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zalicza się nadmiar anionu azotanowego (NO.) w
wodzie i w poĄrwieniu oraz niedobór selenu (Śe).

Zaklócenia profilaktyki jodowej plzez azotany

Wzrost nawozenia mineralne go, aprzede wszyst-
kim azotowego oraz stosowanie azotanów w prze-
twórstwie mięsnym rwiększyły ich podaz w pozry-
wieniu. Juz w latach 50-tych stwierdzono hamujący
wpływ anionu NO. na akumulację jodu przez tar-
czycę (80). W lataih 60-Ęch zaobserwowano obni-
żentejodu w trawach z0,4I do 0,2J ppm w następ-
stwie stosowania nawozów azotowych (2). W Niem-
czech wykazano współzależnośó między zaw artością
NO, w wodzie pitnej a częstotliwością występowa-
nia wola (67). Zostało to potwierdzone w Holan-
dii, gdzie wzrost częstotliwości wola u dzieci stwier-
dzono w rejonach, gdzie woda zawierała do 250 mg
NO,/l (]6). Już znacznie niższe stęzenia azotanów
powodują powstanie wola. U szcnlrów pijących
wodę zawierającą 40 mg NO./l po Iż tygodniach
rozwinęło się wole (76). Istotira jest równiez ilość
azotanów wydalanychzmoczem, W tej samej pra-
cy podano ) ze lJ ludzi, którzy wydalali z moczem
poniżej 100 pg J/1, a ilość wydalonego azotanu była
ponizej 30 mg/l moczuldzień, częstotliwośó !\rystę-
powania wola wyniosla 307o, natomiast u osób, któ -

re w moczu wydalały ponad 30 mg NO,/dzień czę-
stotliwość występowania występowania wola wynio-
sła 507o. Poniewaz aniony azotanowe - podobnie
jak SCN, ClO4.i NO..konkurują z anionem jodko-
wym w procesie wyĆhwytu przez tarczycę, wzrost
podaĘ jodku wydaje się byó najskuteczniejszym
sposobem eliminacji ich działania (80). We wszyst-
kich krajach istnieje więc tendencja do stopniowe-
go zwiększania suplementacji jodu dla Illdzi t zvvle-
rząt.Tabela 1 podaje propozycje dawek jodu reko-
mendowane przez Giirtlera i Ankego (33).

Rola selenu w Gzynności tarczycy
Selen lważany jest za drugi po jodzie mikroele-

ment, który reguluje czynność tarczycy i metabo-
lizm hormonów tarczycovlych. Obok nerek i gonad,
stęzenie Se w tkance tarczycowej w przeliczeniuna
jednostkę masy jest jednym znajv,yższych w ustro-
ju. W Irlandii niedobór jodu i selenu występuje
wspólnie (a8). Sądzi się, ze niedobór obydwóch
mikroelementów odgrywa decydującą rolę w po-
wstawaniu kreĘnizmu (42). W Holandii, pomimo
wysokiej podary jodu, przyczyny firzymującej się
umiarkowanej endemii wola przypisuje się oprócz
nadmiernej ilości NO,, także niedoborowi Se (76).
W do świ ad czeniach na szczltr ach z a ob s erwowano,
ze stosowanie diety niskoj odowej powiększyło masę
tarczycy o 507o, natomiast dieta o niskiej zavłarto-
ści jodu i selenu rwiększylo masę tarczycy o I45%.
Równiez poziom TSH w osoczu byłwyższy (2,1,1,vs
4,98 nglml), a poziom To byl niższy (37,3 vs ż1,,0
nmol/l) przy stosowaniu dieĘ o niskiej zawartości
jodu i selenuw porównaniuz dietąniskojodową (5).

