykrywanych ultrasonograficznie dotyczy az 50%
populacji [58, 137].

Objawy kliniczne wola endemicznego, do ktérego dochodzi na obszarach ubogich w
jod, nie r6znia si¢ od nietoksycznego wola sporadycznego, a r6znicowanie tych dwoch
stanow  patologicznych  opiera si¢ przede wszystkim na  kryteriach
epidemiologicznych. U chorych z powigkszona tarczyca mozemy spotkaé si¢ z
roznymi rozmiarami wola od niewielkich pojedynczych guzkow tarczycy bez
hiperplazji catego gruczotu tarczowego do wola znacznych rozmiaréw i to zarOwno
pod postacia wola miazszowego, jak 1 wola guzkowego. Rozpoznanie wola
endemicznego opiera si¢ na ogladaniu, badaniu palpacyjnym, zweryfikowane jednak
powinno by¢ badaniem ultrasonograficznym, a w przypadku wola guzkowego
badaniem histopatologicznym materialu uzyskanego droga biopsji aspiracyjnej
cienkoigltowej. Dopiero te badania daja nam obiektywna informacj¢ o rozmiarach i
strukturze wola. Ocena stanu czynnosciowego wola powinna opiera¢ si¢ o badanie
poziomu hormonow tarczycy i1 TSH. Przyjmuje si¢ obecnie, ze zaczatki wola na
terenach z niedoborem jodu powstaja we wczesnych latach okresu dziecigcego 1 wtedy

odpowiednie leczenie moze doprowadzi¢ do catkowitej likwidacji wola [177, 178,
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179]. Grupami najlepiej ilustrujacymi stan niedoboru jodu sa noworodki, dzieci
szkolne 1 kobiety w ciazy [3, 4, 13]. Potomstwo 0s0b zyjacych na obszarach niedoboru
jodu ma, jak wykazano, obnizony iloraz inteligencji nawet o 20 punktow w
poréwnaniu do réwiesnikow zamieszkujacych tereny bez niedoboru jodu [85, 159,
180]. Wole, ktore stwierdza si¢ u mlodziezy oraz osob dorostych jest juz trudniejsze
do leczenia. Prawidlowo prowadzone leczenie powoduje zmniejszenie rozmiarow
wola, czasem bardzo znaczne, jednak catkowita likwidacja wola jest w praktyce
trudno osiagalna.

Na terenach niedoboru jodu, a zwlaszcza w okresie wprowadzania suplementacji
tego pierwiastka, obserwowana jest wyzsza czgsto$¢ nadczynnos$ci tarczycy, gtdownie
w wyniku autonomizacji tyreocytow w istniejacym wolu guzkowym, przede
wszystkim w starszej wiekowo populacji [6, 7, 8, 9, 163]. Natomiast na obszarach o
prawidlowej podazy jodu nadczynnos¢ tarczycy na podloze gldwnie
autoimmunizacyjne w postaci choroby Grave-Basedowa, jednak czgsciej
rozpoznawana jest niedoczynno$¢ tarczycy, zwlaszcza w starszych grupach
wiekowych [7, 8, 166]. Badania prowadzone na S$wiecie pokazuja jednoczes$nie
rozbiezne wyniki jesli chodzi o wzrost poziomu autoprzeciwcial tarczycowych po
zastosowaniu profilaktyki jodowej. Na obszarach o wystarczajacym zaopatrzeniu w
jod, takich jak Stany Zjednoczone, duza podaz jodu moze skutkowa¢ mniejszym
odsetkiem remisji u pacjentdow z choroba Graves-Basedowa leczonych tioamidem,
podczas gdy w rejonach niedoboru jodu, mata podaz jodu prawdopodobnie umozliwia
kontrole tyreotoksykozy z zastosowaniem mniejszych dawek tioamidu [181,182, 183].

Na stan chorobowosci gruczotu tarczowego populacji polskiej w ciagu ostatnich
trzydziestu lat wplynety trzy znaczace wydarzenia. Po pierwsze zaprzestanie
jodowania soli kuchennej od 1980 do 1986 roku, nastgpnie awaria elektrowni
atomowej w Czarnobylu w dniu 26.04.1986 oraz powrdt do nieobowiazkowego
modelu jodowania soli kuchennej w 1986 z nastepowym wdrozeniem od 1997 roku
obligatoryjnego modelu profilaktyki jodowej. W latach 1989-1990 w zwiazku z
awarig elektrowni atomowej w Czarnobylu, przeprowadzono w Polsce badania nad
skutkami radiacji oraz podjetych dziatah profilaktycznych w ramach programu
MZXVII [115]. Badania te, koordynowane przez prof. Janusza Naumana, wykazaty
m.in. wysoka czestos¢ wola w badanej populacji [122, 123, 124]. Obligatoryjne
jodowanie soli kuchennej doprowadzilo do zasadniczej zmiany podazy jodu na

poziomie populacyjnym, wskutek czego, Polska zostata zakwalifikowana do obszarow
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0 wystarczajacej podazy tego pierwiastka [86, 87, 169, 184]. Jednakze konsekwencje
niedoboru jodu w latach 1980-1996, jak rowniez nie w petni skuteczna profilaktyka
jodowa w okresie 1947-1980, powoduja, ze w populacji ludzi dorostych nadal
obserwujemy wole endemiczne.

Matopolska od dawna byla terenem endemii wola [88, 89, 90, 91, 92, 97, 98, 100,
101, 102, 103, 105, 106, 107, 108, 109, 115, 116, 119, 122, 185, 186, 187, 188, 189].
Badania obserwacyjne przeprowadzone w latach 1989-1990 oraz 1998-1999, nad
niedoborem jodu ws$rod mieszkancéw Krakowa, wykazaly réznice w S$redniej
objetosci tarczycy, miedzy Polska, a innymi krajami o prawidlowej podazy jodu,
mogace uzasadnia¢ konieczno$¢ okreslenia polskich, populacyjnych norm objgtosci
tarczycy [190].

Objetosc¢ tarczycy.

Wedtug WHO/ICCIDD jednym z najlepszych miernikéw niedoboru jodu w diecie w
danej populacji, oprocz oceny wydalania jodkOw z moczem, jest oszacowanie
objetosci tarczycy w badaniu palpacyjnym oraz ultrasonograficznym [4]. Korzys$ci w
postaci zmniejszenia si¢ objgtosci tarczycy, po wprowadzeniu profilaktyki jodowej w
obszarze niedoboru tego pierwiastka zostaty juz wielokrotnie udowodnione [14, 139,
191, 192, 193, 194, 195]. Proces cofania si¢ endemii wola w wyniku profilaktyki
jodowej rozpoczyna si¢ od najmiodszych grup wiekowych i1 dlatego dla oceny
niedoboru jodu w populacji najbardziej miarodajnym wskaznikiem jest badanie
czgstosci wola wsérod dzieci szkolnych [4, 13]. Nalezy pamigtaé, ze profilaktyka
jodowa nie zlikwiduje istniejacej juz endemii wola w grupie osob dorostych.
Obserwowany, w ciagu ostatnich lat, spadek czgstosci wola miazszowego znaczaco
bardziej wyrazny w grupie kobiet niz mezczyzn, nalezy niewatpliwie wiazaé z
intensyfikacja profilaktyki jodowej wérod kobiet. W chwili obecnej mozna zalozy¢, ze
znaczaca ilo$¢ kobiet w ciazy (okoto 50%) otrzymuje dodatkowa porcje jodu na
poziomie 150-200 pg/dobe, zgodnie z zaleceniami Polskie; Komisji ds. Kontroli
Zaburzen z Niedoboru Jodu [50, 190].

W przeprowadzonym badaniu, w oparciu o pomiar ultrasonograficzny, okreslono
srednia objetos¢ tarczycy w grupie kobiet na 13,1 ml, natomiast w grupie mezczyzn —
17,7 ml, stwierdzajac jednoczes$nie, ze roznica Sredniej objgtosci tarczycy pomigdzy
kobietami a mezczyznami byla istotna statystycznie (p<0,01). Najmniejsze wartosci
sredniej objgtosci tarczycy obserwowano w najmtodszych grupach wiekowych tj. w

przedziatach 18-28 lat, zarowno wsrdd kobiet jak 1 mgzczyzn. Dzigki wylonieniu, z
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badanej proby populacyjnej, osob z prawidlowa wielkoscia tarczycy w badaniu
fizykalnym, bez schorzen tarczycy w wywiadzie oraz prawidlowym poziomem TSH,
podjgto probe okreslenia referencyjnych zakresow objetosci tarczycy dla mieszkancow
regionu krakowskiego. W grupie kobiet gérny zakres objgtosci tarczycy (poziom
percentyl 95) wyniost 22,4 ml, natomiast w grupie m¢zczyzn — 30,9 ml. Powyzsze
warto$ci znaczaco odbiegaja od referencyjnych granic objetosci tarczycy uznawanych
przez wigkszos$¢ badaczy w swiecie [110]. Nalezy jednak pamigtac, ze badana grupa
to proba populacyjna osoéb dorostych zyjaca w obszarze niedoboru jodu jakim byta
Maltopolska podobnie jak prawie cate terytorium Polski. Wielu autoréw sugeruje, na
podstawie przeprowadzonych metaanaliz, konieczno$¢ stworzenia specyficznych dla
danej populacji norm objgtosci tarczycy. Obserwacje prowadzone w krajach o duzej
czgstosci uposledzenia wzrostu wsrdd dzieci wykazuja przykladowo wigksza
zalezno$¢ objgtosci tarczycy od powierzchni ciata niz od wieku [54, 56, 196, 197,
198].

