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Йодная недостаточность во время геста�

ции обусловливает возрастание частоты ти�

реопатий у беременных, негативно влияет

на течение беременности, родов и перина�

тального периода (возрастает частота гесто�

зов, анемии, фетоплацентарной недоста�

точности, задержки внутриутробного раз�

вития плода и гипоксии, осложнений в ро�

дах) [1, 3, 8]. Недостаточное обеспечение

плода йодом приводит к нарушению адап�

тации в раннем неонатальном периоде и

проявляется неонатальной гипертиреотро�

пинемией и транзиторным гипотиреозом,

частота которого составляет от 1�2% до 8�

10% в зависимости от тяжести ЙД [9, 10].

Гипофизарно)тиреоидный гормоногенез
матери и плода в условиях йодного
дефицита

Изменения функции ЩЖ во время бере�

менности, как у женщины, так и у плода,

могут рассматриваться как математическая

модель, где числителем являются растущие

гормональные потребности, а знаменате�

лем – йодное обеспечение [12].

Высокая функциональная активность

ЩЖ матери на протяжении всей беремен�

ности является залогом нормального интел�

лектуального и физического развития ре�

бенка. Уже с первых недель беременности

происходит ряд физиологических измене�

ний в гипоталамо�гипофизарно�тиреоид�

ной системе женщины, обеспечивающих

стимуляцию функции ЩЖ. В первой поло�

вине беременности наиболее мощным сти�

мулятором является хорионический гона�

дотропин человека (ХГЧ), который облада�

ет структурным сходством с тиреотропным

гормоном (ТТГ). Значительный рост кон�

центрации ХГЧ на ранних сроках беремен�

ности, особенно при многоплодной бере�

менности, приводит к гиперстимуляции

ЩЖ женщины и возрастанию уровней ти�

роксина (Т4) и трийодтиронина (Т3), что по

принципу обратной связи приводит к тран�

зиторному снижению ТТГ. Во II и III три�

местрах гестации уровень ТТГ в большинс�

тве случаев нормализуется, однако иногда

он может оставаться низким до самих родов. 

Физиологический рост продукции эстро�

генов во время беременности стимулирует

синтез тироксинсвязывающего глобулина

(ТСГ), концентрация которого на 18�20�й

неделе возрастает вдвое. Повышение уров�

ня ТСГ сопровождается дополнительным

связыванием биологически активных Т4 и

Т3, что приводит к росту концентрации

связанных с белком фракций тироксина и

трийодтиронина и транзиторному сниже�

нию свободного Т4 и Т3. Снижение уровня

ТГ обусловливает дополнительную стиму�

ляцию ЩЖ беременной [1, 4].

Кроме того, в период гестации происхо�

дит постепенное увеличение объема почеч�

ного кровотока и клубочковой фильтрации,

что приводит к повышению экскреции йода

с мочой и в свою очередь обусловливает до�

полнительную стимуляцию ЩЖ беремен�

ной. Наряду с этим формирование и фун�

кционирование фетоплацентарного ком�

плекса также влияет на изменения метабо�

лизма ТГ. Плацента содержит большое коли�

чество дейодиназы 3 типа, осуществляющей

трансформацию материнского тироксина в

реверсивный трийодтиронин, а также три�

йодтиронина в дийодтиронин, т.е. превра�

щение биологически активных ТГ в неак�

тивные метаболиты. Дейодирование тирок�

сина в плаценте регулирует поступление

трийодтиронина в ткани плода и защищает

ребенка от избыточного или недостаточного

поступления материнских гормонов. За счет

такой реакции плод получает йод и исполь�

зует его для синтеза собственных ТГ. 

Вне беременности умеренный ЙД в орга�

низме может компенсироваться за счет ин�

тенсификации синтеза ТГ. Однако под влия�

нием перечисленных факторов нередко про�

исходит декомпенсация адаптивных механиз�

мов ЩЖ беременной с ее двумя главными

последствиями: формированием зоба и от�

носительной гестационной гипотирокси�

немии [4, 8, 12].

