
Введение
Йод является обязательным структурным компо�

нентом гормонов щитовидной железы, которые,

в свою очередь, обеспечивают полноценное развитие

и функционирование человеческого организма. Йод

(в составе йодидов) широко, но неравномерно пред�

ставлен в окружающей среде. Из�за наводнений,

оледенений и засух во многих регионах земного ша�

ра содержание йода в почве снижено. Продукты пи�

тания растительного и животного происхождения,

произведенные на этих территориях, обеднены йо�

дом, а потребляющие их люди страдают от йододе�

фицита (ЙД). 

Дефицит йода обладает многочисленными нега�

тивными последствиями в отношении развития

и формирования организма человека. Нарушения, вы�

званные ЙД, объединены термином “йододефицит�

ные заболевания” (табл. 1) и являются крайне актуаль�

ной медицинской и социальной проблемой [1, 2].

В основе йододефицитных заболеваний лежит не�

адекватная продукция гормонов щитовидной желе�
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Йод относится к жизненно важным микроэлементам, без которых невозможно нормальное формирование и функциони�

рование человеческого организма. Дефицит йода – глобальная проблема: по различным оценкам, около 2 миллиардов

людей во всем мире страдают от недостаточного потребления йода. Несмотря на то что зоб является наиболее визуально за�

метным проявлением йододефицита, к самым значимым его последствиям относятся нарушения развития центральной

нервной системы, особенно в раннем детском возрасте. Кроме того, на фоне умеренного и тяжелого дефицита йода повы�

шается риск спонтанного прерывания беременности, низкой массы тела новорожденных, младенческой смертности. У де�

тей, внутриутробно пострадавших от дефицита йода, повышен риск нарушений умственного развития, крайней степенью

которых является кретинизм. Кроме того, умеренный и тяжелый йододефицит в детском возрасте отрицательно сказывает�

ся на физическом развитии. Восполнение йододефицита оказывает благоприятное влияние на процессы формирования

и развития организма. При этом йодная профилактика является чрезвычайно эффективным подходом к снижению небла�

гоприятных последствий дефицита йода в любом возрасте. 

Ключевые слова: дефицит йода, умственное развитие, кретинизм, физическое развитие.

Iodine is а vital microelements that are essential for the normal human development and functions. Iodine defi�

ciency is a global problem: about 2 billion individuals worldwide suffer from a lack of iodine. Despite goiter is the

most visually noticeable manifestation of iodine deficiency, the most significant consequence of the iodine defi�

ciency is impaired neurodevelopment, particularly early in life. Moreover, moderate to severe iodine deficiency

increases the risk of spontaneous abortion, low birth weight and infant mortality. Babies in utero affected by iodine

deficiency are at increased risk of mental developmental disorders, cretinism is their extreme degree. In addition,

moderate to severe iodine deficiency in childhood negatively affects somatic growth. Iodine deficiency compensa�

tion improves cognitive and motor function in children. Iodine prophylaxis of deficient populations is an extremely

effective approach to reduce the substantial adverse effects of iodine deficiency throughout the life cycle.

Key words: iodine deficiency, cognitive development, cretinism, growth.
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зы вследствие недостаточного поступления йода

в организм. 

В 1980 г. Всемирная организация здравоохране�

ния объявила о том, что около 60% человечества стра�

дает от дефицита йода (наиболее тяжелого – в разви�

вающихся странах). Вскоре стало известно, что са�

мым простым и дешевым способом устранить ЙД яв�

ляется потребление йодированной соли [2]. С тех пор

доля домашних хозяйств, использующих йодирован�

ную соль, возросла с 20 до 70% [3]. Несмотря на это,

по данным ВОЗ, около 2 миллиардов человек, треть

из которых составляют дети школьного возраста, про�

должают существовать в условиях дефицита йода [4].

Широкомасштабные исследования в Российской Фе�

дерации свидетельствуют о сохранении йододефици�

та (различной степени тяжести) практически на всей

территории страны [5]. При этом в структуре патоло�

гий щитовидной железы йододефицитные заболева�

ния у взрослых составляют 65%, а у детей – 95% [6].  

Суточная потребность в йоде зависит от возрас�

та и физиологического состояния человека и состав�

ляет [7]: 

• 90 мкг – для детей до 5 лет,

• 120 мкг – для детей с 5 до 12 лет,

• 150 мкг – для детей с 12 лет и взрослых,

• 250 мкг – для беременных и кормящих женщин.

Из�за того что йод выводится из организма пре�

имущественно почками, уровень экскреции йода

с мочой отражает его потребление, а классификация

йодного статуса популяции основана на медиане кон�

центрации йода в моче (медиане йодурии) (табл. 2).

Дефицит йода и метаболизм гормонов 
щитовидной железы

Йодиды, поступающие в организм с пищей, быс�

тро и практически полностью (>90%) всасываются

в желудке и двенадцатиперстной кишке [8, 9]. Из кро�

веносного русла основное количество йода захваты�

вается щитовидной железой (ЩЖ) и почками. По�

ступление йода в щитовидную железу зависит от его

концентрации в крови. 

