
Тиреоидные гормоны играют роль
универсальных регуляторов роста и раз

вития организма, поэтому адекватное
обеспечение потребности в йоде (стро

ительном материале для гормонов
ЩЖ) является крайне необходимым
для плода и детей раннего возраста. Без
выполнения данного условия невоз

можна полноценная реализация того
генетического потенциала, который ре

бенок унаследовал от родителей. Следу

ет учитывать, что поступление доста

точного количества йода в организм
женщины должно обеспечиваться уже с
первых недель беременности, посколь

ку тиреоидные гормоны матери прини

мают участие в регуляции эмбриональ

ной закладки и развития плода в пер

вом триместре беременности. Во вто

ром и третьем триместре беременности
часть йода, поступающего в организм
будущей матери, используется для син

теза собственных тиреоидных гормонов
ЩЖ плода. От концентрации тирокси

на в организме матери и плода зависит
концентрация в спинномозговой жид

кости и самом головном мозге нейрог

ранина – особого белка, который явля

ется мессенджером в каскаде протеин

киназы С. От поддержания уровня ней

рогранина в головном мозге ребенка за

висит количество нейрональных ветв

лений, а следовательно – способность
создавать ассоциативные связи в голов

ном мозге. Наиболее серьезные необра

тимые изменения в ЦНС развиваются в
том случае, когда недостаток йода воз

никает в первом триместре беремен

ности. Эти изменения не удается кор

ригировать в дальнейшем, поскольку в
данном случае упущен начальный этап
ветвления нейронов. Тяжелые случаи
йододефицита в первом триместре мо

гут проявляться в виде умственной не

достаточности вплоть до эндемическо

го кретинизма или врожденного гипо

тиреоза. На более поздних этапах раз

вития плода данные изменения не
столь критичны, однако уменьшение
количества ветвлений нейронов сопро

вождается снижением умственного по

тенциала ребенка в будущем. Такой
критический период продолжается до
двухлетнего возраста, когда происходит
созревание основных структур голов

ного мозга. 

Осознание важности йодной профи

лактики привело к широкому внедре

нию национальных программ ликвида

ции йододефицита в большинстве стран
мира. Начиная с 90
х годов и до конца
2007 г. употребление йодированной со

ли в мире возросло с 20 до 70%. При
этом 120 стран приняли решение о йо

дизации соли на законодательном уров

не, 34 страны мира полностью ликвиди

ровали йодный дефицит, а 28 стран
близки к достижению установленной
цели. К сожалению, на сегодняшний

день Украина относится к ряду стран,
где йодный дефицит все еще является
проблемой на национальном уровне.
Мы входим в пятерку стран с наиболее
низкой эффективностью решения
проблемы йодного дефицита наряду с
Пакистаном, Гамбией, Гвинеей
Бисау,
Гаити. Только около 18% населения Ук

раины применяет в пищу йодирован

ную соль, что является худшим показа

телем в Европе. 

Низкое обеспечение йодом непосред

ственно сказывается на здоровье насе

ления. Согласно данным официальной
статистики каждый 10
й ребенок
школьного возраста имеет зоб, тогда как
реальное количество таких детей несом

ненно больше. 

Проблемой ликвидации йодного де

фицита в нашей стране занимаются, на

чиная с 2002 г. – с тех пор, когда была
принята первая национальная програм

ма, направленная на ликвидацию йод

ного дефицита. Однако данная прог

рамма была «успешно» провалена. За

кон о всеобщем обязательном йодиро

вании соли, который был принят в 2002
г., по не вполне понятным причинам
был отменен, просуществовав лишь не

сколько месяцев. До сих пор у нас нет
национальной программы преодоления
йодного дефицита. 

Возможно, одной из причин сложив

шейся ситуации является отсутствие
осознания масштаба проблемы йодного
дефицита в нашей стране. В настоящее
время широко распространено мнение
о том, что йодный дефицит встречается
только на западной Украине и террито

риях, наиболее пострадавших от после

дствий аварии на Чернобыльской АЭС.
Действительно, если рассмотреть дан

ные официальной статистики, то забо

леваемость диффузным нетоксичным
зобом детей 7
14 лет в большинстве об

ластей востока Украины (Луганская,
Донецкая, Запорожская, Днепропетро

вская области) не превышает 5%
й по

рог, что свидетельствует о благополуч

ной ситуации с обеспеченностью насе

ления йодом. Но так ли это на самом
деле? 

