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Резюме. В оглядовій статті розглянуто основні проблеми елементного забезпечення населення при ти-
реоїдній патології. Представлено результати досліджень за останні 3 роки з вивчення функції щитоподібної 
залози (ЩЗ) та есенціальних елементів у крові при порушенні функції ЩЗ, наведено розробки зі створення 
біодобавок для нормалізації вмісту елементів в організмі, які виконані співробітниками відділу епідеміології 
ендокринних захворювань ДУ «Інститут ендокринології та обміну речовин ім. В.П. Комісаренка НАМН Украї-
ни». Недостатність есенціальних елементів у харчуванні населення загально світова проблема. У дослідженні, 
виконаному в межах усієї території України згідно з проєктом Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 
встановлено наявність у населення недостатнього йодного забезпечення: медіана екскреції йоду становила 
75,17 мкг/л, а дефіцит споживання йоду підтверджений загальною добовою екскрецією йоду з сечею (ДЕЙС), 
медіана якої становила 113,9 мкг/добу. Розглянуто результати дослідження рівнів елементів у пацієнтів із вуз-
ловим зобом (ВЗ). Встановлено недостатнє надходження йоду в організм мешканців північного регіону Украї
ни. Спостерігалося зниження вмісту заліза, міді, цинку та селену в сироватці крові при вузловій патології ЩЗ, 
що суттєво підвищувало ризик виникнення ВЗ. При автоімунному захворюванні ЩЗ реєструється підвищений 
рівень антитіл до тиреоглобуліну (АТТГ) та антитіл до тиреопероксидази (АТПО). У нашому дослідженні, навіть 
при латентному автоімунному тиреоїдиті (ЛАІТ), крім підвищеного рівня антитіл у пацієнтів з автоімунним ти-
реоїдитом (АІТ), встановлено знижений вміст магнію, цинку та міді.  Розглянуто також результати дослідження 
при вперше виявленому дифузному токсичному зобі середньої тяжкості та хворобі Грейвса (ХГ). При ХГ спо-
стерігався знижений рівень селену в крові, який корелював з суттєво підвищеним титром антитіл до рецеп-
торів тиреотропного гормону (АТрТТГ). Для вивчення забезпечення вітаміном D були відібрані пацієнти з ХГ 
середньої тяжкості та здорові особи без тиреоїдної патології. Відповідно до міжнародної класифікації пацієнти 
з ХГ мали очевидний дефіцит (20% осіб), дефіцит (50%), неадекватне забезпечення (29%) і нормальне забез-
печення (тільки 1%) вітаміном D. У контрольній групі спостерігалося переважно неадекватне і нормальне за-
безпечення. При ХГ існувала зворотна ситуація щодо рівня АТрТТГ у сироватці крові залежно від віку пацієнта. 
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Огляд літератури

Есенціальні елементи кальцій, магній, залізо і 
мідь, а також мікроелементи йод, селен і цинк 
відіграють важливу роль у роботі різних ор­
ганів і систем організму, а порушення їх над­
ходження може бути причиною багатьох за­
хворювань. ЩЗ, яка через тиреоїдні гормони 
диригує багатьма біохімічними та фізіологіч­
ними процесами в організмі, значною мірою 
залежить від надходження до неї цих елемен­
тів. Зокрема утворення тиреоїдних гормонів 
відбувається при безпосередній участі йоду, 
який є субстратом для їхнього синтезу, а недо­
стача цього елемента призводить до зниження 
функції ЩЗ і, як наслідок, до зміни метаболіз­
му в усіх тканинах організму.

«SOS для людства»  — так експерти ВООЗ 
називають проблему йододефіциту [1]. I це не 
випадково: йододефіцитні захворювання є од­
ними з найпоширеніших неінфекційних пато­
логій, як у нашій країні, так і в усьому світі; ця 
«епідемія» день у день зменшує інтелектуаль­
ний потенціал української нації. Інші есенці­
альні елементи забезпечують роботу фермен­
тативних систем у ЩЗ.

В останні роки науковцями відділу епіде­
міології ендокринних захворювань ДУ «Ін­
ститут ендокринології та обміну речовин 
ім. В.П. Комісаренка НАМН України» прове­
дено дослідження вмісту цинку, заліза і селену 
в населення північних регіонів України [2-4]. 
Виявлено дефіцит цих елементів у харчуван­
ні різних верств населення. Цей дефіцит був 
більш виражений у пацієнтів із тиреоїдною па­
тологією.

Стаття присвячена аналізу публікацій від­
ділу епідеміології ендокринних захворювань 

Для вивчення залежності ХГ від забезпечення вітаміном D у хворих із вперше виявленою хворобою середньої 
тяжкості разом з основним лікуванням тирозолом призначали вітамін D. Отримано переконливі дані про по-
зитивний вплив вітаміну D на автоімунні показники та функцію ЩЗ, що свідчить про необхідність його вклю-
чення в схему лікування ХГ. Було створено ефективні, зручні та доступні для широкого кола населення і хворих 
із тиреоїдною патологією засоби для профілактики та лікування недостатності йоду, селену, кальцію, магнію та 
цинку. Запропоновані таблетки можуть бути застосовані як самостійна біологічно активна добавка, або ж як 
носій інших мікроелементів/макроелементів із вітамінами.
Ключові слова: тиреоїдна патологія, мікро- та макроелементи, йодурія, біодобавки.

за останні роки по актуальній медико-соціаль­
ній проблемі  — дослідженню стану йодного 
забезпечення населення України, вивченню 
ролі мікро- та макроелементів у виникненні 
патології ЩЗ і розробці адекватних препара­
тів-біодобавок для поповнення дефіциту цих 
елементів в організмі.

Об’єкт дослідження: стан ЩЗ, йодна забез­
печеність, патологія ЩЗ (ВЗ, ХГ і АІТ), вплив 
біологічно активних елементів на стан ЩЗ, 
йод, селенат натрію та вітамін D.

Дослідження йодної забезпеченості 
населення України

В Україні основний соціальний і економічний 
тягар неінфекційних захворювань зумовлений 
серцево-судинними захворюваннями, цукро­
вим діабетом, онкологічними хворобами та 
хронічними обструктивними захворюваннями 
легень  [5, 6]. Ці хвороби призводять до три­
валої недієздатності, зниження добробуту ро­
дин, зменшення продуктивності праці, а також 
до значного навантаження на систему охорони 
здоров’я. В Україні, як і в інших країнах, не­
інфекційні захворювання залишаються основ­
ною причиною захворюваності, втрати праце­
здатності та передчасної смертності.

У зв’язку з цим у 2019  році за техніч­
ної підтримки Європейського регіонально­
го бюро ВООЗ і Бюро ВООЗ в Україні було 
вперше проведено національне дослідження 
щодо поширеності основних факторів ри­
зику неінфекційних захворювань, яке від­
повідає затвердженому ВООЗ поетапному 
підходу до епіднагляду (STEP wise approach 
to noncommunicable disease risk factor 
surveillance)  [7]. Провідною організацією з 
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впровадження плану дій щодо неінфекційних 
захворювань в Україні стала державна уста­
нова «Центр громадського здоров’я Міністер­
ства охорони здоров’я України», що виконує 
функції провідної дослідницької та дослід­
ницько-методичної інституції Міністерства 
охорони здоров’я України у сфері громадсько­
го здоров’я та забезпечує реакцію на небез­
печні захворювання (включно з синдромом 
набутого імунодефіциту та туберкульозом), 
біозахист тощо. Дослідження STEPS проводи­
лися в співпраці з громадською організацією 
«Український інститут соціальних досліджень 
імені Олександра Яременка»  — незалежною 
дослідницькою організацією, яка є однією з 
провідних інституцій у галузі соціальних до­
сліджень.