Содержание йода в организме взрослого чело�

века достигает 20 мг, причем 70–80% из них содер�

жится в ЩЖ [10]. При условии достаточного йодного

обеспечения ЩЖ ежедневно захватывает 60–80 мкг

йода, что позволяет поддерживать достаточный

уровень синтеза гормонов и компенсировать израс�

ходованный на них йод [11, 12]. При более низком

потреблении этого микроэлемента его содержание

в щитовидной железе уменьшается, что у большин�

ства людей сопровождается развитием зоба [13].

К тому же при длительном и тяжелом дефиците йо�

да постепенно снижается функция ЩЖ, развивают�

ся гипотиреоз и его осложнения. 

Во время беременности потребность в йоде возра�

стает более чем на 50%. Это обусловлено: 1) усиле�

нием работы ЩЖ матери для снабжения ее гормо�

нами плода в I триместре (пока ЩЖ плода не функ�

ционирует), 2) необходимостью снабжать йодом уже

функционирующую во II и III триместрах ЩЖ пло�

да и 3) повышенным почечным клиренсом йода во

время беременности [14]. Если у длительно прожи�

вающей в условиях тяжелого дефицита йода женщи�
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Таблица 1. Спектр йододефицитной патологии (ВОЗ, 2007 г.)

Внутриутробный Аборты

период Мертворождение

Врожденные аномалии

Повышение перинатальной и детской смертности

Эндемический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота,

косоглазие, гипотиреоз, карликовость)

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 гипертиреоз пожилых

Йод�индуцированный тиреотоксикоз

Когнитивные нарушения

Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах
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ны наступает беременность, то незначительные его

запасы в организме быстро истощаются и у женщи�

ны развивается гипотиреоз, что крайне негативно

сказывается не только на ее здоровье, но и на здоро�

вье будущего ребенка.  

Дефицит йода и головной мозг
Щитовидная железа секретирует два гормона:

преимущественно тироксин (Т4) и небольшие коли�

чества трийодтиронина (Т3). Однако Т3 является наи�

более биологически активным и образуется в перифе�

рических тканях (в том числе в головном мозге) путем

дейодизации циркулирующего в крови Т4. Рецепторы

гормонов ЩЖ в центральной нервной системе

(ЦНС) в большей степени опосредуют эффекты Т3

[15, 16]. Кроме того, тиреоидные гормоны способны

реализовать свои эффекты в обход рецепторного пути

и, воздействуя на плазматическую мембрану, регули�

руют работу йонных каналов и активируют различные

сигнальные каскады [17]. 

Известно, что гипотиреоз оказывает негативное

влияние на работу нервной системы на протяжении

всей жизни [25, 26], однако его последствия на этапе

внутриутробного развития наиболее серьезны [27].

Гормоны щитовидной железы играют важную роль

в развитии головного мозга, ускоряют миелини�

зацию, способствуют миграции клеток, их диффе�

ренцировке и созреванию [15, 18]. Кроме того,

тиреоидные гормоны регулируют экспрессию генов

таких белков, как нейрогранин/RC3, нейромоду�

лин/GAP�43, кальмодулин�зависимая протеинкина�

за�II, принимающих участие в процессах синаптиче�

ской пластичности и памяти [19–21].

В исследованиях на животных было показано,

что гипотиреоз, вызванный дефицитом йода на этапе

внутриутробного развития и в раннем послеродовом

периоде, приводит к необратимым изменениям в си�

наптических структурах, уменьшает количество кле�

ток гиппокампа, снижает активность синаптофизи�

на, участвующего в формировании синаптических

везикул и их экзоцитозе, и повышает активность

мембранного белка кавеолина�1, участвующего в пе�

редаче клеточных сигналов и рецептор�независимом

эндоцитозе [22].

Экспериментальные исследования свидетельст�

вуют о том, что пагубное влияние гипотиреоза на раз�

вивающийся мозг зависит от его сроков, выраженно�

сти и продолжительности [18, 23, 24]. Рецепторы

к гормонам  щитовидной железы появляются в голов�

ном мозге плода на 9�й неделе гестации, поэтому уже

в I триместре беременности дефицит йода может ска�

зываться на развитии ЦНС [24]. Потребности плода

в тиреоидных гормонах при достаточном поступле�

нии йода восполняются за счет работы как собствен�

ной ЩЖ, так и ЩЖ матери. По данным исследова�

ний, проведенных в регионах с достаточной йодной

обеспеченностью, в пуповинной крови младенцев

с врожденными пороками щитовидной железы кон�
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Таблица 2. Критерии оценки йодной обеспеченности населения [7]

Медиана йодурии, 
Потребление йода Эпидемиологическая ситуация в регионе

мкг/л

Школьники
<20 Недостаточное Тяжелый йодный дефицит
20–49 Недостаточное Йодный дефицит средней тяжести
50–99 Недостаточное Йодный дефицит легкой степени
100–199 Адекватное Нормальная йодная обеспеченность
200–299 Более чем адекватное Повышенный риск развития йод�индуцированного 

гипертиреоза  у предрасположенных лиц 
>300 Избыточное* Повышенный риск развития йод�индуцированного 

гипертиреоза, аутоиммунных заболеваний щитовидной железы
Беременные женщины

<150 Недостаточное
150–249 Адекватное
250–499 Более чем адекватное

≥500 Избыточное*
Кормящие женщины

<100 Недостаточное

≥100 Адекватное
Дети в возрасте до 2 лет

<100 Недостаточное

≥100 Адекватное

* Под “избыточным” потреблением йода подразумевается потребление в количестве, превышающем необходимое для
предупреждения и контроля йододефицита.
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центрация Т4 составляет 30–60% от концентрации Т4

в пуповинной крови здоровых новорожденных;

по всей видимости, такого количества Т4 оказывает�

ся достаточно для нормального развития головного

мозга на этапе внутриутробного развития [28]. Важно

отметить, что на фоне умеренного и тяжелого дефи�

цита йода продукция гормонов ЩЖ может снижаться

как у матери, так и у плода и с большей вероятностью

приводить к нарушениям развития головного мозга.