С одной стороны, адаптационно�прис�

пособительные механизмы гестационного

процесса влияют на функциональные воз�

можности тиреоидной системы, а с другой –

даже кратковременное нарушение функции

ЩЖ у беременной втягивает в патологи�

ческий процесс фетоплацентарный ком�

плекс, способно отягощать течение бере�

менности, родов и послеродового периода,

неблагоприятно отражаться на развитии

плода и новорожденного.

В условиях ЙД в организме беременной

снижается синтез тироксина и трийодтиро�

нина, для которых йод является основным

субстратом. По принципу обратной связи

это приводит к активации синтеза ТТГ. Под

влиянием ТТГ в ЩЖ происходит адаптация

механизмов поглощения йода и других эта�

пов метаболизма для экономного его ис�

пользования. Одно из проявлений этой адап�

тации – преимущественный синтез и секре�

ция трийодтиронина, который является наи�

более активным ТГ, при этом на его образо�

вание необходимо не 4, а всего 3 атома йода. 

Путем ТТГ�зависимого увеличения пог�

лощения йода ЩЖ захватывает из крови все

большее количество экзогенного йода и

увеличивает повторное использование эн�

догенного йода, что повышает эффектив�

ность биосинтеза ТГ. Под влиянием ТТГ

происходит гипертрофия (увеличение раз�

меров) и гиперплазия (увеличение количес�

тва) фолликулярных клеток ЩЖ. В резуль�

тате железа увеличивается в объеме и фор�

мируется зоб, который на начальных этапах

можно расценивать как компенсаторную

реакцию, направленную на обеспечение ор�

ганизма ТГ в условиях ЙД. Даже легкий ЙД

является причиной увеличения объема ЩЖ

у женщин к концу беременности на 20�40%

по сравнению с размером до гестации, а у

20�30% беременных формируется зоб [4].

В I триместре беременности, когда проис�

ходят активные процессы эмбриогенеза, а

фетальная ЩЖ еще не функционирует, обес�

печение плода адекватным количеством ТГ

происходит за счет матери. Кроме того, и са�

ма беременная в связи с высоким уровнем

обменных процессов нуждается в дополни�

тельном количестве ТГ. В норме в первой по�

ловине беременности продукция тироксина

возрастает на 30�50%. При этом даже у здоро�

вых женщин с хорошими компенсаторными

возможностями ЩЖ и проживающих в ре�

гионах с адекватным йодным обеспечением

может формироваться физиологическая гес�

тационная гипотироксинемия. Этим терми�

ном определяется феномен снижения уров�

ня свободного тироксина в крови беремен�

ной ниже его нормального уровня для здоро�

вых беременных, но в пределах нормы для

здоровых женщин вне беременности. 

В ряде исследований отечественных и за�

рубежных ученых было доказано, что в ус�

ловиях даже легкого ЙД уровень свободно�

го тироксина у беременных в I триместре на

10�15% ниже такового у женщин, получаю�

щих адекватную йодную профилактику

(ЙП) [3, 4, 8, 9]. Компенсаторное повыше�

ние содержания Т3 нормализует уровень

ТТГ, что усложняет диагностику доклини�

ческих форм гипотиреоза. 

По современным представлениям, пла�

цента частично проницаема для ТГ и ти�

роксин определяется в амниотической

жидкости еще до того, как начинает фун�

кционировать ЩЖ плода. Через плаценту

не проникает ТТГ, зато легко проникают

йод, тиреотропин�рилизинг�гормон (тиро�

либерин), тиреостатики и антитела. 

