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Для популяції українських жінок проблема захворюваI
ності щитоподібної залози є особливо актуальною. ПоI

перше, відомо, що функціональні порушення щитоI
подібної залози зустрічаються в 5–10 разів частіше в
жінок, ніж у чоловіків [1, 2, 21, 22, 25]. ПоIдруге, значну чаI
стину території України складають ендемічні за зобом
райони, де проживає більше 15 млн мешканців [15]. ЕнI
демія з йодної недостатністю визначається за рівнем заI
хворюваності на зоб. За даними ВООЗ, регіон вважається
ендемічним за умови, де більше 5 % населення страждають
на зоб або мають збільшену щитоподібну залозу. За осI
танні десятиріччя зареєстрована чітка тенденція до зниI
ження функціональної активності щитоподібної залози та
резервів її компенсації як відносно вогнищевих форм, так і
всієї тиреоїдної патології (деяке зниження частоти виI
падків гіпертиреоїдного зоба з одночасно швидким прогреI
суванням захворюваності на гіпотиреоз та аутоімунний тиI
реоїдит [7, 8], що значною мірою пов’язано зі змінами екоI
логічного стану після аварії на ЧАЕС [13, 19]. Погіршення
екологічної ситуації посилює йодну недостатність, що в
свою чергу сприяє зростанню частоти тиреоїдної патології.

20 років тому тільки 6–7 областей країни належали до
ендемічної за зобом території, це були Волинська,
Львівська, Тернопільська, ІваноIФранківська, Рівненська,
Чернівецька області, проте на теперішній час дефіцит йоду
спостерігається практично на всій території України, зокI
рема в Києві [3, 16, 17].

Актуальність дефіциту йоду в Україні зумовлена наI
самперед сучасним станом зобної ендемії, екологічними
чинниками (забруднення радіонуклідами), соціальноIекоI
номічними змінами (ліквідація радянської системи
профілактики дефіциту йоду та зменшення вживання наI
селенням харчових виробів з високим вмістом йоду).

Профілактика йододефіцитних захворювань упродовж
останніх 10 років стало одним із пріоритетних напрямків у
діяльності ВООЗ [14, 26].

Особливе значення набуває дефіцит йоду у вагітних.
Це пов’язано з тим, що вагітність завжди супроводжується
ризиком дефіциту йоду в організмі жінки [27]. Протягом
гестації потреба в йоді збільшується до 200 мкг на добу.
При цьому у вагітних зростає екскреція йоду з сечею, тому
в ендемічних районах у них обов’язково розвивається
дефіцит йоду. Це призводить не тільки до збільшення
розмірів щитоподібної залози, а й до формування латентI
ного гіпотиреозу, що може сприяти розвитку мимовільноI
го переривання вагітності [23].

В умовах йодного дефіциту збільшується недоI
статність цього мікроелементу за рахунок додаткових заI
трат на розвиток плода. Функціонування щитоподібної заI
лози внутрішньоутробного плода цілком залежить від надI
ходження йоду з крові матері. Формування ЦНС відбуI
вається також під впливом материнських тиреоїдних горI
монів. Якщо жінка за добу вживає менше 100 мкг йоду, це
призводить до зриву механізмів фізіологічної адаптації до
гестації. Недостатність тиреоїдних гормонів у I та II триI
местрах вагітності негативно впливає на процеси ембріогеI
незу й розвиток ЦНС плода [10, 23, 27].

Найбільш несприятливі наслідки йодного дефіциту виI
никають на ранніх етапах формування організму [3].
Дефіцит йоду в плода може призвести до необоротного
зниження розумового розвитку, іноді до повного креI
тинізму. Народження розумово неповноцінних дітей – це
фатальний наслідок дефіциту йоду в організмі матері.
Менш виразні розумові розлади діагностуються значно
гірше, тому поширеність їх дуже висока. Унаслідок йодної
недостатності в жінок страждає не тільки мозок дитини,
але і, відповідно до результатів багаточисельних
досліджень, його слух, зорова пам’ять, мова, виникає тиI
реоїдна дизадаптація (зоб, транзиторний гіпотиреоз) [11,
12, 24].

