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Вплив сапліментації йоду на адаптаційні
можливості та активність стрес�лімітуючої 
системи дітей раннього віку, позбавлених

батьківського піклування
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Йодний дефіцит негативно впливає на обмін речовин та енергії, соматичний ріст дитини, процеси закладки та формування структур ЦНС, її
функціональну активність.
Мета: вивчити стан йодного забезпечення дітей раннього віку, позбавлених батьківського піклування, та вплив сапліментації йоду на їх адаптаційні
можливості та активність стрес$лімітуючої системи. 
Пацієнти і методи. Обстежено 118 дітей віком 2,5–3,5 місяця, які прибули на виховання в будинок дитини. Усім дітям було проведено оцінку фізичного,
нервово$психічного розвитку, визначення рівнів ТТГ, Т4, Т3, серотоніну, кортизолу в сироватці крові та визначення концентрації йоду в сечі.
Результати. Обстежені діти мали недостатнє йодне забезпечення, діапазон добової екскреції йоду: Ме=56,48 мкг [QR: 37,7; 80,5]. Оптимальний рівень
ТТГ (0,3–2,0 мОд/л) був лише у 28,8% вихованців. Підвищення ТТГ мало прямий кореляційний зв'язок із рівнем кортизолу (ρ=0,189; p<0,05) та
серотоніну (ρ=+0,772, р<0,05). Застосування препаратів калію йодиду у дозі 50 мкг протягом шести місяців дозволило знизити рівень ТТГ із 3,21
мОд/л до 1,96 мОд/л (pu=0,000), що сприяло нормалізації показників фізичного та нервово$психічного розвитку, зменшенню продукції кортизолу до
267,0 нмоль/л та серотоніну до 186,5 нмоль/мл.
Висновки. Сапліментація йоду призводить до нормалізації тиреоїдного статусу дітей з обтяженим перинатальним анамнезом, сприяє покращенню їх
адаптаційних можливостей та знижує рівень стресового стану.
Ключові слова: йод, гіпофізарно$тиреоїдна система, кортизол, серотонін, діти раннього віку.
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Iodine deficiency has a negative impact on metabolism and energy, somatic growth and the formation of the nervous system structures. 
Objectives. To evaluate iodine status in infants without parental care and effects of iodine supplementation on adaptation and activity of the stress$limiting system. 
Material and methods. There were examined 123 children from orphanage aged from two to 3.5 months during the survey. Physical and neuropsychological
development, as well as the levels of TSH, T4, T3 , serotonin, cortisol in blood serum, and urinary iodine concentration were estimated. 
Results. The scanning showed that all examined children had iodine insufficiency. Median urinary iodine excretion was 56.5 μg per day [QR: 37.7; 80.5]. The
optimal level of TSH (0.3$2.0 mU/L) was only in 28.8% of children. Positive linear correlation by PPMCC between TSH levels and cortisol was detected
(ρ=0,189; p<0,05), as well as between TSH levels and serotonin (ρ=+0,772, р<0,05). Iodine supplementation (50 mg per day during 6 months) reduced the
TSH level from 3.21 mU/L to 1.96 mU/l (pu=0,000) that normalized physical and neuropsychological development, decreased the cortisol and serotonin pro$
duction to 267.0 nmol/l and 186.5 nmol/ml respectively. 
Conclusions. Iodine supplementation normalizes the thyroid status in children with aggravated perinatal history, improves their adaptive capabilities and reduces
the stress. 
Key words: iodine, pituitary$thyroid system, serotonin, cortisol, infants.