Весомым аргументом в пользу частичной

проницаемости плаценты для ТГ является

нередко завершенный органогенез у плода

при врожденном гипотиреозе, обусловлен�

ном дефицитом тиреоидной пероксидазы,

при котором невозможен адекватный син�

тез ТГ у плода. Кроме того, ТГ определяют�

ся в тканях плода уже к 12�й неделе внутри�

утробного развития, когда фетальная ЩЖ

еще не способна в полной мере обеспечить

плод ТГ. Тем не менее напрямую через пла�

центу проникают лишь ограниченные ко�

личества Т4 и Т3, а принципиальное значе�

ние в обмене йодтиронинов и йода между

матерью и плодом имеет функционирова�

ние плацентарных дейодиназ. В организме

человека функционирует как минимум три

типа ферментов, которые обеспечивают де�

йодирование ТГ. Активность дейодиназы

1 типа на протяжении беременности не из�

меняется. Дейодиназа 2 типа экспрессиро�

вана в плаценте, осуществляет превраще�

ние Т4 в Т3, обеспечивая локальное ком�

пенсаторное повышение уровня Т3 при

снижении уровня Т4 в крови беременной.

Кроме того, плацента содержит большие

количества дейодиназы 3 типа, которая

осуществляет трансформацию Т4 в ревер�

сивный Т3, а также Т3 в Т2 (дийодтирозин),

т.е. превращает ТГ в биологически неактив�

ные метаболиты. Принципиальной фун�

кцией дейодиназы 3 типа является сниже�

ние концентрации Т3 и Т4 в крови у плода

(уровень последнего на момент родов сос�

тавляет около 50% от уровня такового у ма�

тери), а также обеспечение плода дополни�

тельным количеством йода за счет дейоди�

рования йодтиронинов матери. В условиях

ЙД дейодирование ТГ матери за счет зна�

чительного возрастания активности пла�

центарной дейодиназы 3 типа является

ключевым фактором в обеспечении йодом

плода. С этой целью фетоплацентарный

комплекс использует дополнительные ко�

личества ТГ матери, что приводит к увели�

чению потребности в них и дополнитель�

ной стимуляции ЩЖ беременной. 

Следует отметить, что если активность

плацентарной дейодиназы 2 типа сохраня�

ется постоянной, то активность дейодина�

зы 3 типа прогрессивно увеличивается на

протяжении всей беременности. Все пере�

численные механизмы носят физиологи�

ческий характер, обеспечивая адаптацию

эндокринной системы женщины к бере�

менности, и при наличии адекватных коли�

честв йода не будут иметь каких�либо неб�

лагоприятных последствий. Сниженное

поступление йода во время беременности

(и даже непосредственно перед нею) при�

водит к хронической стимуляции ЩЖ, от�

носительной гипотироксинемии и форми�

рованию зоба как у матери, так и у плода.

Снижение функциональной активности

ЩЖ плода неблагоприятно влияет на про�

цессы его роста, в результате чего дети, пос�

традавшие антенатально от ЙД, обладают

меньшей массой тела при рождении. В этих

случаях достоверно чаще имеет место рож�

дение детей с задержкой внутриутробного

развития и низкой соответственно сроку

гестации массой тела, у новорожденных от�

мечается отягощенный период ранней нео�

натальной адаптации с возрастанием часто�

ты неонатальной желтухи [4].

Закладка ЩЖ плода происходит на 4�5�й

неделе внутриутробного развития, на 10�

12�й неделе она приобретает способность

накапливать йод и синтезировать йодтиро�

нины, а на 16�17�й неделе уже начинает ак�

тивно функционировать [5, 6]. В фетальной

ЩЖ происходят процессы, направленные

на минимизацию неблагоприятного воз�

действия гипотироксинемии на плод. В ус�

ловиях недостаточных интратиреоидных за�

пасов йода тиреоидная система плода под�

вергается хронической интенсивной стиму�

ляции. Поэтому фетальная ЩЖ использует

100% запасов для обеспечения собственного

тиреоидного гормоногенеза, что определяет

высокую чувствительность плода к ЙД в ор�

ганизме матери как единственного источ�

ника этого микронутриента [5, 6].