Недостатність йоду в харчуванні — глобаль­
на проблема, що охоплює всі верстви населен­
ня в багатьох країнах світу, а її наслідком є 
йододефіцитні захворювання: зоб, гіпотиреоз, 
безплідність, викидні, мертвонароджуваність, 
вроджені аномалії, підвищена перинатальна та 
дитяча смертність, кретинізм, затримка фізич­
ного та розумового розвитку, порушення пси­
хічних функцій у дітей та дорослих, знижен­
ня працездатності та підвищена чутливість до 
іонізувального опромінення  [8-10]. Особлива 
роль йоду при вагітності [11].

Такий спектр порушень при йодному де­
фіциті зумовлений важливою роллю йоду та 
тиреоїдних гормонів в організмі  [12]. Най­
більшої уваги при йододефіциті заслугову­
ють ураження центральної нервової системи, 
наслідком чого є зниження інтелекту дітей та 
всієї нації. За визнанням спеціалістів ВООЗ 
ліквідація йододефіцитних захворювань є од­
ним із найбільш пріоритетних завдань сучас­
ної медицини [13].

ДУ «Інститут ендокринології та обміну 
речовин ім. В.П.  Комісаренка НАМН Украї­
ни» має досвід участі в дослідженнях йодного 
статусу за проєктами ВООЗ, Дитячого фонду 
Організації Об’єднаних Націй (ЮНІСЕФ) та 
українсько-американських наукових дослі­
джень [14-17].

Особливості відбору обстежених, матеріа­
ли та методи, а також основні результати до­
слідження повідомлялися раніше  [18]. Важ­
ливим компонентом досліджень було те, що 
на відміну від загальноприйнятого критерію 

йодної забезпеченості — медіани концентрації 
йоду сечі, був також використаний більш ві­
рогідний показник  — медіана ДЕЙС. Визна­
чення цього показника є досить трудомістким 
і рідко використовується, бо вимагає від орга­
нізаторів чіткої роз’яснювальної роботи серед 
респондентів із дотримання умов дослідження 
та збору сечі протягом доби, а від респонден­
тів — дотримання цих рекомендацій.

Показники об’єму добової секреції сечі в 
обстежених коливалися в дуже широкому діа­
пазоні (від 130 до 3979 мл/добу), 25 та 75 квар­
тилі  [1-й і 3-й квартилі] становили відповід­
но 1211  та 2123  мл/добу, розподіл даних був 
неправильним, хоча при розрахунку простого 
середнього значення його результат (1710 мл/
добу) наближався до медіани (1750 мл/добу).

За результатами визначення концентрації 
йоду в сечі рівень йодного забезпечення у всіх 
регіонах України знаходився в межах йодо­
дефіциту слабкого ступеня (від 57,5  мкг/л у 
північному регіоні до 98,4 у південному). По­
рівняння показників йодного забезпечення 
населення в різних регіонах виявило його від­
мінність. Найбільш виражений йододефіцит, 
що наближався до середнього ступеня йодної 
недостатності, спостерігався в північному ре­
гіоні України. Результати визначення ДЕЙС 
були подібними (за винятком центрального 
регіону) і також свідчили на користь йододе­
фіциту легкого ступеня [18].

Оцінка адекватності визначення йодно­
го забезпечення за показником концентрації 
йоду в сечі, який використовується практич­
но у всіх епідеміологічних дослідженнях спо­
живання населенням йоду  [19], і показником 
ДЕЙС виявила високий коефіцієнт кореляції 
між ними (р<0,001).

Чинні дослідження встановили зв’язок між 
легким і помірним йододефіцитом та негатив­
ними когнітивними результатами в дітей [20]. 
Недостатнє споживання йоду є ризик-фак­
тором не тільки для виникнення фолікуляр­
ного раку ЩЗ, але й для раку молочних за­
лоз і шлунка  [21-23]. Враховуючи те, що для 
вагітних потреба в йоді підвищена до 150-
250  мкг/л, визначені показники йодного за­
безпечення будуть для них суттєво недостат­
німи. Водночас, надмірне споживання йоду 
може призводити до збільшення захворювань 
на папілярний рак ЩЗ.
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Перевагою цього дослідження було додатко­
ве визначення ДЕЙС, яка вважається золотим 
стандартом для визначення йодного забезпе­
чення. Згідно з цим показником достатнім йод­
ним забезпеченням вважається 150 мкг йоду в 
добовій сечі при добовій секреції сечі 1,5 л [13]. 
Визначення в цьому дослідженні ДЕЙС також 
вказувало на наявність йодного дефіциту лег­
кого ступеня серед населення України.

Одним із завдань програм Steps є змен­
шення споживання населенням харчової солі 
до 5  г на добу, яке зараз становить 12,6  г і є 
надзвичайно серйозним фактором ризику сер­
цево-судинних захворювань  [24]. Відповідно 
зменшення споживання харчової йодованої 
солі зумовить суттєве зниження надходжен­
ня йоду в організм. Тому подібні дослідження 
вкрай необхідні для адекватного планування 
споживання йодованої харчової солі, оцінки 
здоров’я населення та розв’язання проблеми 
йодозалежних захворювань в Україні.

Елементне забезпечення хворих на ВЗ

ВЗ є всесвітньою проблемою, спричиненою 
порушеннями приймання йоду, оскільки вра­
жає до 10% людей  [25]. ВЗ характеризується 
надлишковим розростанням тканини ЩЗ, яке 
зумовлене структурно-функціональними змі­
нами кількох ділянок ЩЗ [26]. 

Основним фактором ризику ВЗ є недостат­
нє надходження незамінних мікроелементів, 
особливо йоду та селену [27-29]. Дефіцит йоду 
викликає підвищення рівня тиреотропного 
гормону (ТТГ) і накопичення перекису водню 
в ЩЗ, що призводить до збільшення рівнів ін­
суліноподібного фактора росту і фактора рос­
ту фібробластів, а також мутації фолікулярних 
клітин  [30, 31]. Незбалансоване споживання 
мікроелементів (крім йоду) також може при­
зводити до підвищеного ризику захворювання 
ЩЗ [32]. Селен грає важливу роль у нормаль­
ному метаболізмі тиреоїдних гормонів  [33]. 
Деякі селенопротеїни (у першу чергу глута­
тіонпероксидаза) сприяють функціонуванню 
ЩЗ, діючи як антиоксидант протектор тирео­
цитів  [33, 34]. Селеновмісний фермент дейо­
диназа також здатний видаляти йодид із тиро­
зильного кільця тиреоїдних гормонів [34].