Влияние саплиментации йода на адаптационные возможности и активность 
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Йодный дефицит негативно влияет на обмен веществ и энергии, соматический рост ребенка, процессы закладки и формирования структур ЦНС, ее
функциональную активность. 
Цель: изучить состояние йодного обеспечения детей раннего возраста, лишенных родительской опеки, и влияние саплиментации йода на их
адаптационные возможности и активность стресс$лимитирующей системы. 
Пациенты и методы. Обследовано 118 детей в возрасте 2,5–3,5 месяцев, поступивших на воспитание в дом ребенка. Всем детям была проведена
оценка физического, нервно$психического развития, определение уровней ТТГ, Т4, Т3, серотонина, кортизола в сыворотке крови, определения
концентрации йода в моче. 
Результаты. Обследованные дети имели недостаточное йодное обеспечение, диапазон суточной экскреции йода: Ме=56,48 мкг [QR: 37,7; 80,5].
Оптимальный уровень ТТГ (0,3–2,0 мЕд/л) был у 28,8% обследованных. Повышение ТТГ имело прямую корреляционную связь с уровнем кортизола
(ρ=0,189; p<0,05) и серотонина (ρ=+0,772, р<0,05). Применение препаратов калия йодида в дозе 50 мкг в течение шести месяцев позволило снизить
уровень ТТГ с 3,21 мЕд/л до 1,96 мЕд/л (pu=0,000), что способствовало нормализации показателей физического и нервно$психического развития,
уменьшению продукции кортизола до 267,0 нмоль/л и серотонина до 186,5 нмоль/мл. 
Выводы. Саплиментация йода приводит к нормализации тиреоидного статуса детей с отягощенным перинатальным анамнезом, способствует
улучшению их адаптационных возможностей и снижает уровень стрессового состояния. 
Ключевые слова: йод, гипофизарно$тиреоидная система, кортизол, серотонин, дети раннего возраста.
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Вступ

Формування здоров'я та адаптаційних
можливостей дитини починається на

ранніх етапах внутрішньоутробного розвитку
та визначається багатьма факторами. Зокрема
станом репродуктивного здоров'я батьків, 
їх усвідомленим ставленням до народження
дитини, соціально�економічним розвитком сус�
пільства, особливостями перебігу вагітності 
та пологів [1,2,4,6].

Під час перебування в утробі матері дитина
вже відчуває її емоційний стан, тому хронічне
занепокоєння, суперечливе ставлення до май�
бутнього материнства можуть чинити негатив�
ний вплив на дитину ще до її народження. 
На організм майбутньої дитини впливає спосіб
життя матері, культура її харчування,
відсутність або наявність шкідливих звичок.
Негативне мислення і поведінка матері, її
надмірні емоційні реакції на стресові чинники 
є причиною таких післяпологових захворю�
вань, як неврози, тривожні та фобічні стани 
у дітей. Позитивні материнські емоції впро�
довж періоду вагітності, навпаки, сприяють
гармонійному розвитку особистості у майбут�
ньому [2,4,17]. 

Разом із тим, надзвичайно важливе значен�
ня мають перші хвилини і години життя
новонародженого, які суттєво впливають на
адаптацію, формування здоров'я та подальшій
психоемоційний розвиток дитини. Фізіологіч�
ний початок життя з раннім необмеженим кон�
тактом із матір'ю та виключно грудним вигодо�
вуванням забезпечують адекватне пристос�
ування до позаутробного існування. Як відомо,
саме у цей час відбувається інтенсивний ріст 
та розвиток органів та систем, у тому числі 
і нервової: продовжуються процеси нейрогене�
зу, міграції нейронів, дозрівання аксонів та ріст
дендритів [2,6,14,17].

Доведено, що розлука з матір'ю, неуважне
ставлення до дитини в перші дні після наро�
дження призводять до порушення епігенетич�
ної регуляції та зниження адаптаційних
можливостей організму не тільки у період
дитинства, але й у дорослому житті [14]. 
За даними Van den Bergh та Silverstein (2011),
діти, які пережили у ранньому постнатальному
періоді розлуку з матір'ю, у дорослому житті
частіше мають розлади нервової системи,
схильні до депресивних станів, страждають на
кардіо�васкулярні захворювання [18]. Відсут�
ність зв'язку «мати—дитя», яка є генетично

детермінованою системою, що відповідає за
адаптацію малюка, знижує можливість аде�
кватного пристосування до оточуючого середо�
вища [2,18]. Тривалий вплив стресових факто�
рів, таких як розлука з матір'ю, соціальна
депривація дитини, неадекватне вигодовуван�
ня, спочатку призводять до активації алоста�
тичної системи, а потім до її виснаження [2,17].

