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Хвороби органів травлення у структурі неінфекційних 
захворювань посідають третє місце у світі. Особливої 

актуальності набуває проблема діагностики та лікування 
хворих на кислотозалежні патології, чільне місце серед яких 
належить гастроезофагеальній рефлюксній хворобі (ГЕРХ). 
Постійна увага до ГЕРХ зумовлена її високою поширеністю; 
симптоми захворювання, за даними досліджень, що 
здійснили в США та різних країнах Європи, періодично 
фіксують у 20–25% населення, а щоденно – у 7% [16]. Про-
відними симптомами ГЕРХ є печія, відригування, біль за 
грудиною, дисфагія, підвищене слиновиділення. Також важ-
ливими у клініці ГЕРХ є позастравохідні симптоми, зокрема 

відчуття сухості й подразнення в горлі, охриплість голосу, 
утруднене ковтання. Однак подібні симптоми можуть бути 
притаманними і для пацієнтів із патологіями щитовидної 
залози (ЩЗ), поширеність яких у світі та Україні зростає 
як у дітей, так і в дорослих. Збільшується також число по-
єднаних патологій щитовидної залози й органів травлення 
[2,13]. Частота такого поєднання може становити 63,8%, зо-
крема в 3,4% випадках захворювання ЩЗ супроводжується 
ГЕРХ з езофагітом I–II ступенів [7,11]. Стійка тенденція до 
збільшення поширеності гіпотиреозу та аутоімуного тиреої-
диту серед населення України [4] на тлі вираженого йододе-
фіциту, що становить 170,4 випадку на 100 тис. населення 
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GERD and iodine defi ciency conditions are not  only limited by similar clinical symptoms. They infl uence on each other by regulatory kinetic 

mechanisms of upper gastrointestinal tract. 
Aim. We examined 40 patients with GERD on a background of iodine defi ciency in order to study the effi cacy of using potassium iodide in 

these patients. 
Methods and results. Iodine defi ciency was detected by level of iodine in urine, level of TSH, free T4 and free T3. Also was determined 

motor-evacuational function of the stomach according to 13C-octanoic breath test and levels of regulatory peptides (gastrin, cholecystokinin-
pankreozymin and pepsinogens). 

Conclusion. Positive dynamics of iodine absorption and motor-evacuational function of the stomach were found after 1 month of treatment.  
Decreasing frequency and duration of acid refl ux and reducing pepsinogen levels and improvement of indicators of intestinal hormones were 
also found in these patiens. This shows the optimization of regulatory mechanisms and kinetics of upper gastrointestinal tract.

Key words: Gastroesophageal Refl ux Disease, Iodine, Endemic Goiter, Hormones.
Zaporozhye medical journal 2015; №2 (89): 57–62

© В. Б. Бойчук, 2015



58 ISSN 2306-4145    №2 (89) 2015

Оригинальные исследования / Original researches

[6], імовірно, призведе до збільшення кількості хворих із 
патологією ЩЗ і стравоходу. Коморбідність ГЕРХ і йододе-
фіцитних станів не обмежується лише схожою клінічною 
симптоматикою. Важливим також є обтяжувальний вплив 
патологічного гормонального функціонування ЩЗ на тлі де-
фіциту йоду (ЙД) на регуляторні механізми кінетики верхніх 
відділів шлунково-кишкового тракту (ШКТ), секреторного 
забезпечення. Зокрема, є повідомлення, що при гіпотиреозі 
вірогідно сповільнюється рухова активність стравоходу 
і шлунка, збільшується частота антиперистальтичних 
рухів і посилюється дисфункція верхнього стравохідного 
сфінктера, зменшується тиск у нижньому стравохідному 
сфінктері, кліренс кислоти [15]. Надлишок гормонів ЩЗ 
може зумовлювати збільшення швидкості поширення ско-
рочень стравоходу, порушення моторики і секреції органів 
травлення, а також дає можливість говорити про важливу 
роль ЩЗ у розвитку захворювань ШКТ. 
Актуальним залишається вивчення участі гастроінтести-

