
одний дефіцит є глобальною пробле-
мою і стосується населення більшості
країн світу, безпосередньо пов’яза-
ною з харчуванням населення. 

Доведено, що, крім зоба, дефіцит
йоду має також значний негативний
вплив на здоров’я людини. Спектр
йододефіцитної патології досить
широкий та стосується усіх вікових
груп населення [1, 2]. Серед проявів
йододефіциту – кретинізм, вродже-
ний зоб, вроджений гіпотиреоз,
висока перинатальна смертність,
вроджені вади розвитку, відставання
у фізичному і психічному розвитку,
глухонімота, косоокість, спастичні
диплегії, висока смертність немов-
лят, ювенільний гіпотиреоз, анемії,
порушення репродуктивної функції
(безплідність, невиношування вагіт-
ності, передчасні пологи тощо). Така
генералізація проявів йододефіциту
реалізується через ефекти тиреоїд-
них гормонів, через контроль специ-
фічних генів у різних типах клітин за
допомогою експресії відповідного
фенотипу у відповідний час, у
визначено синхронізованій послі-
довності етапів розвитку, які забез-
печують сувору послідовність подій у
процесі формування, дозрівання й
функціонування різних органів і
головного мозку [3].

Лікарів та суспільство найбільше
турбує вплив йодної недостатності
на розумовий розвиток дитини у
період неонатального та перина-
тального розвитку. Дефіцит йоду

підвищує дитячу смертність і є важ-
ливою причиною розумової відста-
лості у дитинстві [4, 5]. Затримка
розумового розвитку на цьому етапі
негативно відбивається на подаль-
шому розвитку людини та її успішно-
сті в усіх сферах діяльності. По -
ширеність цього явища призводить
до істотної втрати інтелектуального,
освітнього й професійного потенціа-
лу країни [6].

Головним індикатором йодної
забезпеченості є екскреція йоду з
сечею. 90% йоду, що надходить до
організму, виводиться з сечею.
Дефіцит йоду у популяції визначаєть-
ся за концентрацією йоду у сечі. 100-
199 мкг/л – нормальне йодне забез-
печення, 50-99 мкг/л – легкий ступінь
йодного дефіциту, 20-49 мкг/л –
середній, <20 мкг/л – тяжкий ступінь.
Дослідження Інституту ендокриноло-
гії та обміну речовин, проведені від-
повідно до критеріїв ВООЗ та
Міжнародного центру з ліквідації
йододефіцитних захворювань (Ат -
ланта, США), за свідчили, що прак-
тично уся територія України перебу-
ває у зоні йодної недостатності, тому
вибір раціональних підходів до про-
ведення профілактики набуває важ-
ливого значення. Реалізація заходів,
передбачених Державною програ-
мою профілактики йодної недостат-
ності у населення на 2002-2005 роки,
затверджених Постано вою Кабінету
Міністрів України від 02.09.2002 р.
№ 1418, суттєво поліпшила профі-
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Рассмотрены наиболее важные вопросы массо-
вой групповой и индивидуальной профилактики
йодозависимых заболеваний. В качестве основ-
ного средства йодной профилактики предлага-
ется использование пищевой йодированной
соли. Рассмотрены вопросы безопасности мас-
совой йодной профилактики и возможные нега-
тивные последствия превышения употребления
йода вследствие неадекватной профилактики.
Подчеркнута эффективность массовой йодной
профилактики путем универсального йодирова-
ния пищевой соли. Сделан вывод о необходимо-
сти законодательного решения профилактики
йодозависимых заболеваний в Украине. 

Ключевые слова: йододефицитные 
заболевания, профилактические 
мероприятия, йодирование пищевой соли.
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The most important issues of mass group and
individual prevention of iodine-dependent dis-
eases are considered in the review article. The
use of iodinated table salt is recommended as the
main means for mass iodine prophylaxis. The
issues of the safety of mass iodine prophylaxis
and possible negative consequences of the
excessive iodine use due to inadequate preven-
tion were considered. The efficiency of mass
iodine prophylaxis by means of universal iodina-
tion of table salt is emphasized. We came to a
conclusion of the need for the legislative solution
of the prevention of the iodine-dependent dis-
eases in Ukraine. 

