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Дефіцит йоду та йодна профілактика:  
огляд та оновлені дані

Йод –  необхідний мікроелемент для щитоподібної залози (ЩЗ), де відбувається синтез тиреоїдних гормонів. 
Тироксин (Т4) є основним гормоном, який безпосередньо синтезується ЩЗ. З іншого боку, трийодтиронін (Т3), 
фізіологічно активний гормон, або виробляється безпосередньо ЩЗ, або ж утворюється в результаті периферичного 
дейодування циркулюючого Т4 за допомогою ферменту дейодинази, до складу якого входить селен. Гормони ЩЗ 
регулюють низку фізіологічних процесів, у тому числі ріст, розвиток, метаболізм і репродуктивну функцію [1].
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Синтез гормонів ЩЗ посилюється тирео
тропним гормоном (ТТГ) гіпофіза. ТТГ 
стимулює захоплення йоду та окислення 
його тироцитами, синтез тиреоглобуліну, 
утворення сполук йодтироніну та виділення 
тиреоїдних гормонів залозою [2]. Авідність 
ЩЗ до йоду та його захоплення посилюються 
в разі дефіциту цього мікроелементу та при
гнічуються через надмірну його кількість.

Дефіцит йоду призводить до недостат
нього вироблення Т4. У відповідь на зни
ження рівня Т4 в крові збільшується про
дукування ТТГ гіпофізом для відновлення 
рівня циркулюючого Т4.

Стійко підвищений рівень ТТГ при
зводить до збільшення ЩЗ (гіперплазії) 
і формування багатовузлового зоба [2]. 
Оскільки адаптація для забезпечення ор
ганізму необхідною кількістю гормонів 
ЩЗ є недостатньою, дефіцит йоду може 
призвести до первинного гіпотиреозу.

Природні та штучні джерела
Йод існує в природі у вигляді йодиду 

та йодату в магматичних породах і ґрунтах. 
Однак йод може бути вилучений із поверх
невих шарів землі та порід, оскільки йодид 
і йодат добре розчиняються у водній фазі. 
Таким чином, вони потраплять із дощової 
води в поверхневі води, моря та океани, 
зрештою стаючи доступними для спожи
вання тваринами та людьми [14]. Вільний 
елементарний йод також сублімується в ат
мосферу безпосередньо з ґрунту та гірських 
порід через його високу летючість. Під час 
опадів йод випадає в осад на поверхні землі 
та стікає в землю та скелі, а потім може по
глинатися рослинами.

Овочі не забезпечують потрібну організму 
кількість йоду в раціоні, тому вегетаріанці 
зазнають дефіциту йоду навіть у регіонах 
із достатньою кількістю елементу [15]. 
М’ясо, молоко, яйця, риба та інші продукти 
тваринного походження є найважливішими 
джерелами йоду в харчуванні людини.

Розрахункова середня концентрація 
йоду в тканинах тварин, крім ЩЗ (тобто 
в скелетних м’язах), становить приблизно 
0,1 мг/кг [16]. Проте вміст йоду в тканинах 
тварин залежить від його додавання до ос
новного корму [16].

Морепродукти та морська риба є най-
важливішими джерелами йоду, оскільки 
морська фауна та флора накопичує велику 
кількість розчиненого в морській воді йоду. 
Свіжа та вирощена на фермах риба, порів-
няно з морською, містить менше йоду. Так, 
риба з річок чи озер зазвичай має нижчий 
уміст цього елемента [17, 18].

Споживання йоду різниться залежно від 
географічних територій, а також в окремих 
людей у певному географічному регіоні, 

тому й індивідуальне його споживання що
дня відрізняється. Уживання йоду також 
значною мірою залежить від віку [1922]. 
У Німеччині молоко та молочні продукти 
забезпечують приблизно 35% добової по
треби в йоді, інші дві третини –  м’ясо і м’я
сопродукти, хліб і крупи, риба [19]. У Данії 
молоко забезпечує понад 30% щоденного 
споживання йоду, подібний відсоток був 
зареєстрований у дітей із Швейцарії [20, 21].

