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Dzialanie jodu uwidacznia si¢ poprzez hormony
tarczycy (jodotyroniny) takie jak: tyroksyna (T,),
3,3,3-tréjjodotyronina (T,) i rewers 3,3',5"-tr6jjodo-
tyronina (rT,) oraz pochodne powstale w procesach
stopniowego odjodowywania jodotyronin mogace
nadal wykazywac pewna aktywnos¢ hormonalng, a
takze siarczanowe, octanowe i glukuronowe po-
chodne tych hormonow. Przez ekspresje okreslo-
nych genow (69) hormony tarczycy wplywajg na syn-
teze biatka i enzymow (57), ktore u noworodkow i
mlodziezy odpowiedzialne s3 za roznicowanie ko-
morek, ich wzrost i rozwdj. Konsekwencje niedo-
boru jodu dotycza przede wszystkim rozwoju osrod-
kowego ukladu nerwowego, powodujac trwale za-
burzenia umyslowe. Przebiegaja one stopniowo
poprzez wole, niedoczynnos¢ tarczycy do kretyni-
zmu, zaburzei w rozrodzie i Smiertelnosci nowo-
rodkéw. W badaniach na ci¢zarnych szczurach trzy-
manych na diecie niskojodowej wykazano, ze mo-
zgowie ich plodéw tuz przed po-
rodem zawierato tylko 6,7% T, i
12% T, w poréwnaniu do pfodow,
kt(’)rycﬁ matki otrzymywaly dodat-

ny spadek T, 1T, w osoczu krwi i oSmiokrotny wzrost
TSH (59). W USA stwierdzono dodatnig korelacje
miedzy ilocig jodu w moczu u dzieci a iloscig skon-
sumowanego mleka (31). Przyczyng jest wysoki
poziom jodu w mleku wynoszacy okolo 200ug/l.
W Polsce od 1935 r. stosuje si¢ profilaktyke jo-
dowa w postaci dodatku KJ do soli kuchennej (5
mg KJ/kg soli). Na poczatku dotyczyla ona tylko
wybranych obszaroéw o najwigkszej endemii wola, a
od 1986 r. obejmuje caly kraj. Od stycznia 1997 r.
mozna naby¢ tylko sol jodowana zawierajaca 30 mg
KJ/kg soli (74). Widoczna jest tendencja stopnio-
wego podwyzszania podazy jodu zgodnie z podob-
nymi kierunkami w wielu krajach Europy. Powsta-
je jednak pytanie, dlaczego pomimo kilkakrotnego
zwiekszenia podazy jodu nadal pozostaly w zlago-
dzonej formie objawy niedodobu tego pierwiastka.
W latach 60-tych rozpoczgto badania nad zwigzka-
mi wolotworczymi w roslinach i dotyczyly glownie

Tab. 1. Dawki jodu zalecone dla zwierzat w okresie wzrostu i karmienia (wg Giir-
tlera i Ankego, 33)
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tarczycy. Wedtug norm ICCIDD (Internal Council
for Control of Todine Deficiency Disorders) ilos¢
jodu wydalana z moczem u ludzi powinna by¢ wyz-
sza od 100 pg/l. Oznaczenia ilo$ci wydalonego jodu
w moczu krow przeprowadzono w Czechach przyj-
mujac norme 100 wJ/l. Wykazaly one, ze u 68,9%
krow obserwuije si¢ tagodny niedobor jodu. Wsrod
nich u 27,5% zwierzat stezenie jodu w moczu bylto
ponizej 20 pg/l, u 24,6% miedzy 20 a SO pg/l, zaS u
16,8% krow miedzy 50 a 100 p/l (37). Badania w
Australii wykazaly, ze zywienie owiec paszg nisko-
jodowa przez 5 miesigcy obnizylo poziom jodu wy-
dalonego z moczem ponizej 20 ug/dzien. Towarzy-
szyl temu odpowiednio siedmio- i trzydziestokrot-

gatunkow z rodziny Cruciferae. Zawarte w nich tio-
cyjanki i pochodne tiooksazolidonu (np. fenyl- lub
metyl-tiooksazolidon), wielosiarczki i inne wcho-
dzace w sklad olejku gorczycznego hamuja czyn-
nosé tarczycy (9, 28). Przy niedoborze jodu zwigzki
te zawarte w makuchach lub maczce rzepaku sta-
nowia zagrozenie dla normalnej czynnosci tarczy-
¢y, gdyz moga wystepowac w 100 lub 200-krotnie
wyzszym stezeniu anizeli w czgSciach jadalnych ro-
§lin (28). Jednakze sporadyczno$¢ ich spozywania
nie stanowi przyczyny diugotrwalych zaburzen w
czynnosci tarczycy. Obecnie zwraca si¢ uwage na
inne czynniki mogace w sposob trwaly zaklocac
efekty stosowanej profilaktyki jodowej, do ktorych
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zalicza si¢ nadmiar anionu azotanowego (NO,) w
wodzie 1 w pozywieniu oraz niedobor selenu (§