Неврологические последствия
дефицита йода во внутриутробном
периоде 
Известно, что тяжелый дефицит йода во внутри�

утробном периоде приводит к развитию кретинизма.

Впервые две формы кретинизма (неврологическая

и микседематозная) были описаны в 1908 г. [29]. Нев�

рологический кретинизм, развивающийся вследствие

гипотиреоза матери во время беременности, предпо�

лагает наличие умственной отсталости в сочетании со

следующими нарушениями: слуховыми и речевыми

отклонениями (большинство лиц с неврологическим

кретинизмом являются в той или иной степени глухо�

немыми); косоглазием; спастической диплегией или

парезом нижних конечностей; сложностями в под�

держании позы, спастической походкой и атаксией.

У лиц с неврологическим кретинизмом, как правило,

наблюдается эутиреоз, зоб и гипофункция ЩЖ отме�

чаются лишь в некоторых случаях [30]. Гипотиреоз

наблюдается при микседематозном кретинизме, дру�

гими проявлениями которого являются карлико�

вость, микседема, сухость и утолщение кожи, редкие

волосы, ломкость ногтей, хриплый голос, отставание

в половом и физическом развитии, слабость мышц

брюшной стенки, дисфункции желудочно�кишечно�

го тракта и заторможенность сухожильных рефлек�

сов. Особенности лицевого скелета заключаются

в широко расставленных глазах, седловидной дефор�

мации носа, гипотрофии нижней челюсти и утолще�

нии губ [30]. Микседематозный кретинизм развива�

ется в ситуации, когда ребенку с врожденным гипоти�

реозом (гипо� или аплазия щитовидной железы) во�

время не назначается заместительная терапия. Таким

образом, следствием тяжелого йодного дефицита яв�

ляется именно неврологический вариант кретинизма. 

Возможность предупреждения кретинизма путем

восполнения дефицита йода была продемонстрирова�

на в исследовании, проведенном в регионе тяжелого

йододефицита в Папуа – Новой Гвинее [31, 32]. Пред�

ставителям основной группы исследования в возрасте

до 12 лет внутримышечно вводили по 2 мл йодирован�

ного масла, старше 12 лет – по 4 мл йодированного

масла. Участники контрольной группы внутримы�

шечно получали физиологический раствор. Относи�

тельный риск эндемического кретинизма значитель�

но уменьшился на фоне восполнения ЙД и составил

в 4�летнем возрасте 0,27 (95% ДИ: 0,12–0,60),

а в 10�летнем возрасте – 0,17 (95% ДИ: 0,05, 0,58).

В дальнейшем была обследована небольшая выборка

детей без признаков кретинизма (11 и 15 лет), рожден�

ных участницами как основной, так и контрольной

групп исследования; существенных различий в двига�

тельных и когнитивных функциях между ними полу�

чено не было [33].

В недавнем исследовании, также проведенном

на территории Новой Гвинеи, из 534 детей, рожденных

не получавшими препаратов йода женщинами, было

выявлено 26 случаев кретинизма. При этом среди

498 детей, получивших йодопрофилактику во внутри�

утробном периоде, было выявлено 7 случаев крети�

низма. В 6 из них восполнение дефицита йода нача�

лось после зачатия, что свидетельствует о значитель�

ной роли йода на самых ранних сроках гестации [34]. 

В другом исследовании, проведенном в регионе

тяжелого йодного дефицита в Заире, беременные

женщины были случайным образом распределены

на две группы: участницы одной из них получили

йодированное масло, участницы другой – витамины.

Средний срок беременности, на котором женщины

были включены в исследование, составил 28 нед.

Психомоторное развитие рожденных впоследствии

детей оценивалось при достижении 6�летнего возра�

ста. Средний балл психомоторного развития детей,

внутриутробно получивших йодопрофилактику, со�

ставил 91 ± 13, детей, получивших витамины, –

82 ± 14. Однако необходимо отметить, что около 50%

детей обеих групп в процессе наблюдения выбыли из

исследования [35, 36].

