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Вступ
На сьогодні доведено, що дефіцит йоду не-

гативно впливає на здоров’я людини. Термін 
«ЙДЗ», або «розлади, спричинені нестачею 
йоду» (iodine deficiency disorders, IDD), вико-
ристовується для позначення всіх несприятли-
вих впливів дефіциту йоду на ріст і розвиток 
організму [1, 2]. Ці захворювання зумовлені 
зниженням функціональної активності ЩЗ у 
відповідь на дефіцит йоду [3]. Найбільш не-
сприятливі наслідки дефіциту йоду виника-
ють вже у внутрішньоутробному періоді, а за-
вершуються у віці статевого дозрівання. Змі ни, 
викликані йододефіцитом в ці періоди життя, 
проявляються безповоротними дефектами в 
інтелектуальному і фізичному розвитку дітей. 
Проте увесь спектр йододефіцитної патології 
сягає від репродуктивних порушень до спе-
цифічних захворювань ЩЗ, включаючи функ-
ціональну автономію і йодіндукований ти-
реотоксикоз як один із найважчих проявів ЙДЗ 
в регіонах з різним рівнем дефіциту йоду [4].

Мета дослідження
Проаналізувати соматичні ефекти при за-

хворюваннях щитоподібної залози у дітей ен-
демічної зони з йододефіциту

Матеріали і методи
Як показано в низці досліджень, патоло-

гія ШЗ, включаючи й субклінічні форми захво-
рювання, відіграє важливу роль у виникненні 
і/або несприятливому перебігу поширених 
і важких захворювань, до яких відносяться 
серцево-судинні хвороби, захворювання орга-
нів дихання, нервово-психічні, гастроентеро-
логічні захворювання, патологію репродук-
тивної системи, деякі онкологічні, імунопато-
логічні процеси [5, 6, 7, 8].

Загальновідомо, що йод бере участь у 
синтезі гормонів ЩЗ, які регулюють форму-

вання інтелекту, розвиток нервової системи, 
розвиток скелета, розвиток серцево-судинної 
системи, підтримку обміну речовин в орга-
нізмі [9]. Ilyés I. (2011) значення нормального 
функціонування ЩЗ для дитячого організму, 
його росту і розвитку пояснює впливом ти-
реоїдних гормонів на всі види обміну, на на-
копичення імунних тіл, що забезпечують ре-
зистентність до чинників довкілля, регулюю-
чим впливом на нервову систему, формування 
мозку дитини тощо [10]. 

Результати досліджень
Наслідки йодного дефіциту в дітей не об-

межуються лише розвитком зоба. Залежно 
від вираження йодної недостатності спосте-
рігаються різного ступеня розлади нервово-
психічного розвитку дітей і підлітків, пору-
шення фізичного розвитку, формується ряд 
соматичних порушень і захворювань [11, 12]. 
За даними літератури, у дітей із зобом сома-
тичні захворювання діагностуються майже у 
2 рази частіше, ніж при незмінених розмірах 
ЩЗ [13]. Наявність ендемічного зобу у дітей 
значно підвищує ризик розвитку хронічних 
захворювань, ризик радіаційно-індукованих 
захворювань ЩЗ. 

За даними Краснова В.М. (2002), у йододе-
фіцитному регіоні простежується більш висо-
ка захворюваність дітей за такими основни-
ми класами хвороб (за МКХ-10): ендокринні 
захворювання (Е00-Е90), новоутворення 
(С00-D48), вроджені вади розвитку (G00-G99), 
психічні захворювання (F00-F99), хвороби 
крові і кровотворних органів (D50-D89), па-
тологія кістково-м’язової системи і сполучної 
тканини (L00-L99) тощо [57]. Погіршення ста-
ну здоров’я дітей спостерігається в критичні 
вікові періоди, з різким підйомом у 5-6 років 
і шкільний вік. Якщо у 5-6 років переважають 
функціональні розлади, то у шкільному віці 
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зростає питома вага хронічної патології. Діти 
зі збільшенням ЩЗ частіше мають хронічну 
патологію за класом психічних хвороб (у 2 
рази), хвороб органів травлення (в 1,8 разу), 
патології кістково-м’язової системи і сполуч-
ної тканини (у 2 рази), хвороб нервової систе-
ми (в 1,5 разу) [14]. 

