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РЕЗЮМЕ: В статье проведен анализ факторов,
участвующих в развитии зоба (увеличении объёма
щитовидной железы). Особое внимание уделено
влиянию йода. Дефицит йода характерен для ряда
территорий, и зоб является первым клиническим
симптомом йодного дефицита. Подробно описаны
йоддефицитные регионы России. Охарактеризова
на роль других микроэлементов, таких как селен,
цинк, кобальт, марганец, железо, ртуть и проч., а
также роль техногенных струмогенов (фенола, гало
генизированных органических соединений, нитра
тов и др.) и курения.

За последние 10-15 лет заболевания щитовидной
железы (ЩЖ), опередив сахарный диабет, стали са
мой распространенной эндокринной патологией как
у детей, так и у взрослых. Высокая частота заболева
ний ЩЖ (до 70% в некоторых регионах) зависит от
многих причин. К их числу относят прекращение
йодной профилактики, повышение радиационного
фона в ряде областей России после аварии на ЧАЭС,
техногенное загрязнение окружающей среды, высо
кую частоту хронических инфекций, аллергизацию,
нефизиологическую структуру питания. Вместе с тем,
заметное увеличение числа больных с выявленной
патологией ЩЖ прослеживается в связи с ее целе
направленным поиском после аварии ЧАЭС, а также

в связи в повышением качества диагностики патоло
гии щитовидной железы.

Интерес исследователей к тиреоидной патоло
гии объясняется не столько её распространённос
тью, сколько огромным значением тиреоидных гор
монов (тироксина и трийодтиронина) для формиро
вания центральной нервной системы, интеллекту
альных способностей, физиологического течения
многих метаболических процессов, нормального
роста и развития скелета детей.

В настоящее время известен целый ряд заболева
ний, обусловленных влиянием йодной недостаточ
ности в различные периоды жизни (табл. 1).

Увеличение объема щитовидной железы приня
то называть зобом. Эндемический зоб—диффузное
увеличение щитовидной железы, встречающееся в
популяции более, чем у 5% детей младшего и сред
него школьного возраста, обусловленый дефици
том поступления в организм йода или другими зобо
генными факторами.

Говоря об эндемическом зобе, как правило, под
разумевают йоддефицитный зоб, однако на самом
деле эти понятия не всегда совпадают. Зоб может
наблюдаться в большой группе компактно прожива
ющего населения и не зависеть от дефицита йода или
не только от него, поэтому очевидна важность уста
новления струмогенного фактора(ов)—природного,

Таблица 1.
Заболевания, обусловленные влиянием йодной недостаточности в различные периоды жизни.

в любом возрасте зоб, клинический или субклинический гипотиреоз

у плода и новорожденного
высокая перинатальная смертность, врожденные пороки развития, врожденный
гипотиреоз, кретинизм

у детей и подростков

— задержка умственного и физического развития и снижение
работоспособности, плохая успеваемость,
— высокая заболеваемость и склонность к хроническим заболеваниям,
нарушение полового развития.

у взрослых и пожилых людей
— снижение физической и интеллектуальной работоспособности
— акселерация атеросклероза

у женщин детородного возраста
бесплодие и невынашивание беременности, тяжелое течение беременности,
анемия
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техногенного или антропогенного — как для выбора
метода лечения, так и для поиска превентивных мер.

На сегодняшний день известен ряд факторов,
участвующих в развитии зоба:
1) неадекватное потребление йода — дефицит или
избыток;
2) генетические причины;
3) микроэлементозы;
4) техногенные поллютанты (компоненты промыш
ленных отходов, удобрений, пестицидов);
5) курение;
6) пищевые струмогены, дефицит белкового пита
ния;
7) медикаменты, обладающие струмогенным эф
фектом;
8) беременность.

Из этого перечня, вероятно, неполного, следует,
что по анамнестическим данным лишь у части боль
ных можно предположить причину развития зоба.

Йод

Йод относится к галогенам и к эссенциальным
микроэлементам; он рассеян во всех объектах био
сферы — лито- и атмосфере, природных водах и
живых организмах, не образуя самостоятельных
месторождений. Основным его резервом служит
Мировой океан. В природе йод находится в различ
ных соединениях — органических и неорганичес
ких; значительная его часть представлена йодидами
и йодатами. Основными физико-химическими свой
ствами йода являются высокая химическая актив
ность, летучесть в типичном для него элементном
состоянии (I2) и способность к проявлению пере
менной валентности (Кашин, 1987).

