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S t r e s z c z e n i e

Niedobór jodu dotyczy 2 bilionów ludzi na świecie, w tym 30% dzieci. Europa jest 
kontynentem łagodnego i umiarkowanego niedoboru jodu, ale jednocześnie największy 
odsetek jej mieszkańców – 50% – narażonych jest na deficyt tego pierwiastka. Zgodnie 
z rekomendacjami WHO dzieci od 12. r.ż. i dorośli powinni spożywać 150 µg, a kobiety 
ciężarne i karmiące 250 µg jodu dziennie. Najważniejszymi skutkami niedoboru jodu są wole 
i niedoczynność tarczycy. Hipotyreoza z niedoboru jodu występuje na terenach, gdzie jego 
spożycie wynosi poniżej 20 µg dziennie: na tych obszarach 5-15% ludności dotkniętych 
jest kretynizmem endemicznym. W warunkach łagodnego i umiarkowanego niedoboru jodu 
u kobiet ciężarnych występuje hipotyroksynemia, której następstwem jest gorszy rozwój 
psychomotoryczny potomstwa. W Polsce w 1997 roku wprowadzono narodowy program 
profilaktyki jodowej, polegający na obowiązkowym jodowaniu soli kuchennej przeznaczonej 
do użytku domowego w ilości 30 ± 10 mg KI/kg soli, obligatoryjnym jodowaniu odżywek 
dla niemowląt w ilości 10 µg KI/100 ml i nieobowiązkowej suplementacji kobiet ciężarnych 
i karmiących o dodatkowe 150-200 µg jodu dziennie. W rezultacie zlikwidowano endemię 
wola, ale podaż jodu u ciężarnych i karmiących pozostaje niedostateczna.

S u m m a r y

Currently nearly 2 billion people of the world have insufficient iodine intake; one third of 
them are the children. The highest prevalence of iodine insufficiency is in Europe, where 
50% of people is mildly to moderately iodine deficient. WHO recommends 150 µg of iodine 
daily to infants over 12 years and adults and 250 µg daily during pregnancy and lacta-
tion. The main consequences of iodine deficiency are goiter and hypothyroidism. In the 
areas with daily iodine intake < 20 µg 5-15% of people have endemic cretinism. In the 
areas with mild to moderate iodine deficiency hypothyroxinemia occurs in pregnant wom-
en and minor neurodevelopmental deficits in their progeny are observed. In 1997 Polish 
national iodine prophylaxis programme was implemented based on mandatory iodisation 
of household salt with 30 ± 10 mg KI/kg salt, obligatory iodisation of neonatal formula with 
10 µg KI/100 mL and voluntary supplementation of pregnant and breast-feeding women 
with additional 150-200 µg of iodine. As a result goitre occurrence in schoolchildren had 
diminished to < 5%, meaning that endemic goiter had been eradicated but in pregnant 
and lactating women iodine intake is still insufficient.

WSTĘP
Jod jest niezbędnym dla życia pierwiastkiem ślado-

wym, którego rozpowszechnienie w środowisku jest 
nierównomierne. Największe ilości jodu znajdują się 
w oceanach, gdzie jego stężenie wynosi ok. 50 µg/L. 
Jodki obecne w morzach i oceanach po utlenieniu 
przechodzą do atmosfery, skąd w postaci opadów tra-
fiają ponownie do wód i gleby. Stąd czerpane są przez 
rośliny i stają się pokarmem dla ludzi i zwierząt. Te-
reny oddalone od wybrzeży, zwłaszcza polodowcowe, 
wysokogórskie: Alpy, Andy, Himalaje oraz zalewowe, 

np. rejon rzeki Ganges w Azji Południowo-Wschodniej 
są z kolei bardzo ubogie w jod. Zawartość jodu w pokar-
mach zależy od ilości tego pierwiastka w ziemi upraw-
nej; na terenach ubogich w jod jego ilość w przelicze-
niu na suchą masę roślinną wynosi 10 µg/kg, podczas 
gdy na glebach zasobnych w jod 1 mg/kg. Produktami 
spożywczymi o dużej zawartości jodu są ryby morskie, 
owoce morza, algi i rośliny rosnące na glebach o du-
żej zawartości jodu. Ilość jodu w mleku zależy od do-
stępności tego pierwiastka w paszy dla zwierząt oraz 
używania jodowych środków dezynfekcyjnych w mle-
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czarniach. W niektórych krajach, gdzie do wypieku pie-
czywa używa się jodowych środków spulchniających, 
źródłem jodu staje się również chleb. Europa, której 
terytorium w dużym stopniu pokrywał lodowiec, należy 
do kontynentów umiarkowanego i lekkiego niedoboru 
jodu, ale jednocześnie największy odsetek jej miesz-
kańców spośród wszystkich kontynentów jest nim do-
tkniętych: 52% ogólnej populacji i 52,4% dzieci w wie-
ku szkolnym. Dla porównania szacuje się, że w Afryce 
niedobór jodu dotyczy 41,5% ogólnej populacji, w po-
łudniowej Azji – 30%, w Ameryce Północnej i Połu-
dniowej – 11%. Według oceny Światowej Organizacji 
Zdrowia (World Health Organization – WHO) z 2007 r. 
współcześnie ok. 2 biliony ludzi ma niedostateczną po-
daż jodu w diecie, w tym ok. 30% dzieci w wieku szkol-
nym (1).