В эндемичных по кретинизму западных регионах

Китая было проведено исследование, в которое были

включены дети в возрасте до 3 лет и женщины на

различных сроках беременности [37]. В качестве

йодопрофилактики участники исследования прини�

мали йодированное масло. В группу контроля вошли

дети 1–3 лет, дополнительно не получавшие йод

к моменту включения в исследование. Дети основ�

ной группы находились под наблюдением до двух�

летнего возраста. В ходе исследования проводилось

неврологическое обследование детей, оценивалось

когнитивное и двигательное развитие, измерялась

окружность головы. Распространенность умеренных

и тяжелых неврологических нарушений среди детей,

внутриутробно получивших йодопрофилактику на

сроках, соответствующих I и II триместрам беремен�

ности, составила 2%. Аналогичный показатель для де�

тей, получивших йодопрофилактику в III триместре

гестации или после рождения, составил 9%. Результа�

ты исследования свидетельствуют о том, что воспол�
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нение ЙД на поздних сроках гестации или после рож�

дения не улучшает неврологический статус детей,

но в целом благоприятно сказывается на их развитии.

Среднее значение коэффициента развития (±SD)

двухлетних детей, получивших йодопрофилактику,

оказалось выше, чем у детей контрольной группы

(90 ± 14 против 75 ± 18) [37, 38].

Результаты исследований, проведенных в Заире

и Китае, демонстрируют улучшение психомоторного

развития детей раннего возраста на фоне внутриут�

робной йодной профилактики. Несмотря на то что

по данным исследования, проведенного в Заире,

коррекция дефицита йода даже в середине – конце

беременности ассоциируется с улучшением когни�

тивного развития будущих детей, результаты других

исследований указывают на то, что неврологический

кретинизм возможно полностью предотвратить

только при проведении йодопрофилактики до бере�

менности или на ранних ее сроках. Важно отметить,

что все представленные выше исследования прово�

дились в регионах с тяжелым йодным дефицитом.

Роль восполнения легкого и умеренного дефицита

йода во время беременности в психомоторном раз�

витии детей не столь очевидна. 

Было выявлено, что при дополнительном по�

треблении испанскими беременными женщинами

<100 мкг йода в сутки индекс психомоторного разви�

тия будущего ребенка снижался на 5,2 балла (95%

ДИ: −8,1, −2,2), а вероятность того, что его значение

окажется менее 85, повышалась в 1,8 раза (95% ДИ:

1,0, 3,3) по сравнению с детьми женщин, дополни�

тельно получавших во время беременности ≥150 мкг

йода в сутки [39].

Результаты двух проспективных исследований

“случай–контроль”, проведенных в районах с доста�

точной йодной обеспеченностью, свидетельствуют

о нарушениях развития детей, рожденных женщина�

ми с минимальными отклонениями в работе ЩЖ.

В исследовании, проведенном J.E. Haddow и соавт.

[40], уровень IQ 7–9�летних детей, рожденных жен�

щинами с субклиническим гипотиреозом (повыше�

ние ТТГ во II триместре), оказался на 4 пункта ниже,

чем у детей, рожденных женщинами с нормальной

функцией ЩЖ. В другом исследовании V.J. Рор

и соавт. [41] выявили ухудшение показателей общего

развития двухлетних детей, рожденных женщинами

с гипотироксинемией, выявленной на 12�й неделе

беременности (св.Т4 ниже 10�го перцентиля). 

Однако нарушения функции ЩЖ участниц этих

исследований скорее всего не были вызваны дефи�

цитом йода, так как проводились в регионах с его до�

статочным потреблением – в США [40] и Нидерлан�

дах [41]. Возникает ли гипотироксинемия и/или суб�

клинический гипотиреоз у здоровых беременных

женщин на фоне легкого и умеренного йододефици�

та, остается открытым вопросом. По данным ряда

источников, здоровая щитовидная железа способна

адаптироваться к таким условиям и удовлетворять по�

вышенные потребности в тиреоидных гормонах [42].

Однако в 2 из 6 контролируемых исследований на

фоне восполнения легкого йодного дефицита у бе�

ременных женщин был выявлен более низкий

уровень ТТГ (в пределах референсного интервала),

чем в группах контроля. В то же время ни в одном из

исследований не было продемонстрировано повы�

шения св.Т4 ни в крови беременных женщин,

ни в крови новорожденных [42]. Психомоторное

развитие детей в этих исследованиях не изучалось.

Таким образом, потенциальное негативное влияние

легкого и умеренного йодного дефицита остается до

конца не изученным.

Исходы беременности,
антропометрические показатели
новорожденных и детская
смертность на фоне дефицита йода 
По данным исследования, проведенного в реги�

оне эндемического зоба в Алжире, вероятность

спонтанного прерывания беременности, мертво�

рождения и преждевременных родов у женщин, пер�

орально получивших йодированное масло за 1–3 мес

до зачатия или во время беременности, оказалась

существенно ниже, чем у женщин, не получивших

йодопрофилактики [43]. 

Результаты исследования, проведенного в Китае,

свидетельствуют об уменьшении распространеннос�

ти микроцефалии у новорожденных на фоне воспол�

нения тяжелого йодного дефицита у беременных

женщин (n = 295, 27% против 11%, р = 0,006) [37].

В исследовании, проведенном в регионе легкого

йододефицита в Испании, было выявлено, что риск

гипотрофии у младенцев, рожденных женщинами

с йодурией в III триместре на уровне 100–149 мкг/л,

ниже, чем у младенцев, рожденных женщинами с йод�

урией <50 мкг/л (ОШ 0,15; 95% ДИ: 0,03–0,76) [44].