Значение йода для человека определяется тем,
что этот микроэлемент является обязательным струк
турным компонентом тироксина (Т4) и трийодтиро-
нина (Т3). Следовательно, адекватное его поступле
ние является необходимым этапом физиологичес
кого синтеза и секреции тиреоидных гормонов. Йод
поступает в организм с пищевыми продуктами рас
тительного и животного происхождения, и лишь
небольшая его доля поступает с водой и воздухом.
Потребление йода на протяжении жизни человека
обычно не превышает 5 г, а общее содержание его в
организме составляет 15-20 мг, почти половина —
в ЩЖ. В течение суток ЩЖ поглощает около 60 мкг
йодида для поддержания адекватной продукции ти
реоидных гормонов (Langer, 1996). Согласно совре
менным представлениям суточная потребность в
йоде составляет:
младенцы и дети до 6 лет 90 мкг/с
дети 7-10 лет 120 мкг/с
подростки и взрослые 11-51 год 150 мкг/с
беременные и кормящие 200 мкг/с

Потребность в йоде зависит от возраста и физи
ологического состояния: в период полового созре
вания, во время беременности и лактации она повы
шается.

В пубертатном периоде, несмотря на повышен
ную потребность подростков в тиреоидных гормо
нах и усиленное поглощение йода ЩЖ, выделение
йода с мочой тоже повышается, что приводит к
относительному дефициту этого микроэлемента,
даже в условиях его нормального поступления из
вне. У девочек экскреция йода достоверно превы
шает таковую у мальчиков, в среднем на 10%. Пред
положительные объяснения сводятся к специфичес
кому действию эстрогенов на гипоталамо-гипофи-
зарно-тиреоидную систему или более частым у лиц
женского пола врождённым дефектам тиреодного
гормоногенеза, ведущим к снижению поглощения и
(или) органификации йода (Касаткина и др., 1999).
Относительный недостаток йода в организме может
быть следствием нарушения его всасывания (напри
мер, при хронической диарее) при заболеваниях
желудочно-кишечного тракта. Определённые пи
щевые ограничения также могут нарушить баланс
йода в организме. Тislariж et al. (1987) показали
различие экскреции йода у пациентов стационара,
получающих обычную и лечебные диеты. Экскре
ция йода на обычной диете составила 104,7 мкг/г
креатинина, на разгрузочной диете у лиц с ожирени
ем — 63,2, на высококалорийной диете — 145, на
фоне гепатопротекторной диеты — 96,8, на фоне
противоязвенной диеты — 76,4.

Однако чаще всего дефицит йода чаще всего встре
чается как стабильный природный феномен, наибо
лее характерный для высокогорья и равнинных тер
риторий, удаленных от морей и океанов. Такие тер
ритории с пониженным содержанием йода во всех
объектах биосферы и вследствие этого с массовым
нарушением метаболизма у человека и животных
представляют собой йодные биогеохимические про
винции (Кашин, 1987). Зоб является первым клини
ческим симптомом йодного дефицита, но далеко не
единственным. Если физиологическая потребность в
йоде в данной популяции не удовлетворяется, разви
ваются гипотиреоз, эндемическая задержка умствен
ного развития (у взрослых — снижение интеллекту
альных способностей), кретинизм, снижается фер
тильность, возрастают перинатальная и младенчес
кая смертность, учащаются врождённые аномалии
развития, замедляется рост. Всю эту патологию объе
диняет понятие “йоддефицитные заболевания”, кото
рым подвержены свыше 1 миллиарда мировой попу
ляции. В условиях дефицита йода включаются адап
тационные механизмы его экономии: усиливается
поглощение йодида ЩЖ из циркулирующей крови,
стимулируется синтез тиреоидных гормонов с отно
сительным преобладанием Т3, которому свойствен
ны меньшее содержание йода, но бульшая биологи
ческая активность по сравнению с Т4; ускоряется
кругооборот йода в щитовидной железе (Dunn, 1997;
Schlienger et al., 1997).