Zaktdcenia profilaktyki jodowej przez azotany

Wzrost nawozenia mineralnego, a przede wszyst-
kim azotowego oraz stosowanie azotanow w prze-
tworstwie migsnym zwigkszyly ich podaz w pozy-
wieniu. Juz w latach 50-tych stwierdzono hamujacy
wplyw anionu NO, na akumulacj¢ jodu przez tar-
czyce (80). W latach 60- -tych zaobserwowano obni-
zenie jodu w trawach z 0,41 do 0,27 ppm w nastep-
stwie stosowania nawozow azotowych (2). W Niem-
czech wykazano wspOtzalezno$¢ migdzy zawartoscig
NO, w wodzie pitnej a czestotliwosScia wystgpowa-
nia wola (67). Zostato to potwierdzone w Holan-
dii, gdzie wzrost czestotliwosci wola u dzieci stwier-
dzono w rejonach, gdzie woda zawierala do 250 mg
NO,/I(76). Juz znacznie nizsze stezenia azotanow
powodu]q powstanie wola. U szczurdw pijacych
wode zawierajaca 40 mg NO,/I po 12 tygodniach
rozwinglo si¢ wole (76). Istotna jest réwniez ilo§¢
azotanOw wydalanych z moczem. W tej samej pra-
¢y podano, ze u ludzi, ktérzy wydalali z moczem
ponizej 100 pug J/1, a ilos¢ wydalonego azotanu byta
ponizej 30 mg/l moczu/dzien, czgstotliwose wyste-
powania wola wyniosta 30%, natomiast u 0sob, kto-
re w moczu wydalaty ponad 30 mg NO /dz1en czg-
stotliwos¢ wystepowania wystgpowania wola wynio-
sta 50%. Poniewaz aniony azotanowe — podobnie
jak SCN, CIO, i NO, konkurujg z anionem jodko-
wym w proceqe wychwytu przez tarczyce, wzrost
podazy jodku wydaje si¢ by¢ najskuteczniejszym
sposobem eliminacji ich dziatania (80). We wszyst-
kich krajach istnieje wige tendencja do stopniowe-
go zwickszania suplementacji jodu dla ludzi 1 zwie-
rzat. Tabela 1 podaje propozycje dawek jodu reko-
mendowane przez Girtlera i Ankego (33).

Rola selenu w czynnosci tarczycy

Selen uwazany jest za drugi po jodzie mikroele-
ment, ktory reguluje czynno$¢ tarczycy 1 metabo-
lizm hormonow tarczycowych. Obok nerek 1 gonad,
stezenie Se w tkance tarczycowej w przeliczeniu na
jednostke masy jest jednym z najwyzszych w ustro-
ju. W Irlandii niedobdr jodu i selenu wystepuje
wspOlnie (48). Sadzi sie, ze niedobor obydwdch
mikroelementow odgrywa decydujaca rol¢ w po-
wstawaniu kretynizmu (42). W Holandii, pomimo
wysokiej podazy jodu, przyczyny utrzymujgce; sn’—;
umiarkowanej endemii wola przypisuje si¢ oprocz
nadmiernej iloSci NO,, takze niedoborowi Se (76).
W doswiadczeniach na szczurach zaobserwowano,
ze stosowanie diety niskojodowej powickszylo mase
tarczycy o 50%, natomiast dieta o niskiej zawarto-
$ci jodu i selenu zwickszylo mase tarczycy o 145%.
Réwniez poziom TSH w osoczu byt wyzszy (2,11 vs
4,98 ng/ml), a poziom T, byl nizszy (37,3 vs 21,0
nmol/l) przy stosowaniu dlety 0 niskiej zawartoS$ci
joduiselenuw poréwnaniu z dieta niskojodowa (5).
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Selen jest niezbgdnym sktadnikiem wszystkich en-
zymOw nalezacych do dejodynaz, tzn. dejodynazy
typ 1 (D-I), typ I (D-11) i I1I (D-IIT). Wszystkie sa
selenoproteinami (selenoenzymami) (18, 61). Ka-
talizujg one w tarczycy i w innych tkankach — szcze-
g6lnie w watrobie, nerce i moézgowiu — dejodynacje¢
T, do pozostalych jodotyronin. Oprocz tego Se
wchodzi w sklad grupy prostetycznej peroksydazy
glutationu (GSHPx) chronigcej tyreocyty przed
nadtlenkiem wodoru (H,0,), ktory moze by¢ przy-
czyna powstania stresu oksydacyjnego w tarczycy
(52). Nadtlenek wodoru stuzy do utleniania jonu
jodkowego i wbudowania go do jodotyrozyn (jed-
no- i dwujodotyrozyny), z ktorych powstaje T,.
GSHPx wspdlnie z witaming E jest takze cze;scu;
uktadu ochronnego przeciw peroksydacji lipidow
blonowych i niszczeniu komorek. W konsekwencji
niedobor Se przyczynia si¢ do zmniejszenia T, (pro-
ces przemiany T, do T katdizmwany jest przez de-
jodynazy) w wy niku ueGO przyrosty jagniat bez
dodatku Se wyniosly 144 g/dzien, podczas gdy z
dodatkiem Se 176 g/dzien (20). Wykazano, ze roOw-
noczesny niedobdr J i Se u owiec w trakcie laktacji
obniza wydajno$¢ mleczng i koncentracje ttuszczu 1
biatka w mleku (3).