В Україні досі існує проблема сирітства та
соціально дезадаптованих сімей. Захворюва�
ність вихованців інтернатних закладів для сиріт
значно перевищує аналогічні показники дітей із
соціально здорових сімей [6,10]. Провідне місце
у структурі патологічних станів займають хво�
роби нервової системи та ендокринні захворю�
вання. Одним із вагомих чинників дезадаптації
є дисбаланс ендокринної регуляції на ранніх
етапах розвитку дитини. Відомо, що провідну
роль у регуляції фізичного та нервово�психіч�
ного розвитку дитини відіграє гіпофізарно�ти�
реоїдна система [11,15,16,19]. Її гармонійне
функціонування у будь�якому віці може відбу�
ватися лише за умов адекватного надходження
йоду з продуктами харчування.

Мета: вивчити стан йодного забезпечення
дітей раннього віку, позбавлених батьківського
піклування, та вплив сапліментації йоду на їхні
адаптаційні можливості та активність стрес�
лімітуючої системи. 

Матеріал і методи дослідження

Дослідження здійснювалося після одержан�
ня висновку етичної комісії при ДЗ «Лугансь�
кий державний медичний університет». У пер�
винному обстеженні взяли участь 123 дитини
віком від 2,5 до 3,5 місяців, які прибули 
на виховання до будинку дитини як діти, поз�
бавлені батьківського піклування (суцільна
безперервна вибірка). Після виключення дітей
із вродженими аномаліями розвитку (5/123,
4,1±1,7%) під спостереженням залишилось 118
вихованців будинку дитини: 56 (47,5±4,6%)
дівчаток та 62 (52,5±4,6%) хлопчики.

Обсяг первинного дослідження був стандар�
тизований для кожної дитини та включав: ана�
ліз наявної медичної документації; огляд та
об'єктивне обстеження дітей із метою виявлен�
ня ознак порушень функціонування органів та
систем, у тому числі ендокринної та нервової;
антропометрію дітей; оцінку їх фізичного та
нервово�психічного розвитку; визначення
рівня йодурії у зразках сечі; вивчення функціо�
нального рівня гіпофізарно�тиреоїдної та стрес�
лімітуючої систем.
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Концентрацію йоду в сечі визначали мікро�
планшетним методом (модифікація методу
Санделла—Кольтхоффа) із подальшим розра�
хунком медіани. Враховуючи, що із сечею виво�
диться близько 92% спожитого напередодні
йоду (Institute of Medicine, 2001), а щоденний
об'єм виділеної сечі у дітей раннього віку ста�
новить близько 0,045 л/кг/добу (М. Ерман,
2010), кількість спожитого йоду було розрахо�
вано за допомогою наступної формули:

І=UI х 0,92 х m х 0,045,
де І — кількість спожитого йоду (мкг/добу);
UI — концентрація йоду в сечі (мкг/л);
m — маса тіла (кг).
Для оцінки функціонального стану гіпофі�

зарно�тиреоїдної системи визначали рівні ТТГ,
Т4 та Т3 методом конкурентного твердофазово�
го хемілюмінесцентного імуноферментного
аналізу з використанням стандартних тест�на�
борів Immulite 1000 Rapid TSN, Immulite 2000.
Для оцінки активності стрес�лімітуючої систе�
ми визначали концентрації серотоніну та корти�
золу в сироватці крові методом конкурентного
твердофазного хемілюмінесцентного імунофер�
ментного аналізу за допомогою набору тест�си�
стем Serotonin ELISA (IBL Hamburg, Німеччи�
на) та IФА кортизол («НВО Імунотек»).

Вихованці будинку дитини отримували
адаптовані суміші, що відповідали віку. Усім
дітям було застосовано комплекс реабілітацій�
них заходів: профілактичний масаж курсами
один раз на три місяці (10 сеансів), заняття 
з метою розвитку пізнавальної активності,
сенсорної інтеграції та дрібної моторики з
використанням «сухих» басейнів, розвиваючих
іграшок за методикою Монтесорі, сенсорних
м'ячів, дидактичних наборів (постійно).