Дети значительно более чувствительны к недо
статку йода, чем взрослые, поэтому общепринятые
критерии оценки йоддефицита основаны на данных
обследования детей школьного возраста и новорож
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денных. Доказано существование обратной связи
между объёмом ЩЖ у детей и экскрецией йода;
развитие зоба наблюдают, когда содержание йода в
моче оказывается ниже критического уровня 100
мкг/л (Hetzel, 1989; Gutekunst, Delange, 1992; Delange
et al., 1997). Чем младше ребёнок, тем тяжелее по
следствия йоддефицита. Даже лёгкий недостаток
этого микроэлемента, которому подвергается плод,
обусловливает в дальнейшем лёгкие нейропсихоло
гические нарушения. Индивидуальные особеннос
ти реакции на йоддефицит модулируются генети
ческими факторами и факторами оружающей среды
(Schlienger et al., 1997; Pinchera et al., 1998; Щепля-
гина, 1997). Дети и подростки с эндемическим зо
бом имеют худшие показатели физического разви
тия по сравнению со сверстниками, получающих
адекватное количество йода; особенно часто отме
чаются низкие показатели роста у детей (Ибрагимо
ва, 1999). В эндемическом регионе задержку поло
вого и физического развития у мальчиков и юношей
наблюдали в 2 раза чаще, чем в условиях достаточ
ного потребления йода. У больных с зобом просле
живалась большая степень выраженности симпто
мов и изменение пропорций тела — сглаживание
евнухоидности и усиление инфантильности (Гурс-
кий, 1988). Чем больше размеры ЩЖ, тем чаще
обнаруживали субклинический гипотиреоз. Наи
большие размеры ЩЖ выявляли в возрастных груп
пах 13-14 и 15-17 лет по сравнению с детьми млад
шего возраста (Лузина, 1998; Ибрагимова, 1999)

У детей с эндемическим зобом высока частота
сопутствующей хронической патологии по сравне
нию с детьми с неувеличенной ЩЖ. При средне
тяжёлом йодном дефиците их распространённость в
1,6-2,0 раза выше, чем в среднем по России. Просле
живается тенденция к развитию хронических болез
ней с первых лет жизни с последующими подъёмами
в критические возрастные периоды: 3 года (960,6%о),
5 лет (1481,4%О), 7 лет (2245,8%О) и 12 лет (2292,2%О)
(Щеплягина, 1997). Количество заболеваний нарас
тает параллельно и возрасту, и степени увеличения
ЩЖ (Свинарёв, 1995). Риск развития хронических
заболеваний повышается при зобе 1 ст на 24%, при
зобе 2-3 степени — на 45% (Щеплягина, 1997).

Проблема йоддефицита актуальна во многих ре
гионах России: в Забайкалье, в Кузбассе, на Алтае, в
Республике Тыва, на Северном Кавказе, в Башкор
тостане, в Ямало-Ненецком автономном округе, в
Удмуртии и т д.

Наиболее впечатляющие данные получены в ре
зультате обследования населения Республики Тыва.
Распространённость эндемического зоба среди детей
допубертатаного возраста составила 42%, среди под
ростков — 98%, среди взрослых — 39%. Выявлены
кретинизм, врождённый и приобретённый гипотире
оз, многоузловые зобы. Йодная недостаточность вы
явлена у 100% обследованных, медиана йодурии со
ставила 16 мкг/л, медиана Тг — 86,1 нг/мл, что харак
терно для тяжёлой зобной эндемии (Осокина, Ман-
чук, 1999). В Ямало-Ненецком автономном округе

выявлена эндемия средней тяжести.Частота эндеми
ческого зоба у детей составила 29%, медиана экскре
ции йода — 51 мкг/л, число детей со сниженной
экскрецией йода — 81,9% (Лузина и др., 1998).

Даже в Центральном Черноземье — Воронежс
кой и Белгородской областях — установлен йодде
фицит лёгкой степени (экскреция йода снижена у
63% детей 5-14 лет из 1419, экскреция йода 69-86
мкг/л.). Декомпенсация и утяжеление йоддефицит-
ных заболеваний обусловлены не только прекраще
нием йодной профилактики, но и изменением струк
туры питания населения России, в том числе детей
(Касаткина и др., 1999).

Обследование 120 000 детей, проживающих в
регионах, пострадавших от аварии ЧАЭС, прове
денное по единому протоколу в 5 медицинских ди
агностических центрах Беларуси, России, Украины
установило наибольшую частоту зоба в следующих
регионах: 54% в Киеве, 41% в Брянске, 38% в Жито
мире, 22% в Могилёве, 18% в Гомеле. Исследование
содержания йода в моче указывало на его дефицит в
Киеве, Брянске и Житомире. Выявлена достоверная
отрицательная корреляция между распространён
ностью зоба и медианой содержания йода в моче (г
= -0.35, P = 0.025) (Ashizawa et al., 97).