Nadmiar podazy jodu

Nadmiar jodu w pozywieniu moze by¢ czynnikiem
wolotworczym Swiadezy o tym fakt, ze u mieszkan-
cOw zamieszkujgcych rejony nadmorskie J aponii czy
Chin i odzywiajacych si¢ pokarmem pochodzema
morskiego bogatym w jod rozwingto sie wole (4).
Nadmiar jodu prowadzi do powstania tzw. efektu
,, Wolffa-Chaikoffa” (77) charakteryzujacego si¢
zahamowaniem koncentracji jodku przez tarczyce
i procesu hormonogenezy. W rezultacie powstaja

typowe objawy niedoczynnosci tarczycy jak wole,
obnizenie T, i T,, wzrost TSH (17, 44, tab. 2) i ob-

Tab. 2. Poziom TSH w osoczu krwi krow przy réznych daw-
kach jodu (wg Convey’a i wsp., 17)

Dawkalndu (ma/kg me)

2,5 6,1
5,0 8,2

nizenie peryferyjnej konwersji T, do T, (1). Intok-
sykaqa jodem ma najczeScie] mle]sce wowcezas gdy
oprocz podazy jodu w paszy stosuje si¢ jodowe Srod-
ki dezynfekcyjne (jodofory) do dezynfekcji ran,
wymion, strzykow i do zapobiegania zgniliznie ra-
cic oraz do dezynfekcji pomieszczen. Zawartos¢
jodu w zwiazkach dezynfekcyjnych moze dochodzi¢
od 1000 do 5000 mg/l (70). Rowniez wigkszo$¢ ra-
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diologicznych zwigzkéw kontrastowych jest bogata
w jod (35). Jod ulega takze wchianianiu przez po-
wioki skorne i uktad oddechowy. Stwierdzono, ze
stosowanie jodyny w ktorymkolw1ek miejscu na
powierzchni ciafa krowy zwieksza poziom jodu w
mleku (1).

Objawy kliniczne intoksykacji jodem u kréw to
hypertermia, tuskowata, rzadka sier$é, izawicnie,
surowiczy wyciek z nosa, zwigkszona $miertelnosc
na skutek zapalenia ptuc, poronienia i obnizenie
tempa wzrostu. Diagnoza laboratoryjna wykazuje
wzrost glukozy, obnizenie hematokrytu i biatek krwi
oraz gwaltowny wzrost jodu w mleku (56). W bada-
niach Fishera i Swansona (29) przy dawkach 7,5 mg
J/kg masy ciala, cigza u krow ulegta skroceniu z 282
do 267 dni, przy czym az 60% urodzonych cielat
odbiegalo od norm neonatalnych lub padio. Przy-
pisuje si¢ to migdzy innymi zmniejszonej odporno-
Sci na infekcje zwmrzat obcigzonych nadmiarem
jodu (34). Najbardziej wrazliwe na przedawkowa-
nie jodu sa zwierzeta mlode. Objawy intoksykacji
jodem powstawaly u cielat otrzymujacych 2 lub 10
mg J/kg m.c. podawanego przez okres 15 tygodni.
Natomiast u jatéwek czy buhajkoéw dawki 4-5 mg J/kg
m.c./dzien przez okres ponad roku nie spowodo-
waly powstania objawow intoksykacji jodem (21, 29).
Zwierzeta dorosie, a szczeg6lnie w okresie laktacii,
sg bardziej odporne na duze dawki jodu, co spowodowa-
ne jest transferem jodu do mieka i obnizeniem jodku w
surowicy krwi (29, 38). Podanie 4,5 g J/krowe/dzien i.v.
przez okres jednego roku nie przyczynito sie do
wzrostu zachorowalnosci czy poronien (51). Nato-
miast inni zaobserwowali powstanie objawdw intok-
sykacji jodem juz przy dawkach od 54 do 480 mg J/
dzien/zwierz¢ podawanego w postaci EDDI (Ethy-
lenediamine Dihydroiodide: jodowodorek etyleno-
dwuaminy) (56). W tym przypadku poziom jodu w
surowicy wzr6st 2,6 do 6,9 razy, za§ w mleku 3,6 do
13,6 razy. Zaznaczy¢ nalezy, ze dawka rekomendo-
wana przez National Research Council dla krow wy-
nosi 12 mg J/zwierzg/dzien (54). U kur niosek nadmiar
jodu w paszy w iloSci 2,1 ppm obniza grubo$¢ sko-
rupy jaja (14). Wydaje si¢, ze organizm wykazuje
zdolnosc¢ tagodzenia efektu nadmiaru jodu. U szczu-
row zaobserwowano powrot stezen TSH, T, i T, do
wartoSci normalnych juz po 18 do 60 dniach poda-
wania nadmiernych ilosci jodu (75). Roéwniez u ja-
fowek podaz 250 mg J/dzien spowodowala po 21
dniach stosowania powrot przyrostow wagowych,
masy tarczycy oraz poziomu T, i T, do wartosci
zwierzat kontrolnych (44).