Уровень ТТГ плода в норме увеличивает�

ся постепенно и непосредственно перед ро�

дами составляет около 10 мМЕ/л. Во время

родов определяется значительное повыше�

ние ТТГ у новорожденного, максимальный

его уровень достигает 70 мМЕ/л на 30�й ми�

нуте после рождения с последующим пос�

тепенным снижением до 10 мМЕ/л на 2�3�е

сутки жизни у доношенных новорожден�

ных и на 7�14�е – у недоношенных. С 4�го

по 6�й день жизни уровни Т4 и ТТГ стаби�

лизируются, в связи с чем именно этот пе�

риод является оптимальным для гормо�

нальной диагностики тиреопатий у ново�

рожденных. Таким образом, функциональ�

ное состояние тиреоидной системы бере�

менной имеет большое значение для разви�

тия плода и здоровья новорожденных.

Новорожденные крайне чувствительны к

ЙД, поскольку именно в этот возрастной

период потребность в йоде и ТГ является

максимальной. Причина особой чувстви�

тельности новорожденных к неблагоприят�

ным эффектам ЙД – сочетание низкого со�

держания йода в ЩЖ и очень высокого

уровня его интратиреоидного обмена. Су�

точная потребность доношенного ново�

рожденного в йоде составляет 15 мкг/кг и

уменьшается почти в 2 раза к концу перво�

го года жизни (у взрослого эта величина

равна 2 мкг/кг). Поэтому даже легкий ЙД

на первом году жизни способен негативно

влиять на тиреоидный гормоногенез ребен�

ка и его психомоторное развитие [3, 4, 6, 8].

Адекватное йодное обеспечение ребенка

в первые недели жизни способствует ста�

новлению и дозреванию системы гипофи�

зарно�тиреоидной регуляции и значитель�

но облегчает адаптацию ребенка к внеут�

робному существованию [2, 6].

Потребность в йоде кормящей матери
и ребенка грудного возраста

Единых рекомендаций по употреблению

йода детьми в раннем возрасте на сегодня в

мире не существует. ВОЗ отмечает, что дети

в возрасте 0�5 лет нуждаются в ежедневном

поступлении 90 мкг йода в сутки, в то время

как специалисты IOM (США) рекомендуют

дозу в 110�130 мкг/сут [7].

Норма потребления йода кормящими ма�

терями приблизительно соответствует гес�

тационной, но значительно превышает пот�

ребность для небеременных женщин. Сов�

ременные рекомендации по употреблению

йода женщинами в период лактации также

варьируют в разных странах от 160 мкг/сут

в некоторых странах Европы до 290 мкг/сут

в США (табл. 3) [2, 4, 8, 9, 12].

Несмотря на такие различия в рекоменда�

циях по потреблению йода, верхняя безопас�

ная доза в разных возрастных группах доста�

точно высока и, по данным ВОЗ, составляет: 

– для детей первого полугодия жизни –

150 мкг/кг/сут; 

– в возрасте 7�12 мес – 140 мкг/кг/сут; 

– для детей 1�6 лет и старше –

50 мкг/кг/сут; 

– для кормящих матерей – 40 мкг/кг/сут

(по данным IOM, США – 1100 мкг/сут) [12].

Ребенок, находящийся на исключительно

грудном вскармливании, в течение первого

полугодия жизни получает ежедневно около

854±118 мл молока, из которого всасывается

95% йода [2, 12]. По заключению ведущих

экспертов ВОЗ по вопросам ЙД, потери йода

при лактации составляют в среднем 75�200

мкг/сут в зависимости от продукции грудно�

го молока, объем которого может колебаться

от 0,6 до 1,1 л в сутки [12]. Основываясь на

рекомендациях ВОЗ по адекватному потреб�

лению йода ребенком на первом году жизни

(90 мкг/сут), материнское молоко должно

содержать минимум 111 мкг/л йода [12].

Содержание йода в грудном молоке опре�

делялось многими иностранными исследо�

вателями, которые доказали, что этот пока�

затель варьирует в разных странах и зависит

исключительно от йодной обеспеченности

женщины во время беременности и лакта�

ции [2, 4]. В странах, где население имеет

достаточное йодное обеспечение, концен�

трация йода в грудном молоке колеблется от

78 мкг/л в Швейцарии до 892 мкг/л в Корее.