В Луганской области на базе общеоб

разовательных школ было проведено
30
кластерное исследование, в которое
вошли дети в возрасте 6
12 лет. Методы
исследования соответствовали совре

менным критериям ВОЗ/МСКЙДЗ и
включали анкетирование семей, прове

дение качественной реакции на йодиро

ванную соль, антропометрию, пальпа

торное и ультразвуковое исследование
ЩЖ, определение йодурии в разовых
порциях мочи с последующим расчетом
медианы. Согласно полученным дан

ным медиана йодурии составила
83 мкг/л, что соответствует легкому
йодному дефициту (50,0
99,0 мкг/л).
Частота встречаемости зоба, по данным

ультразвукового исследования ЩЖ,
согласно нормативам ВОЗ (2001) нахо

дилась на уровне 27,7%, а согласно но

вым нормативам ВОЗ (2007) – 48,7%.
Таким образом, практически каждый
второй ученик младших классов обще

образовательной школы имеет увели

ченную ЩЖ. Исследование наглядно
продемонстрировало, что показатели
распространенности диффузного зоба у
детей Луганской области, по данным
официальной статистики и проведенно

го скринингового исследования, отли

чаются в десятки раз (1,57 против
48,7%), что свидетельствует о неудов

летворительной организации диагнос

тической и профилактической работы в
этом направлении.

Начиная с 2006 г. в нашей стране про

водится массовый скрининг новорож

денных на врожденный гипотиреоз, ос

нованный на определении концентра

ции тиреотропного гормона (ТТГ) в
крови. В норме его концентрация долж

на составлять менее 5 мМЕ/л. Показа

тель, превышающий 20 мМЕ/л, свиде

тельствует о наличии врожденного или
транзиторного гипотиреоза. Концент

рация ТТГ в диапазоне 5
20 мМЕ/л яв

ляется маркером транзиторной гипер

тиреотропинемии новорожденных. Это
состояние часто остается незамечен

ным, однако оказывает существенное
отрицательное влияние на уровень фи

зического и умственного развития, а
также состояние иммунной системы но

ворожденного ребенка. При нормаль

ном йодном обеспечении младенцы с
транзиторной гипотироксинемией, по
данным литературы, составляют не бо

лее 3% от всех новорожденных. Превы

шение этого показателя является одним
из маркеров недостаточности йодного
обеспечения. 

В нашем исследовании частота тран

зиторной гипотироксинемии у ново

рожденных составила 23,2%, что еще
раз подтверждает наличие йододефици

та в Луганской области. 

Не лучшим образом выглядит ситуа

ция в Днепропетровской области. Сог

ласно данным Н.В. Тананакиной, В.И.
Кравченко (2010) медиана йодурии у де

тей 6
12 лет в регионе составила 81,2
мкг/л, а частота зоба по данным ульт

развукового исследования ЩЖ –
36,7%, медиана йодурии у беременных
– 77,5 мкг/л (81,2% проб были ниже
нормы), частота гипертиреотропине

мии новорожденных – 26,7%. 

Проведение в 2002 г. общенацио

нального скрининга Институтом эн

докринологии и обмена веществ
НАМН Украины им. В.П. Комиссарен

ко показало, что в Харьковской, До

нецкой и Днепропетровской областях
показатели экскреции йода с мочой
составляли 70
90 мкг/л, а зоб встречал

ся у 7
25% детей. В целом полученные

данные свидетельствуют о наличии лег

кого йодного дефицита в этих регионах. 

Кроме дефицита йода негативное
влияние на ЩЖ оказывают зобоген

ные вещества, которые могут быть как
природного (высокое содержание в
грунте марганца и низкое содержание
кобальта, цинка и селена, высокая сте

пень минерализации и жесткости во

ды и др.), так и антропогенного (по

лютанты, образующиеся в промыш

ленности и при углепереработке, хло

рирование питьевой воды, медицинс

кие препараты, пестициды и др.) про

исхождения. Ограничить или избежать
воздействия данных факторов не
представляется возможным. В то же
время нивелировать негативное влия

ние перечисленных веществ на ЩЖ
можно только за счет ее адекватного
обеспечения йодом. 

