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Abstract

Introduction: The aim of the study was to evaluate of effi-
ciency of iodine prophylaxis based on obligatory model of
salt iodization.

Material and methods: The study included 1444 children
from the rural and urban area, with the proportional sex
and age (8-12 years ) distribution — 432 children in 1992
(before salt iodization), 558 children in 2000 and 454 chil-
dren in 2005 (during salt iodization from 1996).

Results: The prevalence of goiter detected in children po-
pulation in 1992 was 40% (recount by current criteria), in
2005 was reduced to 6% (p < 0.01). Parallely, median of uri-
nary iodine concentration increased from 44 ug/l in 1992 to
107 ug/l (p < 0.01) in 2005. The increase of incidence of au-
toimmunological thyroid diseases is observed, especially
chronic thyroiditis.

Conclusions: The study proves high efficiency of iodine
prophylaxis in Wielkopolska Region, but it is still the area
with mild iodine deficiency.

(Pol ] Endocrinol 2006; 2 (57): 110-115)
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Streszczenie

Wstep: Celem niniejszych badan byta ocena skutecznosci
profilaktyki jodowej w oparciu o obligatoryjny model jo-
dowania soli.

Material i metody: Lacznie badaniami objeto 1444 dzieci,
zaréwno z regionéw miejskich, jak i wiejskich, o proporcjo-
nalnym rozkladzie plci i wieku (8-12 lat) — 432 badanych
w 1992 roku (przed wprowadzeniem jodowania soli), 558
badanych w 2000 roku i 454 badanych w 2005 roku (po
wprowadzeniu jodowania soli w 1996 roku).

Wyniki: W badaniach prowadzonych w 1992 roku wyka-
zano wysoka czestos¢ (40%) wola wéréd dzieci. Obecnie
odsetek ten zmniejszyl sie do 6% (p < 0,01). Réwnoczesnie
mediana stezen jodu w moczu wzrosta z 44 ug/l do 107 u g/l
(p < 0,01). Zaobserwowano niewielkie nasilenie zachoro-
wan na autoimmunologiczne choroby tarczycy, zwlaszcza
przewlekle zapalenia.

Whioski: W badaniach wykazano wysoka skuteczno$¢ profi-
laktyki jodowej na terenie Wielkopolski, jednak nadal w wiek-
szoéci pozostaje on rejonem o lagodnym niedoborze jodu.

(Endokrynol Pol 2006; 2 (57): 110-115)
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Wstep

Jod jest podstawowym substratem do syntezy hormo-
néw tarczycy, ktére wywierajg kluczowy wplyw na
procesy przemian bialek, lipidéw, weglowodanéw,
zwigzkow wysokoenergetycznych oraz warunkuja pra-
widlowy rozwdj czlowieka.

Dobowe zapotrzebowanie na jod wzrasta wraz
z wiekiem: od 90 ug w 1. roku zycia do okolo 150 ug
w okresie dojrzewania i zyciu dorostym. Kobiety cie-
zarne i karmigce z reguly wymagajq podazy okolo 200—
-250 ug jodu na dobe [1-5].

Gléwnym zrédlem jodu sg podstawowe produkty
spozywcze, a ilo$¢ tego pierwiastka zawarta w nich
moze by¢ bardzo rézna i zalezy od:

* ilodci jodu w glebie (na terenach, gdzie wystepuja
schorzenia spowodowane niedoborem jodu zawar-
tos¢ pierwiastka w glebie spada do okoto 10 ug/kg;
dla poréwnania w pasie nadmorskim lub w okolicy so-
lanek jodowych jego zawartos¢ dochodzi do 1 mg/kg);

* ilodci jodu w wodach gruntowych (na terenach nie-
doborowych stezenie jest zwykle mniejsze niz 2 ug/l,

na pozostatych obszarach waha sie w granicach 5-

~10 ug/l;

* od prowadzonego jodowania paszy dla zwierzat

rzeznych i drobiu [1, 3-5].

Zespol objawéw chorobowych wynikajacych z nie-
doboru jodu (IDD, iodine deficiency disorders) obejmuje
przede wszystkim: rozwéj wola, niedoczynno$¢ tarczy-
cy, zaburzenia rozwoju umystowego i wzrostu [2, 4, 5].
Grupa szczegoblnie zagrozong niedoborami jodu sa dzie-
ci, co wigze sie ze zwiekszonym zapotrzebowaniem na
hormony tarczycy w okresie intensywnego wzrostu
i dojrzewania. Od dawna wiadomo, Ze juz tagodny nie-
dobér jodu w okresie wzrostowym moze obnizaé 1Q
az 0 15-20% [2, 5-7].