В регионе йододефицита в Нигерии более высокие

уровни Т4 и более низкие значения ТТГ в крови ма�

тери и пуповинной крови перед родами (на 38–40�й

неделе гестации) ассоциировались с более высоким

весом новорожденных [45]. Противоположные ре�

зультаты были получены J.B. Mason и соавт. [46]

в исследованиях на Шри�Ланке и Филиппинах,

в которых было отмечено снижение веса новорож�

денных на фоне приема беременными женщинами

йодированного масла совместно с йодированной

солью. 

Была выявлена более высокая выживаемость де�

тей, матери которых дополнительно получали йод до
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или во время беременности. В ходе исследования,

проведенного в трех регионах Китая с тяжелым де�

фицитом йода, в течение 2–3 лет после обогащения

поливной воды йодатом калия отмечалось существен�

ное снижение младенческой смертности (с 58,2 до

28,7/1000, с 47,4 до 19,1/1000 и с 106,2 до 57,3/1000

соответственно региону). Аналогичные результаты

были получены в отношении неонатальной смертно�

сти, риск которой снизился приблизительно на 65%

на фоне йодопрофилактики. При этом медиана йод�

урии у женщин детородного возраста увеличилась со

значений <10 мкг/л до 55 мкг/л [47]. 

В исследовании, проведенном в Заире, внутри�

мышечное введение йодированного масла на 28�й

неделе беременности также оказало благоприятное

влияние на выживаемость новорожденных [36].

В регионах с тяжелым дефицитом йода риск смерти

младенцев у женщин, получивших йодированное

масло, составил 113/1000, что существенно ниже по�

казателя 243/1000, определенного в популяции жен�

щин, не получавших йодопрофилактику. При этом

в регионах с легким и умеренным дефицитом йода

аналогичные показатели составили 146/1000

и 204/1000 соответственно. Кроме того, на фоне тя�

желого ЙД была получена обратная взаимосвязь

между уровнями Т4 матери во время беременности

и младенческой смертностью [48]. 

Результаты других исследований свидетельству�

ют о повышении выживаемости младенцев на фоне

восполнения дефицита йода в период новорожден�

ности. Рандомизированное плацебо�контролируе�

мое исследование было выполнено в районе предпо�

лагаемого дефицита йода в Индонезии для оценки

влияния пероральной формы йодированного масла

на уровень младенческой смертности [49]. Йод или

плацебо были получены младенцами в 6�недельном

возрасте (n = 617). В ходе дальнейшего наблюдения

было выявлено 72%�ное снижение риска смерти

младенцев в течение первых 2 месяцев [49]. Крупное

поперечное исследование в Индонезии также проде�

монстрировало снижение смертности новорожденных

и детей до 5 лет на фоне применения йодированной

соли [50]. Таким образом, результаты исследований

свидетельствуют о том, что восполнение тяжелого

дефицита йода во время беременности и в раннем

детском возрасте может снизить уровень младенчес�

кой смертности более чем на 50%.

Дефицит йода и когнитивное 
развитие детей
Были выполнены многочисленные перекрестные

исследования, сравнивающие умственное развитие

детей в регионах с дефицитом йода и с достаточным

йодным обеспечением как в Азии, так и в Европе

[51–60]. Результаты большинства из них свидетель�

ствуют о нарушениях умственного и двигательного

развития детей в йододефицитных регионах. Однако

дизайн этих исследований не исключал вмешатель�

ства других факторов, оказывающих влияние на раз�

витие детей [61]. Кроме того, невозможность отли�

чить последствия внутриутробного дефицита йода от

последствий его текущей недостаточности при попе�

речном дизайне исследований также существенно

ограничивает их ценность.  

В отечественном контролируемом исследовании

оценивалось влияние йодопрофилактики на когни�

тивные функции детей в возрасте 3–6 лет. В исследо�

вание было включено 92 ребенка со среднетяжелым

ЙД (медиана йодурии не превышала 50 мкг/л). Вос�

полнение дефицита йода (препаратом Йодома�

рин®100) у детей основной группы (n = 46) сопро�

вождалось улучшением таких параметров как внима�

ние, оперативность мышления, реакция на слово

и звук, тонкая моторика; отмечалось улучшение ре�

чевой функции [62].

В нескольких контролируемых исследованиях

оценивалось влияние йодопрофилактики на позна�

вательные функции детей школьного возраста

[63–66]. В трех из них такого влияния выявлено не

было [63–65], в то время как в одном исследовании

было отмечено улучшение познавательных функций

детей после приема йодированного масла [66]. Одна�

ко следует заметить, что в двух из упомянутых работ

было выявлено значимое уменьшение дефицита йо�

да в контрольной группе [63, 65], а в двух других –

группа детей, получавших препараты йода, при по�

вторном обследовании оказалась по�прежнему недо�

статочно обеспеченной йодом [64, 66]. 

Недавно был выполнен метаанализ исследова�

ний (1966–2013 гг.), в ходе которых оценивалось

влияние терапии йодом на функцию ЩЖ новорож�

денных и их матерей, неврологическое развитие

младенцев и когнитивную функцию детей школьно�

го возраста. В метаанализ были включены 9 рандоми�

зированных контролируемых исследований и 8 опи�

сательных исследований. Было выявлено, что тера�

пия йодом во время беременности ассоциируется

с меньшим объемом ЩЖ и уровнем ТГ, а также пре�

дупреждает повышение уровня ТТГ у матери.