У школярів Нідерландів морепродукти є 
незначним джерелом йоду, оскільки їх вжи
вають лише приблизно раз на місяць [22].

Завдяки аліментарній політиці, яка дає 
можливість додавати йод до харчових про
дуктів, в останні десятиліття стали доступні 
оброблені продукти, що містять значно 
більше йоду, їх використовують у націо
нальних програмах для забезпечення йод
ної профілактики та протидії клінічним 
наслідкам дефіциту йоду. Йодування солі 
для споживання людиною є всесвітньою 
рекомендованою стратегією.

Йод може потрапляти в організм завдяки 
постійному споживанню або внаслідок 
прийому певних ліків, таких як аміодарон, 
повідонйод, рентгеноконтрастні засоби 
на основі йоду та полівітамінні препарати. 
Наприклад, 200 мг аміодарону (середня до
бова доза підтримувальної терапії) містить 
75 мг йоду, що в 500 разів перевищує ре
комендовану добову потребу в цьому еле
менті. Рентгеноконтрастні засоби на основі 
йоду містять грами йоду.

Рекомендоване дозування
Щоденне споживання йоду коливається 

від менш ніж 10 мкг у зонах із сильним де
фіцитом елементу до кількох сотень мілі
грамів у пацієнтів, які приймають йодо
вмісні лікарські засоби.

Здебільшого рекомендованою добовою 
нормою споживання йоду для дорослих 
і людей похилого віку є 150 мкг йоду.

У вагітних або жінок, що годують груддю, 
потреба в йоді зростає щонайменше 
до 200-250 мкг/добу [23]. Потреба в йоді 
на кілограм маси тіла вища в новонарод-
жених і дітей, якщо порівняти з дорослими, 
і становить 70-120 мкг у дітей і 40 мкг у но-
вонароджених [24]. 

Ці рекомендації враховують добовий об
мін гормонів ЩЗ у здорових людей із се
реднім споживанням йоду, пов’язаним 
із найнижчими референтними значеннями 
рівня ТТГ, найменшим об’ємом ЩЗ та най
нижчою частотою транзиторного гіпо тиреозу 
під час неонатального скринінгу, а також 
із середньою потребою в левотироксині для 
відновлення стану еутиреозу в пацієнтів 
з агенезією ЩЗ або після тиреоїдектомії [23].

Дефіцит йоду
Здорове харчування в регіонах з історич

ним дефіцитом йоду забезпечує приблизно 
50% добової потреби дорослих у цьому 

елементі, що є недостатнім для адекватного 
надходження мікроелементів. Це питання є 
особливо актуальним під час певних станів, 
таких як вагітність і лактація, коли потреба 
в йоді зростає майже вдвічі.

Для оцінки щоденного споживання йоду 
населенням використовували декілька біо
маркерів. Так, швидкість виділення йоду 
із сечею є надійним показником добового 
споживання йоду, оскільки 90% циркулю
ючого йоду виводиться через нирки [2]. 
Найкориснішими лабораторними марке
рами йодного статусу в програмі колектив
ного скринінгу є 24годинна концентрація 
йоду в сечі та співвідношення вмісту йоду 
до рівня креатиніну в сечі. Однак одномо
ментна оцінка концентрації йоду в сечі є 
кращою для обстежень населення, ніж 
24годинні зразки, оскільки вони є не
практичними [25]. У регіонах із достатнім 
умістом йоду середня 24годинна концен
трація елементу дорівнює або перевищує 
100 г/л, що відповідає щоденному спожи
ванню йоду на рівні не менш ніж 130 мкг.

За даними ВООЗ, йододефіцитні захво
рювання (ЙДЗ), такі як зоб, гіпотиреоз, по
рушення інтелекту та репродуктивної функ
ції, зниження виживаності дітей та різного 
ступеня аномалії росту та розвитку, вража
ють понад 1 млрд людей в усьому світі [26].

Застосування йодованої солі значно змен-
шило поширеність дефіциту йоду в багатьох 
країнах світу з уже наявною його нестачею 
[23, 27]. Проте приблизно третина світової 
популяції досі проживає в географічних ре-
гіонах, де дефіцит йоду та пов’язані з ним 
захворювання є ендемічними [28].