Существует распространенное мне

ние о том, что для устранения риска
развития йододефицитных заболеваний
достаточно рационально питаться.
Действительно, за счет сбалансирован

ного питания можно удовлетворить
потребность организма в йоде, но при
этом человек должен ежедневно упот

реблять в пищу морепродукты. Сельс

кохозяйственная продукция, выращен

ная в нашей стране, не содержит доста

точного количества йода в связи с низ

кой его концентрацией в почве, с одной
стороны, и неадекватной аграрной об

работкой почвы – с другой (примене

ние пестицидов и засорение солями тя

желых металлов препятствует всасыва

нию йода растениями). Как показыва

ют результаты проведенного анкетиро

вания, не более 10% детского населения
6
12 лет употребляет морепродукты 3

4 раза в неделю, 43% – не чаще одного
раза в неделю, а 29,4% – реже одного
раза в неделю. 

Результаты анкетирования беремен

ных (n=1050) продемонстрировали, что
ежедневно употребляют морепродукты
лишь 1,6% женщин, 3
4 раза в неделю –
8,7%. 

Опрос показал, что все беременные
были проинформированы врачом о не

обходимости применения препаратов
йода, однако только 23% женщин дела

ли это на практике. В результате медиа

на йодурии среди беременных в регионе
составила 78 мкг/л при норме 150
250
мкг/л. При определении тиреоидного
статуса беременных (n=252) гестацион

ная гипотироксинемия была обнаруже

на у 30,9% исследуемых, скрытая (уро

вень T4 на нижней границе нормы) – у
19,4%, изменение соотношения Т3/Т4

>0,28 – у 22,4% и зоб по данным ульт

развукового исследования – у 36%
женщин. В последнем исследовании
уровня ТТГ новорожденных в Луганс

кой области (n=40 543) у 22,7% была
выявлена транзиторная гипотирокси

немия (5 мМЕ/л <ТТГ<20 мМЕ/л), и
у 0,5% – врожденный гипотиреоз (ТТГ
≤20 мМЕ/л).

Обеспечение йодом новорожденных
во многом зависит от потребления йода

Влияние йодного дефицита на здоровье
ребенка – методы профилактики и лечения
В настоящее время проблема йододефицита для нашей страны чрезвычайно актуальна, поскольку недостаток йода
является ключевым фактором риска развития заболеваний щитовидной железы (ЩЖ). Кроме того, от обеспеченности
йодом напрямую зависит интеллект будущих поколений, а следовательно – интеллектуальное здоровье нации.
В условиях отсутствия национальной программы по профилактике йододефицита решающее значение имеет
индивидуальная йодная профилактика препаратами йодида калия. Взгляд педиатра на проблему йододефицитных
заболеваний представила заведующая кафедрой педиатрии факультета последипломного образования Луганского
государственного медицинского университета, доктор медицинских наук Марина Евгеньевна Маменко. 
На основании конкретных цифр и фактов, полученных в результате собственных исследований, Марина Евгеньевна
продемонстрировала реальную ситуацию с йодным обеспечением населения в восточных областях Украины
и практические возможности ее коррекции. 

Каждый ребенок имеет право на адекватное йодное обеспечение как гарантию 
его потенциально нормального развития. Каждая мать имеет право на адекватное йодное поступление, 

чтобы обеспечить своему еще не рожденному ребенку реализацию его умственного потенциала.
United Nations World Summit for Children Human Rights, since 1990 

М.Е. Маменко
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однозначна, например для нарушений угле


водного обмена в виде гликемии натощак или

нарушения толерантности к глюкозе. До сих

пор не решен вопрос об этапах развития МС,

в качестве пускового звена рассматриваются

инсулинорезистентность, АГ, дислипидемии

и генетическая предрасположенность, при

этом существуют убедительные концепции в

пользу каждой из точек зрения. Несомненно,

что определение того, какой компонент пер


вичен в развитии МС, будет способствовать

разработке программ профилактики и снизит

ее стоимость.