При этом у детей школьного возраста на фоне йодо�

профилактики было отмечено умеренное улучшение

способности рассуждать (стандартизованная разность

средних (SMD) 0,55; 95% ДИ: 0,05, 1,04; р = 0,03)

и повышение общего когнитивного индекса (SMD

0,27; 95% ДИ: 0,10, 0,44; р = 0,002) [67]. 

В другой метаанализ были включены исследова�

ния, изучавшие влияние йода на умственное развитие

детей до 5 лет. Было выявлено, что уровень IQ у де�
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тей дошкольного возраста, не получавших йодопро�

филактики, на 6,9–10,2 балла ниже, чем у детей

с компенсированным дефицитом йода [68].

В проведенном в Албании плацебо�контролиру�

емом двойном слепом исследовании продолжитель�

ностью 6 мес дети 10–12 лет из регионов с умерен�

ным йодным дефицитом (n = 310) были рандомизи�

рованы на две группы: представители одной из них

получили йодированное масло, другой – плацебо

[68]. Когнитивные и двигательные навыки (способ�

ность к анализу информации, рабочая память, спо�

собность к визуальному поиску и решению визуаль�

ных задач, мелкая моторика) оценивались по семи

шкалам. В группе детей, получивших йодопрофи�

лактику, через 24 нед медиана йодурии составила

172 г/л, а средний уровень T4 возрос на ~~40%.

По сравнению с контрольной группой результаты те�

стирования детей, получивших йодированное масло,

оказались выше по четырем шкалам (из семи), оце�

нивающим способность к анализу информации,

мелкую моторику и визуальное решение задач. Ре�

зультаты исследования свидетельствуют о том, что

когнитивные нарушения у детей, родившихся и вы�

росших в районах дефицита йода, по крайней мере

частично обратимы при нормализации поступления

йода в организм [69].

В ходе рандомизированного контролируемого

исследования в Новой Зеландии [70] дети 10–13 лет

(n = 184) ежедневно получали 150 мкг калия йодида

или плацебо в течение 28 нед. Когнитивные функ�

ции детей оценивались по четырем шкалам Вексле�

ра. Исходно уровень гормонов щитовидной железы

был в пределах референсных значений у всех детей.

Несмотря на это, пероральный прием йода ассоции�

ровался с увеличением количества баллов по тестам,

оценивающим восприятие изображения (р = 0,023)

и способность к рассуждению (р = 0,040). Общая

оценка когнитивной функции детей, получавших

калия йодид, оказалась выше, чем в группе плацебо

(р = 0,011). 

Результаты двух описанных выше исследований

[69, 70] свидетельствуют об улучшении познаватель�

ной функции на фоне восполнения дефицита йода

у детей старшего возраста. Этот эффект может быть

связан с благоприятным влиянием тиреоидных гор�

монов на продолжающиеся процессы миелинизации

в ЦНС [71, 72], передачу сигналов от  нейронов и ме�

таболизм глюкозы [73]. 

Следует отметить, что в албанском исследова�

нии восполнение йододефицита сопровождалось

улучшением функции щитовидной железы, а в ис�

следовании, проведенном в Новой Зеландии, позна�

вательная функция детей улучшилась без заметных

изменений уровня тиреоидных гормонов.

N. Bleichrodt и соавт. был выполнен метаанализ

влияния дефицита йода на процессы умственного

развития [74]. Были обобщены данные поперечных

и экспериментальных исследований. 16 из них были

выполнены на детской популяции, 4 – на взрослой,

в ходе двух – изучались новорожденные. Общее коли�

чество участников, включенных в метаанализ, соста�

вило 2214, их возраст оказался в интервале 2–45 лет.

В качестве основного критерия умственного развития

детей использовался IQ. Исследования были выпол�

нены в регионах со средним и тяжелым дефицитом

йода. Результаты метаанализа свидетельствуют о том,

что уровень IQ детей с достаточной обеспеченнос�

тью йодом в среднем на 13,5 баллов выше, чем у де�

тей с йододефицитом. Однако следует отметить, что

включенные в метаанализ исследования отличались

по качеству, большинство данных были получены из

обсервационных исследований и результаты только

шести из них были опубликованы в рецензируемых

научных журналах.  

Критериями включения исследований в еще

один метаанализ [75] были их проведение на терри�

тории Китая и участие детей до 16 лет. В ходе мета�

анализа сравнивались дети, проживающие в усло�

виях достаточной йодной обеспеченности, с детьми

из регионов с тяжелым ЙД (а), детьми из регионов

с ЙД, рожденными до введения программ йодопро�

филактики (б), детьми из регионов с ЙД, рожденны�

ми после введения программ йодопрофилактики (с).