Дифузне, або вузлове, збільшення ЩЗ 
є першим і найпоширенішим патофізіо
логічним наслідком дефіциту йоду. Як за
значалося вище, дефіцит йоду знижує вну
трішньотиреоїдний синтез Т4 з подальшим 
адаптивним підвищенням у сироватці крові 
концентрації ТТГ.

За відсутності діагностики підвищення 
рівня ТТГ впродовж місяців або років 
є тригером гіперплазії та збільшення 
ЩЗ. Така адаптивна реакція зазвичай є 

достатньою для збереження стану еути
реозу впродовж кількох років, коли має 
місце субклінічний дефіцит йоду. 

«Ендемічний» зоб вважають епідеміоло-
гічним станом, коли збільшення ЩЗ в по-
пуляції діагностовано в більш як 5% дітей 
шкільного віку [29]. Помірний або тяжкий 
дефіцит йоду може призвести до розвитку 
первинного гіпо тиреозу, оскільки стимуляція 
ТТГ і збільшення ЩЗ виявляються недостат-
німи для підтримання еутиреоїдного стану.

Окрім дефіциту йоду є сполуки, які ви
являють у людей зобогенний ефект і мо
жуть спровокувати розвиток захворювань 
ЩЗ у разі одночасного дефіциту йоду. 
До таких речовин належать тіоціанати, 
ізотіоціанати, поліфеноли, фталатні ефіри, 
поліхлоровані та полібромовані біфеніли, 
хлорорганічні сполуки, поліциклічні аро
матичні вуглеводні та літій (табл. 1) [3032]. 
Водночас тіоціанат, ізотіоціанат, перхло
рат і літій пригнічують транспорт йодиду 
за допомогою натріййодидного симпор
тера (NIS). Фенольні сполуки та фталати 
перешкоджають окисленню й органіфікації 
йоду, а літій чинить вплив на ферментатив
ний протеоліз тиреоглобуліну і гальмує 
вивільнення Т4. Полібромовані біфеніли 
прискорюють метаболізм тиреоїдних гор
монів [33].

Збагачення продуктів йодом є тера
певтичною стратегією для запобігання 
збільшенню ЩЗ у пацієнтів, які зазнають 
хронічного впливу зобогенних речовин, 
особливо в тих випадках, коли погли
нання йоду та його метаболізм порушені 
(наприклад, перхлоратом, літієм і тіоціа
натом) [30].

Дефіцит йоду на ранніх етапах життя 
може істотно вплинути на розвиток го
ловного мозку. Гормони ЩЗ необхідні для 
мієлінізації структур центральної нервової 
системи (ЦНС), яка відбувається до і не
забаром після народження. Було з’ясо
вано, що первинний гіпотиреоз, пов’яза
ний із дефіцитом йоду, негативно впливає 
на когнітивні функції з потенційно незво
ротними наслідками для інтелекту [34, 35]. 

Адекватне споживання йоду матір’ю 
на ранніх стадіях вагітності має важливе 
значення для правильного інтелектуаль-
ного розвитку дитини незалежно від на-
явності/відсутності гіпотиреозу. 

Таблиця 1. Перелік харчових продуктів, що містять зобогенні речовини

Зобогенні речовини Харчові продукти

Тіоціанат Білокачанна капуста, капуста кейл, броколі, брюссельська 
капуста, маніок, паростки сої, ріпа та гірчиця

Ізотіоціанати Броколі, крес-салат, брюссельська капуста, білокачанна 
капуста, японська редька, цвітна капуста

Поліфеноли Ягоди, спеції, горіхи та насіння

Ефіри фталевої кислоти Харчова упаковка

Полібромовані та поліхлоровані продукти Олії та жири, риба та молюски, м’ясо та яйця

Хлорорганічні речовини Фрукти та овочі

Поліциклічні ароматичні вуглеводні М’ясо на грилі

Літій Зернові культури, картопля, помідори, капуста
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У повздовжньому дослідженні, прове‑
деному у Великій Британії, коефіцієнт 
вербального інтелекту, точність читання 
та розуміння були значно нижчими в дітей, 
народжених жінками зі співвідношенням 
рівнів йоду до креатиніну <150 мкг, ніж 
у жінок зі співвідношенням ≥150 мкг [36].