Wyniki badan z lat 1999-2000 przeprowadzone przez Orlowska-Florek [199] w
reprezentatywnej probce populacji dorostych mieszkancéw miasta Rzeszowa, ktory
jest potozony w obszarze zwanym dawniej rejonem karpackiej endemii wola,
wykazaty nieco wyzsze $rednie wartosci objgtosci tarczycy — tzn. u kobiet 17,8 ml
natomiast u m¢zczyzn 19,9 ml. W badaniach Kinalskiej 1 wsp.[114] dotyczacych
regionu pdinocno-wschodniej Polski z okresu przed wprowadzeniem obligatoryjnej
profilaktyki jodowej $rednia objetos¢ tarczycy u kobiet wynosita 26 a u mgzczyzn 27
ml, czyli byla istotnie wyzsza niz w poOzniej badanej populacji Rzeszowa oraz
mieszkancéw regionu krakowskiego. Znaczace rdznice Sredniej objgtosci tarczycy w
roznych regionach naszego kraju, wynikaja najpewniej z modelu profilaktyki jodowe;j
w Polsce przed rokiem 1997. W latach 1986-1992 dzialal bowiem nieobowigzkowy 1
nieefektywny model jodowania soli kuchennej co zostato potwierdzone utrzymujacym
si¢ nadal wysokim odsetkiem wola wsrod dzieci w latach 1992-1994 [111, 125, 126,
132, 133, 134, 135].

Wartosci objgtosci tarczycy mieszkancow regionu krakowskiego sa zblizone do
wartosci uzyskanych w nieco wcze$niejszych badaniach w Europie, ktore dotyczyty
populacji z fagodnym niedoborem jodu takich jak dunska [200, 201, 202] i niemiecka
[76, 203, 204]. We Francji srednia objetos¢ tarczycy podana przez Barrere [158] to 8,6
ml dla kobiet oraz 12,1 ml dla m¢zczyzn. Dane pochodzace z Hiszpanii [205] szacuja

srednia objetos¢ tarczycy w grupie kobiet na 6,57 ml natomiast u m¢zczyzn -9,87 ml.
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W Szwecji, kraju bedacym obszarem o prawidtowej podazy jodu, $rednia objgtosc
tarczycy w opracowaniu Gutekunsta wyniosta 10,1 ml [24]. Inne doniesienia z
roznych panstw europejskich okreslaja co prawda $rednia objetos$¢ tarczycy, lecz
wykonane byty w oparciu o badania stosunkowo matych grup populacyjnych [67, 206,
207].

W krajach potozonych na obszarach znacznego niedoboru jodu, $rednie objgtosci
tarczycy sa znacznie wigksze. Afryka, na przyklad, jest kontynentem gdzie 1/3
ludnos$ci doswiadcza zaburzen wynikajacych wtasnie z niedoboru jodu [208]. Na
Wybrzezu Kosci Stoniowej [209] u 0s6b powyzej 60 r.z. $rednia objgtos¢ tarczycy w
grupie kobiet oceniona zostala na 50 ml , natomiast w grupie mgzczyzn — 33 ml, w
Senegalu [210] u kobiet 25,8 ml, u m¢zczyzn -26,2 ml.

Opracowania przedstawione przez badaczy na $wiecie, podobnie jak niniejsze
badanie, wykazaty istotnie wigksza objgtos¢ tarczycy w grupie mgzczyzn niz u kobiet
[158, 199, 200, 205]. Hegedus [200] w swoich doniesieniach sugeruje, ze rdznica
sredniej objetosci tarczycy pomigdzy grupa mezczyzn i kobiet wynika jedynie z
roznicy cigzaru ciala, jednak mozna réwniez uzna¢ te obserwacje za rezultat coraz
powszechniej stosowanej suplementacji jodowej w ciazy oraz czgstszego stosowania u
kobiet preparatow witaminowych zawierajacych jod w innych okresach zycia.
Natomiast Hintze [203] w badaniach populacji 0sob powyzej 60 r.z. odnotowat
wyzsza Srednia objgtos¢ tarczycy w grupie kobiet (kobiety 19,2 ml, mezczyzni — 16,6
ml). Gomez 1 wsp. [205] stwierdzili istotne statystycznie rdznice Sredniej objetosci
tarczycy pomiedzy poszczegdlnymi grupami wiekowymi ws$rod mezczyzn, nie
wykazujac takiego zroznicowania u kobiet. Barrére [158] u kobiet w wieku 35-45 lat
stosujacych doustna antykoncepcje wykazat mniejsza objetos¢ tarczycy w stosunku do
kobiet nie uzywajacych antykoncepcji.

W obecnym badaniu wykazano korelacje objgtosci tarczycy z powierzchnia ciala,
BMI, wzrostem oraz cigzarem ciata. Korelacje o najwigksze] mocy statystycznej
uwidoczniono przede wszystkim w najmlodszej grupie wiekowej tj. w przedziale 18-
28 lat. Nie stwierdzono natomiast korelacji pomigdzy objgtoscia tarczycy a jodurig 1
poziomem przeciwciat ATMA. Powyzsze wyniki koresponduja z doniesieniami z
innych krajow [202, 205, 212]. Kinalska wykazata ujemna korelacj¢ pomigdzy
objetoscia tarczycy a wydalaniem jodkdéw z moczem [114]. Brak takiej korelacji byt
jednak stwierdzany wielokrotnie przez Ortowska-Florek [199], Lewinskiego [213],
Barrere [158], Nygaarda [202] 1 Gomeza [205]. Wptyw niskiej jodurii na objetos¢
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tarczycy byt natomiast wykazywany przy porOwnaniu obszaréw rdzniacych sig
spozyciem jodu [24, 201]. Brak tej korelacji, jak rowniez wysoka czestos¢ wola w
badanej populacji mozna tlhimaczy¢ wzglednie krotkim okresem trwania
obligatoryjnej profilaktyki jodowej w naszym kraju (od 1997 r.) oraz faktem gorszej
podatnosci na cofanie si¢ zmian morfologicznych w tarczycy u oso6b dorostych.

Analiza statystyczna wykazala rowniez, w biezacym badaniu, istotny wplyw pici,
dodatniego wywiadu rodzinnego w kierunku chorob tarczycy, prowadzonego w
przesztosci leczenia oraz obecnosci zmian guzkowych na objgtos¢ tarczycy. Dane te sa
zbiezne z obserwacjami w innych krajach [202, 203, 205, 210, 212].

Wystepowanie wola

Na podstawie palpacji powigkszenie gruczotu tarczowego (wole), w biezacym
badaniu, stwierdzono ogotem u 18,6% o0s0b, w grupie kobiet czestos¢ wola
oszacowano na 21,0% oraz odpowiednio w grupie megzczyzn -14,5%. Badanie
fizykalne tarczycy zweryfikowano po wykonaniu ultrasonografii w badanej populacji.
Badanie ultrasonograficzne, traktowane jako metoda referencyjna w ocenie objgtosci
tarczycy, zgodnie z przyjetymi kryteriami, pozwolilo na rozpoznanie wola u 26,8%
pacjentow (24,0% u kobiet oraz 31,8% u mezczyzn). Szczegdlnie w grupie megzczyzn
ultrasonografia w istotny sposob wptyngla na wzrost rozpoznania czgstosci wola.
Ocena skuteczno$ci diagnostycznej badania palpacyjnego w stosunku do
ultrasonografii przyniosta nastgpujace wyniki: czuto$¢ metody 56,7%, swoistos¢ -
94,9%.

Zgodnos$¢ badania palpacyjnego z ocena USG objetosci tarczycy opisywana w
literaturze wykazuje dos¢ znaczne rozpigtosci: 50% [211], 60% [196], 65% [125],
70% [129], 73% [127], 82% [126 ]. Peterson [211] sugeruje iz rozpoznawanie wola
przy pomocy palpacji ma istotng wartos¢ jedynie w obszarach cigzkiego niedoboru
jodu. Natomiast na terenach zdefiniowanych jako obszary o prawidtowej podazy badz
fagodnego niedoboru jodu, gdzie wystgpowanie wizualnie powigkszonej tarczycy nie
jest zjawiskiem czgstym, czulo$¢ 1 swoisto$¢ rozpoznawania wola w badaniu
palpacyjnym jest bardzo niska - wowczas preferowane jest badanie ultrasonograficzne
[3, 214]. Zimmermann [56] uwaza, ze wprowadzenie uproszczonej klasyfikacji wola
przez WHO w 1994 roku umozliwito zwigkszenie czulosci przy tylko nieznacznym
obnizeniu swoistosci tej metody badawczej. Ponadto w krajach stanowiacych obszary

cigzkiego niedoboru jodu, badanie palpacyjne tarczycy wykonywane przez personel
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niemedyczny (np. nauczycieli) mozna traktowaé jako badanie przesiewowe w
kierunku wola.