Selen jest niezbędnym składnikiem wszystkich en-
zymów należących do dejodynaz, tzn. dejodynazy
typ I (D-I), łp II (D-II) i III (D-III). Wszystkie są
selenoproteinami (selenoenzymami) (18, 61). Ka-
talizują one w tar czy cy i w innych tkankach - szcze -

gólnie w wątrobie, nerce i mózgowiu - dejodynację
T, do pozostałych jodotyronin. Oprócz tego Se
wĆhodzi w sklad grupy prostetycznej peroksydazy
glutationu (GSHPx) chroniącej tyreocyty przed
nadtlenkiem wodoru (HrOr), który moze być przy-
czryną powstania stresu oksydaryjnego w tarczycy
(52). Nadtlenek wodoru słuzy do utleniania jonu
jodkowego i wbudowania go do jodotyrozyn (jed-
no- i dwujodotyrozyny), z których powstaje To.
GSHPx wspólnie z witaminą E jest także częścią
układu ochronnego przeciw peroksydacji lipidów
błonowych i niszczeniu komórek, W konsekwencji
niedobór S zeniaT, (pro-
ces przemi jest przez de-
jodynazy) y jagniąt bez
dodatku Se wyniosły I44 gldzień, podczas gdy z
dodatkiem Se 176 gldzień (20). Wykazano,żerów-
noczesny niedobór J i Se u owiec w trakcie laktacji
ob niża wyd aj n o ś ć mle czn ą i ko n ce nt r acj ę thlszczll t

białka w mleku (3).

iladmiat podaży jodu

Nadmiar jodu,w poĄłvieniu moze być czynnikiem
wolotwó rczym. Swi a d czy o Ęm fakt, że u mie szkań-
ców z amie s zklj ący ch r ej ony n a dmo r ski e J ap o nii czy
Chin i od4łviających się pokarmem pochodzenia
morskiego bogatym w jod rozwinęło się wole (4).
Nadmiar jodu prowadzi do powstania tzw. efektu
,, Wo lff a - Ch aikoff a " (7 7 ) char aktery zttj ące go s ię
zahamowaniem koncentracj i j odku przez tar cry cę
i procesu hormonogenezy, W rezultacie powstają
typowe objawy niedoczynności tarcrycy jak wole,
obnizenie T4 i T., wzrost TSH (17, 44,tab.2) i ob-

Tab.2. Poziom TSH w osoczu krwi krów przy różnych daw-
kach jodu (wg Convey'a i wsp., 17)

niżenie pery{eryjnej konwersji ł.ao T, (1). Intok-
sykacja jodem ma najczęściej miejsce wówczas gdy
opr1czpodazy jodu w paszy stosuje się jodowe środ-
ki dezynfekcyjne (jodofory) do dezynfekcji ran,
wymion, strzyków i do zapobiegania zgniliznie ra-
cic oraz do dezynfekcji pomieszczeń. Zavłartość

j o du w nviązkach dezynfekcyj nych może do cho dzió
od 1000 do 5000 mg/l (70). Równiez większość ra-
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stosowanie jodyny w którymkolwiek miejscu na
powierzchni ciała krowy nviększa poziom jodu w
mleku (1).

Objawy kliniczne intoksykacji jodem u krów to
hypertermia, łuskowata, rzadka sierśó, łzawienie,
surowiczy wyciek z nosa, zwiększona śmiertelność
na skutek zapalenia płuc, poronienia i obnizenie
tempa wzrostu. Diagnoza laboratoryjna wykazuj e
wzrost glukozy, obnizenie hematokrytu i bialek krwi
oraz gwaltowny wzrost jodu w mleku (56). W bada-
niach Fishera i Swansona (29) prry dawkach 7 ,5 mg
J/kg masy ciała, ciąża l krów uległ a skrócenil z 282
do 26] dni, przy crym aż 607o vodzonych cieląt

jga
nle
jod
mg J/kg m.c. podawanego przez okres 15 Ęgodni.
Natomiast u jałówek czy buhajków dawki 4-5 mg J/kg
m.c.ldzień przez okres ponad roku nie spowodo-

ne jest transferem jodu do mleka i obnżeniem jodkuw
surowicy h\ń(29,38). Podanie 4,5 gJ&łowędzień i.v.
pruez okres jednego roku nie ptzllczyniIo się do
wzrostu zachorowalności czy poronień (51). Nato-
miast inni zaobserwowali powstanie objawów intok-
sykacji jodem już prry dawkach od 54 do 480 mg J/
dzieńlnvierzę podawanego w postaci EDDI (Ethy-
lenediamine Dihydroiodide: jodowodorek etyleno-
dwuaminy) (56). W łm przypadku poziom jodu w
surowicywzrósl2,6 do 6,9 razy,zaśw mleku 3,6 do
1,3,6 r azy . Zaznacry ó naleĘ, ze d awka rekome ndo -
wana przez National Research Council dla krów wy-
nosi 12mgJlavierzęldńeń(54). U kur niosek nadmiar
jodu w pasry w ilości 2,I ppm obniża grubość sko-
rupy jaja (1a). Wydaje się, że organizm wykazuje
zdolność łagodzeniaefektu nadmiaru jodu. U szcz,lf-

masy tarcrycy oraz poziomu T, i T. do wartości
zw ierząt kontrol nych (44).