Проведені нами дослідження екскреції 
йоду з сечею в 55  хворих із вузловим зобом 

та 125  пацієнтів контрольної групи з терито­
рій Житомирської, Київської та Чернігівської 
областей, які постраждали після Чорнобиль­
ської аварії, показали наявність йододефіци­
ту слабкого ступеня при ВЗ і в контрольній 
групі. Вірогідних відмінностей між групами 
не спостерігалось. Серед пацієнтів із ВЗ 30,9% 
результатів вказували на достатній рівень 
йодного забезпечення, а 16,4%  — на тяжкий 
йодний дефіцит.

Показник визначення тиреоглобуліну (ТГ) 
є критерієм більш сталого йододефіциту. Зна­
чення медіани ТГ засвідчили наявність йодо­
дефіциту слабкого ступеня в загальній групі та 
в пацієнтів із ВЗ. За цим показником йододе­
фіцит був більш вираженим серед пацієнтів із 
ВЗ порівняно з контрольною групою. Це ж під­
тверджували й збільшені об’єми ЩЗ при ВЗ.

Функціональні показники ЩЗ, індекс маси 
тіла і АТТГ у дослідній та контрольній групах 
практично не відрізнялися. Рівень АТПО при 
ВЗ був дещо підвищеним. Суттєво вищим по­
рівняно з контролем (майже в 3 рази) був рі­
вень опромінення ЩЗ.

Показник медіани вмісту кальцію в сиро­
ватці крові серед загальної групи обстеже­
них становив 88,80  [76,23-104,11] мг/л проти 
95,47  [83,66-111,66] мг/л у контрольній гру­
пі. Вміст кальцію в групі з ВЗ був нижчим та 
становив 76,13 [60,65-88,83] мг/л порівняно з 
контрольною групою (p<0,001 згідно з крите­
рієм Манна-Уітні) [36].

Вміст кальцію в групі з ВЗ був нижчим та 
становив 76,13 [60,65-88,83] мг/л порівняно з 
контрольною групою (p<0,001 згідно з крите­
рієм Манна-Уітні).

Також при ВЗ були зниженими концентра­
ції магнію, цинку та заліза в сироватці крові 
порівняно з контрольною групою.

Особливе значення в регуляції функції ЩЗ 
займає селен. Встановлено, що вміст селену се­
ред пацієнтів із ВЗ становив 0,013 [0,003-0,028] 
мг/л і був вірогідно нижчий порівняно з конт­
рольною групою (0,032 [0,003-0,049] мг/л).

Виявлені вірогідні відмінності між рівня­
ми різних елементів у сироватці крові вказу­
ють на можливість їх взаємодії на виникнення 
ВЗ. Так, у групі з ВЗ встановлені корелятивні 
зв’язки між йодурією та рівнем кальцію, ТГ та 
об’ємом ЩЗ, ТГ та вмістом цинку, ТТГ і рів­
нем АТПО (r=0,321, p=0,001).
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Відносний ризик розвитку ВЗ при низь­
кому вмісті елементів становив: для каль­
цію  — 6,93  (95% ДІ 3,31-14,53; р<0,001), для 
магнію — 8,03 (95% ДІ 3,79-17,0; р<0,001), для 
селену  — 2,59  (95% ДІ 1,36-4,94; р<0,01), для 
цинку 2,89 (95% ДІ 1,44-5,83; р<0,01), для за­
ліза 2,94 (95% ДІ 1,43-6,06; р<0,01) і для міді 
2,30 (95% ДІ 1,36-5,42; р<0,001).

Встановлено, що вищі значення показни­
ків ризику спостерігалися при комбінованому 
зниженому вмісті досліджуваних макро- та 
мікроелементів. Відносний ризик розвитку 
ВЗ при поєднаному зниженому вмісту еле­
ментів становив: кальцію, магнію та цинку  — 
27,21 (95% ДІ 8,33-87,69; р<0,001), при кальцію 
та цинку — 11,86 (95% ДІ 3,68-38,08; р<0,001), 
магнію та цинку  — 22,43  (95% ДІ 6,09-81,11; 
р<0,001), кальцію та міді — 12,51 (95% ДІ 4,25-
36,52; р<0,001) і магнію та міді — 7,70 (95% ДІ 
3,04-19,50; р<0,001). Відносний ризик розвит­
ку ВЗ при недостатніх значеннях йодурії та 
зниженим кальцієм — 5,40 (95% ДІ 1,32-22,15; 
р<0,05). Схожі результати отримані у хворих 
із ВЗ окремо для Житомирської та Київської 
областей, які постраждали після Чорнобиль­
ської аварії [2, 3].

Таким чином, ми виявили недостатнє над­
ходження йоду в організм мешканців північ­
ного регіону України (вірогідно менше при 
ВЗ) за показником ТГ. Зниження вмісту залі­
за, міді, цинку та селену в сироватці крові сут­
тєво підвищувало ризик виникнення ВЗ.

Особливо важливого значення набуває 
встановлений нами факт високого ризику 
виникнення ВЗ при поєднаному зниженому 
вмісту кальцію та магнію (відносний ризик — 
27,2), а також магнію та цинку (відносний ри­
зик — 22,4).

Встановлені особливості порушення вміс­
ту макро- та мікроелементів в сироватці крові 
при ВЗ дозволяють краще зрозуміти комплекс 
процесів, що супроводжують патогенез ВЗ, на­
дають інструменти для поліпшення елемент­
ного забезпечення хворих, профілактики та 
лікуванні цієї патології.

Мікро- та макроелементне забезпечення в 
пацієнтів із ЛАІТ

Утворення АTPO й АТТГ є однією з ха­
рактерних особливостей АІТ, що передує 

виникненню захворювання і може свідчити 
про ЛАІТ. Розповсюдженість ЛАІТ відрізня­
ється в різних країнах світу і становить від 
2% до 26%, причому серед жінок вона була в 
4-6  разів вища, ніж серед чоловіків  [35]. Зго­
дом ЛАІТ переходить у субклінічний та явний 
тиреоїдит із гіпотиреозом. Захворюваність на 
маніфестний АІТ у різних країнах діагносту­
ється від 27 до 273 випадків на 100 тис. насе­
лення [36]. Нерідко захворювання на АІТ роз­
починалося в дитячому та підлітковому віці. 
Частота патології, включаючи ЛАІТ і АІТ, у 
цієї когорти населення за різними авторами 
становить від 0,3% до 9,6%. Вагітність також 
супроводжується наявністю АТРО, але мен­
шою агресією клітинних елементів і антитіл до 
ЩЗ. Післяпологовий період характеризується 
загостренням захворювання [37].

В Україні захворюваність населення на 
АІТ сягає 43,1 випадку на 100 тис. населення, 
розповсюдженість  — майже в 10  разів вища 
(421,2 випадку на 100 тис. населення) [38]. На 
територіях, що відносяться до радіоактивно 
забруднених та ендемічних за зобом, чинники 
розвитку АІТ набувають особливої гостроти 
та потребують поглибленого вивчення [39].

АІТ характеризується утворенням проза­
пальних лімфоцитарних інфільтратів у парен­
хімі ЩЗ та, як правило, можливим розвитком 
гіпотиреозу в майбутньому. Втрата імунної то­
лерантності до АTПO й АТТГ є основою роз­
витку АІТ.