Czgstos¢ wystgpowania wola w obecnym badaniu koresponduje z wynikami
Ortowskiej—Florek uzyskanymi w populacji mieszkancéw Podkarpacia [199]. Z kolei
badania przeprowadzone przez Zonnenberg w 1986 roku, na terenie gminy Sejny,
wykazaty, ze 31,8% o0sob miato powigkszona tarczyce, jednoczesnie wole w grupie
kobiet wystgpowato ponad 3-krotnie czgsciej niz u mezczyzn [215]. Na obszarach
umiarkowanego niedoboru jodu, w bezposrednim sasiedztwie naszego kraju, tj. na
terenie Niemiec czgsto$¢ wola jest rownie wysoka (wole u kobiet -23,6% 1 25,6% u
me¢zezyzn)[216]. W poludniowej czgsci Wloch czgstos¢ wola w  ocenie
ultrasonograficznej sigga 59,6% u dorostych oséb [6]. Natomiast w Islandii, kraju o
wysokim spozyciu jodu, Laurberg [166] ocenit czgsto$¢ wola na 1,9% u kobiet 12,2%
u mezczyzn. Podobnie niska czestos¢ wola obserwowano w centralnej czgsci
Norwegii w badaniu HUNT [165]. Na obszarach cigzkiego niedoboru jodu czgstos¢
wola jest znacznie wyzsza. W centralnej czesci Afryki, wsrod dorostych mieszkancow
wiejskich osad pasterskich wole palpacyjnie stwierdzono u 82,6% kobiet oraz u 70,9%
mezczyzn [217]. Z kolei na Wybrzezu Kosci Stoniowej wole w grupie wiekowej
powyzej 60 r.z. wykazano u 72,2% mezczyzn oraz u prawie 100% kobiet [218].

Czgstos¢ wystgpowania wola wykazuje zrdéznicowanie w zaleznosci od wieku
pacjentow. Najmniejsza cz¢stoS¢ wola w biezacym badaniu uzyskano u kobiet w
najmlodszej grupie wiekowej, tj. 18-28 lat, natomiast u m¢zczyzn w przedziale wieku
29-39 lat. Najwigkszy odsetek os6b z wolem obserwowano w najstarszych grupie
wiekowej 40-49 lat, zarbwno u kobiet jak 1 u megzczyzn. Wyraznie nizsza czgstos$¢
wystgpowania wola w najmiodszych przedzialach wiekowych wynika zapewnie z
faktu, ze ta grupa populacyjna nie byta tak dlugo narazona na niedobor jodu jak osoby
w starszym wieku. Mlode pokolenie bylo objete nicobowiazkowym a nastgpnie od
1997 roku obligatoryjnym modelem profilaktyki jodowej w Polsce. Z kolei starsze
grupy wiekowe zetknely si¢ z niedoborem jodu znacznie wcze$niej, wobec czego w
warunkach istniejacego juz wola trudno wnioskowa¢ o skutecznosci profilaktyki
jodowej. Badania na terenie Danii [201] wykazaty rowniez tendencje wzrostowa wola
wraz z wiekiem pacjentow, jednak nie obserwowano dalszej progresji powyzej 49 r.z.
Ponadto ws$rod osob, ktore przeprowadzity si¢ do regiondow o tagodnym niedoborze
jodu czgstos¢ wola pozostala taka sama. Lind [219] w badaniach przeprowadzonych w

Austrii, stwierdzil wysoka czgsto§¢ wola wsrdd starszej czesSci badanej populacji
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(czestos¢ wola 34,3% u kobiet oraz 21,3% u mezczyzn), ktora znacznie dtuzej zyta w
rejonie niedoboru jodu, natomiast ponizej 40 r.z. wole rozpoznano u mniej niz 5%
badanych. Obserwacje pochodzace z Niemiec [203, 204] pokazuja roOwniez istotnie
wigksza czgstos¢ wola w starszych grupach wiekowych.

Wole guzkowe na podstawie ultrasonografii (zmiany ogniskowe lite, lito-
torbielowate oraz torbiele) stwierdzono u 17,9% badanych oséb, z tego u 7,3%
chorych zmiany ogniskowe byty zlokalizowane w nie powigkszonej tarczycy. 61,9%
pacjentow z wolem guzkowym posiadato pojedyncza zmiang ogniskowa w zakresie
gruczohu tarczowego, natomiast u pozostatej czesci chorych wykazano obecnos¢ wola
wieloguzkowego. Zmiany ogniskowe wystgpowaly istotnie statystycznie czescie]
(p<0,001) u kobiet (21,7%) niz u megzczyzn (11,2%), w obu grupach ptci stwierdzono
progresj¢ wola guzkowego wraz z wiekiem. Zmiany guzkowe miaty rOwniez istotny
wplyw na objetos¢ tarczycy.

Powszechna dostgpno$¢ badania obrazowego jakim jest ultrasonografia zwigksza
mozliwos¢ wykrycia zmian ogniskowych w tarczycy, ktore w badaniu palpacyjnym
nie sa osiagalne [179, 220]. Wedlug doniesien niektérych badaczy nawet do 50%
pacjentow posiada zmiany ogniskowe w tarczycy uwidocznione w trakcie USG
pomimo prawidlowej wielkosci gruczolu w badaniu fizykalnym [221, 222, 223]. Na
powstanie wola guzkowego maja wpltyw czynniki Srodowiskowe, konstytucjonalne
oraz genetyczne. Czynnikiem S$rodowiskowym o najwigkszym znaczeniu jest
niewatpliwie zaopatrzenie w jod na danym terenie. Wysoka czgstos¢ wola guzkowego
w obszarach niedoboru jodu byla juz wielokrotnie dokumentowana w literaturze [19,
202, 209, 220, 224]. Czynniki endogenne odgrywaja rowniez istotng role w etiologii
wola guzkowego, gdyz proporcje kobiet do me¢zczyzn w obszarach bez endemii wola
wahaja si¢ od 5:1 do 10:1 [225]. Badania prowadzone wsrdd blizniat jednojajowych
na obszarach niedoboru jodu wykazaly udzial dziedziczenia w przypadku wola
guzkowego w 80%, natomiast u blizniat jednojajowych zamieszkujacych tereny bez
niedoboru jodu znaczenie czynnikoOw genetycznych okreslono na 42% [226, 227].
Doniesienia §wiatowe odnosnie genow mogacych by¢ ,.kandydatami” w etiologii wola
prostego sa rozbiezne. Corral 1 wsp. [228] przedstawili punktowa mutacj¢ w obrgbie
genu tyreoglobuliny w chromosomie 8, nie potwierdzona jednak przez innych badaczy
[229]. Prowadzac analiz¢ genomu w populacji kanadyjskiej Bignell [230]
zidentyfikowat region w chromosomie 14 jako MNG-1 ( multinodular goiter 1), z

kolei inne dwa badania [229, 231] nie ustality konsensusu jesli chodzi o rolg genow
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zwiazanych z Tg, symporterem sodowo-jodowym ani receptorem dla TSH w etiologii
wola. Kolejnym waznym czynnikiem, ktory nalezy wzia¢ pod uwage jest wplyw
promieniowania jonizujacego (np. awaria w elektrowni atomowej w Czarnobylu w
1986 roku), ktore wraz zindukcja wzrostu wola spowodowana niedoborem jodu
moglo zwigkszy¢ generacje guzkow tarczycy, przy wspohistnieniu innych czynnikow
ryzyka, jak ciaza, czy czynnik genetyczny. Tez¢ t¢ potwierdza obserwowany w tym
czasie w Polsce wzrost zapadalnos$ci na raka tarczycy [174, 232].

Obserwowang akceleracj¢ zmian ogniskowych w tarczycy wraz z wiekiem badanych
0sOb mozna traktowac¢ jako wynik dtuzszej ekspozycji na niedobor jodu w na terenie
naszego kraju. Czgste wystgpowanie guzkow wraz z wiekiem w powigkszonej
tarczycy, moze by¢ takze potwierdzeniem teorii 0 powolnym przeksztalcaniu si¢ wola
migzszowego (w obszarze niedoboru jodu) w wole guzowate [41, 58, 157, 179].
Wazrost czgsto$ci wystgpowania zmian guzkowych w tarczycy wraz z wiekiem
potwierdzaja badania przeprowadzone przez Knudsena [179], Aghini-Lombardi [6],
Foo [212], Berghout [233] oraz Mazur [234].