В регионах легкого и умеренного ЙД этот

показатель находится в пределах от 43 мкг/л

в Италии до 150 мкг/л в некоторых регионах

Продолжение. Начало на стр. 3.

Актуальность йододефицитных заболеваний для беременных, 
кормящих матерей и детей грудного возраста

Н.А. Белых, к.м.н., ГУ «Луганский государственный медицинский университет»

Таблица 3. Рекомендованная норма 
потребления йода матерями во время 

лактации в разных странах мира

Страны Потребность в йоде
(мкг/сут)

Германия, Австрия 260

Швейцария 200

США (IOM) 290

Скандинавские страны 200

ZU_2014_ACU_2_full.qxd  07.07.2014  17:29  Page 8
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Германии. Самые низкие показатели отме�

чаются в странах с тяжелой степенью ЙД:

Конго – 15 мкг/л, Эфиопия – 5�64 мкг/л,

Марокко – 38 мкг/л [2].

Профилактика йододефицитных 
заболеваний в группах повышенного
риска

Для предотвращения неблагоприятного

влияния ЙД на организм матери и плода в

период гестации необходимо проведение

ЙП. В настоящее время доказано, что кор�

рекция и профилактика ЙД начиная с ран�

них сроков гестации способна предупре�

дить вышеперечисленные расстройства и

предотвратить формирование нарушений

тиреоидного гормоногенеза не только у ма�

тери, но и у плода. 

Обеспечение населения необходимым ко�

личеством йода возможно или путем посто�

янного употребления морепродуктов и обо�

гащения рациона йодом посредством ис�

пользования йодированной соли (ЙС) или с

помощью дополнительного приема йодосо�

держащих лекарственных препаратов. На

сегодня существуют три варианта ЙП: мас�

совая, групповая и индивидуальная.

Эффективным и самым дешевым методом

считается массовая («немая») ЙП. Традици�

онно для решения проблемы ЙД использова�

лось обогащение продуктов питания (форти�

фикация). Соединения йода добавляли в пи�

тьевую воду, хлеб, молоко, масло и т.п. Но на�

иболее эффективным оказалось использова�

ние ЙС, поскольку именно соль является тем

продуктом питания, который используется

всем населением ежедневно в примерно оди�

наковом количестве, а технологии ее йодиро�

вания достаточно надежны и недороги.

Всемирная организация здравоохране�

ния, Международный совет по контролю за

йододефицитными заболеваниями и Меж�

дународный детской фонд ООН (ВОЗ/

МСКЙДЗ/ЮНИСЕФ) рекомендуют при�

держиваться концентрации йода в соли в

пределах 20�40 мг/кг, учитывая среднесуточ�

ное потребление человеком соли в количес�

тве 10 г и потери йода при транспортировке,

хранении и приготовлении пищи (40%) [10].

На сегодня более 120 стран мира уже

выбрали именно йодирование соли в качес�

тве национальной стратегии преодоления

ЙД и приняли законодательные акты, рег�

ламентирующие обязательное йодирование

всей пищевой соли. Для украинского пот�

ребителя приобретение этого продукта пи�

тания остается предметом свободного вы�

бора, несмотря на то, что страна является

крупнейшим в Европе производителем ЙС,

почти 2/3 которой экспортируется. В насто�

ящее время среди стран постсоветского

пространства только в России и Украине до

сих пор на государственном уровне не ут�

верждена национальная программа по лик�

видации и профилактике ЙД. Те страны

СНГ, где мероприятия эффективно реали�

зуются, имеют значительные результаты по

улучшению йодного обеспечения населе�

ния (Беларусь, Грузия и др.).

Причин недостаточного внимания к

внедрению массовой ЙП в Украине нес�

колько. Прежде всего, это низкий уровень

информированности населения об опаснос�

ти ЙД для здоровья и средствах профилакти�

ки ЙДЗ. Наряду с этим в медицинском сооб�

ществе бытует мнение, что проблемой ЙД

должны заниматься только эндокринологи.