«Оксидативний стрес», опосередкований 
активними формами кисню (АФК), є важли­
вим чинником патогенезу автоімунного запа­
лення  [40]. У фізіологічних кількостях АФК 
залучені в таких процесах, як індукція стре­
сових білків і ферментів, синтез і розпад ци­
токінів, ріст, поділ і диференціювання клітин, 
антимікробний, противірусний, протипухлин­
ний ефекти, старіння і загибель клітин, руйну­
вання пошкоджених молекул і міжклітинної 
речовини, регуляція репаративних процесів 
тощо [40, 41].

У патогенезі АІТ серед різних факторів зо­
внішнього середовища важливе місце займає 
йод. Надлишок йоду стимулює вироблення ци­
токінів і хемокінів, який може рекрутувати іму­
нокомпетентні клітини в ЩЗ і підвищити рі­
вень оксидативного стресу в клітинах епітелію 
ЩЗ, що призводить до перекисного окислення 
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ліпідів та ушкодження тканини ЩЗ і може по­
силити антигенність ТГ при включенні йоду в 
біоланцюг синтезу цієї молекули [42].

У сприйнятливих людей надлишок йоду 
збільшує кількість внутрішньотиреоїдних ін­
фільтруючих клітин Th17 і пригнічує розви­
ток клітин Treg, викликає аномальну експре­
сію апоптозіндукуючого ліганду, пов’язаного 
з фактором некрозу пухлин (tumor necrosis 
factor, TNF), а також апоптозіндукуючого лі­
ганда, пов’язаного з фактором некрозу пух­
лин (tumor necrosis factor-related apoptosis-
inducing ligand, TRAIL) у тиреоцитах, що 
призводить до їх апоптозу і паренхіматозного 
знищення [43].

У регіонах із підвищеним споживанням 
йоду спостерігається зростання автоімунної 
патології ЩЗ  [44]. Епідеміологічні дані свід­
чать про підвищену розповсюдженість авто­
імунних захворювань ЩЗ в регіонах із дефі­
цитом селену [44, 45].

Існують дані про важливу роль в імунних 
реакціях інших мікро- та макроелементів, од­
нак їх участь у патогенезі АІТ не досліджена. 
Метою роботи було дослідити вміст мікро- та 
макроелементів на початку розвитку авто­
імунного ушкодження ЩЗ [46].

Пацієнти з АІТ мали латентний перебіг за­
хворювання з рівнем ТТГ <4,5 мОд/л та незмі­
неним рівнем вільного тироксину. При порів­
нянні медіани ТТГ у пацієнтів дослідної групи 
з відповідним показником контрольної групи, 
вона була дещо вищою (1,7  [1,0-3,1] мОд/л 
проти 1,35 [0,9-1,9] мОд/л; p<0,05).

У групі пацієнтів із ЛАІТ спостеріга­
лася активація імунних процесів у ЩЗ 
та мав місце високий рівень титру АТПО 
(МЕ=262,15  [80,03-1630,31] мОд/мл проти 
19,00 [8,26-26,78] мОд/мл у контрольній гру­
пі; p<0,0001). Рівень вільного тироксину не 
відрізнявся в пацієнтів досліджуваних груп 
та знаходився в межах норми. У пацієнтів із 
ЛАIТ вже на цьому етапі, коли функція ЩЗ 
була без змін, спостерігались ущільнення па­
ренхіми залози при пальпації та зміни уль­
трасонографічної картини (гіпоехогенність та 
гетероехогенність тиреоїдної тканини). На по­
чаткові зміни в ЩЗ вказували також резуль­
тати ультразвукового вимірювання об’єму 
ЩЗ: показник медіани в групі з ЛАІТ був на 
27% вищим порівняно з групою контролю 

(13,9  [10,12-18,4] см3 проти 10,4  [8,41-12,58] 
см3, p<0,0001) [46].

Проведені дослідження йодурії показали, 
що медіана концентрації йоду в сечі обстеже­
них контрольної групи з північного регіону 
України була знижена і становила 72,45 [41,33-
119,61] мкг/л. У групі контролю 28,9% резуль­
татів вказували на достатній рівень йодного 
забезпечення, 6,7% визначень йодурії мали ве­
личини до 20 мкг/л, тобто знаходились у зоні 
важкого йодного дефіциту. У дослідній групі 
серед пацієнтів з АІТ також спостерігався йо­
додефіцит (МЕ=52,6 [42,4-93,7] мкг/л). Серед 
пацієнтів з АІТ 37,5% результатів вказували 
на достатній рівень йодного забезпечення, 
проте 12,5% обстежених знаходились в зоні 
важкого йодного дефіциту. Результати в до­
слідній групі порівняно з контролем вірогідно 
не відрізнялись (р=0,271). У цілому показни­
ки медіани йодурії в контрольній та дослідній 
групах вказували на наявність йододефіциту 
слабкого ступеня в мешканців північного ре­
гіону України.

Показник визначення ТГ є критерієм більш 
сталого йододефіциту. У контрольній групі 
значення медіани ТГ становило 10,30  [5,63-
17,61] мкг/л, у дослідній  — 11,60  [6,03-30,95] 
і вірогідно не відрізнялись поміж собою 
(р=0,623). Показники медіани ТГ підтверди­
ли наявність йододефіциту слабкого ступеня 
в дослідній та контрольній групах обстежених 
північного регіону України.

Привертає до себе увагу суттєво підвищені 
показники АТПО та АТТГ, що вказує на на­
явність ЛАIТ. Із верифікованої бази даних на 
членів когорти Українсько-Американського 
тиреоїдного проєкту проаналізовані показни­
ки дозового опромінення ЩЗ по групах обсте­
жених: показник медіани в контрольній групі 
становив 0,24 [0,09-0,65] Гр, у групі з ЛАІТ — 
0,26  [0,12-0,51] Гр; вірогідних відмінностей 
між групами не спостерігали.

Важливе значення в синтезі тиреоїдних 
гормонів та в автоімунних захворюваннях ЩЗ 
відіграє селен. У наших дослідженнях рівень 
цього елемента в дослідній та контрольній 
групах був значно зниженим. Водночас ми не 
знайшли відмінностей у рівні селену в групі 
пацієнтів із ЛАІТ проти контрольної групи 
(показники медіани відповідно 0,05  [0,03-
0,07] і 0,04 [0,03-0,07] мг/л, р>0,05).
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Звертає на себе увагу те, що вміст кальцію 
в сироватці крові в групі з ЛАІТ був на 20% 
нижчим порівняно з контрольною групою 
(p<0,0001 за критерієм Манна-Уітні).

Вміст магнію в сироватці крові пацієнтів із 
ЛАІТ був на 18,8% нижчим порівняно з контроль­
ною групою (p<0,0001); 56,3% проб крові були зі 
вмістом магнію нижчим оптимального рівня.

Медіана вмісту цинку в сироватці конт­
рольної групи обстежених становила 0,73 [0,58-
0,96] мг/л. Вміст цинку в сироватці крові групи 
пацієнтів із ЛАІТ був нижчим на 21% і стано­
вив 0,57 [0,36-0,88] мг/л (p<0,01) [46].

Важливу роль у регуляції функції ЩЗ ві­
діграє залізо  [47]. У наших дослідженнях у 
сироватці крові обстежених контрольної гру­
пи медіана вмісту заліза становила 0,94 [0,79-
1,46] мг/л. Пацієнти з ЛАIТ за вмістом цього 
мікроелемента 0,97 [0,65-1,37] мг/л не відріз­
нялися від контролю.