Dodatnia korelacja pomigdzy objetoscia tarczycy a obecnos$cia zmian ogniskowych
byta podawana rowniez w obserwacjach Knudsena [179], Berghout [233], Franke
[209], Mazur [234] oraz Brandera [235].

Badania Gutekunsta [24] wykazaly wyzsza czgsto$¢ wola guzkowego na terenie
Niemiec (obszar umiarkowanego niedoboru jodu) wynoszaca 13,4% w poréwnaniu do
Szwecji (obszar bez niedoboru jodu) — 2,6%. Natomiast Knudsen [201] nie stwierdzit
statystycznie istotnej rdéznicy w czgstosci wola guzkowego pomigdzy regionem
fagodnego (Kopenhaga), a umiarkowanego (Aalborg) niedoboru jodu, wykazat za$
wigksza czgstos¢ wola wieloguzkowego wtym drugim obszarze. W brytyjskim
badaniu Wickham [236] oszacowano czgsto$¢ zmian guzkowych w tarczycy na 5,3%
wsrdéd kobiet oraz 0,8% u mezczyzn. Doniesienia pochodzace z Framingham,
Massachusetts [237] okreslity czgstos¢ wola guzkowego — odpowiednio na 6,4% u
kobiet oraz 1,6% u me¢zczyzn. Materiat zebrany w rejonie podkarpackim naszego
kraju [199] wykazal bardzo zblizona czgsto$¢ wystgpowania wola guzkowego w
poréwnaniu do regionu krakowskiego - 17% badanych osob (20,8% u kobiet 1 11,4%
u mezczyzn). Wyniki badan prowadzonych przez Zonnenberg i wsp. [215] w regionie
potnocno-wschodnim Polski ujawnity czgstos¢ wola guzkowego u 12% pacjentow.
Badania autopsyjne pokazuja z kolei obecnos¢ pojedynczych lub mnogich zmian

ogniskowych w tarczycy w 50% przypadkow [239]. Doniesienia na temat stanu
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funkcjonalnego pojedynczych guzkéw tarczycy sa dosy¢ skape. Niemniej jednak
przyjmuje si¢, ze ok. 5% zmian ogniskowych stanowia guzki scyntygraficznie
»gorace”, 10% - ,ciepte”, a 85% - ,,zimne” [179, 238].

Zaburzenia funkcji tarczycy.

Nadczynno$¢ tarczycy rozpoznano u 1,14% dorostych 0sob regionu krakowskiego.
Nadczynno$¢ tarczycy zdecydowanie czgsciej obserwowano w grupie kobiet niz u
mezczyzn. Jednoczesnie u 0,98% badanych osob stwierdzono stan subklinicznej
nadczynnos$ci (wplyw tyroksyny oraz preparatow zawierajacych jod). Stan
niedoczynnosci tarczycy wykazano u 1,82% pacjentdow, z wyrazna réwniez dominacja
kobiet. Przeszlo 50% przypadkéw niedoczynnosci obserwowano w najstarszej grupie
wiekowej (powyzej 60 lat). Jesli chodzi o etiologi¢ niedoczynnosci tarczycy
najczestsza przyczyna byla choroba Hashimoto.

Nizsze poziomy TSH w populacji osob dorostych, obserwowane sa czgs$ciej na
obszarach umiarkowanego niedoboru jodu, w poréwnaniu z terenami o tagodnym
niedoborze jodu. W rejonach o prawidtowej podazy jodu, poziom TSH wzrasta wraz z
wiekiem [8, 240, 241, 242]. Wyzsze wartosci TSH-emii na obszarach bez niedoboru
jodu, w stosunku do terendw bez deficytu tego pierwiastka, odnotowal w swoich
badaniach w 1986 roku Gutekunst [24]. Zjawisko wzrostu wystgpowania przypadkdéw
nadczynnos$ci tarczycy na obszarach niedoboru jodu po wprowadzeniu profilaktyki
jodowej jest zjawiskiem przemijajacym i udokumentowanym w opracowaniach wielu
autorow [7, 14, 160, 161, 162, 163, 191, 243]. Badania prowadzone przez Huszno i
wsp. [244] na terenie Krakowa w 2000 roku, wykazaly ze sposrod 566 przypadkow
nadczynnosci tarczycy, u 155 0séb (20%) istniat zwiazek z nadmierna podaza jodu nie
wynikajaca z profilaktyki jodowej (wplyw stosowanych lekow). Publikacje Lazarusa
[245] 1 Lewinskiego [169] rowniez nie potwierdzity istotnie zwigkszonej zapadalnosci
na indukowana jodem nadczynnos$¢ tarczycy po wprowadzeniu profilaktyki jodowe;.
Na obszarach niedoboru jodu, w Austrii zwigkszenie suplementacji jodem soli
spozywczej doprowadzito do wigkszej zapadalnosci na chorobe Graves-Basedowa
[246]. Dla poréwnania — w Grecji wzrost podazy jodu u dzieci w wieku szkolnym
wiazat sig z czgstszym wystgpowaniem autoprzeciwcial tarczycowych 1 subklinicznej
niedoczynnosci tarczycy [247]. Na obszarach wystarczajaco bogatych w jod, takich
jak USA, duza podaz jodu moze skutkowa¢ mniejszym odsetkiem remisji u pacjentow
z choroba Graves-Basedowa leczonych tyreostatykami [182]. W duzym badaniu
przekrojowym (ok. 35 000 os6b), przeprowadzonym w latach 1995-1997 w Norwegii
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[165], oszacowano czgsto$¢ wystepowania nadczynnosci tarczycy u kobiet jako 2,5%
oraz u mezczyzn - 0,6%, natomiast stan niedoczynno$ci tarczycy odpowiednio w
grupie kobiet 4,8%, w grupie mezczyzn - 0,9%. Ponadto zauwazono znaczny wzrost
zaburzen funkcji tarczycy wraz z wiekiem badanych osob a takze niemata liczbg
przypadkow nierozpoznanych uprzednio dysfunkcji z towarzyszacym wysokim
mianem autoprzeciwciat tarczycowych. W badaniu NHANES III, ktore objeto
reprezentacyjng probke populacji USA, u 4,6% stwierdzono zwigkszone st¢zenie TSH,
w tym u 0,3% rozpoznano jawna niedoczynno$¢ tarczycy [248]. Wedlug Naumana
[249] czgstos¢ zachorowan na nadczynnos$¢ tarczycy w Polsce jest zblizona do 54/100
000 ludnosci na rok, natomiast zapadalno$¢ zwigzana z niedoczynnoscia tarczycy
sigga 48/100 000 mieszkancow w roku.

Powszechnie wiadomo, ze wystgpowanie autoimmunologicznych choréb tarczycy
faczy si¢ z picia 1 5-10 razy czesciej obserwowane jest u kobiet [239]. Kobiety maja
wyzszy poziom IgG 1 IgM 1 wykazuja bardziej nasilona odpowiedz w przypadku
narazenia na antygeny. Rola hormonow piciowych w promowaniu podatnosci kobiet
na proces autoimmunologiczny byla postulowana juz od dawna. Estrogeny pobudzaja
odpowiedZz autoimmunologiczna, szczegdlnie szlak produkeji przeciwciatl przez
komorki Th2 [250]. Ocena zjawisk epigenetycznych, w ostatnim czasie, wykazala
przesunigcie inaktywacji chromosomu X w etiologii klinicznie jawnych postaci
autoimmunologicznych zaburzen tarczycy [251, 252, 253]. Mechanizm ten
predysponuje kobiety do ekspresji antygendw zwiazanych z chromosomem X w
tkankach obwodowych [250].

Joduria.

Srednia joduria (+SD) w badanej populacji regionu krakowskiego wyniosta 109,8 +
69,8, ng/l, mediana (Me) 94,0 pg/l . Stwierdzono réwniez znamiennie wyzsza jodurig
w grupie mezczyzn niz u kobiet. Najwyzsze wartosci jodurii wykazano w
najmtodszych przedziatach wiekowych u obu pici. W badaniach epidemiologicznych,
okreslenie stgzenia jodu w porannej probce moczu jest najbardziej uznanym
miernikiem niedoboru jodu na danym obszarze [3]. Wedlug kryteriow ICCIDD za
teren bez niedoboru jodu mozna uzna¢ obszar, na ktérym joduri¢ > 100 pg/l stwierdza
si¢ u ponad 50% mieszkancow, a nizsza u od 20 pg/l u mniej niz 20% zbadanych osob
[4]. Srednia joduria w regionie krakowskim jest istotnie wyzsza w stosunku do

warto$ci uzyskanych w badaniach w poinocno-wschodniej Polsce w 1992 roku [114] —
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40 pg/l, w okresie przed obligatoryjna profilaktyka jodowa. Orlowska-Florek [199] na
podstawie badan przeprowadzonych na obszarze Podkarpacia uzyskata zblizone do
regionu krakowskiego wartosci jodurii. Znacznie wyzsza jodurig, wynoszaca 140,7
ng/l, stwierdzit Grzesiuk [254] w 1999 roku wsérod zdrowych ochotnikow w wieku 22-
29 lat. Zonnenberg [255] uzyskata natomiast nizszy wynik sredniej jodurii (90 pg/l) w
populacji gminy Augustow w 1998 roku. Wyniki badan przeprowadzonych po
wprowadzeniu obowiazkowego modelu profilaktyki jodowej w Polsce w 1997 roku,

wskazuja zatem na znaczna jego efektywnos¢.