Jod jest pierwiastkiem niezbędnym do produk-
cji hormonów tarczycy. Dobowa produkcja tyroksy-
ny (T4) wynosi 80-90 µg, a trijodotyroniny (T3) 32 µg: 
jod stanowi odpowiednio 65 i 58% ich ciężaru. Jest 
dostarczany z pożywieniem w postaci jodków i joda-
nów, które są wchłaniane głównie w jelicie cienkim 
i częściowo w żołądku po uprzedniej redukcji do nie-
organicznego anionu I-. Niektóre organiczne związki 
jodu, np. tyroksyna, są absorbowane w 70% w jelicie 
cienkim w postaci niezmienionej. Stężenie I- w suro-
wicy wynosi ok. 10 µg/L; z krążenia jest wychwyty-
wany aktywnie głównie przez tarczycę, w niewielkiej 
ilości przez ślinianki, błonę śluzową żołądka i splot 
naczyniówkowy. W okresie laktacji jod jest również 
w znacznym stopniu gromadzony w sutkach i wydzie-
lany do pokarmu: w warunkach prawidłowej podaży 
pierwiastka w diecie jego zawartość w mleku wynosi 
146 µg/L. Większość znajdującego się w krążeniu jodu 
ulega wydaleniu przez nerki, śladowe ilości usuwane 
są z kałem, potem i wydychanym powietrzem. Jod 
wychwytywany jest aktywnie przez gruczoł tarczowy 
wbrew gradientowi elektrochemicznemu i uzyskuje 
stężenie 20-50-krotnie większe niż w surowicy dzięki 
aktywności symportera sodowo-jodowego (ang. so-
dium/iodine symporter – NIS) – białka zlokalizowanego 
w błonie podstawnej tyreocytów. W warunkach dosta-
tecznej podaży jodu 10% wchłoniętego z przewodu 
pokarmowego pierwiastka gromadzi się w tarczycy; 
w stanach niedoboru ten odsetek może wzrosnąć na-
wet do 80%. Przy prawidłowej podaży jodu, jego 
pula zgromadzona w tarczycy w postaci zmaga-
zynowanych hormonów oraz jodowanych tyrozyn 
jest duża i wynosi 8-10 g, a w postaci pierwiastka 
stabilnego 10-20 mg. Stanowi to zabezpieczenie 
na wypadek niedoboru jodu w diecie.

PRAWIDŁOWA PODAŻ JODU

Zgodnie z rekomendacjami WHO (2) dobowe spo-
życie jodu powinno wynosić:

– dzieci do 5. r.ż.: 90 µg,
– dzieci w wieku 6-12 lat: 120 µg,
– dzieci ≥ 12 lat i dorośli: 150 µg,
– kobiety ciężarne i karmiące: 250 µg.

Wytyczne Amerykańskiego Instytutu Medyczne-
go (The United States Institute of Medicine – IOM) są 
zbliżone, ale zalecają, aby kobiety ciężarne spożywały 
220 µg, a karmiące 290 µg jodu dziennie. Konieczność 
większej podaży jodu u kobiet ciężarnych wynika ze 
zwiększonej o ok. 50% produkcji hormonów tarczy-
cowych, przechodzenia jodu do jednostki płodowo-
-łożyskowej i zwiększonego klirensu nerkowego tego 
pierwiastka. Kobieta karmiąca wydziela ok. 0,6-0,8 l 
pokarmu na dobę, w którym zawartość jodu wynosi 
ok. 146 µg/l, co sprawia, że do pokarmu w ciągu doby 
przechodzi ok. 115 µg jodu (3, 4).