Під час дослідження було сформовано дві
групи спостереження, ідентичні за статтю,
віком, вихідними показниками фізичного 
та нервово�психічного розвитку: І група (n=61) —
діти, які поряд із комплексом реабілітаційних
заходів одержували препарати калію йодиду
(50 мкг/добу у вигляді препарату «Йодомарин
100» 1/2 таблетки 1 раз на добу протягом 
6 міс.); ІІ група (n=57) — група контролю. Кон�
трольні дослідження здійснювали у віці дітей 6,
9 та 12 місяців. Частина дітей (n=32) була
обстежена в катамнезі у віці 24 та 36 місяців.

Статистичну обробку отриманих даних про�
водили з розрахунком параметричних і непара�
метричних критеріїв за допомогою стандарти�
зованих засобів Microsoft Excel 2007 та пакету
прикладних програм Statistica 10.0. У статті

отримані дані наведені у вигляді відносних
величин та їх похибок (M±m), абсолютних
величин, з яких розраховані відносні, у форма�
ті n/N, де n — кількість випадків, а N — розмір
відповідної групи. Оскільки кількісні показни�
ки мали переважно непараметричний характер
розподілу, вони представлені у форматі Ме 
[QR: 25%; 75%], де Ме — медіана, QR — квар�
тильний розмах. 

Результати дослідження та їх обговорення

За даними проведеного аналізу наявної доку�
ментації у 100% випадків обстежені діти були наро�
джені від незапланованої вагітності, 61,9±4,4%
матерів зловживали алкоголем, 70,3±4,1% мали
тютюнову залежність, 5,9±2,2% страждали на пси�
хічні захворювання, 16,1±3,4% під час вагітно�
сті перенесли анемію, 6,7±2,2% мали хвороби
нирок. Усі жінки були із соціально дезадапто�
ваних родин та не отримували під час вагітно�
сті достатньої кількості макро� та мікронутрі�
єнтів [11,15,32,46]. У 97,5±1,3 % обстежених
дітей мало місце перинатально обумовлене
гіпоксично�ішемічне ураження нервової
системи, наявність загрози реалізації внутріш�
ньоутробного інфікування спостерігалася 
у 22,0±3,7% вихованців. Затримка внутрішньо�
утробного розвитку (ЗВУР) мала місце 
у 22,8±3,8%. Серед вихованців будинку дитини
13,5±3,1% мали після народження пролонгова�
ну неонатальну жовтяницю. Асфіксія при
пологах була у 4,2±1,7%, оцінку за шкалою
Апгар на першій хвилині життя <7 балів отри�
мали 33,1±4,2% немовлят.

При надходженні у будинок дитини всім
дітям проводилося вивчення стану йодного
забезпечення. Йод — есенціальний мікроеле�
мент, який є базисною складовою тиреоїдного
синтезу. Його надходження відбувається із про�
дуктами харчування. Дитина, що знаходиться
на природному вигодовуванні, отримує цей
мікроелемент із молока матері, вміст йоду 
в якому значно залежить від харчування матері
та проведенні йодної профілактики [13]. Дити�
на, що перебуває на штучному вигодовуванні,
за умов використання сучасних адаптованих
сумішей, має отримувати достатню кількість
йоду, оскільки всі неонатальні формули на
теперішній час містять адекватну кількість
цього мікроелемента. Однак існують певні
індивідуальні обмеження.