Однако это нереально, поскольку эндокри�

нологи, как и все врачи узких специальнос�

тей, общаются только с небольшим количес�

твом населения, прежде всего, с пациента�

ми, у которых уже отмечаются клинические

проявления ЙДЗ. Проведение же ЙП требу�

ет непосредственного общения медицин�

ских работников с широкими слоями насе�

ления. Поэтому профилактической работой

должны заниматься специалисты первично�

го звена медико�санитарной помощи, кото�

рые контактируют с большим количеством

людей различных возрастных групп. Прежде

всего, это педиатры, акушеры�гинекологи,

врачи общей практики семейной медицины,

средние медицинские работники, оказыва�

ющие медицинскую помощь на селе.

План мероприятий по выполнению обще�

государственной программы «Национальный

план действий по реализации Конвенции

ООН о правах ребенка», утвержденный при�

казом МЗ и НАМН Украины № 500/71 от

11.08.2011 г., предусматривает «осуществление

мероприятий по использованию йодированной

пищевой соли детским населением путем вве�

дения ее в рационы питания в учреждениях

здравоохранения, учебных заведениях, других

организованных детских коллективах, неза�

висимо от их подчинения». Это, безусловно,

позитивный шаг в направлении профилакти�

ки ЙД, но в соответствии с критериями ВОЗ/

МСКЙДЗ для устранения ЙДЗ необходимо,

чтобы ЙС была доступна всему населению и

ее использовали для приготовления пищи не

менее чем в 90% домохозяйств.

Употреблять ЙС целесообразно не только

детям, но и всем слоям населения всех без

исключения областей Украины. Технологии

производства, уровень ЙС в нашей стране со�

ответствует международным стандартам и яв�

ляется безопасным для ежедневного употреб�

ления. Другие обогащенные йодом продукты

также можно рекомендовать к употреблению,

но рассматривать их как средство постоянной

профилактики нецелесообразно.

Наиболее сложным вопросом является

проведение профилактики ЙД у беременных.

Уровень ЙС рассчитан на взрослое население

и детей дошкольного и школьного возраста.

Резко возросшие потребности беременной

женщины удовлетворить только за счет ис�

пользования ЙС невозможно, поскольку уве�

личение употребления этого продукта явля�

ется опасным (возрастает частота развития

артериальной гипертензии, многоводия, по�

чечной патологии, ожирения, гестозов и др.).

Поэтому беременные нуждаются в обязатель�

ном применении методов индивидуальной

(медикаментозной) ЙП [3, 4, 7�9, 12].

Для проведения индивидуальной ЙП ве�

дущие эксперты ВОЗ по этим вопросам ре�

комендуют применять монопрепараты ка�

лия йодида. Основное преимущество тако�

го метода – точное дозирование йода в со�

ответствии с возрастными и физиологичес�

кими потребностями. Препараты калия йо�

дида имеют нейтральный вкус, содержание

йода в препарате позволяет принимать его 1

раз в сутки. Единственным, но существен�

ным недостатком этого метода является

низкий комплайенс вследствие необходи�

мости проведения длительных курсов про�

филактики. Для формирования устойчивой

мотивации к долговременному приему ме�

дикаментозного препарата необходима

очень высокая информированность населе�

ния о неблагоприятных последствиях ЙД

для матери и плода, безопасных и эффек�

тивных способах их профилактики.

Использование пищевых и биологически

активных добавок, содержащих нестандар�

тную дозу йода, не может быть рекомендова�

но в качестве средства групповой и индиви�

дуальной ЙП, особенно у лиц с повышен�

ным риском развития ЙДЗ, к которым отно�

сятся беременные, когда точное дозирование

йода является принципиальным [1, 4, 12].

Для профилактики ЙД на сегодня ВОЗ ре�

комендует проводить прегравидарную (пре�

концепционную) и гестационную ЙП [11].