ADAPTACJA TARCZYCY DO NIEDOBORU JODU

W przypadku zmniejszenia dziennej podaży jodu 
poniżej 100 µg dochodzi do wzrostu wydzielania TSH; 
w efekcie zwiększa się ekspresja NIS i wychwyt jodu 
oraz następuje preferencyjna synteza T3. Dochodzi rów-
nież do zmniejszenia klirensu nerkowego jodu. Kiedy 
spożycie jodu spada poniżej 50 µg, bezwzględna ilość 
przyswajanego przez tarczycę pierwiastka ulega obni-
żeniu, pula jodu wewnątrztarczycowego się zmniejsza 
poniżej 10-20 mg i w wielu przypadkach rozwija się wole.

SKUTKI NIEDOBORU JODU

Konsekwencje niedoboru jodu zostały wstęp-
nie zdefiniowane przez Hetzela (5) na podstawie 
badań prowadzonych w Papui-Nowej Gwinei w la-
tach 60. ubiegłego stulecia i obejmują:
– dla wszystkich grup wiekowych: wole i zwięk-

szoną wrażliwość na skutki promieniowania nu-
klearnego,

– dla płodu i noworodka: ryzyko poronienia, mar-
twego urodzenia, wad wrodzonych, większej 
śmiertelności okołoporodowej, kretynizmu en-
demicznego,

– dla dzieci i nastolatków: upośledzenie rozwoju 
umysłowego i somatycznego,

– dla dorosłych: upośledzenie funkcji psychicz-
nych, mniejszą wydolność w pracy, rozwój wola 
guzowatego obojętnego lub nadczynnego, nie-
doczynność tarczycy w warunkach ciężkiego 
i umiarkowanego niedoboru jodu.

W warunkach łagodnego i umiarkowanego niedo-
boru jodu obserwuje się również częstsze występo-
wanie raka pęcherzykowego tarczycy, który ma bar-
dziej agresywny przebieg od raka brodawkowatego.
Wole jest najbardziej charakterystycznym następ-

stwem niedoboru jodu. Występowanie wola na okre-
ślonym terenie u dzieci w wieku szkolnym przekracza-
jące 5% określa się terminem endemii.

Ryzyko jego rozwoju pojawia się w warunkach 
zmniejszenia dziennego spożycia jodu poniżej 50 µg. 
Bezpośrednią przyczyną są wtórne do niedoboru jodu: 
nadmierna stymulacja TSH, uaktywnienie wewnątrztar-
czycowych czynników wzrostowych – insulinopodob-
nego czynnika wzrostowego pierwszego (ang. insulin-
-like growth factor-1 – IGF-1) i naskórkowego czynnika 
wzrostowego (ang. epidermal growth factor – EGF) 
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oraz niedobór czynnika antyproliferacyjnego – transfor-
mującego czynnika wzrostowego beta (ang. transfor-
ming growth factor-β – TGF-β). W związku z niejedno-
rodną wrażliwością tyreocytów na działanie czynników 
wzrostowych dochodzi do ich miejscowego rozplemu 
i tworzenia się guzków. Nadmierna stymulacja sprzyja 
również mutacjom i powstawaniu rozrostów monoklo-
nalnych – gruczolaków. Część mutacji może mieć cha-
rakter aktywujący receptor TSH lub białko błonowe Gs; 
dochodzi wówczas do rozwoju guzków autonomicz-
nych i nadczynności tarczycy.

Historia naturalna choroby obejmuje okres od wola 
rozlanego obojętnego, guzowatego nietoksycznego 
po wole guzowate nadczynne.

Wzrost jodochwytności tarczycy, będący mecha-
nizmem adaptacji do niedoboru jodu, nasila skutki 
ewentualnego skażenia radioaktywnego powstałego 
w wyniku awarii reaktorów atomowych lub wybuchów 
jądrowych.

Skutki niedoboru jodu mogą potęgować obecne 
w niektórych roślinach i zanieczyszczeniach prze-
mysłowych goitrogeny, substancje interferujące 
w metabolizm tarczycy. Na przykład, właściwości 
kompetycyjnego hamowania wychwytu jodu ma go-
itryna zawarta w kapuście, brokułach i kalafiorach, 
tiocyjanki powstające w toku metabolizmu cyjanków 
obecnych w siemieniu lnianym, manioku i batatach 
oraz nadchloran potasu – produkt przemysłowy, bę-
dący komponentą paliwa rakietowego, fajerwerków 
i folii bąbelkowej (6). Efekt wolotwórczy i sprzyjający 
rozwojowi niedoczynności tarczycy mogą mieć rów-
nież niedobory pokarmowe: deficyt żelaza, selenu 
oraz witaminy A. Niedobór żelaza zmniejsza aktyw-
ność peroksydazy tarczycowej, której składnikiem 
jest hem zawierający kationy żelazowe. Selenoenzy-
my, tj. obecna w tarczycy peroksydaza glutationu, ma 
właściwości redukujące i zabezpiecza gruczoł przed 
toksycznym działaniem nadmiaru nadtlenków. Inne 
selenoenzymy – dejodynazy – dostarczają 80% znaj-
dującej się w krążeniu T3. Witamina A hamuje ak-
tywność genu dla podjednostki β-TSH: jej niedobór 
stwierdzono na terenach endemii wola (7).