Keywords: iodine-deficient diseases, 
preventive measures, table salt 
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лактику йодозалежних захворю-
вань населення у багатьох обла-
стях країни. Але проблема йодо-
дефіциту в Україні не вирішена,
рівень споживання йодованої
солі залишається відносно низь-
ким (близько 20%), тенденція до
росту рівня захворювань, зумов-
лених йодною недостатністю, та
їх урізноманітнення зберігають-
ся. Залишається значна недо-
статність у споживанні йоду у
регіонах, які постраждали після
Чорнобильської аварії [7, 8], що
суттєво збільшує поширеність
тиреоїдної та іншої патології. 

Оскільки не існує фізіологіч-
них механізмів накопичення
йоду в організмі людини, цей
елемент, необхідний для синте-
зу тиреоїдних гормонів, має
надходити з продуктами харчу-
вання щодня. Серед засобів
йодної профілактики перевага
традиційно надається йодуван-
ню солі. Сіль є продуктом харчу-
вання, який споживає майже
усе населення Землі щоденно
приблизно в однаковій кілько-
сті. Технології йодування солі є
досить надійними і недорогими.
Йодування харчової солі здій-
снюється за допомогою калію
йодиду або калію йодату. Вибір
цих хімічних сполук обумовле-
ний тим, що саме ці сполуки
містяться у продуктах харчуван-
ня та морських водоростях [9]. У
деяких фахівців відносно вико-
ристання йодату виникали запе-
речення, нібито остання речо-
вина токсична. Однак спеціальні
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дослідження гострої та хроніч-
ної токсичності калію йодату
показали, що ця речовина має
характеристики, подібні до
калію та проявляє токсичні вла-
стивості у дозах, які у тисячі
разів перевищують рекомендо-
вані для профілактики [10, 11].
Дослідження цієї проблеми роз-
глянуто в оглядовій статті Bur -
gi Н. еt all [12]. Досвід викори-
стання йодату калію для збага-
чення солі нараховує вже кілька
десятиліть. 1990 року Експерт -
ним комітетом ВООЗ/ФАО
(Продовольча організація ООН)
з питання харчових добавок та
ефективності й безпеки трива-
лого застосування йодату та
йодиду калію для збагачення
харчової повареної солі з метою
профілактики ЙДЗ було зробле-
но висновок про те, що “викори-
стання йодату і йодиду калію
має бути продовженим для
вирішення важливої проблеми
охорони здоров’я – усунення
йододефіцитних захворювань”
[13]. Важливою перевагою
калію йодату є значна стабіль-
ність цієї речовини. Стабільність
йоду може залежати від темпе-
ратури зберігання солі та воло-
гості. Використання поліетиле-
нових пакетів високої щільності
за звичайної температури, яка
існує у багатьох країнах, дозво-
ляє зберігати необхідну кіль-
кість йоду у солі після її йоду-
вання протягом року [14].
Важливим моментом для
засвоєння йоду у щитоподібній

залозі та різних органах є лег-
кий перехід сполуки в йодид в
умовах in vitro та in vivo [15].
Інше питання, яке хвилює роз-
робників програм йодної профі-
лактики – це доза йодування
солі. Існуючі програми у різних
країнах передбачають йодуван-
ня солі від 10 мг/кг до 70 мг/кг
солі (табл.). 

В Україні, як і в інших постра-
дянських країнах, прийнята
доза йодування солі 40 мг/кг.
Останніми роками в аграрному
секторі відбувається збагачення
йодом різних продуктів (хліб,
консерви, молочні продукти,
ковбаси, води та інше), тому при
запровадженні масової йодної
профілактики можливе надмір-
не надходження йоду до орга-
нізму, що може супроводжува-
тися виникненням аутоімунного
тиреоїдиту, йодіндукованого
тиреотоксикозу та іншими хво-
робами щитоподібної залози
[17, 18]. Нам здається непра-
вильним пов’язувати усклад-
нення профілактики тільки з
використанням йодованої солі.
У науковій літературі достатньо
фактів про виникнення патології
щитоподібної залози після спо-
живання водоростей, йодактиву
(йодованого казеїну) та інших
йодвмісних продуктів [19-23].
Головним є надходження до
організму неадекватних (понад
300 мкг йоду на добу) кількостей
йоду та, можливо, суттєвий
дефіцит йоду перед профілак-
тикою. Проведені нами розра-
хунки кореляцій між рівнями
йодурії та вмісту йоду у солі
свідчать, що для України, біль-
шість території якої перебуває у
зоні слабкого йодного дефіциту,
оптимальним буде йодування
солі дозою 25 мг/кг [24]. 