Эксперты считают, что в настоящее время

МС не следует рассматривать как отдельный

фактор риска в детском и подростковом воз


расте. Основной целью профилактики и ле


чения является предотвращение или сниже


ние общего риска развития и прогрессирова


ния сердечно
сосудистой заболеваемости,

характерной для МС. В детском и подростко


вом возрасте на первый план выходит про


филактика возникновения и прогрессирова


ния составляющих МС. На любом этапе раз


вития заболевания важны мероприятия,

направленные на формирование здорового

образа жизни, борьбу с избыточной массой

тела, перееданием и несбалансированным

питанием, оптимизацию двигательного ре


жима, отказ от вредных привычек. Наиболее

эффективным методом воздействия практи


чески на все компоненты МС является борь


ба с избыточной массой тела. Так, у взрослых

в рамках Программы по предупреждению ди


абета (Diabetes Prevention Program) снижение

веса на 5
7% уменьшало риск развития диа


бета. Снижение массы тела на 10
15% от ис


ходной способствует повышению чувстви


тельности к инсулину, улучшает показатели

углеводного и липидного обмена, снижает

системную гиперинсулинемию и АД. Дан


ные эффекты достигаются путем рациональ


ного питания в сочетании с индивидуально

подобранной физической нагрузкой.

Маркеры воспаления
Поскольку воспаление является важной

частью развития и прогрессирования атеро


склероза у взрослых, маркеры воспаления

служат независимым фактором риска при

проведении скрининга. В то же время группа

экспертов пришла к выводу о том, что сегод


ня недостаточно доказательств в отношении

целесообразности определения маркеров

воспаления у детей и тем более включения их

в перечень обязательных исследований в

этой возрастной группе.

В целом пошаговая стратификация риска

и схемы лечения у педиатрических пациен


тов с факторами риска раннего атеросклеро


за и ССЗ представлены на рисунке.

Таким образом, раннее обнаружение и моди�
фикация известных факторов риска развития
ССЗ позволят гарантировать детям здоровое
будущее, поскольку молодые люди с более низ�
ким кардиоваскулярным риском впоследствии
реже страдают атеросклерозом и менее подвер�
жены ССЗ.

Список литературы находится в редакции.

Класс I: Высокий риск
– СД 1 и 2 типа
– Хроническая болезнь почек/после
трансплантации почки
– После трансплантации сердца
– Болезнь Кавасаки с образованием
аневризм коронарных артерий

Да

плюс

Нет

Факторы риска ССЗ/коморбидные состояния
– Семейный анамнез или ранняя ИБС у родственников первой степени родства (м ≤55
лет; ж ≤65 лет)
– Липидный спектр натощак
– Курение в анамнезе 
– АД (трехкратное измерение); интерпретация по возрасту/полу/перцентили роста 
– рост, вес, ИМТ
– глюкоза натощак (ГН)
– диета, физическая активность/физические нагрузки в анамнезе

Шаг 1
Стратификация риска
заболевания

Шаг 2
Оценить наличие
факторов риска ССЗ
(≥2 факторов риска →
перейти в класс I)

Шаг 3
Класс
специфические
точки/Цели лечения

Шаг 4
Изменение образа
жизни

Шаг 5
Лекарственная терапия

Класс II: Умеренный риск
– Болезнь Кавасаки с регрессом
коронарных аневризм
– Хронические заболевания
воспалительного характера
– ВИЧ
– Нефротический синдром

Класс I: Высокий риск
– ИМТ<85 перцентиль по возрасту/полу
– АД≤90 перцентиль по возрасту/полу/
росту
– Липиды (мг/дл): ЛПНП≤100; ТГ<90;
ЛПВП<120
– ГН<100 мг/дл; HbA1c<7% 

Класс II: Умеренный риск
– ИМТ≤90 перцентиль по возрасту/полу
– АД≤95 перцентиль по возрасту/полу/
росту
– Липиды (мг/дл): ЛПНП≤130; ТГ<130;
ЛПВП<140
– ГН<100 мг/дл; HbA1c<7% 

