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жалпылоочу анализ келтирилген.  

Негизги сөздөр: йод, керектөө нормативдери, йод 
жетишсиз абал. 

В статье представлен обобщающий анализ литера-
турных данных о микроэлементе йоде, синтезе и секреции 
гормонов щитовидной железы, нормативах потребления 
йода и йододефицитных состояниях, развивающихся  при 
нехватке йода с позиции современности. 
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дефицитные состояния. 

The article provides general analysis of literature data on 
micro-nutrient element of iodine, synthesis and secretion of 
hormones by thyroid, standard usage rate of iodine and iodine-
deficient conditions developed as a result of insufficient iodine 
in terms of modern perspective.   
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Вопросы йододефицитных состояний являются 
одной из актуальных проблем современного акушер-
ства.  На международных форумах акушеров-гинеко-
логов продолжают обсуждаться проблемы необходи-
мости продолжения национальных программ профи-
лактики, разработки клинических протоколов и 
прегравидарной подготовки к беременности, а также 
реабилитации и прогнозирования данной патологии. 

Йод – необходимый микроэлемент для синтеза 
гормонов щитовидной железы (ЩЖ). Общее содер-
жание элемента в организме человека около 15-20 
мг, половина из которого сосредоточена в ЩЖ. 
Рекомендуемое минимальное суточное потребление 
йода различно и зависит от возраста. Действие йода 
на синтез тиреоидных гормонов зависит от его дозы. 
Йод сам по себе является как субстратом для синтеза 
тиреоидных гормонов, так и регулятором роста и 
функции ЩЖ [1,2]. 

По единодушному мнению исследователей ос-
новным источником йода для организма является 

пища, наиболее высокое содержание его в морепро-
дуктах. Более 60% йода, поступающего с пищей и 
водой, выводится с мочой.  В желудочно-кишечном 
тракте (ЖКТ) элемент активно абсорбируется и по-
падает в кровоток. ЩЖ способна концентрировать 
йод из плазмы крови благодаря цАМФ - зависимому 
Na-K – транспортеру. Затем йодид подвергается 
окислению и присоединяется к остаткам тирозина в 
молекуле тиреоглобулина (его синтез происходит в 
тиреоцитах). Эти процессы катализируются перокси-
дазой. В результате образуются МИТ, ДИТ, Т4, Т3. 
Йодирование тиреоглобулина происходит в апикаль-
ной мембране тиреоцита. Затем происходит его сек-
реция в коллоидное пространство. Для высвобожде-
ния тиреоидных гормонов тиреоглобулин захваты-
вается микроворсинками апикальной мембраны и 
сливается с лизосомами, образуя фаголизосомы, где 
подвергается протеолизу. После этого Т4 и Т3 диф-
фундируют из фолликулярной клетки в кровь, где 
соединяясь с белками переносятся к тканям-мише-
ням. В процессе протеолизатиреоглобулина образую-
тся не только йодтиронины (Т4, Т3), но и йодтирози-
ны, однако последние быстро дейодируются фермен-
том микросомальной фракции с образованием йода. 
Это важный механизм сохранения элемента, который 
обеспечивает в 2-3 раза больше йода для синтеза 
тиреоидных гормонов, чем транспортировка его из 
плазмы крови в ЩЖ. Поэтому лица с генетическими 
нарушениями, приводящими к невозможности рабо-
ты этого механизма, находятся в группе риска по 
развитию йододефицитных состояний. Дефицит йода 
приводит к повышению отношений МИТ/ДИТ и 
Т4/Т3, увеличению реутилизации йода, уменьшению 
накоплению коллоида и повышению высвобождение 
гормонов в кровоток [3,4]. 

Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 
в 2007 году рекомендовала новые нормативы по по-
треблению йода для детей в возрасте до 2 лет, бере-
менных и кормящих женщин (табл. 1). Противопока-
заний к физиологическим дозировкам йода не су-
ществует, йод в физиологических дозировках не 
инициирует аутоиммунные процессы в ЩЖ человека 
[5,6]. 
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Таблица 1 - Потребность в йоде у женщин в период беременности и грудного вскармливания 
и у детей в возрасте до 2 лет (ВОЗ, 2007). 

Группа Норматив 
потребления 
йода, мкг/сут. 

Более, чем адекватный уровень 
потребления йода, мкг/сут. 

Дети в возрасте 
до 2-х лет 

90 
 

Более чем 180 

Беременные 250 Более 500 

Кормящие 
женщины 

250 Более 5000 
 

 

Взгляды ученых сходятся во мнении, что недос-
таточность поступления йода в организм приводит к 
развертыванию цепи последовательных приспособи-
тельных процессов, направленных на поддержание 
нормального синтеза и секреции гормонов ЩЖ. Но 
если дефицит этих гормонов сохраняется достаточно 
долго, то происходит срыв механизмов адаптации с 
последующим развитием йододефицитных заболева-
ний (ЙДЗ) [7]. 