Niedoczynność tarczycy z niedoboru jodu rozwija 
się w warunkach jego długotrwałego ciężkiego defi-
cytu, kiedy dzienne spożycie spada poniżej 20 µg. 
Obecnie występuje bardzo rzadko – w niektórych 
rejonach Indonezji, Andach, Himalajach i centralnej 
Afryce. Nie jest obserwowana w krajach europej-
skich. Najbardziej tragiczne skutki ciężkiego niedo-
boru jodu dotyczą życia płodowego, kiedy sumuje 
się niedobór hormonów tarczycy (HT) matki i dziec-
ka. W okresie życia wewnątrzłonowego HT wpływają 
na rozwój mózgu, oddziałując na procesy neuroge-
nezy, migracji neuronów, mielinizacji i tworzenia sy-
naps. W pierwszym trymestrze ciąży prawie wyłącz-
nym źródłem HT dla płodu jest organizm matki, po 
20. tygodniu tarczyca dziecka produkuje już znaczą-
ce ilości własnej T4 (8). W warunkach niedoboru mat-
czynych i płodowych HT dochodzi do nieodwracal-

nego uszkodzenia mózgu dziecka określanego jako 
kretynizm endemiczny (9). Wyróżnia się dwa rodzaje 
kretynizmu:

– neurologiczny, w którym dominuje upośledzenie 
umysłowe, głuchota i spastyczność mięśni, ale 
u noworodka stwierdza się stan eutyreozy i dal-
szy rozwój somatyczny przebiega prawidłowo. 
Uważa się, że jego dominującą przyczyną jest hi-
potyreoza matki w okresie ciąży,

– postać z towarzyszącą niedoczynnością tarczycy 
i obrzękiem śluzakowatym (myxedematous creti-
nism), w której poza upośledzeniem umysłowym 
występują objawy hipotypozy, tj. zahamowanie 
wzrostu i dojrzewania płciowego. Niedobór se-
lenu jest jednym z uznanych czynników etiopa-
togenetycznych części przypadków kretynizmu 
endemicznego.

W warunkach niewielkiego i umiarkowanego nie-
doboru jodu u dzieci obserwuje się gorszy rozwój 
intelektualny. Dla przykładu badania prowadzone 
w Hiszpanii, południowych Włoszech i Wielkiej Bry-
tanii wykazały zależność pomiędzy niedoborem 
jodu u matek w okresie ciąży a gorszymi funkcjami 
percepcyjnymi i motorycznymi, zdolnością uczenia 
oraz częstym występowaniem zespołu nadpobudli-
wości psychoruchowej z deficytem uwagi (ang. at-
tention deficit and hyperactivity disorder – ADHD) 
u dzieci w wieku szkolnym (10-12). Przypuszcza 
się, że niedobór jodu powoduje u ciężarnej hipoty-
roksynemię, która skutkuje gorszym rozwojem mó-
zgu u dziecka. Obserwacje prowadzone na tere-
nach umiarkowanego niedoboru jodu w Hiszpanii 
wykazały dodatkowo, że próg słyszalności u dzieci 
jest skorelowany z jodurią – tym wyższy, im mniej-
sze wydalanie jodu w moczu (13).

Generalnie, ocenia się, że na terenach umiar-
kowanego niedoboru jodu średni IQ na poziomie 
populacji jest o 13,5 punktu niższy niż na terenach 
dostatecznej podaży jodu. W wymiarze społecz-
nym przekłada się to na niższy poziom edukacji 
i produktywności zawodowej, a dalej – gorszy roz-
wój socjoekonomiczny.

OCENA STOPNI NIEDOBORU JODU

Ocena podaży jodu w indywidualnym przypadku 
jest zawodna; wydaje się, że o prawidłowym spoży-
ciu tego mikroelementu może świadczyć dostateczna 
pula jodu stabilnego w gruczole tarczowym wynoszą-
ca 10-20 mg, co jest trudne do zbadania.