Під наглядом Шарової Т.В. та Філіппова 
Є.С. (2006) знаходилася 651 дитина, з них 527 
дітей складали групу хворих із дисплазією 
ЩЗ (1 група), 124 – школярі з нормальною 
функцією ЩЗ (2 група) [15]. Дослідження по-
казало, що загальна захворюваність дітей 
в 1 групі становила 2370,5 ‰ vs 1000,1 ‰ у 
контрольній групі. У структурі захворюва-
ності дітей 1 групи лідируюче місце займали 
хвороби ендокринної системи (1007,31 ‰), 
на другому місці знаходилися хвороби орга-
нів дихання (501,3 ‰), внаслідок хронічного 
тонзиліту, частих гострих респіраторних за-
хворювань (ГРВІ), алергічного риніту. Хво-
роби органів травлення за рівнем захворю-
ваності становлять 296,3 ‰ і представлені 
хронічним гастритом, дуоденітом, дискіне-
зією жовчних вивідних шляхів, дисбіозом 
шлунково-кишкового тракту (ШКТ). Значну 
питому вагу у структурі неврологічних і пси-
хічних захворювань (260,2 ‰) складали ве-
гетативні дисфункції. Група хвороб кістково-
м’язової системи і сполучної тканини в осно-
вному формувалася внаслідок викривлення 
хребта (198,3 ‰). Встановлена більш висока 
захворюваність дітей із дисплазією ЩЗ у по-
рівнянні з дітьми без зобу за такими класами 
і групами хвороб, як хвороби органів дихання, 
системи кровообігу, кістково-м’язової систе-
ми і сполучної тканини, імунної системи, не-
врологічні і психічні розлади [15]. У дітей з 
ДНЗ, за даними Цюри О.Н. (2006), в анамнезі 
мають місце часті респіраторні захворювання 
(80 %), негативні психоемоційні стани (75 %), 
обтяжений перинатальний анамнез (62,5 %). 
Зміни у гепатобіліарній системі спостеріга-
лися у 92 % обстежених дітей, у 66,3 % паці-
єнтів була виявлена патологія нирок. У біль-
шості хворих виявлено порушення серцевого 
ритму, патологія клапанного апарату. Звер-
тає на себе увагу наявність поєднаних змін з 
боку внутрішніх органів, а також напруження 
адаптаційно-компенсаторних можливостей 
організму, що може обтяжувати перебіг за-
хворювання [16].

У йододефіцитному регіоні відсоток дітей 
з гармонічним розвитком у середньому скла-

дає 61,3 %; серед дітей з ендемічним зобом 
більше осіб з дефіцитом маси тіла і з відста-
ванням маси тіла і росту (36,4 %), з відставан-
ням у рості і статевому розвитку (11,6 %) [17]. 

Wang N. та співавт. (2015) обстежено 70 ді-
тей віком 7-11 років із скаргами на відставан-
ня у рості (основа група) [18]. Групу порівнян-
ня склали 30 дітей нормального росту того ж 
віку. Результати ехографічного дослідження 
ЩЗ показали, що у дітей основної групи об’єм 
ЩЗ (3,2±1,5 мл) був достовірно меншим, ніж 
у дітей групи порівняння (6,3±2,4 мл). Про-
ведений аналіз дозволив виявити залежність 
між малими розмірами ЩЗ і затримкою росту 
у дітей, що, на думку авторів, було пов’язано з 
високою частотою первинного гіпотиреозу (у 
37 % дітей основної групи) як однієї з причин 
низькорослості [18]. 

У дослідженні Пирогової В.Г. (2012) по-
казано, що в умовах середнього і важкого йо-
додефіциту в гірській місцевості зареєстро-
ваний високий ризик зниження росту дітей, 
порівняно з ризиком у дітей, що мешкають на 
території з легким ступенем йодної недостат-
ності. На тлі йодного дефіциту у дітей Закар-
патської області виявлено відносно низький 
рівень невербального розумового інтелекту 
(менший 79 у.о. IQ) У гірській місцевості (міс-
тах Міжгір’я і Рахів) низький рівень інтелек-
ту зафіксований у 93,3 % і 86,7 % обстежених 
дітей, проти 69,0 % і 56,0 %, відповідно, у ни-
зинній і передгірській місцевостях [19].