Дефіцит йоду також асоціюється 
зі збільшенням частоти викиднів і мер‑
твонароджень, а також вродженими ва‑
дами розвитку, у тому числі вродженим 
гіпотиреозом у дітей (табл. 2) [37, 38].

 Вроджений гіпотиреоз може мати два 
класичні фенотипи: неврологічний і мік‑
седематозний. Перший характеризується 
інтелектуальними порушеннями і затрим‑
кою розвитку, неврологічними дефек‑
тами, такими як недорозвинення вушної 
раковини, що призводить до глухоти, 
дефектами нової кори головного мозку 
з подальшими інтелектуальними пору‑
шеннями, недорозвиненням смугастого 
тіла з моторними розладами [39]. У паці‑
єнтів не спостерігають ознаки гіпо тиреозу, 
а поширеність зоба подібна до тієї, що 
реєструється в загальній популяції. Фе‑
нотип гіпотиреозу проявляється у вигляді 
карликовості із затримкою кісткового 
та статевого дозрівання, інтелектуальними 
порушеннями та явним гіпотиреозом. По‑
рушується розвиток, і в пацієнтів зазвичай 
спостерігають малий об’єм ЩЗ або її атро‑
фію [40]. Неврологічний кретинізм пов’я‑
заний із дефіцитом гормонів ЩЗ на ранніх 
стадіях ембріонального розвитку, що є на‑
слідком серйозного дефіциту йоду в матері 
на етапі, коли розвиток залози ще не за‑
вершився [41]. Мікседематозний кретинізм 
асоціюється з недостатністю ЩЗ на пізніх 
етапах вагітності або в ранньому дитинстві 
[42]. Чисті форми мікседематозного крети‑
нізму переважають у Центральній Африці, 
тоді як в інших ендемічних регіонах, таких 
як Нова Гвінея та деякі країни Південної 
Америки, описаний лише неврологічний 
кретинізм. Змішані форми спостерігали 
в Індії [43]. Є припущення, що специфіч‑
ний географічний розподіл різних феноти‑
пів може визначатися іншими чинниками, 
крім дефіциту йоду, такими як спадкові 
фактори, дієта, багата на тіоціанат, низький 
уміст селену, цинку, міді, марганцю, заліза 
та антиоксидантів (наприклад, вітаміну А) 
[44‑46].

Поширеність ендемічного зобу та інших 
ЙДЗ в більшості європейських країн є над‑
звичайно низькою, тоді як субклінічний 
дефіцит йоду в Західній та Центральній 
Європі залишається широко поширеною 
медичною проблемою [47]. Однак дефі‑
цит йоду все ще викликає занепокоєння 
у сфері охорони здоров’я навіть у Європі. 
По‑перше, споживання йоду може бути 
доволі низьким у певних підгрупах насе‑
лення, тих, хто дотримується вегетаріан‑
ської дієти без споживання йодованої солі 
або використання добавок, що містять 
йод та інші мікроелементи (такі як селен 
і цинк), а також у тих, хто не дотримується 

дієтичних рекомендацій щодо підвищеної 
потреби в йоді (наприклад, під час вагітно‑
сті та лактації) [48, 49]. Нещодавно прове‑
дений систематичний огляд національних 
опитувань і місцевих досліджень підтвер‑
див, що в Європі споживання йоду в де яких 
осіб є нижчим за рекомендовані рівні, осо‑
бливо серед дівчат і жінок [50].