Також ми дослідили кореляцію між вміс­
том різних елементів по групах обстежених. 
Вірогідна кореляція встановлена між вмістом 
кальцію та міді в групі контролю (r=0,534, 
p<0,001).

Для оцінки відносного ризику ЛАІТ при 
дефіциті біологічно-активного елемента ко­
ристувалися критерієм χ2  для чотирипільної 
таблиці спряженості з корекцією по Фішеру. 
Відносний ризик розвитку ЛАІТ при зниже­
ному вмісті кальцію в крові становив 3,33 (95% 
ДІ 1,42-7,83; p<0,001), при низькому вмісті 
магнію — 6,92 (95% ДІ 2,80-17,14; p<0,01), при 
низькому вмісті цинку  — 2,79  (95% ДІ 1,21-
6,41; p<0,05). Відносний ризик зниженого вміс­
ту міді не показав вірогідного значення [46].

Таким чином, у пацієнтів із ЛАIТ, які 
проживають у постраждалому після Чорно­
бильської аварії північному регіоні України, 
встановлено наявність йододефіциту легкого 
ступеня. У літературі обговорюється питання 
впливу йодного забезпечення на утворення 
антитіл до ЩЗ.

Нестача надходження йоду в організм, зу­
мовлює знижене його залучення в оксида­
тивні реакції з H2O2. Утворення реактивних 
форм кисню та вільних радикалів викликають 
розвиток оксидативного стресу. Підвищення 
вмісту вільних радикалів у ЩЗ є фактором 
пошкодження ДНК та мутагенного впли­
ву на гени, необхідні для функціонування 

тиреоцитів [48]. Можливо факт йододефіциту 
створив умови для іонізувального впливу 131I 
на виникнення імунопатологічних реакцій у 
тиреоїді, які модулювали автоімунний процес.

Недавні відкриття стосовно Са2+-залежного 
каналу (Store-operated calcium entry, SOCE) на­
дали нові можливості для досліджень того, як 
катіон регулює долю клітин, особливо в Т- та 
В-лімфоцитах. SOCE діє через канали Ca2+, котрі 
активуються вивільненням Ca2+ (Calcium release-
activated channels, CRAC), та його механізм ак­
тивації залежить від взаємодії двох регулятор­
них молекул: рецептора Ca2+ эндоплазматичного 
ретикулума чи молекули стромальної взаємодії 
(Stromal interaction molecule 1, STIM-1) та суб­
частини пор каналу CRAC. Дослідники зазнача­
ють, що порушення функції катіона Са2+ в В- і 
Т-лімфоцитах мають місце при развитку авто­
імунних захворювань [49].

За результатами наших досліджень вста­
новлено вірогідне зниження сироваткового 
вмісту магнію в пацієнтів із ЛАIТ. Магній є 
важливим компонентом ферментативних сис­
тем, що беруть участь у білковому, вуглевод­
ному та жировому обміні. Показано, що магній 
необхідний для адекватного функціонування 
імунної системи [50].

Функція лімфоцитів регулюється мережею 
іонних каналів та транспортерів у плазматич­
ній мембрані В- і Т-клітин. Ці білки модулю­
ють цитоплазматичні концентрації різних ка­
тіонів, таких як іони кальцію, магнію і цинку, 
які функціонують в якості вторинних месен­
джерів для регуляції важливих ефекторних 
функцій лімфоцитів, зокрема продукцію, ди­
ференціювання та цитотоксичність цитокінів. 
Репертуар іонопровідних білків включає каль­
цієві, калієві та хлоридні  канали, канали пе­
рехідного рецепторного потенціалу (Transient 
receptor potential channels, TRP channels), 
P2X-рецептори, транспортери магнію і цинку.

За результатами наших досліджень вста­
новлено знижений сироватковий рівень цинку 
в пацієнтів з АІТ порівняно з контролем.

Таким чином, ми показали, що на початко­
вих стадіях АІТ, коли рівень АТПО та АТТГ 
вже підвищений та фіксуються незначні змі­
ни при ультразвуковому обстеженні ЩЗ, але 
ще відсутнє порушення функції залози, спо­
стерігаються зміни вмісту елементів кальцію, 
магнію та цинку в сироватці крові. Можливо 
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застосування цих елементів як біодобавок 
буде гальмувати розвиток клінічного АІТ з гі­
потиреозом.

Забезпечення селеном та стан ЩЗ при ХГ

Селен є необхідним елементом для підтри­
мання загального стану здоров’я людини. Цей 
елемент входить до поширеного в організмі 
ферменту глутатіонпероксидази, зустрічаєть­
ся майже у всіх клітинах, де захищає поліне­
насичені мембранні ліпіди від окисної дегра­
дації. Крім того, глутатіонпероксидаза кодує 
25  генів синтезу 30  селенопротеїнів шляхом 
альтернативного сплайсінгу [51, 52].

Селен також входить до складу селенопро­
теїнів, які мають широкий спектр політропних 
ефектів антиоксидантної, протизапальної та 
протипухлинної дії. Дефіцит селену призво­
дить до дегенерації багатьох органів і тканин у 
результаті зниження експресії селенопротеїнів 
і, як наслідок, порушення біологічних процесів.

Низький вміст селену в організмі людини 
асоціюється з підвищеним ризиком смерт­
ності, зниженням імунітету, захворювання­
ми серцево-судинної системи, онкологічними 
захворюваннями, неплідністю в чоловіків та 
жінок, низкою психоемоційних розладів, па­
тологією внутрішніх органів та ендокринної 
системи [53-55].

Найбільший вміст селену спостерігається 
в ЩЗ, в якій він виконує важливу роль у за­
безпеченні синтезу і метаболізму тиреоїдних 
гормонів, а його дефіцит може бути однією з 
причин виникнення захворювань ЩЗ [56, 57].

Серед цих захворювань значну увагу спе­
ціалістів привертає ХГ, яка є автоімунним за­
хворюванням ЩЗ та зумовлена підвищенням 
титру АТрТТГ, що викликають стимуляцію 
рецепторів гормонів ЩЗ до ТТГ та через ак­
тивацію циклічного аденозинмонофосфату по­
стійно стимулюють підвищену секрецію тирео­
їдних гормонів і викликають гіпертрофію ЩЗ.

АТрТТГ є клініко-лабораторним маркером 
ХГ і досліджуються при диференціальній діа­
гностиці синдрому гіпертиреозу. Стимулюю­
чі АТрТТГ виявляються у 85-100% пацієнтів 
із ХГ і можуть слугувати його діагностичним 
критерієм. Концентрація АТрТТГ відобра­
жає активність захворювання і пов’язана з 
тяжкістю офтальмопатії. При ХГ базальний 

метаболічний статус хворих прискорюється, 
що призводить до чутливого збільшення долі 
вільних радикалів та реактивних видів кис­
ню [58, 59]. Дослідження рівня важливого ан­
тиоксидантного елемента селену в крові при 
ХГ виявили вірогідне його зниження [60].