нальних гормонів у регуляції секреції, моторики, трофіки, 
вивільненні інших регуляторних пептидів, а також їхнього 
впливу на діяльність ендокринної систем, оскільки пору-
шення з боку одного компонента призводить до змін у роботі 
іншого [10]. На думку цих авторів, унаслідок наявності в 
гормонів ЩЗ гастроінтестинальних ефектів, різні варіанти 
тиреоїдної дисфункції часто супроводжуються функціо-
нальними й органічними змінами з боку ШКТ. Порушення 
моторики шлунка в пацієнтів із гіпотиреозом розвивається 
в результаті набряку м’язів і зміни їхньої мієлоелектричної 
активності [14]. На тлі зниження функції ЩЗ відбувається 
порушення ліпідного обміну. Через зниження шлункової 
секреції, розвиток хронічного дуоденостазу збільшується 
частота дуодено-гастральних рефлюксів, що призводить 
до підвищення внутрішньошлункового тиску і зумовлює 
гастроезофагеальні рефлюкси [17]. Майже не вивченим 
залишається питання про роль гормонів ЩЗ у формуванні 
антирефлюксних механізмів гастроезофагеальної зони та 
підтримці резистентності слизової оболонки стравоходу [3]. 
Кислотосупресивна терапія, яку часто призначають, тільки 
посилює ці порушення.
Для оцінювання важкості йододефіциту використовують 

дві групи параметрів, котрі включають клінічні (частота 
зобу в популяції за даними пальпаторного й ультразвукового 
дослідження ЩЗ) та функціональні (концентрація тире-
отропного гормону гіпофізу, вміст йоду в сечі). Оскільки 
більше як 80% йоду виводиться з організму нирками, то 
концентрація його в сечі доволі точно показує величину 
надходження з їжею, а цей показник є кількісним, прямим 
індикатором йодного забезпечення [5]. В організм йод по-
трапляє як неорганічна сполука або в органічній формі, а 
в ШКТ органічний носій гідролізується, і йод, зв’язаний з 
амінокислотами (тирозином, гістидином тощо), надходить 
у кров і в ЩЗ лише в неорганічній формі за участю йодно-
натрієвого експортера й АТФ.
З іншого боку, безпосереднє ураження верхніх відділів 

шлунково-кишкового тракту може погіршувати засвоєння 
йоду, особливо в ендемічних зонах та за умов преморбідного 

стану. Зменшення  надходження  екзогенного  йоду 
супроводжується зниженням утворення соляної кислоти 
(HCl) у шлунку, оскільки він необхідний для нормальної 
її секреції. 
Актуальним є вивчення можливості застосування 

препаратів йоду в комплексній терапії ГЕРХ у зв’язку зі 
зниженням вживання йоду, збільшенням поширеності 
ендемічного зобу, внаслідок чого відбувається зниження 
синтезу і секреції гормонів ЩЗ, для яких йод є головним 
субстратом, та активація секреції тиреотропного гормону 
за принципом зворотного зв’язку, а також різноманітних 
впливів гормонів ЩЗ на моторику, тонус і трофічні проце-
си у проксимальному відділі шлунково-кишкового тракту.
Мета роботи
Вивчити ефективність застосування калію йодиду в 

пацієнтів із ГЕРХ на тлі йододефіцитних захворювань 
щитовидної залози.
Пацієнти і методи дослідження
Обстежили 40 хворих на ГЕРХ у поєднанні з вузловим (12 

осіб) і дифузним (28 осіб) ендемічним зобом I–II ступенів 
згідно із класифікацією зобу [18], а також 20 хворих на ГЕРХ 
без функціональних і структурних змін ЩЗ і нормальним 
рівнем йоду в сечі. Пацієнти перебували на стаціонарному 
лікуванні в університетській клініці Івано-Франківського 
національного медичного університету. Для встановлення 
рівнів коливання нормальних показників тиреоїдних гор-
монів обстежили 10 здорових добровольців. 
Рівень йоду в організмі хворих вивчали шляхом визна-