Pierwsze duze badania epidemiologiczne, dotycza-
ce czestosci wola na terenie Wielkopolski, przeprowa-
dzono dopiero w latach 70. Wole rozpoznano wéwczas
u okolo 15% badanych [6, 8]. Uzyskane wyniki byly
jedna z podstawowych przyczyn rozszerzenia jodowa-
nia soli spozywczej na caly kraj (wczesniej dotyczyto
ono tylko regionéw potudniowo-zachodniej Polski).
Jodowanie soli przerwano w 1980 roku. Dopiero 24 lipca
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1996 roku prawnie usankcjonowano wprowadzenie ob-
ligatoryjnego modelu jodowania soli na terenie calego
kraju [4].

Cel pracy

Celem niniejszej pracy bylo poréwnanie wynikéw ba-
dan epidemiologicznych prowadzonych w latach 1992~
—2005 w grupie dzieci w wieku 8-121at (przed okresem
dojrzewania), z terenéw miejskich i wiejskich.

Material i metody

Lacznie badaniami objeto 1444 dzieci (432 badanych
w 1992 roku, 558 badanych w 2000 roku i 454 badanych
w 2005 roku) o proporcjonalnym rozkladzie plci i wie-
ku. Losowo wybrano szkoly z calego obszaru Wielko-
polski — Poznania, Rychwata, Zydowa, Tuplic.

U kazdego dziecka ultrasonograficznie oceniono
wielkoé¢ i strukture tarczycy, metoda spektrofotome-
tryczng oznaczono stezenie jodu w moczu oraz prze-
prowadzono badanie ankietowe (ankiete wypelniali ro-
dzice). Oceniajac wielkos¢ tarczycy, postuzono sie ultra-
sonograficznymi normami wiekowymi z 1997 roku za-
lecanymi przez International Council for the Control of lodine
Deficiency Disorders (ICCIDD) i Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO, World Health Organization). W celu jed-
nolitej interpretacji zastosowano je réwniez wstecznie
dla badanh wykonanych w 1992 roku. Stopiefi niedoboru

Tabela I
Zbiorcze zestawienie danych

Table I
Summary results of the study

jodu w populacji okreslono, wykorzystujac kryteria we-
dlug ICCIDD i WHO z 1997 roku z p6Zzniejszymi mody-
fikacjami [4, 9, 10]. Do badan statystycznych w celu oce-
ny rozkladu badanych zmiennych uzyto testéw Kolmo-
gorowa-Smirnowa i Lilieforsa. Poréwnan dokonywano
z zastosowaniem testéw t-Studenta, Friedmana, Bonfe-
roniego, Dunna, Manna-Whitneya, Wilcoxona. Korela-
cje dla zmiennych o rozktadach normalnych badano
z zastosowaniem testu Pearsona, w pozostatych przy-
padkach postuzono sie testem Spearmana. Za poziom
istotnosci kazdorazowo przyjmowano p < 0,05.

Wyniki

W prowadzonych w 1992 roku (jeszcze przed wpro-
wadzeniem profilaktyki jodowej) badaniach wykaza-
no obecno$¢ wola u 40% dzieci. Po 5 latach jodowania
soli i intensywnej akgji profilaktycznej, w 2000 roku
odsetek ten zmniejszyl sie do 8%. Réwnoczesnie media-
na stezen jodu w moczu wzrosla z 44 ug/l do 104 ug/l,
przy spadku odsetka wynikéw ponizej 100 ug/l z 83%
do 47%. W powtérzonych jesienig 2005 roku bada-
niach stwierdzono jeszcze nizszy odsetek wola (6%),
a mediana stezen jodu w moczu wzrosla nieznacznie
do 107 ug/l, przy spadku odsetka wynikéw ponizej
100 ug/l do 43%.

Zestawienie wynikoéw uzyskanych dla poszczegol-
nych miejscowosci przedstawiono w tabeli L.