Преконцепционная профилактика дол�

жна планомерно проводиться на массовой

алиментарной основе (ЙС) начиная с детс�

тва. Особое внимание следует уделять при�

менению ЙП в период пубертата и старта

менархе, когда происходит становление

репродуктивной функции у девочек. В это

время ТГ играют одну из ключевых ролей.

Кроме того, международные эксперты по

вопросам профилактики ЙДЗ рекомендуют

повысить дозу йода, потребляемую будущей

матерью, за 3 мес до планируемой беремен�

ности. Поэтому каждой здоровой женщине,

которая обратилась к специалистам на этапе

планирования беременности, наряду с дру�

гими мероприятиями, необходимо обяза�

тельно назначать препарат калия йодида в

дозе не менее 200 мкг/сут минимум на 3 мес

без перерыва до самого зачатия [11].

Для гестационной профилактики ЙД ре�

комендуется применять исключительно

точно дозированные лекарственные препа�

раты калия йодида. Для повышения ее эф�

фективности в последнее время дозирова�

ние пересмотрено в сторону увеличения.

В частности, ВОЗ ранее рекомендовала бе�

ременным употреблять ежедневно 200 мкг

йода (в США, Канаде, Германии и Австрии

рекомендованная потребность была выше –

220�230 мкг/сут), на сегодня рекомендуемая

доза составляет 250 мкг/сут. Например, для

ЙП во время беременности на фоне посто�

янного употребления ЙС можно применять

препарат «Йодомарин 200» по 1 таблетке

в сутки утром. В случае утренней тошноты,

рвоты, при раннем гестозе беременной для

полного усвоения йода следует перенести

прием таблетки на вторую половину дня.

Необходимо отметить, что не все вита�

минно�минеральные комплексные (ВМК)

для беременных в своем составе содержат

йод, а в ряде препаратов количество содер�

жащегося йода недостаточно для этого кри�

тического периода (100�150 мкг). В этих си�

туациях необходимо дополнительно прини�

мать ежедневно 50�100 мкг йодида калия, в

зависимости от содержания йодида в ком�

плексе (например, 1/4�1/2 таблетки препа�

рата «Йодомарин 200»), а при его отсутствии

– 200 мкг калия йодида (1 таблетка препара�

та «Йодомарин 200»). Дополнительный при�

ем препаратов йода принципиально важен

для тех беременных, которые не отказались

от курения, поскольку тиоцианиды, образу�

ющиеся при курении, негативно влияют на

усвоение йода и ускоряют его экскрецию с

мочой. Это касается и пассивного курения.

Во время лактации также невозможно

обеспечить ребенка грудного возраста адек�

ватным количеством йода только за счет

употребления матерью ЙС.

ЙП у детей первого года жизни, нахо�

дящихся на грудном вскармливании, мо�

жет осуществляться путем назначения ма�

тери препаратов калия йодида (например,

Йодомарин 200) ежедневно в течение

всей лактации на фоне употребления ЙС.

Если кормящая мать не получает ЙП, не�

обходимо назначать индивидуальную ЙП

ребенку. Рекомендуется измельчить пре�

парат калия йодида (например, 1 таблетка

препарата «Йодомарин 100») и давать его

непосредственно ребенку per os, раство�

рив в грудном молоке или любой жидкос�

ти для питья (табл. 4). 

Если женщина во время лактации полу�

чает ВМК, рекомендуется учитывать содер�

жание йода в этих препаратах. При отсутс�

твии йода в составе ВМК следует применять

профилактическую дозу калия йодида

(250 мкг/сут), а при наличии в препарате

100�150 мкг йода необходимо рекомендовать

матери дополнительно употреблять 100�

150 мкг калия йодида ежедневно.