Таблица 2
Проявление зобного эндемизма в Германии 

(по:Stubbe, Heidemann,1983)

Возраст Девочки Мальчики

6 лет 8,3% 7,3%

9 лет 11,1% 5,3%

12 лет 20,6% 20,6%

15 лет 35,6% 14,8%

Изучение проблемы йоддефицита в Восточной
Европе показало, что в большинстве стран она не
потеряла своего значения. Наиболее тяжелый дефи
цит йода обнаружен в Болгарии (потребление йода
20-60 мкг/сут), от умеренного до тяжёлого — в
Румынии (40-130 мкг/сут) и Польше (40-70мкг/
сут), в восточной Германии (20-70мкг/сут), в от
дельных областях Венгрии и Хорватии (Gutekunst,
Delange, 1992; Hubaveshki et al., 1997). Обследова
ние 1700 детей в Германии в 1983 г выявило зоб с
разной частотой с разных возрастных группах — см
табл. 2 (Stubbe, Heidemann, 1983).

Подобно дефициту йода, его избыточное поступ
ление в организм с пищей или в виде лекарственных
препаратов может привести к усиленной пролифе
рации тиреоидного эпителия и формированию зоба,
хотя в клинической практике такое явление встреча
ется редко. ЩЖ обладает собственным регулятор
ным механизмом, обеспечивающим её стабильную
функцию в условиях поступления в организм раз
личных количеств йода — от 50 мкг до нескольких
мг в день. Введение большой дозы йода (десятки мг)
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снижает органификацию йода и последующий син
тез тиреоидных гормонов, что называют эффектом 
Wolff-Chaikoff, однако это транзиторное явление. 
Синтез тиреоидных гормонов затем возобновляется 
несмотря на продолжающееся избыточное поступ
ление йода, что предупреждает развитие гипотире
оза и образование зоба — это феномен ускользания 
(Nagataki, 1991; Schlienger et al., 1997). Наконец, 
избыточное потребление (введение) йода снижает 
протеолиз коллоида и секрецию ранее синтезиро
ванных тиреоидных гормонов. Полагают, что адап
тация к избытку йода осуществляется в рамках ауто
регуляторного процесса в ЩЖ, по всей видимости 
независимого от ТТГ (Nagataki 1991; LeMar et al., 
1995; Roti, Braverman, 1997).

ЩЖ плода человека начинает накапливать йод 
примерно с 10-й недели беременности, но способ
ность “ускользать” из-под эффекта Wolff-Chaikoff 
появляется только за 4 недели до родов. Поэтому 
избыток йода у плода и недоношенного новорож
денного может вызвать зоб и гипотиреоз, особенно 
в районах йодной недостаточности (Fisher, Klein, 
1981; Roti et al., 1983; Roti, Braverman, 1997).

Вопрос о верхней границе нормы потребления 
йода не имеет на сегодняшний день однозначного 
ответа. Наибольшее количество йода, не влияющее 
на функцию ЩЖ, определяется разными авторами в 
пределах 500-1000 мкг/сутки, что соответствует 
обычному потреблению йода в США (Paul et al., 
1988; Roti, Braverman, 1997; WHO, 1994; Langer, 
1996), В других исследованиях было показано, что 
ежедневное введение 500 мкг йода вызвает неболь
шой, но статистически значимый прирост базаль
ной и стимулированной ТРГ концентрации ТТГ в 
сыворотке (Gardner et al., 1988; Chow et al., 1991). 
Прием 1500 мкг йода в день в течение 15 дней 
постоянно приводил к существенному снижению 
концентрации сТ4 в сыворотке и индекса сТ4 со 
значительным компенсаторным повышением базаль
ного и стимулированного уровня ТТГ (Paul et al., 
1988 Gardner et al., 1988; chow et al., 1991). Вместе 
с тем в Японии суточное потребление йода достига
ет нескольких мг (мегадозы по сравнению с евро
пейскими странами), экскреция йода составляет 700
3200 мкг в сутки (Nagataki, 1993), при этом не про
слеживается увеличения частоты тиреоидных забо
леваний, в том числе АНТ (Langer, 1996). Очень 
высоким содержанием йода отличаются рентгено
контрастные препараты, и хотя исследования с их 
применением проводятся очень часто, побочные 
эффекты в отношении ЩЖ нельзя отнести к законо
мерным явлениям.