Rok Joduria (mediana) Szacowana podaz Czestosé
norma jodu norma wola (USG)
100-200 x.g/1 120-200 pg/d norma < 5%
Poznan
1992 59 ug/l 75 ug/d 27%
2000 114 ug/l 142 ug/d 5%
2005 119 ug/l 150 ug/d 5%
Tuplice
1992 41 ug/l 50 ug/d 64%
2000 135 ug/l 160 ng/d 15%
2005 100 ug/l 125 ug/d 3,5%
Zydowo
1992 35ug/l 55 ug/d 41%
2000 83 ug/l 105 ug/d 8,5%
2005 106 g/l 132 ug/d 7%
Rychwat
1992 44 ug/l 58 ug/d 40%
2000 85 ug/l 110 ug/d 6%
2005 105 ug/l 131 ug/d 10%
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Odsetek wola w grupie dziewczat byl niemal 2-krot-
nie wyzszy niz w grupie chlopcéw, a jego czestos¢
wzrastala proporcjonalnie do wieku badanych dzieci.

Poréwnujac z uzyciem testéw statystycznych wy-
niki uzyskane w roku 1992 z wynikami badan z lat 2000
i 2005, stwierdzono réznice cechujace sie wysoka zna-
miennoscig statystyczng dla wszystkich badanych pa-
rametréw (p < 0,01). Poréwnanie wynikéw badan z lat
2000 i 2005 wskazuje, ze dalszy znamienny statystycz-
nie (p < 0,05) wzrost jodurii w Zydowie i Rychwale oraz
spadek czestosci wola w Tuplicach moga by¢ zadowa-
lajgce. Zastanawiajacy wydawat sie ponowny wzrost
wystepowania wola w Rychwale, jednak w przepro-
wadzonych badaniach uzupelniajacych wykazano, ze
az 4 przypadki wola (na 12 tacznie) byly wynikiem au-
toimmunologicznego procesu zapalnego z potwier-
dzong laboratoryjnie subkliniczng niedoczynnoscia tar-
czycy. Nie stwierdzono znamiennej statystycznie ko-
relacji miedzy wyzszymi stezeniami jodu w moczu
a obecnodcia przeciwcial. Na uwage zastuguje fakt, ze
nie stwierdzono wyraznego wzrostu liczby przypad-
kéw nadezynnosci tarczycy — okoto 0,25% badanej po-
pulacji w kolejnych badaniach; wzrosta natomiast licz-
ba przypadkéw niedoczynnosci (zwlaszcza subklinicz-
nej) z 0,5% w 1992 roku do 3% w 2005 roku, gléwnie
w przebiegu proceséw zapalnych tarczycy.

Dyskusja

Jodowanie soli w bardzo krétkim czasie doprowadzilo
do istotnego wzrostu stezenia jodu w moczu (najprost-
szy miernik podazy jodu w diecie), mimo ze tego wzro-
stu nie mozna uzna¢ za catkowicie satysfakcjonujacy,
poniewaz nadal ponad 40% badanej populacji wyka-
zuje cechy tagodnego niedoboru jodu, a bedace jego
wynikiem wole rozwija sie w wyniku wspéldzialania
réznych mechanizméw. Naleza do nich: stymulujace
dzialanie hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-sti-
mulating hormone) i uwolnienie miejscowych czynnikéw
wzrostowych, a w niektérych sytuacjach — dodatko-
we wspolistnienie innych czynnikéw wolotwérczych.
Wystepujacy wtérnie do niedostatecznej produkcji
hormonéw tarczycy niedobor jodu stymuluje wydzie-
lanie TSH. W badaniach wykazano, Ze niedoborowa
tkanka tarczycowa jest duzo bardziej wrazliwa na dzia-
tanie TSH, nawet przy jego prawidlowych stezeniach.
Bezposrednim efektem stymulujacego dzialania TSH
jest przede wszystkim przerost tyreocytéw, natomiast
miejscowe czynniki wzrostowe powoduja zwiekszenie
ich liczby. Wiele argumentéw przemawia za tym, ze
TSH nie wplywa bezposrednio proliferogennie ale
gléwnie w mechanizmach posrednich, miedzy innymi
poprzez wzrost liczby receptoréw dla naskérkowego
czynnika wzrostu (EGF, epidermal growth factor) oraz