Niektore rasy szczuréw (16) czy kur (6) sa nad-
wrazliwe na nadmiar jodu, reagujac wzrostem sta-
now zapalnych tarczycy. Efekt taki jod wywiera
poprzez tworzenie reaktywnych rodnikéw tleno-
wych, ktore uszkadzaja tyreocyty i tym sposobem
zapoczatkowuja infiltracje przeciwciat antytyreoglo-
bulinowych. Podanie antyoksydantéw (wit. E, Se,
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(synteza GSHPx) w poczatkowym okresie ich two-
rzenia tagodzi stan zapalny (6). Réwniez badania
na pecherzykach tarczycowych ,,in vitro” potwier-
dzily, ze wraz ze wzrostem stezenia jodku w plynie
inkubacyjnym wzrastata ilo§¢ obumartych tyreocy-
tow. Zmiany ultrastrukturalne komorek przypomi-
naly efekty dziatania wolnych rodnikow (45). Praw-
dopodobnie z tym nalezy wiaza¢ aktualng hipoteze
blokady tarczycy przez nadmiar jodu. Powstala su-
gestia, ze w obecnosci jodu dochodzi do jodowania
nienasyconych kwasow tluszczowych (np. bton ko-
morkowych), co jest przyczyna powstania jodolipi-
dow, ktore — jak wykazano — naSladujg wszystkie
dotad poznane efekty hamowania wywolane nad-
miarem jodu (78). Jodowe pochodne kwasu arachi-
donowego sg mediatorami autoregulacji czynnosci
tarczycy przez jodek. U czlowieka z wolem tarczy-
cy, ktdrego w celu profilaktycznym traktowano jod-
kiem, stwierdzono obecnos¢ o-jodolaktonu (ang. o-
1odolactone). Pochodne jodolaktonu hamujg funk-
cje oraz rozwdj tyreocytdw i powodujg stopniowa
inwolucje tarczycy (23)

Warto wspomnie¢, ze zarowno nadmiar jak i nie-
dobor jodu uczulaja tarczyce u szczuréw na czynni-
ki karcinogenne, do jakich nalezy N-dwu(hydrok-
sypropyl)nitrosamina (DHPN) (40). Z drugiej stro-
ny podanie jodku szczurom, u ktérych wywotano
nowotwor gruczotu mlekowego uprzednim stoso-
waniem 7,12-dwumetylobenzoantracenu (DMBA)
spowodowalo zahamowanie rozrostu tkanki nowo-
tworowej. Autorzy stwierdzili, ze efekt ten nie byt
spowodowany hormonami tarczycowymi (41).

Ochrona przed jodem radioaktywnym

Zalety profilaktyki jodowej uwidaczniaja si¢ w
przypadku skazen radioaktywnych wywotanych np.
awarlg reaktora atomowego. Jednym z gléwnym
1zotopOw radioaktywnych, ktéry w wyniku niekon-
trolowanej reakcji nuklearnej stanowi najwigksze
zagrozenie skazenia ustroju jest J31. Pozostale izo-
topy jodu jak J'*2, J*3, J1 1 J1 majg krotki potokres
trwania (T, ) i sg zagrozeniem tylko do kilku dni
od awarii reaktora (81). Natomiast mozliwos¢ ska-
zenia liczona tygodniami po awarii, spowodowana
jest dtuzej trwajacym J°! (T, = 8 dni). Poniewaz
plerw1astk1 radloaktywne poé2 wzgledem wlasciwo-
Sci chemicznych nie r6znig si¢ od pierwiastkoéw nie-
radioaktywnych, dlatego przy skazeniach zywnosci
czy powietrza konkuruje on z jodem nieradioaktyw-
nym (J'¥7) w procesie wychwytu przez tarczyce i w
hormonogenezie. Wbudowany do jodotytonin J*
moze przebywaé w ustroju do kilku miesi¢cy ulega-
jac po dejodynacji ponownej recyrkulacji, stad bio-
logiczny czas poéltrwania (T, biol.) wynosi od 60
do 100 dni (81). Promieniowanie jonizujace pocho-
dzace z nagromadzonego w tarczycy J'! uszkadza
tyreocyty, co moze prowadzi¢ do powstania nowo-
tworu tego gruczotu. Czas latencji, tj. czas od na-
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promieniowania do powstania objawow klinicznych,
wynosi 5 do 10 lat. Jodek potasu podany w iloSciach
ponad 1000-krotnie wyzszych od dziennego zapo-
trzebowania i w odpowiednim czasie moze prawie
catkowicie zahamowa¢ wychwyt J31. Jodek potasu
podany na 24 godziny przed spodziewanym skaze-
niem chroni prawie w 93% przed J'*. Jodek potasu
podany 2 lub 24 godziny po skazeniu wywiera mnie;j-
sze dzialanie ochronne, tzn. odpowiednio 801 7%
(81). Ze wzgledu na fakt, ze okofo 10% jodu po-
branego przez krow¢ przechodzi do mleka, nalezy
ograniczy¢ jego konsumpcje. Zamiast KJ mozna
podawac sole, ktérych aniony konkurujg z wychwy-
tem jodu przez tarczyce, jak SCN, CIO, lub NO,.
Zrodta jodu