Заритовською Н.В. та співавт. (2002) вста-
новлено [58], що особливостями фізичного 
розвитку дітей ендемічного регіону (n=1054, 
545 хлопців і 509 дівчат) є ретардація росту, 
граціалізація і лептосоматизація дітей 8-9 
річного віку; більш високі показники росту 
у підлітків 10-15 років при формуванні у них 
низької маси тіла і вузької грудної клітки, що 
обумовило дисгармонійний розвиток у 30,3% 
хлопців і 37,3% дівчат. Хронічна патологія 
у структурі загальної захворюваності була 
представлена хворобами кістково-м’язової 
системи і сполучної тканини (29 %), органів 
травлення (20,6 %), дихання (9,1 %) і однако-
во часто траплялася у дітей обох статей. Хво-
роби системи кровообігу становили 11,0 %; 
хвороби нервової системи – 10,8 %; хвороби 
ока і його придаткового апарату – 10,1 % за-
гальної захворюваності. Ці класи хвороб скла-
ли 91,0 % всієї виявленої патології. У кожній 
віковій групі зареєстровані діти, що мають 2-3 
функціональні стани або хвороби, при цьому 
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кількість хвороб мала тенденцію до постійно-
го збільшення у хлопців – з 7-річного віку, у 
дівчат – з 9 років. Було виявлено 1747 нозоло-
гічних одиниць хвороб. Критичним віком для 
їх формування (порушення осанки, сколіоз, 
карієс зубів, хронічний тонзиліт, аденоїдіт та 
ін.) є, незалежно від статі, вік 11 років. У цьому 
віці виявлено лише 2,8 % хлопців і 2,9 % дівчат 
з І групою здоров’я, а 62,6 % хлопців і 70,6 % 
дівчат з функціональними і морфологічними 
порушеннями та 34,7 % хлопчиків і 26,5 % ді-
вчат з хронічними захворюваннями потребу-
ють активного диспансерного спостереження 
і проведення реабілітаційних заходів [17].

Субклінічний гіпотиреоз (СГ) – лаборатор-
ний феномен, при якому визначається нор-
мальний рівень тиреоїдних гормонів у поєд-
нанні з помірно підвищеним рівнем ТТГ [20]. 
Незважаючи на те, що сама назва свідчить про 
відсутність клінічних проявів, СГ може супро-
воджуватися низкою змін, властивим більш 
вираженому гіпотиреозу [21, 22].

Крохою Н.В. (2003) встановлено, що 53,0% 
дітей із СГ мають дисгармонійний фізичний 
розвиток, 24,9 % – відстають в інтелектуаль-
ному розвитку, 41,8 % – на 1-2 роки відстають 
у статевому розвитку. Виявлено соматостате-
ві (зменшення або відсутність пубертатних 
ростових стрибків, невідповідність балу ста-
тевого розвитку вторинних статевих ознак у 
дівчат), нервово-психічні (низькі показники 
розумової працездатності, зниження когні-
тивної працездатності) та метаболічні (індекс 
ТТГ/Т4>0,029; гіперпролактинемія при зни-
женій концентрації естрадіолу і прогестеро-
ну) маркери порушення функції ЩЗ [23]. 

Клінічна картина гіпотиреозу супрово-
джується розладами нервової системи (по-
рушення пам’яті, загальмованість, депресія, 
парестезії, атаксія, зниження слуху, уповіль-
нення сухожильних рефлексів) [67]; серцево-
судинної системи (брадикардія, зниження 
сердечного викиду, глухість тонів серця, осла-
блення серцевого м’яза, перикардіальний ви-
піт, низька амплітуда зубців і сплощення або 
відсутність зубця Т на ЕКГ, набряки у зв’язку 
з порушенням роботи серця); шлунково-
кишкового тракту (часті закрепи, буває ахлор-
гідрія, що часто поєднується з аутоімунним 
гастритом, асцитична рідина, як й інші серозні 
випоти при гіпотиреозі, містить велику кіль-
кість білку); нирок (гіпонатріємія обумовлює 
зниження екскрецію води, нирковий кровоток 
і швидкість клубочкової фільтрації знижені, 

рівень креатиніну в сироватці – нормаль-
ний); системи дихання (вентиляторні реакції 
на гіпоксію і гіперкапнію ослаблені); опорно-
рухового апарату (характерні артралгії, випіт 
в порожнинах суглобів, м’язові спазми, ри-
гідність м’язів), системи крові (трапляється 
анемія, частіше нормоцитарна; наявність ме-
галобластів вказує на супутній аутоімунний 
гастрит). Шкіра у хворих суха, холодна, жовту-
вата (накопичується каротин), не збирається 
у складки, лущиться на ліктях. У шкірі та під-
шкірній клітковині накопичуються глікозамі-
ноглікани (гіалуронова кислота), які виклика-
ють затримку натрію і води, що призводить до 
розвитку мікседеми (слизові набряки) [24].