Групова йодна профілактика
проводиться у масштабі певних
груп населення з підвищеним
ризиком розвитку ЙДЗ за недо-
статнього їх забезпечення
йодом: новонароджені, діти,
підлітки, вагітні й матері-году-
вальниці. Профілактика здій-
снюється шляхом регулярного
тривалого прийому препаратів,
що містять фізіологічні дози
йоду. 

Вагітні та матері-годувальниці
мають найбільший ризик роз-
витку йододефіцитних розладів,
оскільки потреба у йоді у цей
період збільшується у декілька
разів [25] . Нестача йоду може
призводити до формування
зоба та виникнення у подальшо-
му зміни функції щитоподібної
залози. Актуальність цієї про-
блеми зумовлена також тим, що

Країна Джерело
йоду

Вміст йоду у
харчовій солі

мг/кг

Дозволено 
до застосування

Австрія КІ, КІО3 30 Для продажу, 
харчові продукти

Бельгія КІ, NaI, КІО3 15 (від 2001) Для продажу, хліб

Данія КІ 13 Для продажу, хліб

Фінляндія КІ 21-26 Для продажу

Франція NaI 20 Для продажу

Німеччина КІО3 15-25 Для продажу, 
харчові продукти

Італія КІ, КІО3 30 Для продажу, х
арчові продукти

Нідерланди
КІ, 

КІО3

макс. 65 
макс. 25

Бакалія та інші 
харчові продукти

Іспанія КІ, КІО3 51-69 Для продажу, 
харчові продукти

Швеція КІ 50 Для продажу, 
харчові продукти

Велика
Британія КІ 10-22 Для продажу, 

харчові продукти

Країни СНД КІО3 40 Для продажу, 
харчові продукти

Таблиця
Використання йодиду та йодату в європейських країнах

для йодування солі 
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у половини жінок після вагітно-
сті зоб не зазнає зворотного
розвитку, створюючи передумо-
ви для формування тиреоїдної
патології. Адекватне надход-
ження йоду до жіночого організ-
му під час вагітності вважається
надійним заходом профілактики
тиреоїдних розладів і необхід-
ною умовою нормального роз-
витку плода і новонародженого.
На сьогодні у більшості євро-
пейських країн з дефіцитом
йоду здійснюється йодна профі-
лактика під час вагітності та у
період лактації. Найбільш опти-
мальним методом вважається
щоденний прийом йодиду калію
з метою підтримання й попов-
нення йодного балансу. За оцін-
кою ВООЗ, добова потреба у
йоді для вагітних становить 150-
250 мкг. Під час вагітності
можуть виникати об’єктивні
умови, які перешкоджають реа-
лізації профілактики за допомо-
гою йодованої солі. Серед таких
умов – наявність ускладнень
вагітності (нефропатія, артері-
альна гіпертензія, багатовод-
ність, пієлонефрит та інша нир-
кова патологія, ожиріння, пре-
еклампсія, гестози тощо), коли
необхідно обмежити, а інколи й
виключити сіль із раціону. За
такого стану індивідуальні особ-
ливості харчової поведінки і
смакові переваги не дозволять
споживати надмірну кількість
солі щодня. Проведені нами
дослідження ефективності ма -
со вої йодної профілактики у
вагітних показали, що групова
профілактика не забезпечує
необхідної кількості йоду для
вагітної, тому необхідна додат-
кова дотація йоду [26]. Пре -
парати, що рекомендуються для
групової профілактики, мають
містити чітко визначену дозу
йоду у кожній таблетці, щоб
забезпечити потреби осіб різ-
ного віку. Для групової та індиві-
дувальної йодної профілактики
різних категорій населення
можна використовувати препа-
рати калію йодиду, які містять
100 мкг або 200 мкг йоду.
Морепродукти містять кількість
йоду, яка здатна забезпечити
потребу людини у разі постійно-
го їх споживання. Дійсно, є краї-
ни з постійним споживанням
морепродуктів (водоростей) у
великих кількостях – Японія,
Корея [27, 28]. Населення цих
країн протягом тисячолітньої
історії адаптовано до високих
доз йоду у харчуванні. Водо -
рості також характеризуються
низьким вмістом калорій та є
хорошим джерелом вітаміну