чення його концентрації в сечі з використанням набору 
«Йодтест» (Україна). Усім пацієнтам виконали ультра-
звукове дослідження ЩЗ за стандартною методикою, ви-
користовуючи апарат «MyLab™50». Функціональний стан 
ЩЗ оцінювали за рівнем тиреотропного гормону гіпофізу 
(ТТГ), тиреоїдних гормонів (вільний Т4 і Т3) та антитіл до 
тиреопероксидази (АТ ТПО) методом імуноферментного 
аналізу за допомогою наборів фірми «SIEMENS» (DADE 
BEHRING, ФРН). Діагноз ГЕРХ встановили згідно з кри-
теріями Уніфікованого клінічного протоколу первинної, 
вторинної (спеціалізованої) медичної допомоги «Гастроезо-
фагеальна рефлюксна хвороба» (наказ МОЗ України №943 
від 31.10.2013 р.). Ендоскопічне дослідження стравоходу, 
шлунка і дванадцятипалої кишки виконали за допомогою 
апарата фірми «Olympus» GIF-XPE. Усім хворим здійснили 
добове моніторування рН у нижньому відділі стравоходу 
з використанням ацидогастрографа аг-1рН-М. Моторно-
евакуаторну функцію шлунка досліджували за допомогою 
13С-октаноєвого дихального тесту. Проби аналізували на 
інфрачервоному аналізаторі IRIS (Wagner-Analysen-Technic, 
ФРН). Концентрації гастрину, пепсиногенів І та ІІ у крові 
дослідили натще з використанням тест-системи GasroPanel 
BIOHIT (Фінляндія) за стандартними методиками. Концен-
трацію холецистокініну-панкреозиміну в сироватці крові 
визначили імуноферментним методом за допомогою набору 
фірми «Peninsula Laboratories Inc» (США), результати на-
ведено в нг/мл.
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Для статистичного опрацювання даних використовували 
пакети програм Microsoft Excel 2010, Statistica 8. Коре-
ляційний аналіз виконали шляхом визначення лінійного 
параметричного коефіцієнта кореляції Пірсона (r). Вира-
ховували середню арифметичну величину М, середню по-
хибку арифметичної m, критерій Стьюдента для залежних і 
незалежних величин, коефіцієнт вірогідності р (відмінність 
вважали вірогідною при р<0,05).
Усім пацієнтам із ГЕРХ на тлі йододефіцитних станів 

щитовидної залози призначали курсове лікування: 40 мг 
пантопразолу 1 раз на добу, ітоприду гідрохлорид 50 мг 3 
рази на добу та калію йодиду 200 мкг 1 раз на добу вранці 
натще протягом місяця. Хворі контрольної групи отриму-
вали тільки пантопразол 40 мг раз на добу.
Результати та їх обговорення
Виконали пальпаторне, ультразвукове обстеження, ви-

явили зниження рівня йодурії до лікування. У результаті 
дифузний зоб діагностували у 28 осіб, а моновузловий і 
багатовузловий – у 12. Середній вік пацієнтів із дифузним 
зобом становив 56,57±4,36 року, а з вузловим – 47,60±4,19 
року. Показники функціонального стану ЩЗ до лікування 
наведені в таблиці 1. 
За даними, що наведені в таблиці 1, у хворих на ГЕРХ і 

дифузний ендемічний нетоксичний зоб у 57,14% випадків 
останній перебігав у субклінічній, а у 42,86% – в маніфест-
ній формі. У випадку поєднання ГЕРХ і вузлового зобу 
визначили його еутиреоїдну форму. 
У всіх хворих на ГЕРХ без ураження ЩЗ і здорових осіб кон-

центрація йоду в сечі за даними йодтесту становила >300 мкг/л.
У всіх хворих на ГЕРХ у поєднанні з патологією ЩЗ 

діагностували дефіцит йоду за даними визначення його 
концентрації в сечі. В 11 обстежених із ГЕРХ у поєднанні 
з вузловим ендемічним зобом (91,67%) та у 3 пацієнтів із 
ГЕРХ і маніфестним дифузним ендемічним зобом (25,00%) 

виявили значний дефіцит йоду, про що свідчили показники 
його концентрації в сечі <70 мкг/л. У 14 (87,50%) хворих 
на ГЕРХ на тлі субклінічного дифузного ендемічного зобу 
його дефіцит був менш виражений (≥70 мкг/л). 
Під впливом лікування із застосуванням на тлі базисної 