Нзбыточное потребление йода (до 150 мг/сутки) 
снижает не только синтез, но и секрецию Т4 и Т3 

щитовидной железой, что приводит к некоторому 
уменьшению их концентрации в сыворотке с ком
пенсаторным возрастанием базального и стимули
рованного ТРГ уровня ТТГ, хотя все эти показатели 
не выходят за пределы нормальных колебаний. При 
этом сохраняется эутиреоидное состояние, а уровни 

тиреоидных гормонов и ТТГ в сыворотке при отме
не йодида полностью восстанавливаются. Слабые 
изменения функции щитовидной железы все же со
провождаются увеличением ее объема, что установ
лено с помощью УЗН, и снижением кровотока в ней, 
регистрируемого с помощью цветной допплеромет
рии (Namba et al., 1993; LeMar et al., 1995; Roti, 
Braverman, 1997). Некоторым людям свойственна 
повышенная восприимчивость к йодиндуцирован- 
ным заболеваниям, имеются данные о развитии “йод
ного зоба” и тиреоидита Хасимото с гипотиреозом 
после потребления йода 500-3000 мкг в день (WHO, 
1994). Хорошо известна повышенная чувствитель
ность к йоду больных с аутоиммунными заболева
ниями ЩЖ и с автономно функционирующим уз
лом (узлами) (Schlienger et al., 1997).

Йоддефицитный или йодиндуцированный зоб 
могут быть отнесены к группе заболеваний, полу
чивших название “микроэлементозы”, о которых 
речь пойдёт ниже.

Микроэлементозы

В литературе представлены данные о корреля
тивной зависимости между распространением зоб
ной болезни и аномалиями содержания в окружаю
щей среде фтора, брома, кальция, марганца, кобаль
та, стронция, цинка, молибдена, хрома, меди, ртути 
(Коломийцева, 1968, 1972; Ковальский, 1974; Ка
шин, 1987). В экспериментальных работах на жи
вотных 1950-1960-х годов было показано, что каль
ций, бор, кремний, теллур, хлорид кобальта могут 
привести к образованию зоба, причём струмогенное 
действие этих веществ сводилось на нет применени
ем препаратов йода (Юлес, Холло, 1963). Описано 
также струмогенное действие рубидия у крыс, меха
низм которого неизвестен (Bach et al., 1961).

Селен участвует в метаболизме тиреоидных гор
монов, поскольку является компонентом дейодиназ 
— семейства селеноэнзимов. Особенно важная роль 
принадлежит дейодиназе 2-го типа, катализирую
щей активирующее дейодирование Т4 с образова
нием Т3, тем самым модулируя наличие Т3 в отдель
ных тканях (Canettieri et al., 1999). Дефицит селена 
рассматривают как фактор экономии йода, но в 
условиях йодного дефицита сопутствующий дефи
цит селена способствует снижению функции ЩЖ 
(Kvicala et al., 1994; Samir, el-Awady, 1998), повыша
ет чувствительность тиреоцитов к некрозу. В усло
виях дефицита селена снижается пролиферация ти
реоидных клеток и усиливается пролиферация 
фибробластов, что способствует развитию фиброза 
и препятствует восстановлению тиреоидной ткани 
(Contempre, 1998). Кроме того, дефицит селена от
рицательно сказывается на состоянии иммунитета, 
на репродуктивной функции. Отмечена зависимость 
между дефицитом селена и внезапной “колыбель
ной” смертью у детей. Селен принимает участие в 
окислении восстановленного глутатиона и тесно 
связан с метаболизмом витамина Е. Он входит в 
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состав глутатионпероксидазы, разрушающий пере
киси, образующиеся из ненасыщенных жирных кис
лот; показаны его радиопротекторные свойства (Бер
коу, Флетчер, 1997; Скальный, Кудрин, 2000) Селен 
является антагонистом ртути и мышьяка, способен 
защищать организм от этих элементов и кадмия, в 
меньшей степени — свинца и таллия. Если имеется 
дефицит селена, эти элементы накапливаются в орга
низме, что в свою очередь усугубляет дефицит селе
на в организме. Среди причин дефицита селена пе
речисляют: низкое содержание белков и жиров в 
рационе, болезни печени, влияние токсических ме
таллов, радиационное воздействие, дисбактериоз, 
алкоголизм, опухоли, парентеральное питание, а 
также низкое содержание этого микроэлемента в 
почвах, воде и продуктах. Суточная потребность 
составляет 20-100 мкг (Скальный, 1999а,б). В Рос
сии селендефицитными провинциями являются Се
веро-Западный регион (Карелия, Ленинградская об
ласть), Верхнее Поволжье (Ярославская, Костромс
кая, Ивановская области), Удмуртия и Забайкалье.