B12, калію, кальцію, магнію та
мікроелементів. Ви ділення біо-
логічно активних речовин із
водоростей є перспективним
напрямом сучасної науки. На
жаль, водорості, що використо-
вуються для поповнення орга-
нізму йодом, окрім йоду можуть
накопичувати важкі метали:
свинець, ртуть, миш’як, кадмій,
деякі токсичні матеріали, які
можуть негативно впливати на
здоров’я. Необхідно також вра-
ховувати те, що вміст йоду у
водоростях суттєво коливається
від 16 мкг/г до 8165 мкг/г залеж-
но від частини структури водо-
рості, з якої виготовлений море-
продукт, глибини проростання
водорості, температури водо-
йми, освітленості, пори року та
інших факторів [29]. Тому їх
використання може бути мож-
ливим після перевірки на орга-
нічне забруднення, вміст важких
металів і вміст йоду. Мабуть, з
цієї причини навіть такий препа-
рат, як Келп заборонений до
застосування вагітними. Набу -
ває поширення випуск функціо-
нальних продуктів, збагачених
йодом, але враховуючи вище
сказане, необхідний додат -
ковий контроль сировини та кін-
цевого продукту, що суттєво
збільшуватиме його вартість. 

Потребує вивчення питання дії
брому на щитоподібну залозу та
організм, що міститься у водо-
ростях у великих кількостях.
Зважаючи на це, необхідно роз-
глянути існуючі можливості
запровадження цього досвіду в
інших країнах, зокрема в Ук -
раїні. 

Для українського споживача
придбання цього продукту хар-
чування залишається питанням
вільного вибору. Спорадичне
використання морських водо-
ростей для приготування їжі, за
відсутності контролю кількості
спожитої продукції та вмісту у
ній йоду, не дозволяє забез-
печити адекватний рівень над-
ходження цього елемента до
організму та може бути причи-
ною його надлишкового рівня,
що, відповідно, загрожує виник-
ненням тиреоїдної патології:
гіпотиреозу, аутоімунного тире-
оїдиту, йодіндукованого тирео-
токсикозу [19-23]. Для групової
та індивідуальної йодної профі-
лактики різних категорій насе-
лення можна використовувати
препарати калію йодиду, які
містять 100 мкг або 200 мкг
йоду.

Індивідуальна йодна профі-
лактика проводиться у випадках
зростаючої потреби у йоді. Вона

рекомендується дітям пубер-
татного періоду, жінкам за рік до
планової вагітності, після тяж-
ких інфекційних та соматичних
захворювань і передбачає вжи-
вання полівітамінів з вмістом
йоду, водоростей, морської
капусти та препаратів йодиду
калію. Зазначена терапія при-
зводить до зменшення розмірів
щитоподібної залози, значно
покращує прогноз можливого
захворювання залози та якість
життя хворих. Єдиними продук-
тами харчування, які можуть
забезпечити немовлят необхід-
ною кількістю йоду, які перебу-
вають на штучному вигодову-
ванні, залишаються збагачені
цим мікроелементом штучні
молочні суміші (замінник жіно -
чого молока) та каші на їхній
основі. У другому півріччі життя
дитини фармакологічна дотація
мікроелемента показана усім
дітям, які споживають замінники
материнського молока. Звісно,
при виборі суміші батькам
необхідно орієнтуватися на зба-
лансованість їхнього складу
(білки, жири, вуглеводи) вітамі-
ни, інші мікроелементи. Щодо
йоду, то на упаковці з замінни-
ком грудного молока зазвичай
вказується його вміст у 100 г
сухої суміші або у 100 мл гото-
вої. Добова доза надходження з
сумішшю йоду має відповідати
профілактичній. Його вміст у
100 мл готової суміші має ста-
новити не менше 9-10 мкг, а у
100 г сухої – не менше 70 мкг.
Таким вимогам відповідає лише
половина замінників грудного
молока. Крім того, потрібно від-
значити, що у другому півріччі
життя за рахунок зменшення
об’єму споживання сумішів кіль-
кість отриманого на добу йоду
зменшується, внаслідок чого
необхідна дотація фізіологічних
доз йоду, які входять до складу
фармакологічних таблетованих
препаратів або продуктів докор-
му у йододефіцитних регіонах.