Йододефицитные заболевания – все патологиче-
ские состояния, развивающиеся в популяции в ре-
зультате йодного дефицита, такие как диффузный эу-
тиреоидный зоб, узловой эутиреоидный (коллоид-
ный) зоб, автономия ЩЖ и йододефицитный гипоти-
реоз, которые могут быть предотвращены нормаль-
ным потреблением йода. ЙДЗ являются актуальной 
проблемой здравоохранения во многих стран мира. 

По данным ВОЗ, около 2 млрд. жителей Земли 
живут в условиях йодного дефицита, который приво-
дит к развитию таких заболеваний, как эндемический 
диффузный и узловой зоб, умственная и физическая 
отсталость детей, кретинизм, невынашивание бере-
менности. ЙДЗ объединяют не только заболевания 
ЩЖ, развившиеся вследствие дефицита йода, но и 

патологические состояния, обусловленные относи-
тельным дефицитом тиреоидных гормонов (табл. 2). 
Группами максимального риска развития ЙДЗ яв-
ляются женщины в период беременности и грудного 
вскармливания и особенно дети. 

Таким образом, по данным литературных источ-
ников, очевидно, что при дефиците поступления 
йода в организм в нем развивается процессы, кото-
рые направлены на максимально бережное и эффек-
тивное использование йода. Они заключаются в бо-
лее эффективном захвате йода ЩЖ из крови, измене-
нии метаболизма гормонов ЩЖ в сторону увеличе-
ния синтеза и секреции Т3. При дефиците йода, 
прежде всего, отмечается снижение уровня Т4, уро-
вень Т3 долгое время остается в пределах  нормаль-
ных значений, так что клинически диагностируется 
эутиреоидное состояние. Таким образом, поскольку 
решающим для развития и функционирования нерв-
ной системы является достаточный уровень циркули-
рующего Т4, в условиях умеренного йодного дефи-
цита, даже при отсутствии клинических признаков 
гипотиреоза, ЦНС уже испытывает состояние «ти-
реоидного голода» [8,9]. 

Таблица 2 - Спектр йододефицитной патологии (ВОЗ, 2007). 

Возраст/период 
развития 

Осложнения йододефицита 

 
Внутриутробный  
период 

Аборты, мертворождение, врожденные аномалии, повышение 
перинатальной смертности, повышение детской смертности, 
эндемический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, 
косоглазие), микседематозный кретинизм (умственная отсталость, 
гипотиреоз, карликовость), психомоторные нарушения. 

 
Новорожденные 

Неонатальный гипотиреоз, замедление умственного развития, 
повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных 
катастрофах. 

 
Дети и подростки 

Зоб, (субклинический) гипотиреоз, (субклинический) гипертиреоз, 
нарушения умственного и физического развития, повышение 
поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах. 

 
Взрослые 

Зоб и его осложнения, гипотиреоз, спонтанный гипотиреоз 
пожилых, йод-индуцированный тиреотоксикоз, когнитивный 
нарушения, повышение поглощения радиоактивного йода при 
ядерных катастрофах. 
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В работе, проведенной нашей соотечественни-
цей подчеркивается, что проблема ЙДЗ является 
чрезвычайно актуальной для Кыргызской Респуб-
лики (КР). Проведенные в КР в период с 2003 г. по 
2009 годы широкомасштабные эпидемиологические 
исследования выявили дефицит йода практически на 
всей территории страны.  

В последние годы появились результаты иссле-
дований, свидетельствующих о необходимости раз-
работки национальных программ профилактики йо-
додефицита. И КР не явилась исключением, в основу 
государственной стратегии страны было положено 
широкомасштабное использование йодированной 
соли, что основано на многочисленных исследова-
ниях, доказывающих эффективность такого подхода, 
и рекомендациях Детского фонда ООН ЮНИСЕФ и 
ICCIDD (Международный совет по профилактике 
йододефицитных заболеваний). 

Национальное репрезентативное исследование 
по эффективности стратегии всеобщего йодирования 
соли (ВЙС), проведенное в 2007-2008гг. в Кыргыз-
стане, показало, что несмотря на улучшение ситуа-
ции по йодному обеспечению целевые критерии, 
характеризирующие ликвидацию ЙДЗ, не достигну-
ты: 74,2% соли, употребляемых в домохозяйствах, не 
соответстуют требованиям ГОСТ (содержание йода 
меньше 25мг/кг). При исследовании содержания 
йода в образцах соли, представаленных школьни-
ками и беременными женщинами, выявлено: в 2,1% 
домохозяйствах использовалась нейодированная 
соль, 60,5% семей использовалась соль с уровнем 
содержания йода ниже минимально рекомендуемого 
(<15мг/кг).  Только в 22,5% домохозяйствах исполь-
зовалась соль с концентрацией йода 15-40 мг/кг. 
Было доказано, что адекватность и соответствие 
количественного содержания йода в соли принятым 
нормативным требованиям показывают относитель-
ное состояние ситуации обеспечения питания насе-
ления данным микроэлементом [10]. 

Суммируя все вышесказанное можно утверж-
дать, что проблема профилактики йододефицита 
остается на сегодняшний момент актуальной для 

Кыргызстана и требует проведения дальнейших ра-
бот, направленных на изучение ситуации среди бере-
менных женщин. 
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