терапії калію йодиду в дозі 200 мкг/добу протягом 1 місяця 
відзначили позитивну динаміку засвоєння йоду (табл. 2). 
Зокрема, у 87,50% пацієнтів із ГЕРХ і субклінічним, у 66,67% 
із маніфестним дифузним ендемічним та у 58,33% із вузловим 
ендемічним зобом, за даними йодтесту, концентрація йоду в 
сечі збільшилась до <300 і вище мкг/л. У 12,50% хворих на 
ГЕРХ із субклінічним, у 33,33% із маніфестним дифузним 
ендемічним та у 25,00% із вузловим ендемічним зобом, за 
даними йодтесту, концентрація йоду в сечі коливалась від 
≥70 мкг/л до ≥100 мкг/л. У цих пацієнтів діагностували ГЕРХ 
класу С та часті тривалі кислі рефлюкси. Найкращі показни-
ки засвоєння йоду були в пацієнтів з ерозивними формами 
ГЕРХ класу А-В згідно з Лос-Анджелеською класифікацією. 
Відсутність засвоєння йоду встановили лише у хворих на 
ГЕРХ і вузловий зоб, що, на нашу думку, зумовлено значним 
ураженням стравоходу (клас D). 
Оцінюючи особливості змін окремих інтестинальних 

гормонів і пепсиногенів (табл. 3), слід відзначити, що в 
пацієнтів із поєднаною патологією ГЕРХ і йододефіцитними 
станами на тлі вузлового ендемічного нетоксичного зобу 
встановили знижену концентрацію гастрину-17 (в 1,4 раза) 
та підвищення пепсингогену І у сироватці крові (вдвічі) в 
порівнянні з показниками здорових осіб, що асоціюється із 
високою шлунковою секрецією та частими кислими страво-
хідними рефлюксами з рН 2,0–2,99. У пацієнтів із дифузним 
маніфестним ендемічним нетоксичним зобом характерним 
є збільшення вмісту гастрину-17 у крові (14,6±1,09 μg/l, 
р<0,05), пепсиногену ІІ (37,41±6,41 μg/l, р<0,05) і холецис-
токініну-панкреозиміну (7,12±0,21 нг/мл, р<0,05). Підви-

Таблиця 1
Показники функції щитовидної залози у хворих на вузловий і дифузний ендемічний зоб у поєднанні з ГЕРХ

Показники рівня ТТГ 
та функціонального стану ЩЗ, 

одиниці вимірювання

ГЕРХ і вузловий 
ендемічний 

нетоксичний зоб, n=12

ГЕРХ і дифузний ендемічний зоб, n=28
ГЕРХ, n=20 Здорові особи 

(контроль), n=10Субклінічний, n=16 Маніфестний, n=12

АТ ТПО 1,06±0,07 1,12±0,08 1,06±0,07 0,9±0,01 1,08±0,06
ТТГ, мкМО/мл 0,22±0,09* 4,86±0,33*/** 8,4±1,65*/** 2,3±0,2 1,88±0,11
Т3в, пг/мл 3,39±0,28 2,62±0,32 1,86±0,33 3,4±0,05 2,85±0,08
Т4в, пг/дл 1,00±0,03 1,09±0,09 0,82±0,04 0,95±0,06 1,17±0,05

Примітки: * – вірогідно щодо практично здорових осіб, р<0,05; ** – вірогідно щодо групи хворих із вузловим ендемічним неток-
сичним зобом, р1<0,05.

Таблиця 2
Динаміка концентрації йоду в сечі у хворих на ГЕРХ у поєднанні з йододефіцитними станами 

під впливом калію йодиду

Концентрація 
йоду в сечі, 

мкг/л

Вузловий ендемічний 
нетоксичний зоб + ГЕРХ, n=12, %

Дифузний ендемічний зоб + ГЕРХ, n=28
Субклінічний, n=16, % Маніфестний, n=12, %

до лікування після лікування до лікування після лікування до лікування після лікування
<70 91,67% 8,33% 12,50% - 25,00% -
≥70 8,33% 25,00% 87,50% 12,5% 75,00% 33,33%

<300 - 58,33% - 87,50% - 66,67%
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щення рН шлунка в межах від 2,7 до 5,8 при поєднанні ГЕРХ 
із гіпотиреозом пояснюється розвитком у таких хворих 
атрофічного гастриту та наявністю в рефлюксаті страво-
ходу підвищеного вмісту жовчі, білірубіну, холестерину 
[8]. Такий профіль гастропанелі зазвичай асоціюється зі 
зниженням моторики верхніх відділів шлунково-кишкового 
тракту, частими лужними рефлюксами з рН 7,00–7,99 [12], 
тривалість яких становила 29% від загальної кількості часу. 
Такі особливості профілю інтестинального гормо-