У будинку дитини всі обстежені діти
отримували штучне вигодовування адаптова�
ними сумішами («Малиш», «Нестожен» або 



ШКОЛА ПРАКТИЧЕСКОГО ВРАЧА

23ISSN 1992�5913   Современная педиатрия  3(83)/2017

Читайте нас на сайте: http://med
expert.com.ua

«Белакт») із вмістом йоду 100 мкг в 1 л готово�
го продукту. Рекомендованою нормою спожи�
вання йоду для здорової дитини цього віку 
є 90 мкг на добу [8]. Під час дослідження було
встановлено, що медіана йодурії (концентрації
йоду в добовій сечі) у обстежених дітей знахо�
дилась на рівні 260,7 мкг/л (QR: 170,0; 380,4;
min — 58,6 мкг/л, max — 481,2 мкг/л). З урах�
уванням антропометричних показників, діти,
що прибули на виховання в будинок дитини,
виділяли із сечею в середньому 53,7 мкг йоду на
добу. Виходячи із розрахованих індивідуальних
значень добового діурезу та індивідуальних
значень медіани йодурії, було визначено діапа�
зон добової екскреції йоду Ме=56,48 мкг 
[QR: 37,7; 80,5], що вказує на наявність дефіци�
ту йоду. Отже, отримані показники добової
екскреції йоду із сечею об'єктивізують недо�
статнє надходження цього мікроелементу 
в організм дитини із відставанням у фізичному
розвитку за умов використання адаптованих
сумішей при відповідності їх паспортному віку
дитини, оскільки дитина з низькими показника�
ми маси тіла не отримує 900 мл суміші, які здат�
ні повністю забезпечити добову потребу у йоді.

Вивчення функціонального стану гіпофізар�
но�тиреоїдної вісі дозволило встановити, що
оптимальний (на думку F. Delange [11] та C.
Freire [16]) для формування структур ЦНС
рівень ТТГ у сироватці крові (0,3–2,0 мОд/л),
визначався лише у 28,8±4,1% обстежених дітей.
Найчастіше показники ТТГ знаходились в
інтервалі 2,0–4,0 мОд/л — у 44,1±4,5 % обстеже�
них. Рівень тиреотропіну в сироватці крові пере�
вищував позначку 4,0 мод/л у 27,1±4,1% дітей.

При показниках ТТГ понад 4,0 мОд/л стати�
стично частіше, ніж у вихованців із рівнем
тиреотропіну в межах 2,0–4,0 мОд/л та у дітей
з оптимальним функціональним станом ГТС
(0,3–2,0 мОд/л), спостерігалися клінічні сим�
птоми ураження ЦНС: мармуровість шкірних
покровів (70,4±8,7 %), неспокійний сон
(50,0±6,7%), м'язова дистонія (73,8±9,1%), зни�
ження сухожильних рефлексів (65,4±8,7%),
тремор підборіддя та кінцівок (40,5±5,8%),
збіжна косоокість (73,8±10,0%), зниження об'є�
му активних та пасивних рухів (76,8±11,6%),
позитивний симптом Грефе (66,6±13,5%), спон�
танний рефлекс Моро (68,4±10,6%), періодич�
не зригування (57,9±11,2%), ністагм
(75,0±21,5%) (pχ2<0,001). Підвищення рівня
ТТГ>4,0 мОд/л статистично частіше спостері�
галося у дітей із клінічними проявами синдро�
му затримки статокінетичного та передмовлен�

нєвого розвитку — у 39,6±6,3% випадків 
(p<2<0,05). Такі знахідки є очікуваними з огля�
ду на відомий негативний вплив йодного дефі�
циту на формування та дозрівання структур
головного мозку [19].

Більша частина обстежених дітей мала показ�
ники кортизолу в межах зазначених референт�
них значень: Ме 279,5 нмоль/л [QR: 194,0;
496,0]. Рівні кортизолу були достовірно вищими
у пацієнтів із напруженим функціонуванням
гіпофізарно�тиреоїдної системи: при показниках
ТТГ понад 4,0 мОд/л медіана кортизолу склада�
ла 310,7 нмоль/л [QR: 211,5; 469,0] проти 320,0
нмоль/л [QR: 235,0; 439,0] у дітей із рівнем ТТГ
від 2,0–4,0 мОд/л (рk�w=1,0) та 236,0 нмоль/л 
[QR: 111,0; 328,0] — у дітей із рівнем ТТГ менше
2,0 мОд/л (рk�w=0,025) (рис. 1). При проведенні
кореляційного аналізу за Спірменом між рівнем
ТТГ та рівнем кортизолу у сироватці крові було
виявлено слабкий позитивний зв'язок (ρ=0,189;
p<0,05). Підвищення рівня кортизолу у дітей 
із напруженим функціонуванням ГТС та з озна�
ками ураження ЦНС вказує на активацію
стресових механізмів та збігається з даними
літератури [7,14]. 