Надлишок йоду
У більшості регіонів звичні дієти забез‑

печують недостатню кількість йоду і тому 
радше спричинять його дефіцит, ніж над‑
лишок [52]. Але населення деяких регіо‑
нів може споживати з раціоном надлишок 
йоду. Хронічне перевантаження йодом 
зазвичай добре переноситься, оскільки 
більшість людей, які зазнали впливу ве‑
ликої його кількості, не мають жодних 
скарг із боку ЩЗ [53]. Однак хронічне 
надмірне споживання може збільшувати 
ризик субклінічного гіпотиреозу та, мож‑
ливо, зоба через постійну надмірну сти‑
муляцію ТТГ [54].

Гостре отруєння йодом є рідкісною не‑
відкладною ситуацією, що виникає після 
прийому декількох грамів йодиду. Загальні 
клінічні прояви: печіння в роті, біль у горлі, 
лихоманка, нудота, блювання, діарея та, 
у тяжких випадках, розвиток коми [23]. 
Надлишок йодиду різко пригнічує синтез 
гормонів ЩЗ внаслідок описаного ефекту 
Вольфа–Чайкова. У більшості випадків 
це захворювання є минущим і зворотним, 
але воно може стати стійким за певних 
станів, таких як хронічний автоімунний 
тиреоїдит [23].

Допустима добова доза йоду становить 
приблизно 200 мкг для немовлят до 3 ро‑
ків, 250 мкг –  для дітей віком 4‑6 років, 
300 мкг –  для дітей віком 7‑10 років, 
450 мкг –  для дітей 11‑14 років, 500 мкг –  
для осіб віком 15‑17 років та 600 мкг –  
для дорослих, у тому числі вагітних або 
жінок, що годують [26].

Йодна профілактика
У США йодна профілактика була роз‑

почата в 1924 р. в Мічигані, який належить 
до так званого зобного поясу, групи штатів, 
в яких ендемічний зоб був дуже пошире‑
ним. Для йодної профілактики вперше 
використали збагачену йодом (йодовану) 
сіль; концентрація йоду в ній становила 
100 мг/кг, що забезпечувало споживання 
приблизно 500 мкг йоду на добу, оскільки 
на той час середнє рекомендоване спо‑
живання солі становило приблизно 6,5 г 
на добу. 

Споживання йодованої солі відчутно 
зросло з 1950‑х років і відтоді залишалося 
стабільним на рівні приблизно 50% [57]. 
Управління із санітарного контролю хар‑
чових продуктів та медикаментів США –  
FDA рекомендує збагачувати сіль у межах 
46‑76 мг йодиду на кг [58].

Програми йодної профілактики в Єв‑
ропі розпочалися в Швейцарії (1922), Ав‑
стрії (1923, припинена через кілька років 
і відновлена на постійній основі в 1963‑м) 
та Нідерландах (1928), які з 1920‑х років 
були визнані ендемічними щодо дефі‑
циту йоду. Через деякий час йодну про‑
філактику запровадили в інших країнах, 
зокрема в Польщі (1935), Фінляндії (1940), 
Португалії (1971), Італії (1972), Німеччині 
(1980) та Іспанії (1982). Споживання йо‑
дованої солі було добровільним, але вміст 
йоду в збагаченій солі зазвичай був недо‑
статнім для профілактики або лікування 
ендемічного зобу, особливо в помірно 
ендемічних районах. Уміст йоду в збага‑
ченій солі в Європі значно відрізняється: 
від 10 мг/кг в Австрії до 60 мг/кг в Іспанії. 
Різниця ґрунтується на тяжкості дефіциту 
йоду, політиці щодо дієти та інформацій‑
них кампаніях зі сприяння йодної профі‑
лактики [59].

Виробництво йодованої солі було офі‑
ційно схвалено законом у 1972 р. в Італії. 
Після цього йодопрофілактика була розпо‑
чата вибірково в ендемічних регіонах, а че‑
рез 5 років була поширена по всій країні.

З 1990 року універсальні програми 
зі збагачення йодом забезпечили значний 
прогрес в усьому світі, зростання кілько‑
сті країн, які дотримуються обов’язкового 
йодування солі в межах від 15 до 40 мг/кг. 
Кількість країн, які досягли адекватного 
(середня концентрація йоду в сечі 100‑
199 мкг/л) і більш ніж адекватного (середня 
концентрація йоду в сечі 200‑299 мкг/л) 
споживання йоду, у наступні десятиліття 
значно зросла [69].