Gtownym zrédlem jodu w profilaktyce jodowej
dla ludzi i zwierzat jest jodek potasu (KI). Jest to
zwigzek wrazliwy na temperature, wilgo¢ i pH co
jest przyczyna jego rozkiadu. W USA w opracowa-
niu jest nowa technologia obrébki KJ, ktéra ma
zwigkszyC jego przyswajalnos¢ az 4-krotnie (46). Dla
krow coraz szerzej stosowany jest jodowodorek ety-
lenodwuaminy (EDDJ; ang.: ethylenediamine di-
hydroiodide). Dane wskazuja, ze jod pochodzacy z
EDDJ jest nieznacznie lepiej przyswajalny od tego
pochodzacego z KJ (49, 72). Rowniez z doswiad-
czen przeprowadzonych przez Rysia i wsp. (62) na
kurach wynika, ze jod pochodzenia organicznego
jest lepiej przyswajalny od pochodzacego z KJ. W
doswiadczeniu tym jako zZrédia jodu uzyto kelpu
czyli suszonych wodorostéw morskich z Japonii.
Natomiast proby stosowania dwujodku kwasu sali-
cylowego nie powiodly si¢, gdyz przyswajalnosé jodu
wyniosla tylko 1/4 tego pochodzacego z KJ (72).

Jod w mleku

U czlowieka i niektOrych zwierzat wykorzystanie
jodu mleka i pochodzacego ze zwigzkéw mineral-
nych jest zblizone (71). Zaleznos¢ migdzy iloscia
jodu pobranego w paszy a jego zawartoscig w mle-
ku jest prawie liniowa przy dawkach 300 mg J na
dzien (8), dawki powyzej 800 mg J (jod w postaci
EDD)J) nie powoduja juz wigkszego wzrostu jodu
w mleku (49). Przyjmuje si¢, ze okoto 10% jodu
paszy przechodzi do mleka (50). Stad istnieje od-
wrotna zalezno$¢ mi¢dzy poziomem jodu w mleku
a iloScig wydojonego mleka (8). Wynika z tego, ze
dawka jodu w okresie laktacji powinna by¢ odpo-
wiednio regulowana. Swanson 1 wsp. (73) stosujac
zroznicowang suplementacje jodu (jako KJ) w pa-
szy zwigkszali proporcjonalnie zawarto$¢ jodu w
mleku z 205 ng/ml (wartoS¢ podstawowa) do 404,
477 1 757 ng/ml odpowiednio przy dawkach jodu:
0,8 (Warto$¢ podstawowa), 1, 2 lub 4 mg J/kg paszy.
W USA przed 1981 rokiem mleko i jego przetwory
pokrywaly u mtodziezy i dorostych 38-50% zapo-
trzebowania na jod, za§ u matych dzieci 56-80%. W
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latach nastgpnych (1982-89) mleko pokrywato 20
do 30% zapotrzebowania na jod u dorostych i dzie-
ciw wieku powyzej 2 lat, a w 59% zapotrzebowania
na jod u oseskow do 2 lat (58). W Holandii mleko
zaspokaja tylko 5-10% zapotrzebowania na jod ze
wzgledu na stosowanie jodu w soli pickarniczej i w
soli kuchennej (8). Jedli przyjac zalecang przez Na-
tional Research Council dziennag dawke jodu dla
cztowieka miedzy 100 a 300 pg (30), wowczas w
Malopolsce jod zawarty w mleku zaspokaja tylko
1,13 do 3,4% dziennego zapotrzebowania cztowie-
ka na ]od (przyjmujac Srednig konsumpcj¢ mleka
200 ml i $redni poziom jodu w mleku 1,7 p1g/100 ml
(12)). Nalezy nadmieni¢, ze w Malopolsce ilos¢jodu
w mleku wykazuje tendencje spadkowe. W latach
60-tych poziom jodu w mleku wahat si¢ od 1,08 do
3,87 ug/100 ml (27). Badania przeprowadzone w la-
tach 90-tych wykazaty wahania od 0,65 do 2,75 /100 ml
(12). Jedna z przyczyn moze by¢ zwu;kszone nawo-
zenie solami azotanowymi. W USA w latach 1976-
-86 normalny poziom jodu w mleku wahat si¢ w gra-
nicach od 2,5 do 76,8 ug/100 ml (Srednio 27 ug) (58).
W tym samym czasie w Australii Sredni poziom jodu
w mleku wyni6st 57 u/100 ml (wahania 37-107 pg),
natomiast w mleku pasteryzowanym i butelkowa-
nym srednia ilo$¢ jodu wzrosta do 70,6 (1g/100 ml
(wahania 32-117 ug) (24). Przyczyna bylo nieumie-
jetne stosowanie Srodkoéw sanitarnych zawierajg-
cych jod do przemywania maszyn udojowych, na-
czyn, cystern do przewozu mleka oraz maszyn do
butelkowania mleka (25). W Polsce do tych celow
stosowany byt indoksan W zaw1era]acy ]od Aktu-
alnie stosuje si¢ chlorogen D nie zawierajacy jodu
(informacja ustna). Innym Zrédiem jodu w mleku
s jodowe zwiazki dezynfekcyjne (jodofory) uzywa-
ne do mycia strzykow 1 wymion (8, 24). Pocieszaja-
cy jest fakt, ze mleko skazone nadmierng iloScig
jodujest rozcieficzane mlekiem nieskazonym. Przyj-
muje si¢, ze stosowane do wymion rozne Srodki sa-
nitarne zawierajace jod moga zwigkszac jego zawar-
tos¢ w mleku nie wigcej niz o 10-29 1g/100 ml (36).