Медіана серотоніну у обстежених дітей
склала 201,5 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,4]. 
При проведенні кореляційного аналізу за Спір�
меном між рівнем серотоніну та масою при
народженні було встановлено слабкий зворот�
ній зв'язок (ρ=�0,28, р<0,05). Рівень серотоніну
у дітей із порушеннями функціонування нерво�
вої системи, а саме з клінічними проявами син�
дрому затримки статокінетичного, психічного
та передмовленнєвого розвитку, був статистич�
но вищим, ніж у дітей без ознак ураження
ЦНС: 202,1 нмоль/мл [QR: 199,7; 204,3] 
та 198,1 нмоль/мл [QR 175,9; 200,3] відповідно
(рk�w=0,050).

Рис.1. Рівень кортизолу в обстежених дітей залежно від рівня ТТГ
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У дітей із напруженим функціонуванням
ГТС рівень серотоніну був вищим, ніж у дітей 
з оптимальним функціональним станом ГТС.
Так, у дітей з рівнем ТТГ більше 4 мОд/л медіа�
на серотоніну склала 204,1 нмоль/мл [QR:
202,1; 206,1] проти 201,7 нмоль/мл [QR: 199,9;
202,9] (pk�w=0,000) у дітей із рівнем ТТГ 
у діапазоні від 2,0–4,0 мОд/л та 185,1 нмоль/мл
[QR: 177,7; 189,7] — у дітей з оптимальними
значеннями ТТГ (pk�w=0,000) (рис. 2). Кореля�
ційний аналіз за Спірменом також вказував на
виразний лінійний позитивний зв'язок між рів�
нем серотоніну та ТТГ (ρ=+0,772, р<0,05).
Таким чином, на відміну від дорослих та дітей
старшого віку, у яких гіпотиреоз супроводжу�
ється зниженням продукції серотоніну, у дітей
раннього віку з несприятливим перебігом пери�
натального періоду, відставанням у фізичному
та нервово�психічному розвитку, перинатально
зумовленими ураженнями ЦНС при напру�
женні функціонування ГТС мало місце підви�
щення його вмісту в сироватці крові 
(pk�w=0,011). Можливо, в умовах високого
стресового стану та за неможливості адекватної
стрес�лімітації при зниженні функціональної
активності щитоподібної залози, підвищення
продукції цього нейромедіатора відбувається за
рахунок активації серотонінергічної системи
головного мозку.

Відомо, що тиреоїдні гормони володіють
широким спектром метаболічних ефектів, 
до яких належать збільшення швидкості
базального метаболізму і теплопродукції; поси�
лення глюконеогенезу, глікогенолізису і стиму�
ляція інсулін�опосередкованого засвоєння
глюкози; посилення ліполізу та окислення
жирних кислот; стимуляція зв'язування адре�
нергічних рецепторів [11,15]. Вони впливають

на ріст та розвиток дитини, як за рахунок пря�
мих ефектів, так і за рахунок стимуляції про�
дукції і секреції гормону росту гіпофізом, сти�
муляції синтезу і дії інсуліноподібного фактору
росту, збільшення синтезу білка і посилення
м'язового зростання, підвищення ефектів інсу�
ліноподібного фактору росту на кісткову і хря�
щову тканину. Крім того, від тиреоїдного стату�
су залежать розвиток і функціонування ЦНС
[11,16,19]. Тироксин стимулює дозрівання 
і міграцію нервових клітин, утворення мієліну,
розгалуження дендритів і утворення синапсів,
впливає на інші нейротрансмітери, ферменти 
і клітинні протеїни [11].