Уровень IQ оценивался при помощи шкал Бинета

и Равена. Уровень IQ у детей с адекватным йодным

потреблением оказался выше на 12,45, 12,3, 4,8 бал�

ла по сравнению с IQ детей из йододефицитных реги�

онов, не получавших дополнительно йод, получав�

ших неадекватную йодопрофилактику и получавших

дополнительно йод как внутриутробно, так и после

рождения. По сравнению с детьми, страдающими тя�

желым дефицитом йода, уровень IQ у детей, рожден�

ных через 3,5 и более лет после введения йодопрофи�

лактики, оказался выше на ~~12 баллов. Несмотря на

очевидные недостатки поперечного дизайна исследо�

ваний, включенных в эти два метаанализа [73, 74],

полученные в них результаты схожи и свидетельству�

ют о снижении уровня IQ на фоне хронического

и тяжелого ЙД в среднем на 12–13,5 баллов.

Дефицит йода и физическое 
развитие
При изучении особенностей физического раз�

вития детей на фоне йододефицита были получены

противоречивые результаты. В ходе проведенного

в Греции исследования [76] было выявлено сниже�

ние росто�весовых показателей и костного возраста

у школьников из эндемичных по зобу регионов.
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Однако корреляции между наличием зоба и ростом

детей не наблюдалось. Также не было отмечено вза�

имосвязи между наличием зоба и ростом детей в Бо�

ливии [77] и Малайзии [78]. У детей из регионов

с йодным дефицитом в Иране [51] и Индии [79] бы�

ло выявлено отставание в росте и костном возрасте;

при этом в Иране была отмечена обратная корреля�

ция между ростом и уровнем ТТГ [51]. 

J.B. Mason и соавт. [46] проанализировали иссле�

дования, проведенные в разных странах (в Непале,

Индии, Бангладеш, Шри�Ланке и на Филиппинах),

и выявили положительную корреляцию между ис�

пользованием йодированной соли, значениями коэф�

фициента “вес/возраст” и окружностью средней тре�

ти плеча у детей до 3 лет. В то же время в ходе иссле�

дования, проведенного в Таиланде, между значения�

ми йодурии и Z�критерием коэффициента “рост/воз�

раст” была отмечена обратная взаимосвязь [80]. 

Следует отметить, что все вышеупомянутые ис�

следования отличались поперечным дизайном, и при

их проведении антропометрические параметры оце�

нивались в соответствии с текущим йодным стату�

сом, в то время как параметры физического развития

в первую очередь отражают предшествующий уро�

вень поступления йода в организм. Не исключено

также, что домашние хозяйства, употреблявшие йоди�

рованную соль, могли иметь лучшие социально�эко�

номические и экологические условия, способствую�

щие росту детей. 

Было проведено несколько интервенционных

исследований по изучению влияния йодопрофилак�

тики на физическое развитие детей разного возраста.

После обогащения йодом поливной воды в йододе�

фицитных регионах Китая у 5�летних детей среднее

значение йодурии увеличилось со значений <10 мкг/л

до 176 мкг/л, что ассоциировалось со снижением

распространенности задержки роста [81].

В рамках контролируемого исследования, про�

веденного в Тибете, детям с болезнью Кашина–Бека

в возрасте 5–15 лет внутримышечно вводили йоди�

рованное масло. В результате йодопрофилактики

медиана йодурии у детей возросла с 10 мкг/л до

50–250 мкг/л, повысился Z�критерий коэффициента

“рост/возраст”. В то же время коэффициент

“вес/рост” и Z�критерий коэффициента “вес/воз�

раст” снизились, свидетельствуя о том, что усиление

линейного роста не сопровождалось адекватной

прибавкой массы тела [82].

В плацебо�контролируемом исследовании, про�

веденном в Мексике, дети старше 1 года ежедневно

получали пищевые добавки с различными микрону�

триентами, содержащие в обязательном порядке

90 мкг йода. Через год не было выявлено благопри�

ятного влияния дополнительного приема йода на

линейный рост [83]. В контролируемом исследовании

в Южной Африке ежедневное употребление обога�

щенной микронутриентами пищи, содержащей 60 мкг

йода, детьми 6–11 лет в течение 43 нед [84] ассоции�

ровалось с увеличением медианы йодурии до значе�

ний >100 мкг/л. Однако подобные изменения про�

изошли и в контрольной группе. Значимого влияния

йодной профилактики на динамику роста в этом ис�

следовании выявлено не было. 

В Бангладеш было выполнено 4�месячное кон�

тролируемое исследование школьников из региона

умеренного дефицита йода, в ходе которого на фоне

перорального приема йодированного масла не было

достигнуто компенсации дефицита йода и соответст�

венно не было выявлено его влияния на антропомет�

рические показатели [64]. В течение 22�месячного

плацебо�контролируемого исследования школьни�

ков из региона йододефицита в Боливии, наоборот,

значимое улучшение в йодном статусе произошло

как в основной, так и в контрольной группах, одна�

ко в группе детей, получивших йодированное масло,

была отмечена лучшая динамика показателей физи�

ческого развития [63].