I1oS¢ jodu w mleku zalezy takze od rasy krow i
okresu laktacji (16). Dodanie jednakowe;j ilo$ci jodu
do paszy (4 ppm) spowodowalo u rasy holstein
wzrost Srednio do 839, za$ u rasy guernsey do 554 pg/kg
mleka. W tym samym do$wiadczeniu (bgZz suplemen-
tacjijodku) stwierdzono wzrost jodu w okresie lak-
tacjiz 105 (I miesiac laktacji) do 218 ug/kg mleka w
IX miesigcu laktacji. Uwaza si¢, ze wzrost ten spo-
wodowany byl spadkiem produkcji mleka w miare
uplywu laktacji. Wystepuja rowniez roznice sezo-
nowe w zawartoSci jodu w mleku. W zimie zawar-
tos¢ jodu moze by¢ dwukrotnie wyzsza anizeli w
lecie (7, 58). Przyczyna jest to, ze w zimic i na wiosne
podaje si¢ pasze z dodatkiem mikroelementow (w
tym jodu), natomiast w lecie i jesienig przewaza
zywienie pastwiskowe. Inng przyczyna moze by¢
spadek produkcji mleka w zimie.



Poziom jodu w mleku koresponduje z wystepo-
waniem wola u ludzi. W Holandii wykazano, ze
poziom jodu w mleku wahat si¢ od 0,97 do 2,11 w
lecie i od 2,06 do 4,88 ug /100 ml w zimie odpo-
wiednio w rejonach wolotwoérczych i wolnych od
wola (7). Stwierdzono w badaniach wlasnych do-
datnig korelacje (r=0,81) mi¢gdzy poziomem jodu
w wodzie i w mleku (26). Poziom jodu w wodzie
jest w przyblizeniu okofo 10-krotnie nizszy w po-
roOwnaniu do mleka.

Nie jest znany mechanizm przechodzenia jodu z
krwi do mleka. Wydaje si¢, ze powinien on by¢
podobny do wystgpujacego w tarczycy, bowiem po-
danie anionu nadchloranowego (ClO,) — zwiazku
hamujgcego wychwyt jodku przez tarczycg — hamuje
transfer jodku do gruczolu mlekowego (43). CzesC
jodu mleka znajduje si¢ w postaci hormonalne;.
Poziom T, i T, w mleku krowim wynosi Srednio 0,97
ng T /ml (wahania 0,85-1,23 ng) i 0,94 ng T ,/ml (wa-
hania 0,76-1,35 ng). Obliczono, ze poziom ten za-
spokaja tylko od 4 do 7% zapotrzebowania na te
hormony u cielat (53). Wedlug Slebodzinskiego (70)
czg§¢ T, jest generowana z T, w samym gruczole
mlekowym, gdyz wykryto w nim enzym dejodynazg,
ktory katalizuje reakcje dejodynacji T, do T..

Jod w jajach

Jaja obok mleka moga by¢ znaczacym zrodlem
jodu w pozywieniu cziowicka. Dotychczasowe ob-
serwacje wykazaly, ze obydwa produkty zwierzgce
fatwo gromadza jod.