Для того, щоб підвищити продукцію
тиреоїдних гормонів, було запропоновано
використати у дітей найбільш фізіологічний 
і безпечний засіб корекції — препарати калію
йодиду. Механізм позитивного впливу дотації
йоду у вигляді препаратів калію йодиду поля�
гає у постачанні в організм «будівельного мате�
ріалу» для гормонів щитоподібної залози. 

Під впливом дотації калію йодиду у дітей 
I групи спостереження поступово відбувалася
нормалізація тиреоїдного статусу (рис. 3). 
Водночас показники функціонального стану
ГТС у пацієнтів II групи залишались без пози�
тивних змін. Так, медіана ТТГ у дітей I групи у
віці 6 місяців становила 2,23 мОд/л [QR: 1,87;
2,54] проти 3,21 мОд/л [QR: 2,31; 4,19] 
до початку лікування (pu=0,000). У дітей II
групи спостереження у віці 6 місяців рівень
ТТГ достовірно не змінився та був вищим, ніж у
I групі — 2,89 мОд/л [QR: 2,16; 3,78] (pu=0,021).

Медіана ТТГ у дітей I групи спостереження
у віці 9 місяців продовжувала поступово зни�
жуватися та склала 1,98 мОд/л [QR: 1,78; 2,16]
проти 2,98 мОд/л [QR: 2,24; 3,78] у дітей ІІ
групи спостереження (pu=0,000). У 12 місяців
рівень ТТГ в I групі спостереження був опти�

Рис. 2. Рівень серотоніну у дітей залежно від рівня ТТГ

Рис. 3. Вікова динаміка вмісту ТТГ у сироватці крові дітей
залежно від проведення дотації калію йодиду
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мальним. Медіана тиреотропіну у цих дітей
дорівнювала 1,96 мОд/л [QR: 1,77; 2,01], у той
час як в групі дітей без дотації калію йодиду
медіана ТТГ була статистично більшою 
та складала 2,99 мОд/л [QR: 2,43; 3,98] 
(pu=0,000).

Нормалізація тиреоїдного гормоногенезу 
у дітей, що отримували дотацію калію йодиду,
супроводжувалася зниженням продукції кор�
тизолу (рис. 4). У віці 9 місяців у дітей основної
групи медіана кортизолу була статистично
нижчою, ніж до лікування — 285,0 нмоль/л 
[QR: 231,0; 335,0] (pu=0,000) та у віці 6 місяців
(pu=0,007). Статистичної значущості у віці 
9 місяців набула і різниця показників дітей I та
II груп спостереження: 285,0 нмоль/л 
[QR: 231,0; 335,0] та 321,0 нмоль/л [QR: 270,0;
394,0] відповідно (pu=0,040). У той час як у
дітей першої групи спостереження відбувалося
поступове зниження рівня кортизолу, у дітей
другої групи, навпаки, рівень кортизолу посту�
пово зростав із 297,5 нмоль/л [QR: 231,0; 398,0]
до 346,0 нмоль/л [QR: 284,0; 389,0] (pu=0,000).
Таким чином, підвищений рівень кортизолу 
в сироватці крові, як маркер хронічної стресо�
вої реакції в організмі, достовірно частіше мав
місце у дітей, які не отримували йодної профі�
лактики.

При першому контрольному дослідженні 
у віці 6 місяців в основній групі спостерігалося
статистичне зниження продукції серотоніну 
(рис. 4), у той час як у групі контролю рівень
серотоніну в сироватці крові залишався майже
стабільним: 196,8 нмоль/мл [QR: 181,6; 199,7]
проти 201,7 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,1] 
до початку лікування (pu=0,032) в основній 
та 199,6 нмоль/мл [QR: 194,8; 202,5] проти
200,7 нмоль/мл [QR: 198,1; 203,7] у групі кон�
тролю (pu=0,759). Різниця між показниками