У проведених нами дослідженнях виявле­
но, що більшість осіб у контрольній групі та 
при ХГ знаходилися в селенодефіциті. У конт­
рольній групі медіана вмісту селену становила 
56,5  мкг/л при допустимій нормі селену в си­
роватці 60-120  мкг/л і тільки 30% результатів 
відповідало нормальним значенням. У 51,7% 
обстежених спостерігали знижений рівень се­
лену  — <60  мкг/л. При ХГ рівень селену в си­
роватці крові був майже вдвічі нижчим, ніж 
у контрольній групі та становив 29,35  мкг/л 
(р<0,001)  [61]. У межах нормальних значень 
було тільки 26,6% проб. Знижений рівень селену 
в сироватці крові спостерігався в 73,4% хворих 
із ХГ, із них <20 мкг/л було в 50% пацієнтів.

При ХГ зареєстровано суттєве збільшення 
продукції тиреоїдних гормонів та інших по­
казників порівняно з контролем.

Важливим фактором для перебігу різних 
захворювань є вік хворих. Серед обстежених 
були особи від 17  до 65  років. Аналіз отри­
маних результатів показав, що збільшений 
рівень вільного трийодтироніну в крові був у 
віковій групі ≥51 рік, вірогідно більший об’єм 
ЩЗ — у обстежених віком ≥41рік. У цих же ві­
кових групах рівень селену в крові був поміт­
но зниженим.

Лікування хворих тирозолом справляло 
сильну позитивну дію на стан ЩЗ: через 3 мі­
сяці відбувалося суттєве зниження в сироват­
ці крові рівнів вільних тироксину і трийодти­
роніну (фактично до нормальних значень), а 
також рівня ТТГ. Такі ж позитивні зрушення 
спостерігалися і через 6  місяців лікування. 
Суттєві позитивні зміни реєструвалися в рівні 
АТрТТГ в крові, причому з подовженням лі­
кування до 6  місяців ця позитивна тенденція 
зберігалася (р<0,005). Порівнюючи з показни­
ком у контрольній групі титр АТрТТГ все ж 
залишався підвищеним [61].

На поліпшення стану ЩЗ вказувало також 
деяке збільшення рівня селену в сироватці 
крові та вірогідне зменшення об’єму зало­
зи. Все ж, як і до призначення тирозолу, че­
рез 3 і 6  місяців лікування більшість хворих 
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знаходилися в значному селенодефіциті, що 
очевидно вказує на необхідність його корекції.

Проведений аналіз показав високий рівень 
кореляції між показниками селену в сироватці 
крові та АТрТТГ при ХГ. Про значення селену в 
регуляції функції ЩЗ, на нашу думку, свідчить 
також висока від’ємна кореляція між рівнем се­
лену та йодурією. Встановлено також, що під­
вищення рівня селену в крові сприяє зниженню 
титру АТрТТГ. Ще більший позитивний ефект 
був при нормалізації загальмованого низького 
рівня ТТГ. Високі рівні вільних тироксину і три­
йодтироніну, збільшений об’єм ЩЗ та високий 
рівень йоду співпадають зі зростанням ризику 
появи АТрТТГ.

Таким чином, при ХГ спостерігається зни­
жений рівень селену в крові, який корелює 
з суттєво підвищеним титром АТрТТГ. Ре­
єструється значно підвищений (>100  разів) 
титр АТрТТГ у хворих. Через 3 і 6 місяців лі­
кування тирозолом рівень селену в сироватці 
крові підвищується, але залишається зниже­
ним порівняно з контролем [61].

Вірогідно, що зниження рівня селену в сиро­
ватці крові відбувається внаслідок хвороби, по­
рушення тиреоїдної функції та прозапальних 
процесів, що погіршують стан печінкового се­
ленопротеїну Р (Hepatic selenoprotein P, SePP) 
та ниркової глутатіон пероксидази 3 (Gрx3) як 
найбільш важливих постачальників селену в 
кров  [62]. На значення тиреоїдної функції в ре­
гуляції рівня селенопротеїнів вказують наявні 
публікації [63, 64]. Можливо, внаслідок суттєво­
го покращення синтезу і метаболізму тиреоїдних 
гормонів при лікуванні відбувається покращення 
метаболізму селену в організмі та ЩЗ, підвищен­
ня його концентрації в сироватці крові та суттєве 
покращення імунологічних показників.

Отримані дані вказують на необхідність до­
слідження вмісту селену в крові у пацієнтів із 
патологією ЩЗ із наступним розв’язанням пи­
тання про необхідність використання дієтичних 
добавок, що містять селен.

Забезпечення населення та пацієнтів із ХГ 
вітаміном D та дослідження ефективності 
його застосування в комплексній терапії 
захворювання

Вітамін D існує у формах D2 (эргокальциферол) 
і D3 (холекальциферол), які після проходження 

через печінку утворюють метаболіт 25-гідро­
ксикальциферол (25-(ОН)D), який цирку­
лює в крові та є основним показником забез­
печення цим вітаміном [65, 66]. Концентрація  
25-(ОН)D в організмі знаходиться під гене­
тичним контролем однонуклеотидних полі­
морфізмів (SNR) навколо генів, які беруть 
участь у синтезі, метаболізмі та транспорту­
ванні вітаміну D [67, 68].

Вітамін D завдяки наявності рецептора 
(vitamin D receptor, VDR), що знаходиться 
практично у всіх ядерних клітинах, є важли­
вим регулятором у патогенезі багатьох захво­
рювань. З’являється все більше повідомлень, 
що метаболічні ферменти рецептора вітаміну 
D беруть участь у різних ланках вроджено­
го та адаптивного імунітету, що має важливе 
клінічне значення  [69, 70]. Розгляд наукових 
досліджень за останні 20  років відносно ролі 
клітинного та гуморального імунітету у ви­
никненні автоімунних захворювань ЩЗ по­
казує важливу їх участь в адаптивному та 
вродженому імунітеті  [71]. Найбільш поши­
реними серед них є АІТ (хвороба Хашімото) 
та автоімунний тиреотоксикоз (ХГ). Розпо­
всюдженість гіпертиреозу становить 1,2-1,6%, 
з яких 0,5-0,6% припадає на явні та 0,7-1,0% — 
на субклінічні стадії [72, 73].

Найбільш частою причиною цього захворю­
вання є ХГ. Значення вітаміну D в патогенезі 
ХГ є предметом дослідження в останні роки в 
різних країнах [74, 75]. Встановлена наявність 
дефіциту вітаміну D при ХГ. Питання про 
причинний зв’язок між дефіцитом вітаміну D і 
ХГ та значення цього вітаміну для функції ЩЗ 
при лікуванні ХГ заслуговує на особливу ува­
гу [76, 77].

Для вивчення залежності імунного стату­
су та функції ЩЗ від рівня 25- (ОН)D було 
проведено аналіз показників у комбінованій 
групі пацієнтів із ХГ  — вперше виявлених, 
до лікування  — 104  та контролі  — 42  пацієн­
ти без захворювань ЩЗ. При ХГ 20% хворих 
мали вміст вітаміну D в крові <25  нмоль/л 
(очевидний дефіцит), 50% хворих  — 25,0-
49,9  нмоль/л (дефіцит), 28,85% хворих  — 50-
75  нмоль/л (неадекватне забезпечення) і 
тільки 1% хворих  — >75  нмоль/л (нормаль­
не забезпечення). У контрольній групі також 
спостерігався дефіцит вітаміну D, однак серед 
групи очевидного дефіциту було тільки 4,7% 
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осіб, дефіциту — 24%, неадекватного забезпе­
чення — 60% і з нормальним забезпеченням — 
10%. 