Wedtug danych japonskich $redni poziom jodu
w jajach wynosi 21 p/jajo (39), w Polsce 18,3 pg/jajo
(63). Podawanie jodu zwigksza jego poziom zalez-
nie od postaci zwiazku jodowego i jego ilosci. Po-
danie 1 lub 2% kelpu (zawiera 318 ug J/g) lub 0,2 i
2,0 mg KJ/dzien/nioske (tj. 153 1 1530 pg J/nioske)
zwigkszylo poziom jodu z 18,3 odpowiednio do
114,7 i 222,5 oraz 32,4 i 187,2 ug Jfjajo, tj. 6,3- 1
12,2-krotnie oraz 1,8- i 10,2-krotnie. Stwierdzono
nieco lepsza przyswajalno$¢ jodu pochodzenia or-
ganicznego w postaci kelpu. Najwigkszy wzrost jodu
w jajku zanotowano w pierwszych 2 tygodniach po-
dawania paszy wzbogaconej w jod, za§ maksymal-
ne wartosci osiagnieto w 8-mym tygodniu. Jod gro-
madzil sie gléwnie w zottku, w ktorym zawartoSc
tego pierwiastka byla 28-krotnie wyzsza od warto-
$ci wystepujacych w bialku jaja (64). Podaz jodu w
postaci kelpu lub KJ zmniejszyla poziom choleste-
rolu w zéltkach jaj o 15,41 14,1% (63) oraz zwick-
szyta nie§nos¢ z 8 do 12% (65). Jaja, ktore zawiera-
ly 711 ug J obnizaly réwniez poziom cholesterolu w
osoczu krwi u ludzi i zwierzat laboratoryjnych (32)
bez niekorzystnych zmian w zdrowiu. Wedlug Na-
tional Research Council dzienna dawka 1000 ug J
pobierana przez ludzi jest jeszcze bezpieczna (30).
Nie stwierdzono aby nadmiar jodu (0.5 lub 1 mg J)
podany bezposrednio do jajka w drugim dniu inku-
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bacji zakiocal hormonogeneze u pisklat (19). Su-
plementacja jodu do paszy dla indykow polepszyla
wylegowos¢ i obnizyta liczbe martwych pisklat (15).
Podobnie jak w mleku, nieznaczna iloS¢ jodu w zoit-
ku wystepuje w postaci hormonalnej. Badania wia-
sne wykazaly, ze ilo$¢ T, wynosi od 0,12 do 0,30 g,
za$ T, od 0,030 do 0,040 pg/jajo (66). Inni stwier-
dzili nieco mniejsze wartosci T, tj. 0,0694 g izbli-
zone wartosci T, tj. 0,032 ug (60). Sa to ilosci bar-
dzo mate majac na uwadze, ze dzienna ilos¢ produ-
kowanych hormonow u czlowieka wynosi 87 ug T, i
34ug T, (13).

Jod atmosferyczny

Jest pochodzenia oceanicznego i produkowany
jest przez makroglony i fitoplankton jako lotne jo-
dowane weglowodory szeregu metanowego (np.:
CHJ, CH,J,, CH,CH,CH. J i inne) (68). Dotgd nie
poznano znaczenia jodowanych weglowodorow dla
organizm6w morskich. Z wod oceanicznych jodo-
wane weglowodory przedostajg si¢ do atmosfery,
gdzie ulegaja rozpadowi fotolitycznemu, czego przy-
czyng jest slabe wigzanie wegla z jodem. Powstaly
jod bierze udzial w rozkladzie ozonu przyczyniajac
sie do efektu cieplarnianego. W wyniku tych pro-
cesow powstaja rodniki jodu: JO, HOJ lub JONO,,
np. powstanie wodorotlenku jodu zachodzi w reak-
cji:

J+0,-JO0+0,
JO + HO, - HOJ + O,

Rodniki jodu stanowig rezerwuar jodu atmosfe-
rycznego, gdyz tatwo ulegaja rozpadowi wg reakgji:

JO +JO - 25 + O,
HOJ — ] + OH
JONO, - (prom. UV) — J + NO, (68)

Powstawanie w oceanach lotnych jodowanych
weglowodorow jest przyczyng tego, ze na obszarach
przybrzeznych znajduje si¢ najwiecej jodu w powie-
trzu i w wodzie w poréwnaniu z obszarami w glebi
ladu. W Niemczech woda do 60 km od brzegu za-
wiera 9 g J/1 podczas gdy w odleglosci 400 km juz
tylko 1 pg/l (4). W pomiarach dokonanych na Li-
twie przez Debrickasa (22) wykazano, ze w strefie
nadmorskiej krowy pobierajg okofo 350 pg J/dzien,
podczas gdy w glebi ladu tylko 150 ug J/dzien. Roz-
nice w zawartosci jodu w powietrzu i w wodzie wply-
wajg na zawarto$c¢ tego pierwiastka w paszach, np.
koniczyna uprawiana w strefie brzegowej zawiera-
ta 176, za$ na potudniu Litwy 84 g J/kg suchej masy.
Odpowiednie wartosci dla ziemniakow wyniosly 97
i 48 ug J/kg s.m. Nic wigc dziwnego, ze mleko od
krow strefy przybrzeznej zawieralo 47, za$ z polu-
dnia Litwy 20 ug J w 1 kg mleka. Nie ma jednak
prostej zaleznosci wystepowania wola endemiczne-
g0 a odlegloscia od morza. Przykladem moze byc
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Tasmania, wyspa lezaca na potu-
dnie od Australii, gdzie zaden
punkt na ladzie nie lezy w odlegto-