wspoldzialanie z innymi czynnikami wzrostowymi.
Trwajacy dluzej niedobér jodu powoduje wyrazny
wzrost stezenia 2 czynnikéw wzrostowych: naskorko-
wego czynnika wzrostu i insulinopodobnego czynnika
wzrostu typu 1 (IGF-1, insulin growth factor-1) oraz ob-
nizenie stezenia dzialajacego antyproliferacyjnie trans-
formujacego czynnika wzrostu B (TGF-8, transforming
growth factor-f), bedacego fizjologicznym inhibitorem
rozrostu tarczycy [11, 13, 14]. Czynnik IGF-1, ktérego
stezenie u dzieci jest fizjologicznie znacznie wyzsze niz
u dorostych, w sposéb synergistyczny nasila mitogen-
ny wplyw TSH na komérki pecherzykowe tarczycy. Za
wolotwérczym wplywem IGF-1 przemawiajg takze
badania, w ktérych wykazano wyzsze wartosci tego
czynnika w surowicy dzieci z powiekszong tarczyca
przy prawidlowej jodurii [15]. Czynnik IGF-1 moze
prawdopodobnie réwniez sprzyja¢ hamowaniu aktyw-
noéci symportera sodowo-jodowego, a tym samym
nasila¢ wewnatrztarczycowe konsekwencje niedobo-
ru jodu [13].

Analizujac uzyskane wyniki, zwrécono uwage na to,
jak niewiele bylo trzeba (przywrécenie jodowania soli),
zeby szybko zmniejszy¢ czestos¢ wola wérdd dzieci. Nie-
stety, w réwnolegle prowadzonych badaniach w popu-
lacji dojrzewajacej mlodziezy w wieku 15-18 lat nie wy-
kazano juz tak dobrego efektu, a obecnoé¢ wola stwier-
dza sie nadal u 10-15% nastolatkéw, przy medianie ste-
zen jodu w moczu okoto 85 ug/l. Wyraznie wskazuje to
na niewystarczajacy efekt profilaktyki podczas okresu
najbardziej intensywnego wzrostu i dojrzewania. Komen-
tujac wyniki dotyczace stwierdzanego odsetka wola, na-
lezy jednak wspomnie¢ o tym, Ze pojawia sie coraz wie-
cej glosow krytycznie oceniajacych automatyczne stoso-
wanie norm wielkoéci tarczycy ustalonych przez ICCIDD
i WHO, poniewaz nie uwzgledniaja one w wystarczaja-
cym stopniu réznic populacyjnych [9-11]. Zaproponowa-
ne w 2004 roku nowe wartosci referencyjne (nie zostaly
jeszcze oficjalnie przyjete) przecietnie sa o ponad 20%
(a czasem nawet o prawie 40%) nizsze niz te z 1997 roku
i cofaja nas ponownie do kryteriéw z lat 1991-1993 [11].
Ich wprowadzenie ponownie moze znaczaco podwyz-
szy¢ odsetek rozpoznai wola we wszystkich grupach wie-
kowych, a tym samym pogorszy¢, wydawatoby sie dobra,
ocene dotychczas prowadzonej profilaktyki jodowej. Czy
bedzie to tatwe do zaakceptowania? Przyjecie (po raz
3 w ciggu 12 lat!) nowych norm utrudni tez poréwnywa-
nie wynikéw z lat poprzednich bagdz wymusi ich po-
nowna weryfikacje.