Niektóre rasy szczurów (16) czy k.ur (6) są nad-
wrazliwe na nadmiar jodu, reagując wzrostem sta-
nów zapalnych tarczycy. Efekt taki jod wywiera
poprzez tworzenie reaktywnych rodników tleno-
lvych, które wzkadzają Ęreocy§ i łm sposobem
zapoczątkowująinf iltracjęprzeciwciałant:lĘreoglo-
bulinowych. Podanie anĘoksydantów (wit. E, Se,

(synteza GSHPx) w początkowym okresie ich two-
rzenia łagodzi stan zapalny (6). Równiez badania
na pęcherrykach tarczycowych ,,in vitro" potwier-
dzlły, żewraz ze wzrostem stęzenia jodku w płynie
inkub acyj nym w zr astała ilo ść obum arłych tyreocy-
tów. Zmiany ultrastrukturalne komórek przypomi-
nały efekty działaniawolnych rodników (45). Praw-
dopodobn ie z Ęm naleĘ wiązaó aktualną hipotezę
blokady tarcrycy przez nadmiar jodu. Powstała su-
gestia, ze w obecności jodu dochodzi do jodowania
nienasyconych kwasów tłuszczowych (np. błon ko-
mórkowych), co j est pr zy czyną powst ani a j o dolipi -
dów, które - jak wykazano - naśladują wszystkie
dotąd poznane efekĘ hamowania wylvołane nad-
miarem jodu (78). Jodowe pochodne kwasu arachi-
donowego są mediatorami autoregulacji czynności
tarczycy przezjodek. U człowieka z wolem tarczy-
cy, którego w celu profilak§cznymtraktowano jod-
kiem, stwierdzono obecność o-jodolaktonu (ang, o-
iodolactone). Pochodne jodolaktonu hamują funk-
cje oraz ronvoj tyreocytów i powodują stopniową
inwolucj ę tar czycy (23).

Warto wspomnie ó, że zarówno nadmiar jak i nie-
dobór jodu uczllajątarczycę u szczurów naczynni-
ki karcinogenne, do jakich naleĘ N-dwu(hydrok-
sypropyl)nitrosamina (DHPN) (40). Z drugiej stro-
ny podanie jodku szlzllrom, u których w;rwołano
nowotwór gruczołu mlekowego uprzednim stoso-
waniem 7,I2- dwlmetylob enzoantracenu (DMBA)
sp owo dow ało zahamowani e rozro stu tkanki nowo -
tworowej. AutornJ stwierdzili, że efekt ten nie był
spowodowany hormo nami tar crycowymi (4 1 ).

0chtona plzed jodem radioaktywnym
ZaleĘ profilaktyki jodowej uwidaczniają się w

przyp adku skaz eń r adio aktywnych wywoł anych np.
awarią reaktora atomowego. Jednym z glównym
izotopów radioaktywnych, który w wyniku niekon-
trolowanej reakcji nuklearnej stanowi największe
zagrożenie skazenia ustroju jest J131. Pozostałe izo-
topy jodu jak J132, J133, J134 i J135 mają krótki półokres
trwania (T,,,) i są zagrożeniem tylko do kilku dni
od awarii ró-aktora (81). Natomiast mozliwość ska-
żenia liczona Ęgo dni ami po awarii, sp owo dowana
jest dłużej trwającym J"' (T,,, = 8 dni). Poniewaz
pierwiastki radioaktywne pocl wzglę dem właściwo-
ści che mic zny ch nie r óżnią się o d pierwiastków nie -
r adio aktywnych, dlate go pr ry skażeni ach zywno ści
czy powietrza konkuruje on z jodem nieradioaktyw-
nym (J127) w procesie wychwytu przez tarcrycę iw
hormonogenezię. Wbudowany do jodoĘtonin J131