Загальновідомо, що розміри ЩЗ і функ-
ціональні характеристики тісно пов’язані з 
індивідуальною йодною забезпеченістю. По-
казано, що як знижене, так і підвищене над-
ходження йоду до організму несприятливо 
впливає на стан здоров’я дітей [25]. За даними 
Клочко Н.М. (2006), діти з низькою йодною за-
безпеченістю мають високий ризик розвитку 
порушень осанки, плоскостопості, пролапсу 
мітрального клапану, гіпертрофії аденоїдів і 
мигдалин. При надмірному надходженні йоду 
спостерігається високий ризик розвитку ката-
ракти і міопії. При нестабільній йодній забез-
печеності реєструється ризик розвитку функ-
ціональної кардіопатії, плоскостопості, дискі-
нізії жовчовивідних шляхів, анемії, ожиріння, 
хронічного ринофарингіту, хронічного тонзи-
літу, синдрому вегетативної дисфункції. Авто-
ром зроблений висновок, що при проведенні 
індивідуальної профілактики ЙДЗ необхідно 
домагатися стабільної нормалізації показни-
ків йодної забезпеченості. Призначення йод-
вмісних препаратів у неадекватному дозуван-
ні або несистематичними, короткими курсами 
може дати більший негативний ефект, ніж від-
мова від індивідуальної профілактики [26]. 

Маклаковою Т.П. та співавт. (2005) визна-
чено зв’язки між клінічними проявами зобу 
1–2 ступенів і змінами вмісту макроелементів 
у сироватці крові у підлітків. Більш виражені 
зміни відзначені у підлітків із зобом 2 ступе-
ня. Таким чином, діти і підлітки потребують 
не лише профілактики йододефіциту, але й ко-
рекції мінерального обміну, а також клінічного 
моніторингу стану кісткової системи [27]. Ме-
тою роботи Кульчицької Н.О. та співавт. (2010) 
було вивчення стану кісткової системи у дітей 
та підлітків, хворих на вроджений гіпотиреоз 
(n=15). У 4 хворих було встановлено остеопе-
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нію. Індекс міцності кістки, що відображає стан 
губчастої кісткової тканини, у них становив 82-
72 % (проти 94,7 % – у групі контролю). Вод-
ночас, виявлені зміни не супроводжувалися 
порушенням рівнів загального та іонізованого 
кальцію, фосфору, лужної фосфатази у сиро-
ватці крові та екскреції кальцію з сечею. Троє 
з цих дітей знаходились у допубертатному віці 
(7-9 років). У них спостерігалася затримка рос-
ту від -1,9 σ до -2,2 σ та осифікації скелета на 
1,5–2,5 року. Автори вважають, що діти і під-
літки, які страждають на вроджений гіпотире-
оз, потребують особливої уваги та додаткових 
профілактичних і лікувальних заходів для за-
побігання розвитку таких ускладнень, як вто-
ринний гіперпаратиреоз, остеопенія і остеопо-
роз у дорослому віці [28]. Федорців О.С. та Буге-
ра О.П. (2008) досліджували зміни в кістковій 
тканині у дітей у віці 6–16 років із ДТЗ І ступе-
ня в стані клінічного еутиреозу (n=56, 70,0 % 
– дівчата) [29]. Встановлена наявність відхи-
лень в мінеральному обміні, які проявляють-
ся у зниженні мінеральної щільності кісткової 
тканини та у відхиленні показників рівня дея-
ких макроелементів. Виявлено більш виражені 
відхилення в обміні кісткової тканини у дівчат, 
ніж у хлопців, а також залежність глибини по-
рушень і віком дітей: спостерігається знижен-
ня мінеральної щільності кісткової тканини 
до рівня остеопенії ІІІ ступеня та остеопорозу 
в старшій віковій групі дівчат. У хлопців такі 
зміни реєструються значно менше, проте та-
кож зберігається тенденція до погіршення по-
казників з віком. Рівень Са та Mg в крові дітей 
знаходився у межах вікових норм, як вважають 
автори, за рахунок регуляції виведення мікро-
елементів з сечею [29].