Zblizone wartosci sredniej jodurii w doniesieniach §wiatowych otrzymali: Willergot
[256] w 1997 roku w okolicach Lipska oraz Zamarzil [257] w Czechach. Wyzsze
warto$ci jodurii w obszarach niedoboru jodu po wprowadzeniu profilaktyki jodowe;j
stwierdzili: Liesenkotter [258] w 1997 roku w aglomeracji Berlina; Foo [212] w 1999
w  Malezji; Burgi [259] w badaniach z 1997 roku wsrdd dzieci w Szwajcarii. W
obszarach o wysokiej podazy jodu wartosci jodurii sa odpowiednio wyzsze. Hollowell
[173] w USA w latach 1988-1994 wykazat $rednia joduri¢ na poziomie 265 ug/l, a
Nagata [260] w Japonii — 360 ug/L.

Uzyskane wyniki $redniej jodurii, byly wyzsze u mezczyzn, niz u kobiet (121,7 pg/l
versus 102,7 pg/l). Wyzsze wartosci $redniej jodurii u mezczyzn prawdopodobnie
wiaza si¢ z wigkszym spozyciem soli kuchennej. W badaniach Gartnera [261] studenci
spozywajacy stale duzo soli kuchennej jodowanej, mieli statystycznie istotna, wyzsza
srednia jodurig, niz ich koledzy o niskim spozyciu w/w soli (72 pg/g kreatyniny versus
66 ng/g kreatyniny). W publikacji Hollowella [173] $rednia joduria w USA byta
rowniez wyzsza u mezczyzn niz kobiet zarowno 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 [262] oraz Orlowskiej-Florek [199]. Wedlug Als
[262] rdéznice te, wynikaja z na ogél wigkszego zapotrzebowania biatkowo-
kalorycznego u megzczyzn z uwagi na ich wigksza mase ciata, co w konsekwencji

pociaga za soba wigksze spozycie jodu.
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PODSUMOWANIE.

1.

10.

11.

Wystegpowanie wola w populacji dorostych osob w regionie krakowskim
stwierdzono w 26,8% przypadkow, przy istotnej statystycznie roznicy
czestosci wola pomigdzy grupa mezezyzn (31,8%) a grupa kobiet ( 24,0%).
Czulo$¢ badania palpacyjnego w stosunku do badania ultrasonograficznego
tarczycy wyniosta zaledwie 56,8%, natomiast swoistos¢ 94,9%.
Ultrasonografia przyczynita si¢ w szczegdlny sposdb do wzrostu rozpoznania
czgstosci wola wsrod mezezyzn.

Czgstos¢ wola guzkowego w badanej populacji okreslono na 17,9%. Zmiany
guzkowe w 7,3% przypadkow byly obecne w nie powigkszonym gruczole
tarczowym.

Obserwowano wzrost czgsto$ci wystgpowania zmian ogniskowych w tarczycy
wraz z wiekiem badanych osob. Jednocze$nie obecno$¢ guzkow wplyngta
istotnie na objetos¢ tarczycy.

Srednia objetos¢ tarczycy w badanej grupie populacyjnej oszacowano na 17,1
ml, w grupie mgzczyzn na 18,5 ml oraz odpowiednio u kobiet — 16,3 ml.
Stwierdzono korelacj¢ pomiedzy objetoscia tarczycy a masa ciata, wzrostem,
BMI oraz powierzchnig ciata. Korelacje o najwigkszej mocy statystycznej
uwidoczniono w najmiodszej grupie wiekowej tj. 18-28 lat. Nie wykazano
natomiast korelacji pomigdzy objetoscia tarczycy a joduria oraz poziomem
przeciwcial tarczycowych ( ATMA).

Gorny zakres objetosci tarczycy w badanej populacji dorostych mieszkancoéw
regionu krakowskiego, na poziomie 95 percentyla, wynidst u kobiet 22,4 ml,
natomiast w grupie me¢zczyzn 30,9 ml.

Srednia warto$¢ TSH w badanej populacji to 1,65 pj/ml.

Nadczynno$¢ tarczycy zdiagnozowano u 1,14 % badanych osob, natomiast
niedoczynno$¢ tarczycy zostata ujawniona u 1,82 % pacjentow.

Srednia warto$é jodurii w badanej grupie populacyjnej wyniosta 109.8 pg/l,

joduria medialna 94,0 pg/l.
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1.

WNIOSKI.

Badanie ultrasonograficzne nalezy uwaza¢ za referencyjna metod¢ w ocenie
objetosci tarczycy.

Badanie fizykalne gruczohlu tarczowego charakteryzuje si¢ niska czulo$cia w
diagnostyce wola oraz zmian ogniskowych w tarczycy.

Srednia objeto$é tarczycy w badanej populacji a zwlaszcza zakresy objetosci
tarczycy w badanej probce populacyjnej znacznie przekraczaja referencyjne
normy ogolnoswiatowe. Wielkos¢ tarczycy w danej populacji nalezy jednak
poréwnywac z warto$ciami uzyskanymi w obszarach o zblizonej podazy jodu.
Poziom jodurii w badanej populacji dorostych ludzi w regionie krakowskim
wskazuje na efektywnos$¢ modelu profilaktyki jodowej prowadzonej w naszym

kraju.
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STRESZCZENIE.

Okresowe badania populacji dorostych os6b maja duze znaczenie dla ogdlnej oceny
zdrowotne] spoleczenstwa oraz stanowia istotna czg$¢ oceny podazy jodu 1 stanu
chorobowosci gruczotu tarczowego w obszarze jego niedoboru, zwlaszcza wobec wzrostu
czgstosci raka tarczycy. Wole guzkowe jest jednym z glownych czynnikoéw
etiologicznych raka tarczycy, bowiem okoto 80% chorych z rakiem tarczycy miato
rozpoznane wole guzkowe przed ujawnieniem si¢ choroby nowotworowe;.

Rodzaj oraz czgstos¢ chordb tarczycy, wystepujacych w badanej populacji na danym
obszarze, odzwierciedla wplyw czynnikéw Srodowiskowych, a szczegdlnie stopien
niedoboru jodu. Zaburzenia z niedoboru jodu sa powaznym problemem zdrowia
publicznego w wielu krajach. Wedtug szacunkow WHO opublikowanych w 1999 roku
nadal liczba os6b z rozpoznawanym wolem siggata 740 miliondow. W 1986 roku
Swiatowa Konferencja Zdrowia w Genewie wydala rezolucje o zapobieganiu i kontroli
zaburzen z niedoboru jodu. Najlepszymi miernikami oceny stanu tarczycy i niedoboru
jodu w diecie w badaniach populacyjnych, zgodnie z zaleceniami WHO, jest pomiar
objetosci tarczycy w badaniu ultrasonograficznym oraz oznaczenie stgzenia jodu w
porannej probce moczu.

Na stan chorobowos$ci gruczotu tarczowego populacji polskiej w ciagu ostatnich
trzydziestu lat wplynety trzy znaczace wydarzenia. Po pierwsze zaprzestanie jodowania
soli kuchennej od 1980 do 1986 roku, nastgpnie awaria elektrowni atomowej
w Czarnobylu w 1986 roku oraz powrdt do nicobowiazkowego modelu jodowania soli
kuchennej w 1986 z nastgpowym wdrozeniem od 1997 roku obligatoryjnego modelu
profilaktyki jodowe;.

Niniejsze badanie stanowi czg$¢ badan podjetych w Polsce w latach 1997-1999, po
awarii elektrowni atomowej w Czarnobylu, koordynowanych przez prof. dr hab. Janusza
Naumana.

Celem pracy bylo okreslenie aktualnych norm objgtosci tarczycy w populacji dorostych
osob regionu krakowskiego, analiza czynnikdw mogacych wptywaé na wielkos$¢ tarczycy,
poréwnanie zgodnos$ci badania palpacyjnego oraz badania ultrasonograficznego tarczycy a
takze oszacowanie jodurii 1 TSH- emii w badanym obszarze.

Badania przeprowadzono w latach 1997-1999 na terenie Owczesnego wojewodztwa

krakowskiego. Analizie poddano wyniki badan uzyskane od 1321 osob; 837 kobiet oraz
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484 mezczyzn w wieku od 18 do 78 lat. Srednia wicku omawianej grupy pacjentow 43,8
+16,3 lat (dla obojga pici), srednia wieku u kobiet - 44,3 £15,9 lat, a u m¢zczyzn — 40,9
+17,6 lat.