Интенсивное изменение образа жизни:
диета, физическая активность
При необходимости снижение веса 

Интенсивное изменение образа жизни:
диета, физическая активность
При необходимости снижение веса 

Специфическое лечение 
Если целевые уровни не достигнуты,
следует обсудить вопрос о назначении
препаратов в соответствии с
рекомендациями и стратификацией риска

Примечания: 
Шаг 1. Стратификация риска процесса. 
Шаг 2. Оценить все факторы риска развития ССЗ. При двух и более коморбидных состояниях перевести пациента со II 
в I класс для последующего лечения.
Шаг 3. Класс
специфическое лечение до достижения целевых уровней.
Шаг 4. Начальная терапия. Для класса I начальное лечение 
 изменение образа жизни + соответствующее лечение. 
Для класса II 
 изменение образа жизни.

Рис. Стратификация риска и лечение педиатрических пациентов с факторами риска развития
раннего атеросклероза и ССЗ
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К вопросу о коррекции факторов 
риска сердечноBсосудистых заболеваний

у детей и подростков 

А.Н. Беловол, член
корреспондент НАМН Украины, д.м.н., профессор, И.И. Князькова, д.м.н.,
кафедра внутренней медицины № 1 и клинической фармакологии; Т.В. Фролова, д.м.н., профессор,

кафедра пропедевтики педиатрии № 1, Харьковский национальный медицинский университет

Продолжение. Начало на стр. 17.

матерью. Поэтому в течение всего пери

ода кормления грудью женщина должна
получать дотацию йода. В противном
случае его концентрация в грудном мо

локе не сможет покрыть потребность
младенца в йоде. 

Ребенок, находящийся на искус

ственном вскармливании, также дол

жен получать этот микронутриент до

полнительно в виде препаратов йода,
поскольку йодированную соль в этой
возрастной категории он еще не может
употреблять в достаточном количестве. 

Исследование йодного обеспечения
кормящих матерей и детей грудного
возраста (n=52) показало недостаточное
поступление йода в организм матери, а
соответственно, и организм ребенка в
преимущественном большинстве случа

ев. Так, медиана йодурии кормящих ма

терей была на уровне 62,4 мкг/л. При
этом у 66,8% женщин уровень йодурии
не достигал 100 мкг/л. 

Медиана содержания йода в грудном
молоке составила 40,1 мкг/л (при норме
50 мкг/л). Нормальное содержание йода
в грудном молоке было отмечено толь

ко у 38,4% кормящих женщин. У 21,2%
женщин этот показатель оказался ниже
20 мкг/л, что свидетельствует о выра

женной йодной недостаточности. 

Устранение йодного дефицита можно
проводить с помощью методов массо

вой, групповой и индивидуальной про

филактики. В масштабах государства
наиболее эффективным методом про

филактики йододефицита является мас

совое обогащение йодом продуктов пи

тания широкого употребления, как пра

вило – соли. 

Групповая профилактика подразуме

вает организованный прием препара

тов, содержащих йод в фиксированной
дозе. Особенно это показано группам с
наибольшим риском развития йододе

фицитных заболеваний (дети, подрост

ки, беременные и кормящие). Контроль
над профилактикой должен осущес

твлять специалист. 

Индивидуальная профилактика пред

полагает использование отдельными
лицами профилактических лекарствен

ных средств, обеспечивающих физио

логическое поступление йода в орга

низм.

Следует еще раз напомнить о крайне
низком уровне употребления йодиро

ванной соли нашим населением, хотя
она выпускается в достаточном коли

честве и имеет соответствующее высо

кое качество. Отечественное предпри

ятие «Артемсоль» использует стандар

тизированное оборудование, постав

ленное ВОЗ и ЮНИСЕФ. Для йодиро

вания соли применяется йодат калия,
который менее летучий, чем калия йо

дид. К сожалению, негативное отноше

ние населения к калия йодиду (портит
вкус консервированных продуктов, яв

ляется нестойким соединением и др.)
автоматически сформировало невер

ное представление о калия йодате, ко

торый данными свойствами не облада

ет. Возможно, это одна из причин
крайне низкого потребления йодиро

ванной соли нашими соотечественни

ками. 