За оцінками, у 2018 р. 88% населення 
світу використовували йодовану сіль, при‑
чому найбільше споживання спостерігали 
в Східній Азії та Тихоокеанському регіоні 
(92%), а найнижче –  у Західній і Централь‑
ній Африці (78%) [70].

Згідно з Глобальною системою показни‑
ків йодного харчування за 2021 рік, у дітей 
шкільного віку досягнуто адекватного спо‑
живання йоду в 146 країнах (що визнача‑
ється як середня концентрація йоду в сечі 
100‑300 мкг/л), тоді як 26 країн усе ще є ен‑
демічними за легким‑помірним дефіцитом 
йоду [71].

Ризик, пов’язаний із йодною 
профілактикою та ймовірним 
передозуванням йоду

Згідно з програмами збагачення йодом 
у йододефіцитних регіонах, рекомендова‑
ним є щоденне споживання 150‑200 мкг 
йоду. Збагачення йодом пов’язане зі збіль‑
шенням частоти розвитку спричиненого 
йодом гіпертиреозу, особливо в людей 
похилого віку з фоновим багатовузловим 
зобом. Субклінічний дефіцит йоду зумов‑
лює хронічну стимуляцію, що призводить 
до фолікулярної гіперплазії, збільшення 
ЩЗ та розвитку багатовузлового зоба. 
У природних умовах один або декілька 
гіперпластичних вузликів можуть набу‑
вати автономної активності, тим самим 
переставши реагувати на нормальну си‑
стему регуляції ЩЗ. У разі збагачення 
йодом його поглинання та синтез гормо‑
нів ЩЗ  посилюються, особливо в авто‑
номних вузлах, що призводить до гіпер‑
тиреозу [72]. Цей ефект є короткочасним 
і зазвичай зникає через кілька тижнів або 
місяців, проте він може призвести до не‑
сприятливих наслідків в осіб із певними 
захворюваннями (наприклад, у пацієнтів 
із високим ризиком фібриляції перед‑
сердь) [73].

Епідеміологічні дані свідчать, що в осіб 
із достатнім споживанням йоду спостері‑
гають вищу частоту розвитку автоімунних 
захворювань ЩЗ, ніж в осіб із субклініч‑
ним дефіцитом йоду [74]. З іншого боку, 

постійне споживання йоду в пацієнтів 
з автоімунними захворюваннями ЩЗ і де‑
фіцитом цього елементу в минулому може 
збільшити ризик розвитку гіпотиреозу 
та зоба, особливо в короткостроковій пер‑
спективі [74]. Було висунуто гіпотезу, що 
вплив йоду може спричинювати автоіму‑
нітет ЩЗ шляхом посилення імуногенно‑
сті тиреоїдних йодованих білків, зокрема 
тиреоглобуліну [74]. 

Дефіцит йоду пов’язаний із вищим 
ризиком фолікулярного раку ЩЗ, тоді 
як збагачення йодом –  знижує його. Од‑
нак у країнах, які раніше були визначені 
як регіони з дефіцитом йоду, йодна про‑
філактика збільшила поширеність папі‑
лярного раку ЩЗ [73]. Крім того, було 
описано позитивний зв’язок між щоден‑
ним споживанням йоду і латентним папі‑
лярним раком ЩЗ. Дані реєстрів автопсії 
свідчать, що поширеність цього злоякіс‑
ного захворювання ЩЗ була особливо 
значущою у Фінляндії (36%), де спожи‑
вання йоду було практично оптимальним 
із 1980‑х років [74].