Na podstawie badania fizykalnego czgstos¢ wola w badanej grupie populacyjnej
oszacowano na 18,6%; w tym, w grupie kobiet - 21,0% oraz w grupie mezczyzn - 14,5%
(réznica istotna statystycznie). Najwigkszy odsetek przypadkow powigkszonej tarczycy,
zarOwno u kobiet jak 1 u mezczyzn, obserwowano w grupie wiekowej pomig¢dzy 40 a 49 r.z.
Wsrod kobiet najmniejsza czgstos¢ wola wystgpowata w grupie wiekowej pomigdzy 18 a
28 r.z, natomiast u m¢zczyzn w wieku 29-39 lat.

Pomiar objetosci tarczycy metoda ultrasonograficzna, w badanej grupie 1321 o0sob,
umozliwit rozpoznanie wola u 26,8% pacjentow. W grupie kobiet odsetek wola
oszacowano na 24,0%; odpowiednio w grupie mezczyzn — 31,8%. Rdznica czgstosci
wystgpowania powigkszonej tarczycy pomiedzy grupa mezczyzn a kobiet byla istotna
statystycznie (p<0,001). Biorac pod uwage analiz¢ wystgpowania wola w grupach
wiekowych stwierdzono, podobnie jak w badaniu fizykalnym, najwigksza czg¢stos¢ wola w
przedziale wiekowym 40-49 lat, zarowno u megzczyzn jak i u kobiet.

Czulo$¢ badania palpacyjnego tarczycy w stosunku do badania ultrasonograficznego
wyniosta 56,7%, natomiast swoistos¢ — 94,9%. Ultrasonografia przyczynita si¢ w
szczegbdlny sposdb do wzrostu rozpoznania czgstosci wola wsrod mezczyzn.

Zmiany ogniskowe (guzki o charakterze litym, lito-torbielowatym oraz torbiele)
stwierdzono u 236 pacjentow (17,9%). 146 badanych oséb (61,9%) posiadato pojedyncza
zmiang¢ ogniskowa, u pozostalych 90 osob (38,1%) wykazano obecnos¢ kilku zmian
ogniskowych (wole wieloguzkowe). Zmiany guzkowe w 7,3% przypadkow byly obecne
w nie powigkszonym gruczole tarczowym. Obserwowano wzrost czgstosci wystgpowania
zmian ogniskowych w tarczycy wraz z wiekiem badanych osob. Jednocze$nie obecnos¢
guzkow wplyneta istotnie na objetos$¢ tarczycy. Biorac pod uwagg pte¢ badanych osob
mozna bylo stwierdzi¢ przewage wystgpowania wola guzkowego w grupie kobiet (21,7%)
w stosunku do mezczyzn (11,2%) — rdznica istotna statystycznie.

W badanej populacji mieszkancéOw regionu krakowskiego $rednia objgtos¢ tarczycy
wyniosta 17,1 = 11,1 ml 1 byla statystycznie wigksza (p<0,01) u megzczyzn (18,5 ml +
8,1) niz u kobiet (16,3 £ 12,3 ml). Stwierdzono korelacj¢ pomiedzy objgtoscia tarczycy a
masa ciata, wzrostem, BMI oraz powierzchnia ciata. Korelacje o najwigkszej mocy

statystycznej uwidoczniono w najmlodszej grupie wiekowej tj. 18-28 lat. Nie wykazano
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natomiast korelacji pomigdzy objetoscia tarczycy a joduria oraz poziomem przeciwciat
tarczycowych ( ATMA).

Gorny zakres objetosci tarczycy w badanej populacji dorostych mieszkancow regionu
krakowskiego, na poziomie 95 percentyla, wyniost u kobiet 22,4 ml, natomiast w grupie
mezezyzn 30,9 ml.

Srednia warto$¢ TSH wérod badanych oséb wyniosta 1,65 + 2,96 pj/ml; w grupie
kobiet 1,78 +£3,42 pj/ml; odpowiednio u megzczyzn 1,42 + 1,86 pj/ml. Roznica TSH-emii
pomigdzy kobietami a mezczyznami byla istotna statystycznie ( p<0,01 ). Nadczynno$¢
tarczycy rozpoznano u 15 pacjentow (1,14%), w tym u 14 kobiet oraz u 1 mezczyzny. Na
podstawie calo$ci obrazu klinicznego postawiono u 9 kobiet oraz 1 mezczyzny
rozpoznanie choroby Graves-Basedowa (MGB), u 3 kobiet wola guzkowego toksycznego
(SNT) oraz u 2 pacjentek jatrogennej nadczynnosci tarczycy (tyreotoxicosis factitia,
spowodowanej przedawkowaniem preparatow I-tyroksyny w zwiazku z leczeniem wola
guzkowego obojetnego). Niedoczynnos$¢ tarczycy rozpoznano u 24 osob (1,82%); w tym
u 21 kobiet oraz u 3 me¢zczyzn. W oparciu o badanie ultrasonograficzne oraz oznaczenie
poziomu przeciwcial przeciwko antygenowi mikrosomalnemu tarczycy (ATMA)
rozpoznano 12 przypadkow choroby Hashimoto. U 5 pacjentéw niedoczynno$¢ tarczycy
byta wynikiem przebytej strumektomii, 3 osoby prezentowaly niedoczynno$¢ w przebiegu
leczenia tyreostatycznego, natomiast u 2 badanych byla ona konsekwencja leczenia
radiojodem w przesztosci. Nie udato si¢ ustali¢ etiologii niedoczynnosci tarczycy u
pozostatych 2 pacjentow.

Srednia warto$é jodurii w badanej populacji wyniosta 109,8 pg/l, mediana ( Me) 94,0
ug/l. W grupie kobiet $rednia warto$¢ jodurii okreslono jako 102,7 pg/l, mediana 84,0
pug/l, natomiast w wsrdd mezczyzn 121,7 pg/l, mediana 108,5 pg/l. Wykazano
jednoczesnie znamienng statystycznie rdznicg Sredniej wartosci jodurit w grupach pici

(p<0,001).
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SUMMARY.

Periodical check-ups of adults are of a great importance for the general assessment
of health status of a given population; they also contribute significantly to 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.
Evidence of nodular goiter is one of the main risk factors of thyroid cancer, because
80% of thyroid cancer subjects had suffered from nodular goiter prior to confirmed
malignancy.

Type and frequency of thyroid disorders in a given population reflect influence of
environmental factors, mainly iodine deficiency. The iodine deficiency disorders pose
a major challenge to the public health problem in many countries. Worldwide,
approximately 740 million people still had goiter according to the 1999 data by WHO.
In 1986 World Health Assembly in Geneva adopted a resolution on prevention and
control of iodine deficiency disorders ( IDD). The most reliable measures of dietary
iodine deficiency in population studies as recommended by WHO are as follows:
thyroid gland volume measured by ultrasound and possibly - as a supplementary
method - by palpation and urinary iodine concentration in morning urine samples.

Within the past 30 years, three important events affecting thyroid morbidity have
taken place in Polish population: interrupting iodization of household salt from 1980
to 1986, Chernobyl disaster in 1986 and finally reintroduction of non-obligatory model
of salt iodization in 1986 followed by the obligatory model of salt iodization in 1997.

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

The aim of the present study was to evaluate thyroid volume ranges in adult
population of the Cracow region, to estimate correlation between thyroid volume and
factors such as weight, BMI, height, body surface area ect., assessment of the
diagnostic validity of thyroid palpation versus ultrasound and to determine iodine
urinary excretion and TSH level.

Thyroid studies were carried out in the former Cracow voivodeship between 1997
and 1999. Data for analysis were obtain from 1321 individuals, 837 females and 484
males aged 18-78 years. The mean age of the whole study population 43.8+16.3
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years, while the mean age of females and males was 44.3+15.9 and 40.9+17.6 years,
respectively.

The prevalence of goiter in the study population, detected by palpation was 18.6%;
the percentage reached 24.0% among female subjects and 14.5% in males (a
statistically significant difference between females and males). The highest prevalence
of goiter was observed in the 40-49-year age group (for both sexes). The lowest
percentage of individuals presenting with goiter was noted among women aged 18-28
years and in males 29-39 years of age.

By ultrasound, the prevalence of goiter in the study adult population of the Cracow
region was 26.8%. The percentage of female and male subjects with goiter was 24,0%
and 31,8% respectively. There was a statistically significant difference in goiter
prevalence between females and males (p<0.001). Taking into consideration age
brackets of the examined population, the highest prevalence of goiter was observed in
the 40-49-year age group, as previously shown by palpation.

Diagnostic validity of thyroid palpation versus thyroid ultrasound regarded as the
reference test was as follows: sensitivity 56.7% and specificity 94.9%.