Хоменко Л.А. та Антонішин Б.В. (2011) 
представлені результати стоматологічного 
обстеження 61 дитини у віці 7 і 12 років з гі-
потиреозом. Виявлений високий рівень захво-
рюваності твердих тканин зуба карієсом при 
дуже високих показниках його інтенсивності, 
а також гострий перебіг. Виявлено також час-
те ускладнення у вигляді вторинного карієсу, 
що вимагає диференційованого підходу до 
профілактики і лікування карієсу у цієї кате-
горії дітей [30].

Поліморфність гіпотиреозу характеризу-
ється різноманітними проявами, серед яких 
основними є зміни у серцево-судинній та 
нервово-м’язовій системах [31, 32]. 

Зниження секреції тиреоїдних гормонів 
сприяє порушенню ендокринно-вегетативної 

рівноваги і є чинником, сприяючим виник-
ненню вегетативних порушень [34]. Товаж-
нянською Е.Л. (2013) встановлено, що ве-
гетативна дисфункція (ВД) спостерігається 
у всіх хворих на гіпотиреоз [36]. За даними 
Сисоєвої Н.А. (2006), ознаки ВД виявлено в 
81,4 % випадків у дітей з ДНЗ і АІТ [30], що 
супроводжувались високим рівнем нейро-
тизму, особистісної і реактивної тривожності 
у 67,9 % і розвитком дизадаптаційних реак-
цій у 64,3 % хворих. У 45,2 % дітей з ДНЗ I ст. 
переважає наявність вихідної ейтонії, у 47,1 
% пацієнтів з ДНЗ II ст. – ваготонії, у 59,1 % 
хворих на АІТ – симпатикотонії. При цьому 
зниження реактивності парасимпатичного 
відділу вегетативної нервової системи (ВНС) 
зареєстровано у 57 %, 55,9 % і 45,5 % дітей, 
відповідно. Вегетативне забезпечення діяль-
ності розцінено як недостатнє у 21,4 % дітей 
з ДНЗ I ст., у 73,5% дітей з ДНЗ II ст. і у 31,8 % 
хворих на АІТ, а як нормальне у 38,1 %, 26,5 % 
і 36,4 % пацієнтів, відповідно [30]. В іншій ро-
боті автора (2005) встановлено [31], що діти з 
патологією ЩЗ (n=90) скаржаться на стомлю-
ваність, пітливість, похолодіння кистей рук 
і стоп, емоційну нестійкість, запаморочення, 
головний біль, біль в ділянці серця (пере-
важно колючого характеру), що свідчить про 
астеноневротичні прояви (63 %). У більшості 
дітей відзначалася виразна залежність веге-
тативного статусу від функціонального стану 
ЩЗ (у різному ступені відзначалися порушен-
ня функціонального стану, надмірна чи не-
достатня активація симпатико-адреналової 
системи і зниження активності парасим-
патичної системи регуляції, превалювання 
гуморально-метаболічних впливів), що є па-
тогенетичною основою розвитку реакцій де-
задаптації [31].

Як показали дослідження вегетативно-
го статусу у хворих на гіпотиреоз, проведені 
Inukai Т. та співавт., недостатність гормонів 
ЩЗ призводить до гіпофункціональних по-
рушень парасимпатичного відділу ВНС [32]. 
Водночас, у дослідженні Бонецького А.А. та 
співавт. [33] продемонстровано, що характер 
змін вегетативного балансу мав протилежну 
спрямованість: в умовах дефіциту йоду діти, 
що мають зоб, характеризуються зниженим 
тонусом симпатичного відділу ВНС і підвище-
ним – парасимпатичного відділу ВНС. Автори 
вважають, що чутливість до йододефіциту у 
дітей-ваготоників є більшою, що обумовлено 
меншими резервами функціональної адапта-
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ції до йодної недостатності у таких дітей. Під-
твердженням гіпотези про наявність зв’язку 
між вегетативним балансом і процесом стру-
могенезу у дітей в умовах дефіциту йоду є, 
на думку авторів, той факт, що високогірна 
гіпоксія, що призводить до активізації симпа-
тичного відділу ВНС і зниженню гормональ-
ної активності ЩЗ, впливає на вираженість 
кореляційного зв’язку між показниками веге-
тативного балансу і ступенем гіперплазії ЩЗ, 
до його інверсії у хлопців. Такі зміни, вважа-
ють автори, може бути пов’язані з вторинним 
компенсаторним збільшенням симпатичного 
тонусу внаслідок зниження тиреоїдної актив-
ності, що, наприклад, має місце у хворих на 
гіпотиреоз [33]. Таким чином, тиреоїдна недо-
статність викликає порушення вегетативної 
адаптації організму, дизрегуляцію судинного 
тонусу і призводить до розвитку генералізо-
ваної вегетативної патології [33].