W badaniach ankietowych nalezy odnotowac fakt,
ze w 1992 roku stosowanie soli jodowanej deklarowato
przecietnie 40% badanych rodzin, a obecnie przy obli-
gatoryjnym modelu jodowania nalezy zalozy¢ wzrost
prawie do 100%. Skuteczno$¢ profilaktyki opartej na
jodowaniu soli jest niewatpliwie zmniejszana na sku-
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tek stosowania soli podczas wstepnej obrobki termicz-
nej produktéw spozywczych, a nie na jej zakonczenie
(czedciowa ,ucieczka” jodu, ktdry jest pierwiastkiem lot-
nym). Nie mozna przy tym liczy¢ na przynajmniej okre-
sowo dodatkowa dawke jodu pod postacig réznych
preparatéw wielowitaminowych, poniewaz sg one sto-
sunkowo rzadko stosowane, zwlaszcza na ubozszych
terenach wiejskich. Podobnie jak w 1992 roku, wéréd
dzieci nadal stosunkowo niska jest konsumpcja produk-
tow pochodzenia morskiego (posilek zawierajacy prze-
twory rybne jest przygotowywany raz na 2 tygodnie
w miastach, a na terenach wiejskich zdecydowanie rza-
dziej). Mimo Ze nie stwierdza sie juz tak wyraznych
réznic w podazy jodu miedzy miastem a wsig, nadal
istnieja r6znice w czestodci wola. Od wielu lat sugeruje
sie, ze jod nie jest jedynym czynnikiem wolotwdrczym
wystepujacym na terenie Wielkopolski, co moze powo-
dowac pewne dysproporcje miedzy odsetkiem wola
w populacji a szacowang podazg jodu. Czynniki wolo-
tworcze moga dziata¢ w mechanizmach konkurencyj-
nych lub niekonkurencyjnych w stosunku do jodu,
a ich jednostkowo niewielkie dzialanie w przypadku
sumowania moze juz mie¢ istotne znaczenie. Zwigzka-
mi hamujacymi wychwyt jodu przez tarczyce sa tiocy-
janiny, izotiocyjaniny, azotyny, zwiazki tiooksazolido-
nowe, cyjanogenne glikozydy zawarte gtéwnie w ro-
Slinach rodzaju Brassica (kapustowate) (np. kabaczki,
kalafior, kapusta, brukselka, rzepa) oraz innych rosli-
nach (np. groch, szpinak, orzeszki ziemne). Dzialanie
wolotwoércze wykazujg réwniez cyjanogenne glikozy-
dy zawarte w ziemniakach, kukurydzy, ktére poza ha-
mowaniem wychwytu jodu zaburzaja metabolizm ty-
reoglobuliny, oraz zawarte w cebuli i czosnku dwu-
siarczki n-propylowe [16, 17]. Wiele z wymienionych
wyzej roélin warzywnych stanowi podstawe diety
w calym Regionie Wielkopolskim. Powszechnym pro-
blemem staje sie jednak zanieczyszczenie srodowiska;
udokumentowane dzialanie wolotwércze wykazuja po-
licykliczne weglowodory aromatyczne (np. benzopi-
ren), organiczne zwigzki chloru, fenole, zwiazki zawie-
rajgce grupe tionamidowa lub anilinowa [16, 17]. Szko-
dliwe moze by¢ réwniez zaréwno czynne, jak i bierne
palenie tytoniu przez coraz mlodsze osoby. Dym tyto-
niowy zawiera, wchlaniajace sie przez §luzowki, tiocy-
janki, pochodne rezorcynolu, flawonoidy, hydroksypi-
rydyny, ktére poza hamowaniem transportu jodu do
tarczycy w mechanizmie konkurencji hamuja reakcje
organifikacji jodu, a ponadto nasilaja jego ,ucieczke”
z tarczycy [18]. Intensywne nawozenie gleby stosowa-
ne w Wielkopolsce i zwigzane z tym przechodzenie azo-
tanoéw do wody pitnej moze by¢ kolejnym czynnikiem
prowadzacym do rozwoju wola, zwlaszcza w regionach
wiejskich. Niekorzystnie wplywa takze nadmiar jonéw
wapniowych, a korzystnie — odpowiednia podaz
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jonéw selenu i magnezu [19, 20]. Sygnalizowany od wie-
lu lat patogenny wplyw biologicznych zanieczyszczen
§rodowiska na funkcjonowanie tarczycy potwierdzo-
no dopiero w 1974 roku, kiedy to udowodniono wolo-
twoérczy wplyw niektdrych szczepéw Escherichia coli,
Yersinia enterecolitica oraz Aerobacter [21]. Istotng role
moze réwniez pelni¢ rodzaj gleby. Wiadomo, ze w mia-
stach lezacych wzdluz rzek splywajacych ze skat osa-
dowych bogatych w skladniki organiczne czestosé wola
jest znacznie wieksza niz na obszarach, gdzie woda pit-
na pochodzi z terenéw powulkanicznych, a wigzaé to
mozna ze znacznie wyzszg zawartoscig pochodnych
rezorcynolu oraz estréw ftalatu i dwusiarczkéw orga-
nicznych w wodzie pitnej plynacej z regionéw skat osa-
dowych [4, 16].