Згідно з класифікацією ВООЗ усі ви‑
падки фолікулярного раку ЩЗ з папіляр‑
ним компонентом визначали як папіляр‑
ний рак ЩЗ, і це сприяло збільшенню 
в багатьох країнах співвідношення па‑
пілярних і фолікулярних форм раку ЩЗ 
після зміни класифікації [75]. З іншого 
боку, варто підкреслити, що більшість 
випадків неідентифікованого раку були 
мікрокарциномами (переважно <5 мм). 
Це епідеміо логічне явище не викликає 
побоювань, оскільки, по‑перше, дефіцит 
йоду є фактором ризику фолікулярного 
раку ЩЗ, а по‑друге, прогноз папілярного 
раку є зазвичай дещо кращим, ніж у разі 
пов’язаного з дефіцитом йоду фолікуляр‑
ного раку ЩЗ.

Висновки
Гормони ЩЗ відіграють ключову роль 

у регуляції низки функцій в організмі лю‑
дини, а достатнє споживання йоду має 
вирішальне значення для підтримання 
гомеостазу ЩЗ. Дефіцит йоду є епідеміо‑
логічною проблемою не лише в країнах 
із низьким або середнім рівнем доходу, а й 
із високим, де збагачення йодом набуло 
загального визнання та поширення і де 
з часом епідеміологічна ситуація щодо ЙДЗ 
значно поліпшилася.

Особливості харчування, наприклад 
вегетаріанська дієта, низьке споживання 
продуктів, багатих на йод, і відсутність 
або припинення моніторингу споживання 
йоду населенням (наприклад, скринінг 
споживання йоду) можуть бути причи‑
нами субклінічного дефіциту йоду та ін‑
ших ЙДЗ.

Конкретні рекомендації та стратегії 
щодо споживання йоду (як доповнення) 
необхідні для категорій людей, в яких ужи‑
вання лише йодованої солі не забезпечує 
потреби в цьому елементі.

Йодування харчової солі залишається 
рекомендованою стратегією для адекват‑
ного споживання йоду. Незважаючи на де‑
які занепокоєння щодо високого ризику 
появи захворювань, пов’язаних із спожи‑
ванням йоду (гіпертиреоз, авто імунні за‑
хворювання ЩЗ та відносно висока ймо‑
вірність розвитку папілярного раку ЩЗ), 
переваги переважують ризики.

За матеріалами Giuseppe Lisco et al.  
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Таблиця 2. ЙДЗ залежно від віку [51]

Стадія розвитку Клінічні розлади

Плід Вроджені вади, високий ризик перинатальної смертності та кретинізму

Новонароджені Гіпотиреоз, зоб і розумова відсталість

діти та підлітки Гіпотиреоз, зоб, порушення когнітивних функцій і затримка фізичного розвитку

дорослі Гіпотиреоз, зоб, йод-індукований гіпертиреоз (після заміщення йоду), безпліддя 
та знижена фертильність

Люди похилого віку багатовузловий зоб, автономно функціонуючий вузол ЩЗ та гіпертиреоз

Вагітні жінки Аборти та мертвонародження

ЙдЗ є загальновизнаними клінічними наслідками, пов’язаними з дефіцитом йоду. ЙдЗ мають певні 
відмінності залежно від етапу життя, коли виникає дефіцит. Описано широкий спектр клінічних проявів, 
у тому числі інтелектуальні порушення, неврологічні та фізичні вади, гіпотиреоз, зоб, автономно 
функціонуючий вузол ЩЗ, гіпертиреоз та репродуктивні скарги.