Miarodajną oceną podaży jodu i efektów profilakty-
ki jodowej są badania populacyjne przeprowadzane 
na określonym terenie przy pomocy oceny następują-
cych wskaźników: wydalania jodu z moczem, często-
ści występowania wola, stężenia TSH we krwi nowo-
rodków oraz stężenia tyreoglobuliny. Zawartość jodu 
w moczu określa podaż tego pierwiastka w ciągu dni, 
stężenie tyreoglobuliny odzwierciedla jego spożycie 
w ciągu tygodni i miesięcy, a obecność wola w per-
spektywie lat.
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Ocena wydalania jodu z moczem
Wydalanie jodu z moczem jest najbardziej czułą 

metodą oceniającą jego podaż w danej populacji, 
ponieważ ok. 90% spożytego jodu jest wydalane 
przez nerki. Badanie wykonuje się w porannej lub 
przygodnej próbce moczu; wyniki charakteryzuje 
zbliżona wiarygodność do tych, które są uzyskiwane 
na podstawie dobowej zbiórki moczu czy wskaźnika 
wydalania jodu do kreatyniny. W tabeli 1 przedstawio-
no kryteria podaży jodu na podstawie wydalania jodu 
z moczem według WHO (4).

Tabela 1. Epidemiologiczne kryteria podaży jodu wg WHO na 
podstawie stężenia jodu w próbce moczu. 

Stężenie jodu 
w moczu

(µg/L)
Podaż jodu Uwagi

Dzieci w wieku 6-14 lat

< 20 Niedostateczna Ciężki niedobór jodu

20-49 Niedostateczna Umiarkowany niedobór jodu

50-99 Niedostateczna Łagodny niedobór jodu

100-199 Prawidłowa Optymalna podaż jodu

200-300
Więcej niż 
dostateczna

Możliwość indukowanej 
jodem nadczynności tarczycy 
w grupach ryzyka

> 300 Nadmierna
Możliwość indukowanej 
jodem nadczynności tarczycy 
w grupach ryzyka

Kobiety ciężarne

< 150 Niedostateczna

150-249 Prawidłowa

250-499
Więcej niż 
dostateczna

≥ 500 Nadmierna

Kobiety karmiące

< 100 Niedostateczna

≥ 100 Prawidłowa

Ocena stężenia TSH

Stężenie TSH w surowicy zależy od poziomu hor-
monów tarczycy, a ten z kolei od podaży jodu. Ocena 
stężenia TSH tylko pośrednio informuje o zaopa-
trzeniu populacji w jod i jest najbardziej wiarygod-
nym jego wskaźnikiem u noworodków. Badania 
epidemiologiczne ułatwia fakt, że w większości krajów 
rozwiniętych u wszystkich noworodków wykonuje się 
w 2. dobie życia oznaczenia TSH testem bibułowym. 
Przyjęto, że tyreotropinemia > 5 mIU/mL występują-
ca u < 3% noworodków świadczy o prawidłowej po-
daży jodu, u 3-19,9% wskazuje na łagodny niedobór, 
20-39,9% na umiarkowany, a > 40% na ciężki niedo-
bór jodu. Należy pamiętać, że środki dezynfekujące 
zawierające jod używane w położnictwie podwyższają 
stężenie TSH.

Ocena stężenia tyreoglobuliny

Tyreoglobulina jest białkiem swoistym dla tarczycy 
i jej stężenie w surowicy wzrasta w zależności od wiel-
kości gruczołu tarczowego i stymulacji TSH. Poziom 

tyreoglobuliny może zwiększać się w różnych choro-
bach tarczycy, ale jest jednocześnie czułym wskaźni-
kiem niedoboru jodu i koreluje ujemnie z jego wyda-
laniem w moczu. Stężenie tyreoglobuliny do 10 ng/ml 
jest prawidłowe, 10-19,9 ng/ml świadczy o niewielkim 
niedoborze jodu, 20-39,9 ng/ml o umiarkowanym, 
a ≥ 40 ng/ml o ciężkim niedoborze jodu. Przeciwciała 
antytyreoglobulinowe interferują w oznaczenia tyre-
oglobuliny i zwykle zaniżają jej stężenie; dla właściwej 
interpretacji uzyskiwanych wyników konieczna jest 
wiedza o częstości ich występowania w badanej popu-
lacji i ewentualnym wpływie profilaktyki jodowej na ich 
występowanie.

Ocena występowania wola

Najprostsza metoda rozpoznania wola to stwierdze-
nie, że płaty boczne tarczycy są większe niż dystalny 
paliczek kciuka osoby badanej. WHO zaproponowała 
3-stopniową skalę, według której stopień 0 oznacza 
brak widocznego i stwierdzanego palpacyjnie wola, 
stopień 1 – wole jest wyczuwalne palpacyjnie, ale 
niewidoczne przy zwykłym ustawieniu szyi, stopień 2 
– wole jest widoczne przy zwykłym ustawieniu szyi.