У нашому дослідженні в пацієнтів із ХГ най­
вищий вміст 25-(ОН)D у сироватці крові спо­
стерігався у віковій групі 19-30 років. Ця група 
мала найнижчий титр АТрТТГ. Із віком вміст 
25-(ОН)D у сироватці крові зменшувався: у ві­
ковій групі 30,0-49,9  року він був нижчим на 
21%, а в групі віком >50  років удвічі меншим 
порівняно з віковою групою <30 років [78].

Таким чином, існує залежність рівня 
АТрТТГ у сироватці від віку. У віковій групі 
≥50  років вміст АТрТТГ був у 3  рази вищим, 
ніж у групі <30 років. Серед інших показників 
був значно збільшений об’єм ЩЗ у групі віком 
>30 років порівняно з показником років у гру­
пі <30 років.

Для аналізу рівня забезпечення вітаміном 
D використовували критерії його вживання 
для Центральної Європи [79, 80].

У групі пацієнтів із ХГ, залежно від рівня 
вітаміну D в організмі, спостерігається значне 
зниження рівня АТрТТГ лише в групі віком 
50-75  років  — за показником 25-(OH)D по­
рівняно з групою до 25  років. Цей результат 
вказує на те, що лише адекватне надходження 
вітаміну D може зменшити пошкодження ЩЗ 
АТрТТГ.

У цілому ці результати вказували на необ­
хідність більш детального дослідження питан­
ня впливу вітаміну D на ефективність ліку­
вання ХГ.

Призначення вітаміну D справляло пози­
тивну дію на нормалізацію рівня АТрТТГ у си­
роватці крові: через 3 місяці лікування тирозо­
лом і вітаміном D був вдвічі нижчим, ніж при 
лікуванні тільки тирозолом  [81]. Через 6  мі­
сяців ефект лікування був ще вдвічі кращим. 
Важливо, що на відміну від показників АТПО 
при ХГ без лікування вітаміном D, де він не 
відрізнявся в залежності від рівня 25(ОН)D, 
через 6 місяців лікування відбувалося вірогід­
не (р=0,009) зниження і цього показника. Не­
можливо не відзначити ще одну позитивну дію 
вітаміну D: порівняно з лікуванням тільки ти­
розолом через 6  місяців відбувалося вірогідне 
підвищення рівня ТТГ і зменшення об’єму ЩЗ.

Показовими виявилися  також дані залеж­
ності тиреоїдної функції від рівня 25(ОН)D.  
Позитивний ефект підвищення рівня ТТГ 

після призначення  вітаміну D спостерігався 
у всіх квартильних групах. Хоча в межах чин­
них критеріїв рівень ТТГ у групі хворих, що 
лікувалися тирозолом, був у межах нормаль­
них величин, але порівняно з групою хворих, 
що отримували додатково вітамін D, цей по­
казник був суттєво зниженим. У кожному з 
квартилей рівень ТТГ після лікування вітамі­
ном D був у 4-5 разів вищим, чим у групі хво­
рих, яких лікували тільки тирозолом.

Таким чином, у ХГ спостерігається дефіцит 
вітаміну D і високий титр АТрТТГ. При низь­
кому рівні вітаміну D титр АТрТТГ був сут­
тєво вищим, ніж при високому рівні. Ця тен­
денція спостерігалася у хворих різних вікових 
груп, де з віком вміст вітаміну D у сироватці 
знижувався, а титр АТрТТГ підвищувався.

Після лікування тирозолом відбувається 
зниження титру АТрТТГ і поліпшення функції 
ЩЗ. Приєднання до схеми лікування вітаміну 
D суттєво знижує титр АТрТТГ порівняно з 
лікуванням лише тирозолом. При цьому через 
3 місяці від початку лікування знижується та­
кож титр АТПО, рівень вільного тироксину та 
об’єм ЩЗ. Через 6 місяців від початку лікуван­
ня спостерігається ще більше зниження титру 
АТрТТГ та вірогідне збільшення рівня ТТГ у 
крові  [81]. Проведені дослідження вказують 
на потребу компенсації дефіциту вітаміну D у 
хворих на ХГ та необхідність включення віта­
міну D до схеми комплексного лікування хво­
роби.

Розробка препаратів біодобавок для 
лікування і профілактики ендокринопатій

Не втрачає своєї актуальності питання забез­
печення населення України нутрієнтами, які 
організм людини не виробляє. Нестача над­
ходження макро- і мікроелементів із харчови­
ми продуктами в залежності від регіонів може 
мати як природні, так і соціальні причини. До 
перших відноситься недостатня кількість не­
обхідних людині елементів у навколишньому 
середовищі, насамперед у воді. До других  — 
традиції харчування, економічні кризи, зміни 
умов проживання, що призвели до зменшення 
потреб в енергії й відповідно до зменшення 
споживання їжі [82].

Водночас існують різні джерела кальцію, 
комерційно доступні для використання в 
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харчових продуктах, біологічно активних до­
бавках і лікарських засобах. Це неорганічні 
солі, такі як карбонат кальцію і фосфат каль­
цію, та органічні солі, такі як цитрат кальцію, 
лактат кальцію, глюконат кальцію тощо.

Неорганічні солі (карбонати та фосфати) 
містять відносно більше кальцію, ніж органічні 
сполуки, проте їхнє застосування залишається 
обмеженим через недостатню розчинність та 
біодоступність. Цитрат кальцію має найвищий 
вміст цього елемента серед органічних похід­
них кальцію (21%) порівняно з лактатом каль­
цію (13%) і глюконатом кальцію (9%).

Різні наукові дослідження показали також 
кращу відносну біодоступність органічних со­
лей кальцію порівняно з неорганічними дже­
релами цього елемента, такими як карбонат та 
фосфат [83]. Необхідно також зазначити ней­
тральний смак цитрату кальцію та економічні 
чинники.

На відміну від інших солей кальцію, цитрат 
кальцію не сприяє, а скоріше перешкоджає 
формуванню камінчиків у нирках і сечовивід­
них протоках. 

Таким чином, можна зробити висновок, що 
основною діючою речовиною для кальцієвих 
препаратів має бути цитрат. Крім того, такі 
препарати можуть бути зручними носіями для 
деяких мікроелементів (йод та селен) і вітамі­
нів D та Е.

Наведені вище аргументи можна віднести 
також і до біологічно активних добавок, що 
містять магній та цинк. Саме солі лимонної 
кислоти є оптимальним варіантом для їх ство­
рення.

Для розв’язання поставленої задачі ство­
рення біологічно активного засобу для зни­
ження або запобігання дефіциту кальцію, маг­
нію, цинку, йоду та селену в організмі, було 
запропоновано наступний склад активних 
компонентів:

Речовини Масс %

Цитрат магнію 0-50
Цитрат кальцію
Цитрат цинку 

0-90
0-50

Селенат натрію 0-0,0065
Йодат калію 0-0,0065

Запропоновані препарати є ефективними 
та зручними і водночас доступними засобами 
для профілактики та лікування недостатності 

кальцію й магнію, оптимізації кальцієвого й 
магнієвого обмінів, усунення йодної та селе­
нової недостатності в організмі для широкого 
кола споживачів.