Вагітність та пологи в жінок з дефіцитом йоду характеI
ризуються високою частотою ускладнень: ранній та пізній
гестози (54,5%), внутрішньоутробна гіпоксія плода
(22,7%), передчасні пологи (18,2%), загроза переривання
вагітності [14, 18, 27].

В умовах дефіциту йоду використання його препаратів
є необхідним протягом усього терміну гестації. Адекватне
вживання йоду є надійною мірою профілактики тиI
реоїдних розладів, зниження частоти акушерських та пеI
ринатальних ускладнень, нормального розвитку плода і
новонародженого [5, 9, 20]. Включення калію йодиду в
комплексне лікування невиношування вагітності дозволяє
знизити частоту найбільш загрозливих ускладнень [5].

На сьогодні одним із сучасних вітамінноIмінеральних
препаратів, в складі якого міститься йод, є Прегнакеа виI
робництва компанії «Vitabiotics» Великобританія.
1 капсула Прегнакеї містить 183 мкг калію йодиду. Йод поI
переджує розвиток ендемічного зобу, нормалізує розміри
щитоподібної залози у новонароджених. Калія йодид
інгібує синтез і секрецію тиреотропного гормону,
унаслідок чого зупиняється збільшення зоба. У разі
заміщення дефіциту йоду відновлюються порушений синI
тез тиреоїдних гормонів, за нормального вмісту йоду під
впливом йодидів гальмується біосинтез тиреоїдних горI
монів [6]. Приймання тільки 1 капсули дозволяє забезпеI
чити добову потребу вагітної жінки [9]. 

Використання препарату Прегнакеа в умовах дефіциту
йоду з метою профілактики та лікування йодної недостатI
ності є ефективним. Прегнакеа нормалізує тиреоїдний гоI
меостаз у вагітних та новонароджених, попереджає накоI
пичення радіоактивного йоду в щитоподібній залозі, захиI
щає її від радіоактивної дії, що дуже важливо в Україні
після аварії на ЧАЕС. Прегнакеа є препаратом вибору для
вагітних. Використання Прегнакеа є важливим чинником
профілактики акушерських і перинатальних ускладнень.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

ДИАБЕТ 2 ТИПА СВЯЗАН С АТРОФИЕЙ МОЗГА У ПОЖИЛЫХ

ПАЦИЕНТОВ
Диабет 2 типа связан с атро;

фией мозга, преимущественно
затрагивающей лобные и ви;
сочные доли, и с нарушением
реактивности сосудов, отмеча;
ют доктор Вера Новак (Vera
Novak) и коллеги (Beth Israel
Deaconess Medical Center,
Boston). 

Ученые предположили, что в
основе развития атрофии моз;
га может лежать поражение
микрососудов. В исследова;
ние вошли 26 больных с диабе;
том, средний возраст 61,6 лет,
и 25 пациентов, составивших
контрольную группу. 

У пациентов из группы с диа;
бетом объем белого и серого
вещества мозга был меньше, а
объем спинномозговой жидко;

сти больше, чем у пациентов из
группы контроля. 

Данная закономерность от;
мечалась для белого вещест;
ва и спинномозговой жидкос;
ти в лобной области, спинно;
мозговой жидкости в височ;
ной области, и серого веще;
ства и спинномозговой обла;
сти в теменно;затылочной
области. 

Кроме того, диабет был свя;
зан со значительным уменьше;
нием регионального мозгового
кровотока и CO2 реактивнос;
тью. Гипоперфузия в лобной
области ассоциировалась с ат;
рофией серого вещества, и бо;
лее высокий уровень гликози;
лированного гемоглобина ; со
значительно более низким

мозговым кровотоком и боль;
шим объемом спинномозговой
жидкости в пределах височной
области. 

Исследователи отмечают,
что неконтролируемый диабет
может способствовать атро;
фии мозга. Полученные дан;
ные имеют клиническое значе;
ние для развития когнитивных
и поведенческих нарушений у
пациентов с диабетом, считает
доктор Новак. 

Необходимы новые профи;
лактические и терапевтичес;
кие стратегии, улучшающие
сосудистую реактивность и
предотвращающие мозговую
атрофию, заключают авторы.
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