Współcześnie, do oceny wielkości tarczycy wyko-
rzystuje się badanie ultrasonograficzne; w warunkach 
prawidłowych zsumowana objętość płatów bocznych 
tarczycy nie przewyższa 18 ml u kobiet i 25 ml u męż-
czyzn. Dla dzieci w wieku 6-12 lat opracowano normy 
na podstawie wieloośrodkowego badania prowadzo-
nego na 5 kontynentach na terenach o długo utrzymu-
jącej się prawidłowej podaży jodu (14) (tab. 2).

Tabela 2. Normy wielkości tarczycy dla dzieci w wieku 6-12 lat 
przedstawione jako 97 percentyl.

Wiek (lata)
Objętość tarczycy (mL)

Chłopcy Dziewczęta

6 2,91 2,84

7 3,29 3,26

8 3,71 3,76

9 4,19 4,32

10 4,73 4,98

11 5,34 5,73

12 6,03 6,59

PROFILAKTYKA JODOWA

Niedobór jodu z uwagi na zasięg i skutki społecz-
ne stanowi problem zdrowia publicznego. Od 1990 r. 
organizacje międzynarodowe, tj.: WHO, UNICEF (Uni-
ted Nations International Children’s Emergency Fund) 
i ICCIDD (International Council for the Control of Iodine 
Deficiency Disorders) przy współpracy z narodowymi 
komitetami ds. kontroli zaburzeń z niedoboru jodu re-
alizują programy profilaktyki jodowej, której celem jest 
zapewnienie prawidłowej podaży jodu na poziomie 
populacyjnym, zwłaszcza w grupach szczególnie na-
rażonych na skutki jego niedoboru – wśród dzieci, ko-
biet ciężarnych i karmiących. Rekomendowaną przez 
UNICEF i WHO metodą zapewniającą prawidłową po-
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daż jodu jest jodowanie soli kuchennej, a także prze-
mysłowej i przeznaczonej dla zwierząt hodowlanych. 
Technologia jodowania soli spożywczej jest prosta 
i ekonomiczna: roczne koszty jodowania soli w krajach 
rozwijających się ocenia się na 0,5 mld dolarów, pod-
czas gdy potencjalne straty wynikające z niedoboru 
jodu wynoszą rocznie 35,7 mld dolarów. Przy założe-
niu, że dzienne spożycie soli wynosi ok. 10 g, a w trak-
cie procesu technologicznego i obróbki termicznej 
dochodzi do utraty ok. 40% jodu, należy dodawać 
20-40 mg jodu na kg soli, aby zapewnić dzienne spo-
życie jodu na poziomie 150 µg. O skuteczności profi-
laktyki jodowej decyduje jej powszechne stosowanie, 
co jest trudne w realizacji. Wzbogacanie soli kuchen-
nej w jodek potasu prowadzą takie kraje, jak: USA, 
Kanada i wiele państw Europy Zachodniej. Efektyw-
ny program profilaktyki jodowej został wprowadzony 
w Finlandii i polega zarówno na jodowaniu soli kuchen-
nej (25 mg jodku potasu/kg soli), jak i paszy dla zwie-
rząt hodowlanych. Obecnie podaż jodu w tym kraju 
należy do najwyższych w Europie i wynosi 300 µg tego 
pierwiastka dziennie; z tego 2/3 pochodzi ze spożycia 
mleka i jaj, a 1/3 z podaży soli. W efekcie w Finlandii 
będącej wcześniej terenem umiarkowanego niedobo-
ru jodu zapewniono prawidłową jego podaż na pozio-
mie populacyjnym, zlikwidowano występowanie wola 
u noworodków oraz endemię wola u dzieci w wieku 
szkolnym (15). Na terenach zacofanych lub tam, gdzie 
szybkie wprowadzenie jodowanej soli kuchennej nie 
jest możliwe, podawane są doustnie lub domięśnio-
wo preparaty wolno resorbującego się oleju jodowa-
nego. Podanie doustne pokrywa zapotrzebowanie na 
jod przez okres 6-12 miesięcy, iniekcja domięśniowa 
– przez 2-3 lata (16). W ostatnich latach zainteresowa-
nie budzi biofortyfikacja jodem warzyw poprzez bez-
glebową uprawę roślin na wzbogaconych pożywkach 
wodnych lub nawożenie dolistne. Pochodzące z takich 
upraw warzywa zachowują swoje właściwości smako-
we, istotnie zwiększają zawartość jodu w diecie, ale ich 
cena jest o 15-20% wyższa (17).