Во втором полугодии жизни ребенку уже

вводится прикорм, а употребление грудно�

го молока уменьшается. Современные про�

токолы по уходу и питанию детей не реко�

мендуют подсаливать пищу детям в течение

первого года жизни. Это обусловлено тем,

что в ЙС количество йода соответствует

потребностям взрослого человека, который

употребляет от 4 до 10 г соли в сутки. У де�

тей раннего возраста потребность в натрии

в несколько раз ниже, чем у взрослых, и она

полностью покрывается за счет микроэле�

мента, содержащегося в получаемых про�

дуктах, а потребность в йоде приравнивает�

ся к таковой у детей старшего возраста и

взрослых (90 мкг/сут). В связи с этим при

подсаливании блюд прикорма возрастает

угроза перегрузки натрием организма ре�

бенка, а полученное количество йода будет

недостаточным для восстановления дефи�

цита микронутриента. Поэтому для профи�

лактики ЙД у детей грудного возраста мас�

совая ЙП не применяется.

На сегодня уже доказано, что примене�

ние ЙП во время лактации имеет не только

положительное влияние на состояние гипо�

физарно�тиреоидной системы ребенка и его

когнитивные функции, но и значительно

снижает риск развития ЙДЗ у самой матери,

способствует увеличению количества груд�

ного молока и длительности лактации.

Следует помнить, что носительство анти�

тел к тиреоидной пероксидазе не является

противопоказанием для назначения препа�

ратов йода, хотя и требует динамического

контроля функционирования ЩЖ во вре�

мя беременности и послеродового периода.

В случае если женщина получала гормоно�

заместительную терапию левотироксином

еще до беременности, индивидуальная

ЙП проводится по общим правилам (200�

250 мкг/сут йодида калия).

Противопоказаниями к назначению ин�

дивидуальной ЙП во время беременности и

лактации является патологический тирео�

токсикоз (болезнь Грейвса, тиреотоксичес�

кая аденома).

В случае искусственного вскармливания

целесообразно назначать детям заменители

грудного молока, обогащенные йодом (груп�

повая ЙП). Оптимальным является содер�

жание йода в молочной смеси для доношен�

ных детей – до 100 мкг/л, а для недоношен�

ных – до 200 мкг на 1 л готового продукта [2,

4, 12]. На сегодня это доступно для населе�

ния, поскольку все детские молочные смеси

как отечественного, так и зарубежного про�

изводства обогащены йодом. При использо�

вании заменителей грудного молока с недос�

таточным содержанием йода (до 90 мкг/л)

дополнительное введение йода в рацион ре�

бенка проводится индивидуально в зависи�

мости от содержания микроэлемента в сме�

си и потребляемого объема таким образом,

чтобы ребенок получил возрастную норму

йода. Это касается и профилактики ЙД во

втором полугодии жизни, когда объем упот�

ребляемой смеси постепенно снижается за

счет расширения рациона ребенка.

Таким образом, достаточное поступле�

ние йода является непременным условием

нормального развития ребенка. Учитывая

эпидемиологическую ситуацию в Украине,

рекомендации ВОЗ и Международного со�

вета по контролю за ЙДЗ, применение ЙП

является обоснованным и целесообразным,

особенно в группах риска.

Употребление ЙС как средства массовой

ЙП эффективно для широких слоев населе�

ния, кроме беременных, кормящих матерей

и детей раннего возраста, когда физиологи�

ческая потребность организма в этом мик�

ронутриенте значительно возрастает. Для

этих категорий населения целесообразно

применять индивидуальную (употребление

калия йодида) или групповую (обогащенные

йодом заменители грудного молока) ЙП.
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Таблица 4. Рекомендации по проведению йодной профилактики у детей грудного возраста 
в зависимости от вида вскармливания (мкг/сут)

Во
зр

ас
т

ре
бе

нк
а

Грудное вскармливание Искусственное вскармливание

Мать получает 
250 мкг йода в сутки

Мать не получает
препаратов йода

Содержание йода в мо�
лочной смеси 100 мкг/1 л

Смесь не обогаще�
на йодом

0�6 мес – 90 – 90

6�12 мес – 100�130 25�50 100�130

З
У

З
У

ZU_2014_ACU_2_full.qxd  07.07.2014  17:29  Page 9