Nodular lesions (solid, cystic and mixed) were found in 236 (17.9%) patients. 146
(61.9%) subjects had single nodules in the thyroid gland and the rest of them had
multiple focal lesions (a multinodular goiter). Nodular goiter without thyroid
enlargement was diagnosed in 7.3% of individuals. The occurrence of nodules
increased with age. A significant prevalence of nodular goiter in the group of females
(21.7%) over the group of males (11.2%) was found.

The mean volume of the thyroid among adults in the Cracow region was 17.1£11.1
ml being larger in the group of males (18.5£8.1 ml) than females (16.3+12.3 ml). A
correlation was found between thyroid volume and weight, BMI, height and body
surface area. The strongest correlation occurred in the youngest age group i.e. 18-28
years. Thyroid volume did not correlate with urinary iodine excretion and thyroid
antibodies (ATMA).

The upper limit of thyroid volume (the 95th percentile) in the examined population
was 22.4 ml in females and 30.9 ml in males.

The mean TSH level was 1.65+£2.96 pj/ml in the whole study group, 1.78+3.42 pj/ml
in female subjects and 1.42+1.86 pj/ml in males. The difference in the mean TSH level

between females and males was statistically significant.
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Hyperthyroidism was detected in 15 individuals (1.14%); 14 women and one man.
Graves’s disease was diagnosed in 9 females and one male, toxic nodular goiter in 3
female subjects and tyreotoxicosis factitia in 2 females (overdosing l-thyroxine in the
treatment of simple nodular goiter).

Hypothyroidism occurred in 24 (1.82%) individuals: 21 females and 3 males.
Additional evaluation of thyroid ultrasound and determination of thyroid antibodies
provided the diagnosis of Hashimoto’s disease in 12 subjects. There were 5
individuals with hypothyroidism after thyroidectomies; hypothyroidism in 3 subjects
was a result of anti-thyroid drug therapy and 2 persons suffered from hypothyroidism
due to radioactive iodine therapy in the past. The etiology of the two remaining
hypothyroid cases has not been established.

The mean level of urinary iodine in the study population was 109.8 pg/l, median
(Me) — 94.0 ug/l. Among females the mean ioduria value was 102.7 pg/l, Me 84 pg/l
and among males — 121.7 ug/l, Me-108.5 pg/l. The mean urinary iodine excretion

values were statistically higher in males as compared with females (p<0.001).
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WYKAZ SKROTOW UZYWANYCH w TEKSCIE.

ATMA
ATPO
BMI
BAC
BSA
cAMP
CT
DIT
EGF
FT3
FT4
ICCIDD

IDD
IGF-1
IL-1
INF
Max
Me
MGB
Min
MIT
MRI

N

NIS
PET
rT3
SD
SN
SNT
SPECT
TBA
TBG
TBPA
Tg
TGF B

przeciwciata antymikrosomalne

przeciwciata antyperoksydazowe

wskaznik masy ciata ( body mass index )

biopsja aspiracyjna cienkoigtowa

powierzchnia ciata ( body surface area )

cykliczny adenozyno-monofosforan

tomografia komputerowa ( computed tomography )
dijodotyrozyna

czynnik wzrostowy naskorka ( epidermal growth factor )
wolna tréjjodotyronina ( free triiodothyronin )
wolna tyroksyna ( free thyroxine )

Miedzynarodowa Komisja ds. Kontroli Zaburzen z Niedoboru Jodu (/nternational
Council for Control of lodine Deficiency Disorders)
Zespot Zaburzen z Niedoboru Jodu ( lodine Deficiency Disorders)

insulinopodobny czynnik wzrostowy typu 1 ( insulin-like growth factor)
interleukina 1

interferon

maximum

mediana

choroba Graves- Basedowa

minimum

monojodotyrozyna

magnetyczny rezonans jgdrowy ( magnetic resonance imaging )
liczba

symporter sodowo- jodowy (natrium iodide symporter )

pozytronowa tomografia emisyjna ( positron emission tomography )
odwrotna tréjjodotyronina ( reverse triiodothyronine )

odchylenie standardowe ( standard deviation )

wole guzkowe ( struma nodosa )

wole guzkowe toksyczne ( struma nodosa toxica )

tomografia emisyjna pojedynczego fotonu (single photon emission tomography)
albuminy wigzgce hormony tarczycy ( thyroxine-binding albumin)
globuliny wigzgace hormony tarczycy ( thyroxine-binding globulin )
prealbuminy wigzace hormony tarczycy ( thyroxine-binding prealbumin)
tyreoglobulina

czynnik transformujacy wzrost — B ( transforming growth factor )
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TNF
TPO
TSH
T3
T4
USG
WHO
WNT

czynnik martwicy guza ( tumor necrosis factor)

peroksydaza tarczycowa (thyroperoxidase )

tyreotropina ( thyroid stimulating hormon )

trojjodotyronina

tyroksyna

ultrasonografia

Swiatowa Organizacja Zdrowia ( World Health Organization )
wrodzona niedoczynnosé tarczycy

srednia
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Tab.9.Etiologia i czesto$¢ wystepowania niedoczynnoéci tarczycy w badanej
grupie.

Tab.10.Joduria w badanej grupie mieszkancéw regionu krakowskiego
krakowskiego.

Tab.11.Joduria u kobiet w poszczegoinych grupach wiekowych.

Tab.12.Joduria u mezczyzn w poszczegolnych grupach wiekowych.
Tab.13.Wptyw zmian ogniskowych na objetosc¢ tarczycy.
Tab.14.Charakterystyka wyselekcjonowanej grupy pacjentéw.

Tab.15.Charakterystyka opisowa objetosci tarczycy w grupie 484
wyselekcjonowanych kobiet.

Tab.16.Charakterystyka opisowa objetosci tarczycy w grupie 360

wyselekcjonowanych mezczyzn.

Tab.17.Korelacje miedzy objetoscig tarczycy a wzrostem, masg ciata, BMI
oraz powierzchnig ciata w grupie wiekowej 18-28 lat.

Tab.18. Wspétczynnik objetos¢ tarczycy/powierzchnia ciata w grupie kobiet.

Tab.19.Wspodiczynnik objetos¢ tarczycy/powierzchnia ciata w grupie mezczyzn.

str.

15
16
33

38
39

41

46
49

50

50
51

51
53
54

55

56

60
60

106



Rycina

Ryc.1.Metabolizm jodu (w/g Greenspan F.S., Gardner D.G.: Basic & Clinical
Endocrinology. Lange 2001).

Ryc.2.Synteza i jodowanie tyreoglobuliny (w/g Greenspan F.S., Gardner D.G.:
Basic & Clinical Endocrinology. Lange 2001).

Ryc.3.Struktura hormonoéw tarczycy i zwigzkéw pokrewnych (w/g Greenspan
F.S., Gardner D.G.: Basic & Clinical Endocrinology. Lange 2001).

Ryc.4.08 podwzgorze-przysadka-tarczyca (w/g Romer T. E.: Endokrynologia
Kliniczna dla ginekologa, internisty i pediatry. PWN 1998).

Ryc.5.Lokalizacja anatomiczna tarczycy u cziowieka (w/g Greenspan F.S.,
Gardner D.G.: Basic & Clinical Endocrinology. Lange 2001).

Ryc.6.Prawidtowy echogram tarczycy w badaniu ultrasonograficznym-przekrgj

poprzeczny ( w/g Gietka-Czernel M., Jastrzebska H. Rozpoznawanie i leczenie
choréb tarczycy. Warszawa 2002 ).

Ryc.7.Zaleznos¢ miedzy wielko$cig pecherzykdédw a echogenicznoscig gruczotu
tarczowego (w/g Romer T. E.: Endokrynologia Kliniczna dla ginekologa,
internisty i pediatry. PWN 1998).

Ryc.8.Wywiad kierunku zmian w zakresie gruczotu tarczowego.

Ryc.9.Wywiad w kierunku rozpoznanych uprzednio choréb tarczycy w badanej
grupie.

Ryc.10.Wywiad w kierunku leczenia chordb tarczycy.

Ryc.11.Wywiad w kierunku schorzen tarczycy w rodzinie.

Ryc.12.Czestos¢ wola w badaniu ultrasonograficznym z uwzglednieniem ptci.
Ryc.13.Poréwnanie czestosci wystepowania wola w badaniu fizykalnym oraz

ultrasonografii.

Ryc.14.Czuto$¢ i swoistos¢ badania palpacyjnego tarczycy w stosunku do
badania ultrasonograficznego.

Ryc.15.Liczba zmian ogniskowych w badaniu usg tarczycy u pacjentéw z wolem
guzkowym.

Ryc.16.Czestos¢ wola guzkowego w badanej grupie pacjentéw.
Ryc.17.Wystepowanie wola guzkowego z uwzglednieniem podziatu na ptec.

Ryc.18.Poréwnanie TSH-emii w grupie kobiet i mezczyzn w badanej prébie
populacyjnej 13210s6b.

Ryc.19.TSH-emia w grupie pacjentéw bez obecnosci wola oraz bez zaburzen
funkciji tarczycy z uwzglednieniem podziatu na ptec.