Polska jest tym krajem europejskim, który histo-
rycznie należał do obszarów łagodnego i umiar-
kowanego niedoboru jodu, a na terenie endemii 
karpackiej przed II wojną światową występowały 
przypadki kretynizmu. Profilaktykę jodową wpro-
wadzono po raz pierwszy w 1935 r. Była przery-
wana dwukrotnie: w okresie II wojny światowej i po 
1981 r. Badania epidemiologiczne prowadzone 
w Polsce w latach 90. ubiegłego stulecia pod auspi-
cjami WHO, UNICEF i ICCIDD wykazały występo-
wanie wola u 22% dorosłych, 35% dzieci w wieku 
szkolnym i 35-80% kobiet ciężarnych (18-21). W in-
nych badaniach odnotowano, że u ponad 80% ko-
biet ciężarnych joduria wynosiła < 150 µg/L, śred-
nio 60 µg/L, a u 3,3% noworodków występowała 
przejściowa niedoczynność tarczycy ze stężeniem 
TSH > 15 mIU/L (22-25). W 1997 r. wprowadzo-
no na mocy ustawy obowiązkowe jodowanie 
soli kuchennej przeznaczonej do użytku gospo-

darstw domowych w ilości 30 ± 10 mg KI/kg. Pol-
ski model profilaktyki jodowej zakładał również 
obowiązkowe jodowanie odżywek dla niemowląt 
w dawce 10 µg KI/100 mL oraz rekomendował 
dodatkowe suplementowanie jodem kobiet ciężar-
nych i karmiących w postaci tabletek zawierających 
100-150 µg tego mikroelementu. W efekcie przy-
wrócenia profilaktyki jodowej, w 2003 r. w Polsce 
odnotowano zmniejszenie częstości wola u dzieci 
w wieku szkolnym do poniżej 5%, co oznacza likwi-
dację endemii, u kobiet ciężarnych do 19-28% oraz 
spadek odsetka noworodków z TSH > 15 mIU/mL 
do 0,16% (26). Szacuje się, że aktualna podaż 
jodu u dzieci i dorosłych jest prawidłowa. Proble-
mem pozostaje jednak zapewnienie prawidłowego 
spożycia jodu u kobiet ciężarnych, które jest nadal 
niewystarczające. Wskazują na to badania prowa-
dzone przez Polską Komisję ds. Kontroli Zaburzeń 
z Niedoboru Jodu (PKKZNJ), odnotowujące, że 
w latach 2007-2011 joduria u 70-83,5% ciężarnych 
była poniżej optymalnej wartości 150 µg/L. Podob-
ne obserwacje poczyniła Klinika Endokrynologii 
CMKP w Warszawie w 2010 r.: wśród 100 ciężar-
nych z terenu województwa mazowieckiego me-
diana stężenia jodu w moczu była 112,6 µg/L (za-
kres 36,3-290,3 µg/l), a jedynie u 28% badanych 
wynosiła ≥ 150 µg/l. Mediana jodurii w grupie przyj-
mującej suplementy jodowe była wyższa niż w gru-
pie nieotrzymującej takich suplementów: 146 µg/l 
vs. 97,3 µg/l, p < 0,001.

Jednocześnie tylko 2,9% dzieci badanych kobiet 
miało po urodzeniu stężenie TSH > 3 mIU/mL, nie odno-
towano żadnego przypadku z TSH > 15 mIU/mL (27). 
Przyczyna niedoboru jodu u ciężarnych wydaje 
się prozaiczna: badania wskazują, że zaledwie 
30-50% z nich otrzymuje właściwe suplementy 
jodowe (27, 28). Przedstawione dane wskazują, 
że chociaż spożycie jodu przez kobiety ciężarne 
jest niedostateczne, to poprawiło się znacznie po 
przywróceniu profilaktyki jodowej. Jednocześnie 
jawi się konieczność upowszechnienia wśród le-
karzy ginekologów i położników wiedzy na temat 
niezbędnego suplementowania kobiet ciężarnych 
jodem. Obecnie wydaje się, że dodatkowa dawka 
jodu zalecana kobietom ciężarnym i karmiącym po-
winna być większa niż pierwotnie rekomendowana 
i wynosić 150-200 µg dziennie. Polskie wytyczne 
dotyczące postępowania w chorobach tarczycy 
u ciężarnych opublikowane w 2011 roku precyzu-
ją, że suplementacja powinna dotyczyć całej po-
pulacji ciężarnych i karmiących, łącznie z kobieta-
mi leczonymi z powodu niedoczynności tarczycy, 
autoimmunizacyjnej choroby tarczycy i nadczyn-
ności tarczycy w okresie wyrównania (29). Aktu-
alnym problemem polskiej polityki jodowej jest 
konieczność ograniczenia spożycia soli do 5-6 g 
dziennie, zalecana przez WHO jako prewencja 
nadciśnienia tętniczego i miażdżycy. Badania pro-
wadzone przez Instytut Żywności i Żywienia wy-
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kazały, że spożycie soli w Polsce jest nadmierne 
i wynosi ok. 10 g chlorku sodu dziennie. Działania 
PKKZNJ koncentrują się obecnie na: podniesieniu 
stężenia jodu w mleku krowim do 100-300 µg/L 
poprzez wprowadzenie jodowania lizawek solnych 
dla zwierząt hodowlanych na poziomie 100 mg 
KIO-3/kg, prowadzeniu aktywnej kampanii na rzecz 
zwiększenia spożycia mleka, zwłaszcza przez dzie-
ci i kobiety ciężarne, promowaniu zwiększenia spo-
życia wód mineralnych i stołowych zawierających 
100-200 µg KI/l i kontynuowania nadzoru nad spo-
życiem soli i jodu.