груп спостереження була статистично значу�
щою (pu=0,043). У 9 місяців медіана рівня серо�
тоніну в I групі продовжувала поступово зни�
жуватися та склала 194,9 нмоль/мл [QR: 185,7;
198,7] проти 201,7 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,1;
pu=0,003] до початку лікування (pu=0,003) та
проти 199,4 нмоль/мл [QR: 195,4; 201,3] у дітей
II групи (pu=0,018). У віці 12 місяців рівень
серотоніну в групі дітей, що отримували дота�
цію калію йодиду, продовжував поступово зни�
жуватися: медіана серотоніну в I групі спосте�
реження становила 185,4 нмоль/мл [QR: 176,9;
189,5] проти 201,7 нмоль/мл [QR: 196,6; 203,1]
на початку лікування (pu=0,000). Продукція
серотоніну залежала від функціонального
стану гіпофізарно�тиреоїдної системи. Кореля�
ційний аналіз показав наявність зворотного
зв'язку між рівнями ТТГ та серотоніну в обсте�
жених дітей у віці 12 місяців (ρ=�0,296, р<0,05). 

Поліноміальний аналіз довів прогностично
високу статистичну значущість зниження рівня
серотоніну в обох групах спостереження. Однак
в групі дітей, які отримували дотацію йоду 
в профілактичній дозі 50 мкг/добу, стабілізація
продукції серотоніну починалася раніше та від�
бувалася на стабільній основі, у той час як 
у групі порівняння суттєві зміни в продукції
серотоніну відбулися лише у віці 12 місяців.

На початку дослідження були виявлені
односпрямовані зміни ТТГ та серотоніну у бік
підвищення у дітей раннього віку із пору�
шеннями неврологічного статусу та нервово�
психічного розвитку. Підвищення рівня ТТГ
відображає напружений функціональний стан
гіпофізарно�тиреоїдної системи та, як відомо, є
наслідком періодів гіпотироксинемії. Останню, 
на думку багатьох дослідників, слід вважати
одним з головних чинників порушень форму�
вання структур нервової системи [11,15,16].
Підвищення концентрації серотоніну в сиро�
ватці крові дітей із клінічними проявами пери�
натального ураження нервової системи вказує
на активацію адаптаційних систем організму,
спрямованих на запуск дендритного розгалу�
ження, активацію синаптогенезу та продовжен�
ня формування нейрональних зв'язків [5,18].
Можливо, саме таким чином організм дитини
намагається компенсувати недостатність
тиреоїдної регуляції вказаних процесів. 
На користь цієї думки свідчить той факт, що
рівні серотоніну в дітей із порушеним невроло�
гічним статусом є вищими за аналогічний
показник дітей без ознак неврологічної патоло�
гії. Після того, як за рахунок прийому калію

Рис. 4. Динаміка вмісту кортизолу в сироватці крові дітей під
впливом дотації калію йодиду
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йодиду в обстежених дітей вдалося нормалізу�
вати тиреоїдний гормоногенез, покращувався
функціональний стан ЦНС, знижувалася про�
дукція кортизолу та, водночас, зменшувалася
продукція серотоніну. Співвідношення між рів�
нями ТТГ та серотоніну набувало характеру
такого для дорослої людини.

Висновки

Таким чином, дослідження продемонструва�
ло високу частоту та виразність порушень
фізичного, нервово�психічного розвитку та
процесів адаптації дітей раннього віку, позбав�
лених батьківського піклування. Одним із сут�
тєвих факторів розвитку таких порушень була
мінімальна тиреоїдна дисфункція. Тривалий
прийом калію йодиду сприяв нормалізації

функціонального стану ГТС, що проявляється
статистично достовірним зниженням медіани
ТТГ у дітей першої групи із досягненням опти�
мальних для функціонування нервової системи
значень у віці 12 місяців.

Завдяки нормалізації функціонального
стану ГТС у I групі спостереження поступово
відбувалося покращення адаптаційних можли�
востей, що відображалося у зниженні продукції
кортизолу та серотоніну.

Отримані під час дослідження дані свідчать
про доцільність додаткового прийому препара�
тів калію йодиду дітьми раннього віку за наяв�
ності обтяженого перинатального анамнезу, із
відставанням у фізичному та нервово�психіч�
ному розвитку, порушеннями неврологічного
статусу та процесів адаптації.
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