$ci wickszej niz 60 km od brzegu, a
jednoczes$nie charakteryzuje si¢ Jaika i A
wysokg czestotliwoscia wystepowa- Pomaraficze 24
nia wola. Przypuszcza sig, ze jedna
z przyczyn moze by¢ niski poziom Pomidory 31 4
selenu.
Kalarepa 49 4
Jod w roslinach
. Saiata glowiastia 237 4
Stosownie do aktualnego stanu
wiedzy, jod nie jest pierwiastkiem Liscie rzepy 196 4
nieodzownym dla ro§lin. Zrodlem
jodu w roslinach jest gleba i woda, Trawa 59 1
a takze — jak wykazaly to badania Kukurydza 66 4
nad skazeniem ro$lin jodem radio-
aktywnym (J©!) — powietrze, skad Brukiew 70 10
jod moze si¢ przedostac do lisci i
lodyg (79). Najbogatsze w jod sa Rzepa 87 10
ro$liny rosnace na glebach aluwial-
nych nad brzegami rzek, na glinach MEEha pastewns - =5
lub piaskach naniesionych przez Buraki pastewne 2,5 j10/kg §.m.* 11
wody (4). Analiza wody z rejondw
nadwislanskich w Matopolsce, w Brukiew 2,0 pg/kg $.m.* 11

Zradio jodu
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Tab. 3. Zawarto$¢ jodu w wybranych ro§linach i owocach

Pigmiennictwo

ktorych w 1960 r. wystgpila po-
wodz, wykazala ponad dwukrotny
wzrost jodu w wodzie studzienne;j
(27). Najmniej jodu zawierajg owoce i dlatego prze-
twory z nich zrobione sa rowniez ubogie w jod. Bo-
gatsze w jod sa jarzyny. Zawarto$¢ jodu w kiszon-
kach ulega podwojeniu, co ma prawdopodobnie
zwigzek z ich cze$ciowym odwodnieniem (4). Kon-
centracje jodu w wybranych gatunkach roslin po-
daje tabela 3.
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Polskie Towarzystwo Zootechniczne im. Micha-
ta Oczapowskiego z okazji jubileuszu 75-lecia
swego istnienia wydato II tom ,,Kart z dziejow zoo-

techniki polskiej”

Na 168 stronach zostaty przedstawione dalsze dzieje PTZ w la-
tach 1972-1997, opracowane przez Zbigniewa Stalifskiego, oraz
dorobek nauk zootechnicznych w omawianym ¢wieréwieczu obej-
mujacy dziaty:

¢ genetyka populacji i metody hodowlane autorstwa Andrzeja
Filistowicza, Zygmunta Reklewskiego i Bolestawa Zuka;

* markery genetyczne — Krzysztofa Walawskiego i Jolanty Ku-
vk

e cytogenetyka — Marka Switonskiego;

¢ biologia rozrodu - Jerzego Strzezka;

e Zywienie i paszoznawstwo — Teresy Zebrowskiej i Jana Ko-
walczyka;

e hodowla szczegélowa i technologie produkcji zwierzecej —
Zygmunta Litwinczuka;

o etologia zwierzat — Tadeusza Jezierskiego;

¢ zoohigiena — Stanistawa Winnickiego.

W drugiej czescei ksiazki zamieszczono biografie 62 zastuzonych
zootechnikéw polskich oraz wymieniono nazwiska 71 oséb, ktérych
postacie nie powinny ulec zapomnieniu.

II tom ,,Kart z dziejéw zootechniki polskiej” mozna naby¢ w sie-
dzibie Polskiego Towarzystwa Zootechnicznego przy ul. Kaliskiej 9,
02-316 Warszawa, lub za zaliczeniem pocztowym po przestaniu za-
mowienia na wyzej podany adres. Na zyczenie zamawiajacego wy-
stawiamy rachunek uproszczony lub fakture VAT, pod warunkiem
podania NIP i przestania upowaznienia do wystawienia faktury VAT
bez podpisu odbiorcy.

Cena pojedynczego egzemplarza wynosi 45 ztotych.

Kazdy zootechnik powinien mie¢ w swojej fachowej bibliotece
Karty z dziejoéw zootechniki polskie;j”.