В отечественном контролируемом исследова�

нии, в ходе которого дошкольники с умеренным ЙД

на протяжении 6 мес получали 100 мкг йода (препа�

рат Йодомарин®100), нормализация поступления

йода в организм была достигнута лишь в основной

группе детей, что сопровождалось ускорением темпов

линейного роста, особенно у мальчиков [62]. Пред�

полагается, что ускорение роста детей на фоне вос�

полнения дефицита йода может быть связано с улуч�

шением функции ЩЖ. В то же время известно, что

процессы физического развития, в том числе во вну�

триутробном периоде, реализуются посредством как

тиреоидных гормонов, так и гормона роста (ГР) [85,

86, 87]. В исследованиях in vitro и in vivo была выявлена

необходимость тиреоидных гормонов для нормаль�

ной экспрессии ГР [88, 89, 90]. Было продемонстри�

ровано, что гормоны щитовидной железы способст�

вуют секреции ГР и модулируют его воздействие на

специфические рецепторы [90–92]. Кроме того, была

выявлена возможность тиреоидных гормонов напря�

мую регулировать эпифизарный рост и созревание

костной ткани [86, 93]. 

Множество эффектов ГР реализуются посредст�

вом инсулиноподобного ростового фактора 1 (ИРФ�1)

[95, 96]. Около 95% циркулирующего ИРФ�1 связано

с ИРФ�связывающим белком�3 (БСИРФ�3), что

продлевает период его полужизни и определяет на�

правление его воздействия на процессы роста в обход

метаболизма глюкозы [95, 97]. БСИРФ�3 способен
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как усиливать, так и ослаблять эффекты ИРФ�1,

а его влияние может быть как ИРФ�зависимым, так

и ИРФ�независимым [97]. Было выявлено, что на

фоне гипотиреоза уровни сывороточных ИРФ�1

и БСИРФ�3 снижаются, а заместительная терапия

тироксином сопровождается восстановлением их

концентраций [98, 99] и ускорением роста [94]. У де�

тей с отставанием в физическом развитии и йодным

дефицитом в Малайзии была определена положи�

тельная корреляция между уровнем Т4 и концентра�

циями ИРФ�1 и БСИРФ�3 [100]. В Турции у детей из

регионов, эндемичных по зобу, были выявлены низ�

кие уровни ИРФ�1 и БСИРФ�3 [101, 102]. 

Целью недавних исследований [103] явилась

оценка влияния йодопрофилактики на рост детей

школьного возраста. Три проспективных двойных

слепых исследования были проведены в регионах

с разной степенью дефицита йода. Исходно медиана

йодурии детей, включенных в исследование в Марок�

ко (n = 71), составила 14–18 мкг/л, что свидетельст�

вовало о тяжелом дефиците йода, средний уровень

Т4 оказался низконормальным, а у 21% детей – сни�

женным. Через 10 мес на фоне потребления йодиро�

ванной соли было выявлено значимое повышение

уровней Т4, ИРФ�1 (медиана повысилась более чем

на 100%), Z�критериев коэффициентов “рост/воз�

раст” и “вес/возраст”. В албанском плацебо�контро�

лируемом исследовании исходная медиана йодурии

детей (n = 310) составила 42–44 мкг/л, что свиде�

тельствовало о йодном дефиците средней тяжести,

средний уровень Т4 оказался низконормальным,

а у 30% детей – сниженным. Через 6 мес у детей, по�

лучивших йодированное масло, было выявлено зна�

чимое повышение среднего уровня Т4, медианы

ИРФ�1, БСИРФ�3 и Z�критериев коэффициентов

“рост/возраст” и “вес/возраст”. В Южной Африке

исходная медиана йодурии детей (n = 188) составила

70–78 мкг/л, что свидетельствовало о легком ЙД,

средняя концентрация Т4 оказалась на уровне сред�

них значений референсного интервала. На фоне вос�

полнения дефицита йода у детей Южной Африки не

было выявлено значимых изменений среднего уров�

ня Т4, медиан Z�критериев коэффициентов “рост/

возраст” и “вес/возраст” и медианы концентраций

БСИРФ�3. Однако медиана уровня ИРФ�1 после

приема йодированного масла статистически значи�

мо увеличилась. Результаты этих контролируемых

исследований [103] свидетельствуют о том, что вос�

полнение дефицита йода у детей школьного возраста

способствует повышению концентраций Т4, ИРФ�1,

БСИРФ�3 и улучшению параметров физического

развития, особенно в регионах с умеренным и тяже�

лым йододефицитом.  

Заключение
Основная негативная роль дефицита йода и вы�

званных им отклонений в работе щитовидной желе�

зы заключается в нарушениях развития центральной

нервной системы. Недостаточность гормонов ЩЖ

ухудшает процессы миелинизации, миграции и диф�

ференцировки клеток в головном мозге плода. У де�

тей, внутриутробно пострадавших от дефицита йода,

повышен риск когнитивных нарушений, крайней

степенью которых является кретинизм. Кроме того,

умеренный и тяжелый йододефицит в детском воз�

расте отрицательно сказывается на физическом раз�

витии. Поэтому к основным группам риска развития

йододефицитных заболеваний относятся дети пер�

вых лет жизни, беременные и кормящие женщины,

которым в регионах с отсутствием эффективной по�

пуляционной йодной профилактики (в том числе

в РФ) Всемирная организация здравоохранения ре�

комендует использовать препараты йода (например,

Йодомарин®). Восполнение йододефицита в этих

категориях населения способствует поддержанию

умственного и физического развития детей, улучше�

нию когнитивных (познавательных) функций и по�

вышению IQ. 
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