Ці препарати можуть бути використані для 
зменшення або усунення дефіциту вказаних 
макро- та мікроелементів в організмі, зокрема 
пов’язаному з неповноцінним харчуванням; 
при підвищеній потребі організму в цих ре­
човинах, наприклад, у період вагітності; для 
профілактики остеопорозу та доповненні до 
специфічної терапії остеопорозу, при остеома­
ляції (як додаток до основної терапії, зокрема 
з вітаміном D3), для пацієнтів, що перебувають 
у несприятливих екологічних умовах та потре­
бують підвищення імунного захисту організму 
та вживання антиоксидантів; при порушен­
ні засвоюваності мікроелементів тощо. Вони 
є недорогими та простими у виготовленні і є 
прийнятними та ефективними для вживання 
пацієнтами та споживачами зі зниженою кис­
лотністю шлунка, зокрема літніми особами та 
особами з захворюваннями шлунково-кишко­
вого тракту.

Створені препарати є хімічно стабільни­
ми, легко піддаються пресуванню у вигляді 
таблеток (або гранул) зі стабільними фізич­
ними властивостями, хоч можуть також вико­
ристовуватися у вигляді порошку. Необхідно 
зазначити, що створена композиція вирішує 
важливе завдання забезпечення носія для ін­
ших лікарських або біологічно активних ре­
човин.

Розроблені біологічно активні добавки при­
значені для різних груп осіб і в різний період, 
як то період росту в дітей, при вагітності, у пе­
ріод грудного вигодовування, особами зрілого 
та похилого віку.

На створені нами препарати серії «НЕО» 
отримані патенти, технічні умови та сертифі­
кат Міністерства охорони здоров’я України. 
Зокрема, створений препарат йоду, який на 
відміну від інших препаратів містить необхід­
ну дозу цього елемента, розраховану віднос­
но слабкого йодного забезпечення населення 
України — 75 мкг в одній таблетці. Така доза є 
оптимальною для забезпечення населення не­
обхідною кількістю йоду. Розроблені таблетки 
з йодом можуть бути безпечно застосовані для 
групової профілактики серед різних верств на­
селення та особливо вагітних.
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Для північних регіонів України, де окрім 
дефіциту йоду існує недостатність у харчуван­
ні селену, ми розробили препарат йоду з вміс­
том селену. Такий препарат за нашими попе­
редніми дослідженнями буде ефективним для 
профілактики та лікування дифузного зоба й 
ВЗ.

Для підвищення ефективності розроблено 
також препарат йоду-селену з добавкою віта­
міну D. Попередні дослідження свідчать, що 
створений препарат селену може бути засто­
сований у комплексній терапії АІТ та ХГ.

Створені препарати передані в клініку для 
подальших випробувань.

Таким чином, у результаті проведених до­
сліджень були виявлені певні аспекти з про­
блеми елементного забезпечення населення з 
патологією ЩЗ. Встановлено недостатнє над­
ходження йоду в організм жителів північного 
регіону України. При вузловій патології ЩЗ 
спостерігалося зниження вмісту заліза, міді, 
цинку та селену в сироватці крові, що значно 
підвищувало ризик розвитку ВЗ. При авто­
імунних захворюваннях ЩЗ реєструється під­
вищення рівнів АТТГ і АТПО.

При ХГ спостерігали знижений рівень селе­
ну в крові, що корелювало зі значно підвище­
ним титром АТрТТГ. При ХГ спостерігалася 
зворотна залежність від рівня АТрТТГ у сиро­
ватці крові залежно від віку.

Отримано переконливі дані про позитив­
ний вплив вітаміну D на автоімунні показники 
та функцію ЩЗ, що свідчить про необхідність 
його включення у схему лікування ХГ.

Створено ефективні та зручні засоби для 
профілактики та лікування дефіциту йоду, се­
лену, кальцію, магнію й цинку для широкого 
кола населення та пацієнтів із патологією ЩЗ. 
Пропоновані таблетки можна використовува­
ти як самостійну біологічно активну добавку, 
або як носій інших мікроелементів/макроеле­
ментів з вітамінами.
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АІТ — автоімунний тиреоїдит
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Elemental support of the population of Ukraine 
and its importance in thyroid pathology
V.I. Kravchenko, O.V. Simurov, O.V. Rakov, I.A. Luzanchuk 
V.A. Kovtun, V.I. Krasnikov
State Institution «V.P. Komisarenko Institute of Endocrinology and 
Metabolism of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine»

Abstract. The review article discusses the main problems of el-
emental provision of the population with thyroid pathology. The 
results of research over the past 3  years, which were carried out 
by employees of the Department of Epidemiology of Endocrine 
Diseases on the study of the function of the thyroid gland and es-
sential elements in the blood in the event of a violation of thyroid 
function, are presented, as well as developments in the creation 
of bio-additives to normalize the content of elements in the body. 
The lack of essential elements in the nutrition of the population is 
a global problem. In the study carried out throughout the territory 
of Ukraine, according to the  World Health Organization project, it 
was established that the population had insufficient iodine sup-
ply, the median iodine excretion was 75.17 μg/L, the deficiency of 
iodine consumption was confirmed, and the total daily excretion, 
the median of which was 113.9  μg/day Considered studies of the 
level of elements in patients with nodular goiter. Insufficient intake 
of iodine in the body among residents of the northern region of 
Ukraine was established. A decrease in the content of iron, copper, 
zinc and selenium in blood serum was observed in nodular pathol-
ogy of the thyroid gland, which significantly increased the risk of 
nodular goiter. In autoimmune thyroid disease, an increased level of 
antibodies to thyroglobulin and thyroxine peroxidase is registered. 
In our study, even with latent immune thyroiditis, in addition to the 
increased level of antibodies, the examined patients with autoim-
mune thyroiditis  had a reduced content of magnesium, zinc, and 
copper. Studies in newly diagnosed diffuse toxic goiter of moder-
ate severity, Graves’ disease (GD), are also considered. With GD, a 
reduced level of selenium in the blood was observed, which corre-
lated with a significantly increased titer of antibodies to the thyroid-
stimulating hormone receptor. To study the provision of vitamin D 
patients with moderate GD and healthy individuals without thyroid 
pathology were selected. According to the international classifica-
tion of GD, 20% of patients had an obvious deficiency of vitamin D, 
50% had a deficiency, 28.85% had an inadequate supply, and only 
1% had a normal supply. In the control group, mostly inadequate 
and normal provision was observed. In GD, there was an inverse re-
lationship to serum thyroid-stimulating hormone receptor antibody 
levels depending on age. In order to study the dependence of GD  
on the supply of vitamin D in patients with newly discovered dis-
ease of moderate severity, vitamin D was prescribed along with the 
main treatment with tyrosol. Convincing data were obtained about 
the positive effect of vitamin D on autoimmune indicators, thyroid 
function and the need to include it in the treatment regimen of GD. 
Effective and convenient means for the prevention and treatment 
of iodine, selenium, calcium, magnesium, and zinc deficiency were 

created for a wide range of the population and patients with thyroid 
pathology. The offered tablets can be used as an independent bio-
logically active supplement, or as a carrier of other microelements/
macroelements with vitamins.
Keywords: micro- and macroelements, nodular goiter, AIT, Graves’ 
disease, blood selenium, thyroid function, urinary iodine excretion, 
tyrosol, correlation coefficients.
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