Зв’язок стану серцево-судинної системи 
і захворювань ЩЗ відомий давно. Механіз-
ми впливу тиреоїдних гормонів на серцево-
судинну систему (ССС) добре вивчені [34]. 
Існує велика кількість робіт, присвячених 
впливу СГ на стан ліпідного обміну і серцево-
судинної системи у дорослих [35, 36, 37]. По-
повою В.А. та співавт. (2004) оцінено діяль-
ність ССС у дітей у віці 8-15 років (n=210), що 
мешкають в умовах йодного дефіциту [38]. 
Встановлено, що на ранніх стадіях тиреоїдних 

дисфункцій при формуванні компенсаторних 
реакцій, спостерігається дисбаланс гомеоста-
тичної регуляції діяльності систем кровообігу 
і дихання, що, на думку авторів, свідчить про 
нестійкість регуляторних процесів. При вира-
жених змінах у ЩЗ відзначали односпрямовані 
зміни систем кровообігу і дихання, що вказує 
на функціонування механізму компенсаторно-
пристосувальних реакцій, що сформувався і 
здійснює регуляцію на іншому, в порівнянні 
з нормою, стійкому рівні. Розвиток тиреоїд-
них дисфункцій у школярів супроводжувався 
зростанням рівня тривожності і змінами веге-
тативної саморегуляції як при гіпер-, так і при 
гіпофункції ЩЗ [38].

Висновки 
Боротьба з дефіцитом йоду – це система 

заходів, в ході яких населення країни, включа-
ючи дітей, підлітків, вагітних жінок і людей по-
хилого віку, має бути забезпечене адекватною 
кількістю йоду. Тобто будь-які засоби, вживані 
для цього, мають бути перш за все безпечни-
ми, а їх використання має бути контрольова-
ним. Подібний підхід у всьому світі відповідає 
вимогам ВООЗ і базується на критеріях дока-
зової медицини, перевірених багаторічною 
практикою абсолютної більшості країн світо-
вої спільноти. Цим вимогам в наш час відпо-
відають йодована сіль і лікарські препарати 
йоду

Резюме. Наслідки йодного дефіциту добре відомі і багато в чому залежать від віку. Дефіцит 
йоду в період вагітності може призводити до її переривання, мертвонародження, природже-
них аномалій, кретинізму; в період новонародженості – до формування зобу, гіпотиреозу і по-
рушення психомоторного розвитку. У дітей дефіцит йоду асоційований із зобом, гіпотиреозом, 
порушенням психомоторного та інтелектуального розвитку. У дорослих ЙДЗ клінічно прояв-
ляються дифузним або багатовузловим зобом, гіпотиреозом або формуванням функціональної 
автономії (токсичного зобу). На тлі зниження функціональної активності ЩЗ, в умовах недо-
статньої забезпеченості організму йодом та дії інших струмогенних чинників зростає рівень 
соматичної захворюваності.

Ключові слова: ендемічна зона, щитоподібна залоза, соматичні ефекти, діти. 

Types and clinical manifestations of physical effects in children with thyroid diseases from 
endemic iodine deficit region. 

Pushcash L.Yu.

Summary. The iodine deficiency consequences are well known and are largely dependent by age. 
Iodine deficiency during pregnancy can lead to its termination, stillbirth, congenital abnormalities, 
cretinism; in the neonatal period - the formation of goiter, hypothyroidism and psychomotor development 
disorders . Iodine deficiency associated with goiter hypothyroidism, violation of psychomotor and 
intellectual development in the children,. IDD clinically manifested diffuse or multinodular goiter, 
hypothyroidism or the formation of functional autonomy (toxic goiter) in the adults, The reduction 
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of functional activity of the thyroid gland on the low iodine sufficiency and strumohen other factors 
actions we have increasing levels of somatic disease.

Key words: endemic zone, thyroid gland, somatic effects, children
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