ЗУ



Інформація про безрецептурні лікарські засоби для спеціалістів охорони здоров’я, для медичних і фармацевтич-
них працівників. Інформація призначена для розповсюдження на конференціях і спеціалізованій пресі для  ме-
дичних і фармацевтичних працівників.
Скорочена інструкція для медичного застосування лікарських засобів
ЙОДОМАРИН® 100 (JODOMARIN® 100), ЙОДОМАРИН® 200 (JODOMARIN® 200)
Склад: 1 таблетка 100 містить калію йодиду 131 мкг, що відповідає йодиду 100 мкг,  або 1 таблетка 200 містить 
калію йодиду 262 мкг, що відповідає 200 мкг йодиду; допоміжні речовини: лактози моногідрат, магнію карбонат 
основний легкий, желатин, натрію крохмальгліколят (тип А), кремнію діоксид колоїдний безводний, магнію стеа-
рат. Лікарська форма. Таблетки. Фармакотерапевтична група. Лікарські засоби для лікування захворювань 
щитоподібної залози. Тиреоїдні лікарські засоби. Лікарські засоби йоду. Код АТХ Н03С А. Показання. Профілак-
тика розвитку дефіциту йоду, у тому числі у період вагітності або годування груддю. Профілактика рецидиву 
йододефіцитного зоба після хірургічного лікування, а також після завершення комплексного лікування лікар-
ськими засобами гормонів щитоподібної залози. Лікування дифузного еутиреоїдного йододефіцитного зоба у 
дітей, у тому числі у новонароджених і немовлят, та дорослих осіб молодого віку. Протипоказання. Підвищена 
чутливість до діючої речовини або до будь-якого з допоміжних компонентів лікарського засобу. Виражений гі-
пертиреоз. У разі латентного гіпертиреозу протипоказано застосовувати лікарський засіб у дозах, що переви-
щують 150 мкг йоду на добу. У разі автономної аденоми, а також  фокальних та дифузних автономних вогнищ 
щитоподібної залози протипоказано  застосовувати  лікарський засіб у дозі від 300 до 1000 мкг йоду на добу 
(за винятком передопераційної йодотерапії з метою блокади щитоподібної залози за Пламером). Туберкульоз 
легенів. Геморагічний діатез. Герпетиформний дерматит Дюринга                   (синдром Дюринга-Брока). Побіч-
ні реакції. При профілактичному застосуванні йодиду у будь-якому віці, а також при терапевтичному засто-

суванні у немовлят та дітей небажаних ефектів, як правило, не спостерігається. Проте при наявності великих 
вогнищ автономії щитоподібної залози і при призначенні йоду у добових дозах, що перевищують 150 мкг, пов-
ністю виключити появу вираженого гіпертиреозу неможливо. З боку імунної системи: реакції гіперчутливості 
(такі, наприклад, як риніт, спричинений йодом, бульозна або туберозна йододерма, ексфоліативний дерматит, 
ангіоневротичний набряк, гарячка, акне і припухлість слинних залоз). Повний перелік побічних реакцій з боку 
імунної, ендокринної системи та інші знаходяться в інструкції для медичного застосування лікарських засобів 
Йодомарин® 100 і Йодомарин® 200. Спосіб застосування. Таблетки приймати після їди та запивати достатньою 
кількістю рідини, наприклад, склянкою води. Немовлятам та дітям до 3-х років лікарський засіб можна давати у 
подрібненому вигляді. Категорія відпуску. Без рецепта.

Виробник. БЕРЛІН-ХЕМІ АГ, Глінікер Вег 125, 12489  Берлін,  Німеччина.

Обов’язково уважно ознайомтеся з повною інструкцією для медичного застосування лікарських засобів 
ЙОДОМАРИН® 100 від 30.11.2018 № 2237, Р.П. № UA/0156/01/01, ЙОДОМАРИН® 200 від 06.03.2018 № 450, Р.П.  №  
UA/0156/01/02, а саме з повним переліком протипоказань, побічних реакцій та 
особливостей застосування.

**  Згідно даних роздрібного аудиту Системи дослідження ринку «Фармекспло-
рер» з продажів усіх препаратів групи АТX код Н03С за 2022 р. 
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1.  Інструкція для медичного застосування лікарського засобу ЙОДОМАРИН® 100 
від 30.11.2018 № 2237, Р.П. № UA/0156/01/01;

2.  Інструкція для медичного застосування лікарського засобу ЙОДОМАРИН® 200 
від 06.03.2018 № 450, Р.П. № UA/0156/01/02.

Представництво «БЕРЛІН-ХЕМІ/А. МЕНАРІНІ УКРАЇНА ГмбХ»
Адреса: м. Київ, вул. Березняківська, 29, тел.: +38 (044) 494-33-88.

ПРОФІЛАКТИКА РОЗВИТКУ ДЕФІЦИТУ ЙОДУ:
• у період вагітності 1,2

• у період годування груддю 1,2 • у дорослих та дітей 1,2