Ryc.20.Poréwnanie sredniej objetosci tarczycy w grupie kobiet oraz w grupie
mezczyzn (1321 osob).

str.

10

13

20

21
34

35
36
37
40

42

43

44

45
45

47

48

52
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Ryc.21.Poréwnanie sredniej objetosci tarczycy w grupie kobiet oraz w grupie
mezczyzn (844 osoby).

Ryc.22.Korelacja miedzy objetoécig tarczycy a wzrostem.

Ryc.23.Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a masa ciata.

Ryc.24.Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a BMI.

Ryc.25.Korelacja miedzy objetoécig tarczycy a powierzchnig ciata.
Ryc.26.Korelacja miedzy objetoscig tarczycy a joduria.

Ryc.27 Korelacjia miedzy objetoscig tarczycy a poziomem przeciwciat
antymikrosomalnych (ATMA).

54

56
57
57
58
59

59
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ZALACZNIKI.

Zalacznik 1. GOorne granice referencyjne objetosci tarczycy mierzonych

ultrasonograficznie (w ml) w grupach wieku u dzieci szkolnych [ 21,110 ].

Wiek w latach Chtopcy Dziewczynki
6 5,4 4,9
7 57 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

Goérne granice referencyjne objetosci tarczycy mierzonych ultrasonograficznie (w

ml) u dorostych:
Kobiety - 18,0
Mezczyzni - 20,0
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Zalacznik 2. Zespot Zaburzen z Niedoboru Jodu [ 13 ].

Ptéd

Poronienia

Martwe urodzenia

Wady wrodzone

Zwiekszona $miertelnos¢ okotoporodowa

Zwiekszona Smiertelnos¢ noworodkéw

Kretynizm  neurologiczny:  niedorozwdj  umystowy,
gtuchota, spastyczne porazenie konczyn, zez.

Obrzek sluzowaty: niedorozwdj umystowy, kartowatosc,
niedoczynnos¢ tarczycy

Zaburzenia psychomotoryczne

Noworodek

Niedoczynno$¢ tarczycy noworodkow

Dzieci i miodziez

Opdznienie rozwoju umystowego i fizycznego

Dorosli

Wole i jego powikfania

Nadczynnos¢ indukowana jodem

Niezaleznie od wieku

Wole
Niedoczynnos$¢ tarczycy
Uposledzenie funkcji umystowych

Wzrost wrazliwosci na promieniowanie jonizujgce.
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Zalacznik 3. Gorne bezpieczne poziomy dziennej podazy jodu [ 149 ].

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
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Zatfacznik 4. Kwestionariusz badania.

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

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

e Nr region [

e gmina ]
nr rodziny HREN

nr osoby w rodzinie U]

rok badania [I[]

2.mie : DIOODOOOO000OO

3.Nazwisko: I JJOOOOO0O0OOO0

4.Adres: ulica: JOUOOOOIOO

5.0r domu: JUCIC]]

6.nr mieszkanial_JLJ (]

7.kod: LILI-0J0IC] |

8.miejscowos¢: LI IDUUDUIONNOO0OOOO0O0
9. data ur. (dd.mm.rr): N EREN

10. ptec: 1.kobieta , 2.mezczyzna - 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
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Il. WYWIAD:
12. Czy po 1989 roku kto$ zauwazyt u Panafi zmiany w tarczycy?

1. nie zauwazytem/am [l- 13

2. nie zmienita sie
3. tak, zmienita sie

s powigkszyla sie []- 1-2, 1. nie, 2. tak -
e zmniejszyla sie []- 1-2, 1. nie, 2. tak
e stwardniata [~ 1-2, 1. nie, 2. tak

s wystapita bolesnosé¢ [ I- 1-2, 1. nie, 2. tak
e pojawily sie guzki [J- 1-2, 1. nie, 2. tak

e .zmiany zauwazono w roku [I[ |~ 86-00
13.Czy rozpoznano u Panafi po roku 1989 chorobe tarczycy B

. nie rozpoznano L0 1- 14

. tak, jednak nie pamigtam 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 L] ]- 89-00
14. Czy byt/a Pan/i leczony/a

1. nie (- 1-7
2. tak, ale nie pamietam jak
3. tak, tylko lekami

WOND O H W =

1.tyreostatykami [J-1-2
2.hormonami tarczycy
. tak, izotopem jodu
. tak, operacyjnie
. Operacyjnie z nastepowym podaniem izotopu jodu
. inaczej, jak? .

~NoO o,k

e wroku [JUJ- 61-00
5 Czy kto$ w Panali rodzinie chorowal/ choruje na choroby tarczycy?

1. nikt [~ 1-3
2. nie wiem
3. tak w | stopniu pokrewienstwa

1. nie wiem na jakg chorobe - 1-4
2. nadczynnos$c¢ tarczycy

3. niedoczynnosc tarczycy
4. nowotwor tarczvey



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

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

e ile dzieci sie urodzito J-1-3

o tydzien rozwigzania. 1. DD,Z. DD, 3. UL- 1242
e czy dziecko/ci jest/sg zdrowe

1. tak 1. 0,20, 3.00- 1-2

2.nie, znajduje sig pod opiekg lekarza z powodu:

1.chorob tarczycy 1. D,Z.D, 3.00- 1-3
2. innych chorob,jakich?

- odroku 1. [J,2. J, 3. JU- 86-00

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

18.powigkszenie tarczycy

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

19.bole w okolicy tarczycy

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

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

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

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

1. nie D-1-2

2. tak
24 zmniejszone taknienie

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

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

o ile kg [ L]

e wciggu ilu miesiecy [0

26.przybor wagi

1. nie D-1—2
2. tak

o ile kg L[]

e w ciggu ilu miesiecy i

27 biegunki

1. nie D—1—2
2. tak
28 zaparcia

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

29.nadmierne pragnienie

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

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

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

32 tatwe marzniecie

1. nie [J-1-2
2. tak
33.ostabienie sity miesniowej

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

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

1. nie D—1 -2
2. tak

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

38. waga kg W RN

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

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

1. prawidiowa []-1-3
2. miekka
3. twarda

42. bolesnosc uciskowa

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

1. nie [J-1-2

2. tak
44, ruchomosc

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

1. nie [J-1-2
2. tak
46. wezly chlonne
1. bez zmian [ ]-1-2
2. powigkszone
. ilos¢ JUJ
47. objawy oczne
1. nie wystepujg [J-1-2
2. wystepujg
48. cisnienie tetnicze skurczowe

wartosé [JUJ[J- 50-250
49. cisnienie tetnicze rozkurczowe

wz;rtoéé (00~ o-150
50. tetno, na minl_JL ][ 1- 50-200

1. miarowe [ J-1-3

2. migotanie przedsionkow

3. inne zaburzenia rtm serca
jakie?

V.BADANIA DODATKOWE
51. hTSH [pU/mli]-wynik

UO0, 000
52. FT4 [pmol/L}- wynik

L0, 000

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

2. wynik JOO, 000

54. Jod w moczu jednorazowym
[ng/mi]

1. nie wykonano [ ]- 1-2

2. wynik JUJO, [
55. ATM [IU/ml]

1. nie wykonano - 1-2

2. wynik JOOIO
56.USG objetosc ptata prawego [ml]
00,0
57.USG objetosc ptata lewego [ml]]
00,0

58.USG objetosc catkowita [ml]
Lo, 0o

59. Echostruktura prawego ptata
tarczycy

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

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

torbielowatychDD

3. liczba torbieli [ ][]
60.Echostruktura lewego plata
tarczycy

1. jednorodna []- 12
2. pojedynczy lub mnogie guzki

1. liczba guzkow litych Bl
2. liczba guzkow lito-

torbielowatych[ ][ ]
3. liczba torbieli [ ]
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V.BADANIA DODATKOWE cd.
61.Echostruktura cieéni tarczycy

1. jednorodna [ ]~ 1-2
2. pojedynczy lub mnogie guzki liczba

1. guzkdw litych L
2. guzkow lito-  torbielowatych [ ][]

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

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

HENN

VI. ROZPOZNANIE OSTATECZNE

63.Rozpoznanie ostateczne [ ]~ 14

ODDANO KOMPLETNY FORMULARZ,

Data

Piecze¢ i podpis

SPRAWDZIEEM POD WZGLEDEM
MERYTORYCZNYM I NIE MAM
ZASTRZEZEN

Data

Piecze¢ i podpis

1. zmiany tagodne nie bedace nowotworami

(- 15

1. wole guzowate

2. choroba Gravesa - Basedowa
3. ostre zapalenie tarczycy

4. podostre zapalenie tarczycy
5. przewlekie zapalenie tarczycy

2. tagodne nowotwory - 1-2

1. gruczolak pecherzykowy
2. gruczolak onkocytarny

3. nowotwory ztosliwe [ ]- 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. niedoczynnos¢ tarczycy
3. eutyreoza
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