może przebywaćw ustroju do kilku miesięcy ulega-
jąc po dejodynacji ponownej recyrkulacji, stąd bio-
logiczny c.zp pó_łtrwania. (T,, biol.) wynosi od_ 60
do 100 dni (81). Promieniowanie joniztljącepocho-
dzące z nagromadzonego w tarczycy J131 uszkadza
ĘreocyĘ, co moze prowadzić do powstania nowo-
tworu tego gnlczołu. Czas latencji, tj. czas od na-



promieniowania do powstania objawów klinicznych,
wynosi 5 do 10lat. Jodek potasu podanyw ilościach
ponad 1000-krotnie wyższych od dziennego zapo-
trzebowania i w odpowiednim czasie może prawie
całkowicie zahamowaó wychwyt J131. Jodek potasu
podany na24 godziny przed spodziewanym skaze-
niem chroni prawie w 93% przedJ131. Jodek potasu
podany żIllb 24 godziny po skazeniu wywiera mniej-
sze działanie ochronne, tzn. odpowiednio 80 i7%
(8l). Ze względu na fakt, ze około I0% jodtl po-
branego przez krowę przechodzi do mleka,naleĘ
ogranicryć jego konsumpcję. Zamiast KJ mozna
podawać sole, których aniony konkurują z wychwy-
tem jodu przeztarczycę,jak SCN, ClOo lub NO,.

Ztódla jodu

Glównym źródłem jodu w profilaktyce jodowej
dla ludzi i nvierzątjest jodek potasu (KJ). Jest to
rwiązek wrazliwy na temperaturg, wilgoó i pH co
jestprzyczyną jego rozkładu. W USAw opracowa-
niu jest nowa technologia obróbki KJ, która ma
mviększyć jego przyswajalność aż4-krotnie (46). Dla
krów coraz szerzej stosowany jest jodowodorek eĘ-
lenodwuaminy (EDDJ; ang.: ethylenediamine di-
hydroiodide). Dane wskazują, że jod pochodząq z
EDDJ jest nieznacznie lepiej przyswajalny od tego
pochodzącego z KJ (49, 72). Również z doświad-
czeńprzeprow zez Rysia i wsp. (62) na
kurach wynika hodzenia organicznego
jest lepiej przy pochodzącego z KJ. W
doświadczeniu tym jako źródła jodu uĘto kelpu
czyli suszonych wodorostów morskich z Japonii.
Natomiast próby stosowania dwujodku kwasu sali-
cylowego nie powiodły się, gdyżprryswajalność jodu
wyniosła tylko 1,14 tego pochodzącego zKJ (7ż).

Jod w mleku

U człowieka i ni ektóry ch mv ier ząt wykorzystanie
jodu mleka i pochodzącego ze nviązków mineral-
nych jest zbliżone (7l). Zależność międry ilością
jodu pobranego w pasry a jego zawartością w mle-
ku jest prawie liniowa przy dawkach 300 mg J na
dzień (8), dawki powyzej 800 mg J (jod w postaci
EDDJ) nie powodują juz większego wzrostu jodu
w mleku (9). Przyjmuje sig, ze około I0% jodlt
paszy przechodzi do mleka (50). Stąd istnieje od-
wrotna zależnośómiędzy poziomem jodu w mleku

mleku z 2 404,
477 i757 odu:
0,8 (warto asry.
W USA przed 1981 rokiem mleko i jego przetwory
pokrywaly u młodziezy i dorosłych 38-50% zapo-
trzebowania na jod, zaślma|ych dzieci 56-80%.W

latach następnych (1982-89) mleko pokrywało 20
do 30% zapotrzebowania na j od u dorosłych i dzie-
ciwwieku powyzej }Iat, aw 59% zapotrzebowania
na jod u osesków do Zlat (58). W Holandii mleko
zaspokaja qlko 5-10% zapotrzebowania na jod ze
względu na stosowanie jodu w soli piekarniczej i w
s oli kuch ennej ( B ) J eśIi pr zyjąć zale caną prz ez Na -