нального забезпечення у хворих на ГЕРХ у поєднанні із 
йододефіцитними станами ЩЗ і змінами тонусу нижнього 
стравохідного сфінктера, характеру моторно-евакуаторної 
функції стравоходу, шлунка підтверджуються результата-
ми 13С-октаноєвого дихального тесту. Так, у 22 хворих на 
ГЕРХ у поєднанні з дифузним зобом виявили сповільнення 
моторно-евакуаторної функції шлунка: період напівви-
ведення їжі з нього (Т1/2) становив 94,4±7,4 хв (р=0,047), 
коефіцієнт спорожнення (GEC) – 2,6±0,14 ум. од.(р=0,034) 
(у здорових Т1/2 – 64,69±2,17 хв, GEC – 3,97±0,2 ум.од.). 
За результатами добового моніторування рН, у нижній 
третині стравоходу у хворих на ГЕРХ із дифузним зобом 
I–II ступенів збільшилась кількість лужних рефлюксів 
із рН 8,0–8,5 до 11,1±0,5 (р<0,05) епізодів на добу, а при 
ГЕРХ без ураження ЩЗ частота таких рефлюксів стано-
вила 6,2±1,1 випадку на добу. Імовірно, підвищення рівня 
холецистокініну-панкреозиміну гальмує моторику шлунка. 
Наші результати збігаються з даними інших авторів, що до 
розвитку рефлюкс-езофагіту може призводити сповільнена 
евакуація вмісту шлунка внаслідок нервово-м’язових по-
рушень при гіпотиреозі [13]. У 7 пацієнтів із субклінічним 
гіпотиреозом визначили нормальну моторику шлунка, а 
період напіввиведення їжі у них дорівнював 63,5±6,4 хв, 
коефіцієнт спорожнення становив 4,15±0,18 ум. од. 
У хворих на ГЕРХ у поєднанні з вузловим еутиреоїдним 

зобом унаслідок дефіциту йоду зросла частота кислих реф-
люксів із рН 1,00–1,99 від 8,9±1,9 до 11,8±0,6 випадку на 
добу та знизилась їхня кількість із рН 2,00–2,99 та 3,0–3,99 
від 18,5±0,5 до 8,8±0,6 відповідно у порівнянні з частотою 
в обстежених з ізольованою ГЕРХ (23,4±2,4 та 15,4±1,6 ви-

Таблиця 3
Концентрація гастроінтестинальних гормонів у обстежених пацієнтів із ГЕРХ у поєднанні 

з йододефіцитними станами
Групи хворих

Показники, 
одиниці вимірювання

ГЕРХ і вузловий 
ендемічний 

нетоксичний зоб, 
n=12

ГЕРХ і дифузний ендемічний 
нетоксичний зоб n=28 Здорові особи 

(контроль),
n=10Субклінічний,

n=16
Маніфестний, 

n=12
Гастрин-17, pmol/l до лікування 6,27±0,52* 7,24±0,68 14,6±1,09*

8,85±1,37
після лікування 7,89±0,62** 8,11±0,75 10,57±0,85**

Холецистокінін-панкреозимін, нг/мл до лікування 5,03±0,29 6,24±0,43 7,12±0,21*
5,91±0,34

після лікування 5,11±0,41 6,05±0,38 6,21±0,38**
Пепсиноген І, μg/l до лікування 227,96±17,67* 117,31±10,12* 95,25±6,20

106,0±9,91
після лікування 135,56±9,27** 104,58±0,84 103,25±24

Пепсиноген ІІ, μg/l до лікування 14,22±0,95 18,94±2,61* 37,41±6,41*
11,51±1,01

після лікування 13,22±0,48 16,11±0.34 22,21±0,57**
Пепсиноген І/пепсиноген ІІ, ум.од. до лікування 19,95±0,85* 9,98±0,85* 7,54±0,08*

13,20±1,00
після лікування 15,57±0,11** 10,22±0,09 10,45±0,09

Рис. 1. Кореляційні зв’язки між рівнем тиреотропного гормону 
(ТТГ) та гастрину-17 (Г-17), пепсиногену І (П-І), пепсиногену ІІ 
(П-ІІ), холецистокініну-панкреозиміну (Х-П) у хворих на ГЕРХ 
у поєднанні з вузловим і дифузним ендемічними нетоксичними 
зобами; * – р<0,01.