Profilaktyka niedoboréw jodu jest prowadzona od
wielu lat. W krajach mniej rozwinietych polegata ona
na okresowym podawaniu duzych dawek jodu, w po-
staci doustnych kapsulek lub domiesniowych iniekcji.
Pojawilo si¢ jednak wiele watpliwosci, ktére wynikaty
z faktu zaistnienia wyraznej tendencji wzrostowej przy-
padkéw autoimmunologicznych choréb tarczycy
u os6b poddanych profilaktyce, a zamieszkujacych od
wielu lat tereny endemiczne. Po 6 miesigcach intensyw-
nej profilaktyki wzrost miana przeciwcial przeciwtar-
czycowych (gléwnie antytyreoglobulinowych i antype-
roksydazowych) obserwowano nawet u40% badanych.
Kliniczne objawy niedoczynnosci pojawily sie u ponad
1,5% badanych, 2-krotnie czesciej niz przypadki z prze-
mijajaca nadczynnoscia tarczycy [22-24]. Mechanizmy,
ktére wywoluja rozwoéj nieprawidtowej odpowiedzi
immunologicznej, moga sie wigzac ze wzrostem immu-
nogennoéci bardziej wyjodowanej tyreoglobuliny przy
wspolistnieniu predyspozycji genetycznej i okreslo-
nych czynnikéw zewnetrznych. Bierze sie réwniez pod
uwage bezposredni, cytotoksyczny efekt nadmiaru jod-
kéw (toksycznosé zwigzana z peroksydacja lipidéw
i nadmiarem wolnych rodnikéw). Zaréwno pierwszy,
jak i drugi mechanizm moze inicjowaé komoérkowa
odpowiedZ immunologiczng oraz cytotoksycznos¢ ko-
morkowy, czego potwierdzeniem moze by¢ wzrost nie-
ktorych wskaznikéw proceséw zapalnych i immuno-
logicznych [czynnik martwicy guza-a (TNFe, tumor ne-
crosis factora), interleukiny-6 (IL-6, interleukine-6), mie-
dzykomoérkowych molekul adhezyjnych typu 1
(ICAM-1, intercellular cell adhesion molecule-1)] [25-28].
Dane indyjskie z 2000 roku potwierdzaja istotny wzrost
liczby przypadkéw zapalen tarczycy (zaréwno typu Ha-
shimoto z wysokimi mianami autoprzeciwciat, jak i lim-
focytarnego bez wyraznego wzrostu autoprzeciwciat)
po wprowadzeniu obowigzkowego jodowania soli.
Wole zapalne stanowilo 7,5% wszystkich przypadkéw
tego schorzenia w grupie dorastajacych dziewczat [29].
Podobnych obserwacji dokonano takze w Polsce,
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stwierdzajac 2- lub 3-krotny wzrost czestosci przewle-
klego zapalenia tarczycy [30]. Zaréwno w tych, jak
iwinnych badaniach nie znaleziono natomiast wyraznych
dowoddéw na istotny wzrost zachorowan na chorobe
Gravesa-Basedowa w rejonach objetych stopniowo in-
tensyfikowang profilaktyka jodowsa, co potwierdzaja
réwniez obserwacje autoréw niniejszego badania.
Dane epidemiologiczne na temat wplywu intensy-
fikacji profilaktyki jodowej na procesy autoimmuniza-
cyjne zmuszajg do ostrozniejszego jej stosowania. Naj-
korzystniejszy wydaje sie model umiarkowanej, co-
dziennej suplementacji, a konieczno$¢ kontynuacji ta-
kiej profilaktyki uzasadniaja kolejne przypadki wola
stwierdzanego w grupie badanych dzieci.

Whioski

1. Wielkopolska w dalszym ciaggu pozostaje rejonem
o lagodnym niedoborze jodu, co — zwlaszcza w przy-
padku dzieci wchodzacych w okres intensywnego
wzrostu zwigzanego z dojrzewaniem — sugeruje
konieczno$¢ zastosowania rownolegltych do jodowa-
nia soli form profilaktyki jodowej.

2. Dalsza intensyfikacja profilaktyki jodowej, ktérej
korzysci sa niezaprzeczalne, moze okresowo pod-
wyzszy¢ liczbe zachorowan na zapalenia tarczycy.

3. Istnieje konieczno$¢ poszerzenia badan nad rolg in-
nych czynnikéw wolotwoérczych wystepujacych na
badanym terenie.
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