Йодирование соли как стратегия мас

совой профилактики йододефицита не
имеет другой альтернативы. Однако в
условиях неудовлетворительной реали

зации программы массового йодирова

ния соли в нашей стране одним из воз

можных путей решения проблемы йо

додефицита является профилактичес

кое применение йодсодержащих препа

ратов. Для индивидуальной профилак

тики йододефицита наиболее удобно
использовать препараты йодида калия,
содержащие фиксированную дозу йода.
Например, широко применяемый се

годня препарат йода Йодомарин выпус

кается в таблетках по 100 и 200 мкг,

что соответствует суточной норме пот

ребления йода для детского и взрослого
населения.

Использование йодсодержащих био

логически активных добавок, не может
быть рекомендовано в качестве индиви

дуальной профилактики, поскольку в
данном случае нельзя проконтролиро

вать дозу получаемого йода. В то же вре

мя чрезмерное поступление йода несет
в себе риск развития йодиндуцирован

ной патологии. На сегодняшний день
в ряде европейских стран действует
консенсус, запрещающий применение
концентрированных препаратов из
морских водорослей, что связано с пре

дупреждением риска гиперйодизации.
В Украине с целью индивидуальной
йодной профилактики также разрешено
использовать только дозированные пре

параты калия йодида. 

Индивидуальную профилактику обя

зательно должны получать следующие
категории людей.

– Беременные и кормящие: 1 таблет

ка калия йодида с содержанием йода 200
мкг (Йодомарин 200);

– Дети раннего и дошкольного воз

раста: от 1/2 до 1 таблетки калия йодида
с содержанием йода 100 мкг в сутки
(Йодомарин 100); 

– Дети младшего школьного возраста
(6
12 лет): 1 таблетка калия йодида с со

держанием йода 100 мкг в сутки (Йодо

марин 100); 

– Подростки: 1 таблетка калия йоди

да с содержанием йода 200 мкг в сутки
(Йодомарин 200). 

Если ребенок находится на искус

ственном вскармливании и смесь не со

держит йода или содержит его менее 100
мкг/л, он должен дополнительно полу

чать 100 мкг йода (0,5
1 таблетка Йодо

марина 100). Содержание йода в смеси
≥100 мкг/л считается достаточным и не
требует дополнительного применения
препаратов йодида калия. 

Следует отметить, что эффективность
индивидуальной профилактики во мно

гом зависит от целенаправленной обра

зовательной деятельности акушеров

гинекологов и педиатров. Ведь в данном
случае важно не просто порекомендо

вать употребление препаратов йода, но
и убедить настоящих или будущих роди

телей в такой необходимости. Сущест

венные различия в эффективности про

филактической работы врачей позволи

ли выявить недавно проведенное иссле

дование определений частоты транзи

торного неонатального гипотиреоза
в разных регионах Луганской области.
Оказалось, что частота данного состоя

ния в отдельных районных центрах
(Алчевск, Красный Луч, Лисичанск)
была в 3
4 раза ниже по сравнению со
средним показателем в области. 

Необходимо учитывать, что адекват

ное обеспечение йодом является не
только методом профилактики йододе

фицитных заболеваний ЩЖ, но и эф

фективным средством их терапии на
ранних стадиях. Как правило, педиатры
и семейные врачи боятся вести пациен

тов с диффузным нетоксическим зобом,
хотя на доклиническом этапе данная
патология хорошо поддается терапии. 

Национальный консенсус по оказа

нию помощи детям с заболеваниями
ЩЖ (1999) регламентирует с целью ле

чения диффузного нетоксического зоба
прием препаратов калия йодида в дозе
100 или 200 мкг (в зависимости от воз

раста) в течение шести месяцев.
При нормализации или уменьшении
размеров ЩЖ следует продолжить при

ем профилактической дозы калия йоди

да. В случае отсутствия положительной
динамики, наличия узлов или симпто

мов гипертиреоза проводить и контро

лировать лечение должен эндокринолог. 

Подготовил Вячеслав Килимчук З
У
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