Примітки: * – вірогідно щодо практично здорових осіб, р<0,05; ** – вірогідно щодо показників після лікування, р1<0,05.

падку на добу відповідно), р1,2<0,05. Збільшення кількості 
кислих рефлюксів у хворих на ГЕРХ на тлі зобу може бути 
наслідком недостатнього слиновиділення. Крім того, при-
чиною важкого перебігу ГЕРХ на тлі порушень функції 
ЩЗ є порушення функціонального стану епітелію слизової 
оболонки стравоходу [9].
Підтвердження взаємозалежності поєднаної патології 

стравоходу та ЩЗ з урахуванням екзогенного дефіциту йоду 
проілюстровано на рис. 1.

0,74*

-0,57*-0,49*

ТТГ і Х-П

ТТГ і П-ІІ

ТТГ і П-І

ТТГ і Г-17

ГЕРХ і ДЗ      ГЕРХ і ВЗ

0,58*

-0,29

r

0,41*

0,45*

0,34

Отже, зміни функціонування ЩЗ на тлі йододефіциту 
в пацієнтів із ГЕРХ посилюють важкість і призводять до 
її прогресування. Як видно з рис. 1, у пацієнтів із ГЕРХ і 
вузловим ендемічним нетоксичним зобом виявили знижен-
ня концентрації ТТГ, який прямо корелював зі зниженням 
вмісту гастрину-17 (r=0,45, р<0,01) і підвищенням рівня 
пепсиногену І. У хворих на ГЕРХ із дифузним ендемічним 
нетоксичним зобом встановили сильні прямі кореляційні 
зв’язки між підвищенням рівнів ТТГ і холецистокініну-
панкреозиміну (r=0,74, р<0,01), гастрину-17 (r=0,58, 
р<0,01). Очевидно, така залежність пояснює напруження 
регуляторних гормональних впливів не тільки на місцевому, 
але й на системному рівні. 
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Під впливом комбінованого лікування з використанням 
пантопразолу, ітоприду гідрохлориду та калію йодиду 
в частини хворих спостерігали нормалізацію йодного 
статусу, моторно-евакуаторної функції верхніх відділів 
шлунково-кишкового тракту, а також виявили тенденцію 
до відновлення нормального співвідношення вмісту 
гастроінтестинальних гормонів (табл. 3). У пацієнтів 
із ГЕРХ і вузловим ендемічним нетоксичним зобом 
збільшувався рівень гастрину-17, знижувався рівень пеп-
синогену І (135,569,27 μg/l, р1<0,05) та співвідношення 
пепсиногену І/пепсиногену ІІ. У хворих на ГЕРХ із 
маніфестним дифузним нетоксичним зобом визначили зни-
ження рівня гастрину-17 і холецистокініну-панкреозиміну. 
У пацієнтів із ГЕРХ і субклінічним дифузним нетоксичним 
зобом також відзначили синергічне покращення профілю 
гастропанелі. На важливу роль апудоцитів у патогенезі ГЕРХ 
вказують також інші дослідники [6]. Ці факти свідчать, що 
функціональний стан езофагогастральної зони регулюється 
складною системою нервових і гуморальних механізмів, зо-

крема гастроінтестинальними гормонами, які продукуються 
ендокринними клітинами шлунково-кишкового тракту, та 
гормонами ендокринних залоз.
Висновки
Зниження функції щитовидної залози та різноспрямовані 

рівні гастроінтестинальних гормонів є взаємозалежними 
і зумовлюють прогресування клініки ГЕРХ, порушення 
моторно-евакуаторної функції верхніх відділів шлунково-
кишкового тракту.
Застосування фізіологічної дози калію йодиду (200 мкг 

1 раз на добу) є безпечним, дає змогу ліквідувати йодний 
дефіцит, поліпшує функціонування щитовидної залози та 
потенціює дію традиційної терапії ГЕРХ.
Перспективи подальших досліджень полягають 

у спостереженні віддалених наслідків комплексного 
лікування хворих на ГЕРХ у поєднанні з йододефіцитними 
станами із застосуванням препаратів йоду, його впливу 
на функціональний стан і структуру щитовидної залози, 
визначенні кратності курсів замісної йодотерапії.
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