tional Research Council dzienną dawkę jodu dla
człowieka między 100 a 300 pg (30), wówczas w
Małopolsce jod zawarĘ w mleku zaspokaja Ęlko
1,13 do 3,47o dziennego zapotrzebowania człowie-
ka na jod (przyjmując średnią konsumpcję mleka
200 ml i średni poziom jodu w mleku 1,7 pg/100 ml
(I2)). Nalezy nadmienió,zew Małopolsce ilośó jodu
w mleku wykazuje tendencje spadkowe. W latach
60-Ęch poziom jodu w mleku wahał się od 1,08 do
3,B7 slgl1,00 ml (2]). Badania przeprowadzone w la-
tach 90-tychwykazĄwńania od 0,65 doż,]5 U100 ml
(Iż) . J e dną z pr zy czln może być nviększone n awo -

żęnie solami azotanowymi. W USAw latach 1976-
-86 normalny poziom jodu w mleku wahał sig w gra-
nicach od2,5 do 76,8 pg/100 ml (średnio 2] 1l"g) (58).
W łm samym czasie w Australii średni poziom jodu
w mleku wyniósł 57 |/l00 ml (wahania 37-107 1lg),
natomiast w mleku pasteryzowanym i butelkowa-
nym średnia ilość jodu wzrosła do 70,6 pg/100 ml
(wahani a 32- II7 pg) (24) . P r ry cryną było nieumie -

j ętne stosowanie środków sanitarnych zawier ają-
cych jod do przemywania maszyn udojowych, na-
cryń, cystern do przęwoz|J mleka oraz maszyn do
butelkowania mleka (25). W Polsce do Ęch celów
stosowany był indoksan W zawierający jod. Aktu-
alnie stosuje się chlorogen D nie zawierający jodu
(informacja ustna). Innym źródłemjodu w mleku
s ą j o dowe mv iązki dezynfekcyj n e fi o dofory) uzyrva -

ne do mycia strzyków i wymion (8,24). Pocieszają-
cy jest fakt, że mleko skażone nadmierną ilością
jodu jest rozcieńczane mlekiem nieskażonym .Przryj-
muje się, ze stosowane do wymion różne środki sa-
nit arn e zaw ier aj ące j o d mo g ą nv iększać j e go zaw ar -
tość w mleku nie wigcej niż o 10-29 pgl100 ml (36),

Ilość jodu w mleku zaleĘ takze od rasy krów i
okresu laktacj i ( 1 6). Dodanie j ednakowej ilości j odu
do paszy (a pp-) spowodowało u rasy holstein
wzrost średnio do 839, zń u rary guernsey do 55a pgkg
mleka.W tym samym doświadczeniu (bęż suplemen-
tacji jodku) stwierdzono wzrost jodu w okresie lak-
tacjiz 105 (I miesiąc laktacji) do 218 pglkg mlekaw
IX miesiącu laktacji. Uważasię,żewzrost ten spo-
wodowany byl spadkiem produkcji mleka w miarę
upłpvu laktacji. Występują również różnice sezo-
nowe w zawartości jodu w mleku. W zimie zawar-
tośó jodu może byó dwukrotnie wyższa anizeli w
Iecie (7,59).Przycryną jest to,żew ztmie i na wiosnę
podaje się paszę z dodatkiem mikroelementów (w
Ęm jodu), natomiast w lecie i jesienią przeważa
zywienie pastwiskowe. Inną prrycryną może być
spadek produkcji mleka w zimie.



Poziom jodu w mleku koresponduje z występo-
waniem wola u ludzi. W Holandii wykazano, że
poziom jodu w mleku wahał się od 0,9] do ż,ll w
lecie i od ż,06 do 4,BB pg /100 ml w zimie odpo-
wiednio w rejonach wolotwórczych i wolnych od
wola (7). Stwierdzono w badaniach własnych do-
datnią korelację (r:0,81) między poziomem jodu
w wodzie i w mleku (ż6). Poziom jodu w wodzie
jest w prrybliżeniu około 10-krotnie niższy w po-
równaniu do mleka.

Nie jest znany mechanizm przechodzenia jodu z
krwi do mleka. Wydaje się, ze powinien on byó

który katalizuje reakcję dejodynacji To do T,.