Раціон дітей складається пе -
реважно з продуктів рослинного
та тваринного походження, які
виробляються у регіоні мешкан-
ня. Таке харчування, за орієн-
товними дієтологічними розра-
хунками, здатне забезпечити
надходження до організму ди -
тини у середньому 50-70 мкг
йоду на добу, що значно менше
за нормативи ВООЗ. У зв’язку з
розвитком та формуванням
мозку дитини період 1000 днів
після народження потребує
особливої уваги стосовно йод-
ного забезпечення [30]. На
нашу думку, у йододефіцитних
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регіонах необхідно виявляти
дітей групи ризику щодо йодо-
дефіциту перед зарахуванням
до школи та за необхідності
проводити специфічну йодну
профілактику і медикаментозну
корекцію, спрямовану на зни-
ження захворюваності, змен-
шення порушень росту й роз-
витку дітей. Доведено високу
ефективність додаткового при-
значення дітям 6-7 років дозо-
ваних фармакологічних препа-
ратів, які містять фізіологічну
дозу (100 мкг) йоду протягом 6
місяців у поліпшенні йодної
забезпеченості, а також покра-
щанні показників інтелектуаль-
ного розвитку. 

Напруженість йодної ендемії в
Україні за відсутності відповід-
них профілактичних заходів, якa
посилюється економічними та
екологічними чинниками, зу -
мовлює необхідність прийняття
заходів на загальнодержавному
рівні, створення регіональних
програм подолання наслідків
йододефіциту. На жаль, у свідо-
мості населення й досі йодова-
на сіль не стала тим базовим
методом профілактики мікро-
нутрієнтної недостатності, на тлі
якої мають здійснюватися усі
інші профілактичні заходи. Ме -
дикам належить провідна роль
не тільки у пропаганді профілак-
тичних заходів, але й в організа-
ції усієї системи заходів з лікві-
дації дефіциту споживання
йоду. На жаль, в Україні поки
цього не відбувається [31].
Необхідно чітко усвідомлювати,
що профілактика і лікування
ендемічного зоба має здійсню-
ватися постійно й безперервно
під наглядом наукових та
медичних працівників у системі
постійного біологічного моніто-
рингу, оскільки дефіцит йоду є
стабільним природним феноме-
ном і не може бути ліквідований
«випадками терапевтичної ак -
тивності». 

Безперервна йодна профілак-
тика з систематичним моніто-
рингом йодної забезпеченості
достовірно знижує ризик фор-
мування ЙДЗ у дітей і дорослих
та перешкоджає ви никненню
ускладнень йодної профілакти-
ки, особливо у разі обтяженої
спадковості щодо тиреоїдної
патології. 

Останнім часом знову з’яви-
лася надія вирішення проблеми
йодозалежних захворювань в
Україні у законодавчому плані.
14 грудня 2018 року з ініціативи
Центру громадського здоров’я
МОЗ України відбувся експерт-
ний круглий стіл “Законодавчі
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зміни в Україні щодо йодування
харчової солі, обґрунтування,
світовий досвід, лобіювання,
адвокація”. У засіданні взяли
участь представники МОЗ, нау-
кової спільноти, Мінагропо -
літики, Міністерства економіч-
ного розвитку і торгівлі Мін -
молодьспорту, Асоціації дієто-
логів України, виробників йодо-
ваної солі, ВООЗ, ЮНІСЕФ та
інших. Рішення учасників круг-
лого столу було одностайним:
докласти максимум зусиль до
законодавчого вирішення про-
блеми профілактики йодоза-
лежних захворювань, прийняття
рішення щодо універсального
йодування солі та лобіювати це
питання перед вищим керів-
ництвом України (Верховною
Радою України, Адміністрацією
президента України, Кабінетом
Міністрів України). 
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