Имеются экспериментальные и клинические дан
ные, подтверждающие гипотезу зобогенного влия
ния дефицита цинка — важного компонента многих 
метаболических процессов, особенно в условиях не
адекватного потребления йода. Цинк является ком
понентом более 200 металлопротеинов, в том числе 
ядерного рецептора Т3 (Oppenheimer et al., 1994), что 
объясняет необходимость данного МЭ для реализа
ции биологического эффекта тиреоидных гормонов. 
Дефицит цинка влияет на характеристики Т-клеточ- 
ного иммунитета; кроме того, прослеживается связь 
между дефицитом этого МЭ и задержкой пубертата у 
мальчиков. Дефицит цинка может приводить к уси
ленному накоплению в организме кадмия, свинца, 
меди (функциональных антагонистов цинка) и желе
за, особенно на фоне дефицита белков в рационе. 
Канцерогенные свойства кадмия, никеля и других 
металлов связывают с их способностью замещать 
ионы цинка в “фингерных” белках клеточных ядер, 
транскрипционных факторах и гормонсвязывающих 
белках, что нарушает внутриклеточную трансдук
цию сигналов и экспрессию генов (Predki, Sarkar, 
1994,). Суточная потребность в цинке составляет 5
15 мг для детей и 15-20 мг для взрослых. (Скальный, 
1999а,б). Установлено, что дефицит цинка (но не 
селена и меди) потенцирует эффект дефицита йода 
в развитии эндемического зоба в Турции (Ozata et 
al., 1999), но не участвует в его генезе в Германии 
(Hampel et al., 1997).

Основное значение кобальта состоит в том, что он 
является компонентом витамина В12. Вместе с тем, 
известно, что кобальт подавляет связывание йодида 
ЩЖ по неизвестному механизму, а передозировка 
кобальта у детей иногда приводит к гипотиреозу и 
гиперплазии ЩЖ (Беркоу, Флетчер, 1997; Скальный, 
1999б). Тиреостатический эффект этого МЭ достаточ
но заметен, поэтому в 1950-х годах хлорид кобальта 
пытались применять для лечения гипертиреоза 
(Pimentel-Malaussera et al., 1958). На территории Рос

сии есть биогеохимические провинции с эндемичес
ким дефицитом кобальта, в таёжно-лесной нечерно
зёмной зоне — с дефицитом кобальта и йода (Коваль
ский, 1974; Утенина, 1999). У детей, проживающих в 
этих районах, развивается зоб, нередко со снижением 
функции ЩЖ. Суточная потребность в кобальте со
ставляет 14-78 мкг для взрослых и 2-10 мкг для детей 
1-7 лет (Кашин, 1987; Скальный, 1999а,б).

Марганец является компонентом многих фер 
ментов, в том числе супероксиддисмутаз, защища 
ющих от перекисных радикалов (Скальный, 1999а,б). 
Распространение эндемического зоба на юге Сред 
ней Сибири, не связаннное с дефицитом йода, объяс 
няют повышенным содержанием в окружающей при 
родной среде марганца и свинца (на 50-70% выше 
физиологической потребности в этих элементах) и 
сниженным содержанием кобальта, Покатилов 
(1992) обращает особое внимание на повышенное 
содержание марганца как на весомый дополнитель 
ный патогенетический фактор (при недостатке йода) 
зобной эндемии в Прибайкалье. Сходные данные о 
роли марганца опубликованы В.В. Ковальским 
(1974). Примечательно, что на юге Средней Сибири 
наиболее часто эндемический зоб обнаруживали у 
лиц старше 40 лет, т.е. влияние дисбаланса МЭ 
выявляется после достаточно длительного прожи 
вания в данном регионе — 10 лет и более. В основ 
ном это женщины и переселенцы. Коренные жители 
подвержены эндемическому зобу в значительно 
меньшей степени.