Jod w iaiach
Jaja obok mleka mogą byó

jodu w poąrwieniu człowieka.
serwacje wykazały, ze obydwa

L},Z-krotnie oraz 1,,8- i 10,ż-krotnie. Stwierdzono

bez niekorzystnych zmian w zdrowiu. Według Na-
tional Research Council dzienna dawka 1000 ptg J
pobierana
Nie stwier
podanybe

34 peT3 (13).

Jod atmosfetyczny

cji:
J+O.-+JO+O,

JO + HO, -+ HOJ + O,

Rodniki jodu stanowlą ręzerwuar jodu atmosfe-

rycznego, gdyżłatwo ulegają rozpadowi wg reakcji:

JO+JO-+2J+Oż
HOJ-+J + OH

JONO2 - (prom. UV) -+ r + NO, (68)

Powstawanie w oceanach lotnych jodowanych
arach
owie-
głębi



Tasmania, lvyspa \eżąca na połu-
dnie od Australii, gdzie żaden
punkt nalądzie nie lezyw odległo-
ści większej niż 60 km od brzegl, a
jednocześnie charakteryzuje się
wysoką częstotliwością występowa-
niawola. Pruyplszcza się, ze jedną
zprryczynmoże być niski poziom
selenu.

Jod w roślinach

Stosownie do aktualnego stanu
wtedzy,jod nie jest pierwiastkiem
nieodzownym dla roślin. Zródłem
jodu w roślinach jest gleba i woda,
a także - jak wykazały to badania
nad skazeniem roślin jodem radio-
aktywnym (Jlst' - powietrze, skąd
jod moze się przedostać do liści i
łodyg (79). Najbogatsze w jod są
rośliny rosnące na glebach aluwial-
nych n ad br zegami rzek, na glinach
lub piaskach naniesionych przez
wody (4). Analiza wody z rejonów
nadwiślańskich w Małopolsce, w
których w 1960 r. wystąpila po- _
iaaź,wykazalaponuó-ań,ńoioy objaśnienie: * ś.m. = świezej masy
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Adres autora: prof. dr hab. Stanislaw Bobek, ul. Krowoderskich
Zllchdw 23143, 31-27I Kraków

Polskie Towarzystwo Zootechnicznę im. Micha-
lta Oczapowskiego z okazjt jubileuszu ]5-lecia
swego istnienia wydało II tom ,,Kart z dziejow zoo-

techniki polskiej".

Na l68 stronach zostały przedstawione dalsze dzieje PTZ w |z-
tach 1972-1997, opracowane przez Zbigniewa stalińskiego, oraz

dorobek nauk zootechnicznych w omawianym ćwierćwieczu obej-

mujący działy:

o genetyka populacji i metody hodowlane autorstwa Andrzeja

Filistowicza, Zygmunta Reklewskiego i Bo]esława Zuka;

o markery genetyczne -krzysztofa walawskiego i Jolanty ku-

rył;
. cytogenetyka - Marka Świtońskiego;

o biologia rozrodu - Jerzego strzeżka;

o żywienie i paszoznawstwo - Teresy zebrowskiej i Jana ko-
walcZyka;

. hodowla szczegółowa i technologie produkcji zwierzęcej -
Zygmlnta Litwińczuka;

o etologia zwierząt - Tadeusza Jezierskiego;

. zoohigiena - stanisława winnickiego.

W drugiej części książki zarnieszczono biografie 62 zasłużonych
zootechników polskich oraz wymieniono nazwiska 7 1 osób, których
postacie nie powinny uIec zapomnieniu.

II tom ,,Kart z dziejów zootechniki polskiej" moźna nabyć w sie-

dzibie Polskiego Towalzystwa Zootechnicznego przy ul. Kaliskiej 9,

02-376Warszawa, Iub zazaliczeniem pocztowym po plzesłaniu za-

mówienia na wyżej podany adres. Na życzenie zamawiającego wy-

stawiamy rachunek uproszczony lub fakturę VAT, pod warunkiem
podania NIP i przesłania upoważnienia do wystawienia fakfury VAT
bez podpisu odbiorcy.

Cena pojedynczego egzemplarza wynosi 45 złotych.

Kźdy zootechnik powinien mieć w swojej fachowej bibliotece

,,Karty z dziejów zootechniki polskiej".