Chociaż Polska jest krajem, który dopiero nie-
dawno uporał się z niedoborem jodu na poziomie 
populacyjnym i nie zagraża mu jego nadmierna 
podaż, należy zdawać sobie sprawę z niekorzyst-
nego działania nadmiaru jodu, zwłaszcza u dzieci.
W tabeli 3 przedstawiono maksymalne tolerowane 

dzienne spożycie jodu w zależności od wieku.

Tabela 3. Maksymalne tolerowane dziennie spożycie 
jodu (µg/d).

Wiek (lata)
Komisja 

Europejska, 
2002 r.

Am. Instytut 
Medyczny, 

2001 r.

1-3 200 200

4-6 250 300

7-10 300 300

11-14 450 300

15-17 500 900

Dorośli 600 1100

Kobiety ciężarne > 19. r.ż. 600 1100

Płód nie ma wykształconego mechanizmu adaptacji 
do nadmiaru jodu (ang. escape phenomenon), który 
zaczyna się kształtować po 36. tygodniu ciąży i dojrze-
wa kilkanaście tygodni po urodzeniu. Nadmierne daw-
ki jodu podawane ciężarnej lub noworodkowi mogą 
spowodować niedoczynność tarczycy i wole. U dzieci 

starszych dzienne dawki jodu powyżej 500 µg stano-
wią ryzyko rozwoju wola.

W krajach niedoboru jodu, w których unormowa-
no jego podaż poprzez wprowadzenie profilaktyki 
jodowej, obserwowano wzrost zachorowań na nad-
czynność tarczycy, przewlekłe limfocytowe zapale-
nie tarczycy i niedoczynność gruczołu tarczowego. 
Przypadki nadczynności tarczycy były odnotowane 
po ok. 5-10 latach i dotyczyły głównie ludzi starszych 
z wolem guzowatym i ogniskami autonomii (30). Ob-
serwowane przypadki niedoczynności tarczycy miały 
charakter zarówno subkliniczny, jak i jawny i prawdo-
podobnie były związane ze wzrostem zachorowalności 
na przewlekłe limfocytowe zapalenie tarczycy (31).

PODSUMOWANIE

1. Niedobór jodu jest światowym problemem 
zdrowia publicznego ze względu na zasięg 
i skutki: dotyczy ok. 2 bilionów ludzi, jest przy-
czyną wola i niedoczynności tarczycy, a u dzieci 
zwiększa śmiertelność okołoporodową oraz po-
woduje zaburzenia rozwoju umysłowego i so-
matycznego.

2. Prawidłowa dzienna podaż jodu określona 
przez WHO to 150 µg u dzieci > 12. r.ż. i doro-
słych, 250 µg u kobiet ciężarnych i karmiących.

3. Niedobór jodu można wiarygodnie ocenić na 
poziomie populacyjnym, a jego najlepszym 
wskaźnikiem jest wydalanie jodu w moczu: 
wartość < 100 µg/L w ogólnej populacji oraz 
< 150 µg/L u kobiet ciężarnych i karmiących 
wskazuje na deficyt tego pierwiastka w diecie.

4. Polski model profilaktyki jodowej polega na 
obowiązkowym jodowaniu soli kuchennej prze-
znaczonej do użytku domowego i odżywek dla 
niemowląt oraz rekomenduje dodatkowe su-
plementowanie kobiet ciężarnych i karmiących 
o 150-200 µg jodu w postaci tabletek.
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