Zimmermann et al. представили данные о том, что 
дефицит железа у детей с эндемическим йоддефи- 
цитным зобом и железодефицитной анемией пре 
пятствует терапевтическому эффекту йодированно 
го макового масла. Не исключается, что железо 
участвует в синтезе тиреоидных гормонов или его 
дефицит снижает абсорбцию йода (Zimmermann et 
al., 2000; Report, 1999).

В условиях биогеохимической провинции с по 
вышенной концентрацией ртути в Горном Алтае (в 
населённых пунктах Средний и Нижний Акташ) при 
нормальном содержании йода в почвах, водах и 
растениях у людей с высокой частотой выявляли 
узловой (56%) и смешанный зобы (17%). Массовая 
профилактика йодированной солью и антиструми- 
ном не снизила заболеваемость, в то время как в 
Горно-Алтайске это же мероприятие снизило забо 
леваемость в 2 раза (Ерогов, 1967). Отсутствие эф 
фекта от йодной профилактики объяснили влияни 
ем повышенного содержания ртути в окружающей 
среде (ртутные рудники). Ртуть способна вступать в 
соединения с йодом и переводить его в неактивное 
состояние (Кашин, 1987).

Избыток кальция может потенцировать эффект 
йоддефицита и привести к манифестации его прояв 
лений (DeGroot et al., 1996).

Бром слабо концентрируется ЩЖ, препятствуя 
поглощению 131-йода ЩЖ животных и человека, 
вероятно, конкурентно подавляя йодный транспорт 
в ЩЖ (DeGroot et al., 1996).

http://microelements.ru/products/biologicheski-aktivnye-dobavki/bio-tsink-60-tabletok/
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Фтор не накапливается ЩЖ, хотя описано разви
тие зоба у животных при высоком его потреблении. 
Количество фтора, потребляемое в зонах эндемичес
кого флюороза, недостаточно для подавления тирео
идной функции или формирования зоба (Gedalia, 
Brand, 1963; Siddiqui, 1960), но есть и другие данные, 
указывающие на то, что фтор, содержащийся в пище 
может усилить проявления йодного дефицита (Day, 
Powell-Jackson, 1972). Эндемический зоб у школьни
ков в нескольких городах на юге Африки на фоне 
достаточного потребления йода предположительно 
связали с высоким содержанием соединений фтора в 
питьевой воде, хотя чёткой коррелятивной зависимо
сти выявить не удалось (Jooste et al., 1999) Имеются 
сведения о том, что фтор нарушает конверсию Т4 в 
Т3, способствует увеличению почечной экскреции 
йода (Терещенко, 1996).

Сведения о значении меди в тиреоидной патоло
гии очень скудные. Полагают, что дефицит меди 
может приводить к нарушению синтеза Т4 и женс
ких половых гормонов. Суточную потребность оп
ределяют в 1-2 мг для взрослых и 0,4-1 мг для детей 
(Скальный, 1999а,б).

Свинец оказывает токсическое действие на ги- 
поталамо-гипофизарную систему, в ранней стадии 
интоксикации возможен гипертиреоз, сменяющий
ся гипотиреозом (субклиническим или явным), воз
можен струмогенный эффект (Терещенко, 1996).

Никель и уран способствуют снижению функции 
ЩЖ, возможен струмогенный эффект (Терещенко, 
1996).

Антропотехногенное загрязнение оказывает 
большое влияние на состав химических элементов в 
разных объектах биосферы, т е микроэлементозы 
могут рассматриваться и как результат неблагопри
ятных экологических факторов. Покатилов (1992) 
приводит данные о том, что под воздействием сер
нистых и фтористых химических соединений, по
ступающих дополнительно в почвы, в растениях 
существенно нарушается как абсолютное, так и от
носительное количество йода и кобальта — в сторо
ну снижения, марганца и свинца—в сторону увели
чения, что имеет большое значение для растений, 
животных и человека. Во многих случаях трудно 
выделить МЭ, избыток или недостаток которого 
играл бы основную роль в развитии зоба. Определе
ние микроэлементов в сыворотке и волосах детей с 
нетоксическим зобом в Оренбургской области выя
вило дисбаланс эссенциальных МЭ — цинка, а так
же кобальта, железа, меди и марганца (хронический 
дефицит), наряду с повышенным уровнем токсич
ных элементов — никеля, стронция и хрома, что 
рассматривается как один из струмогенных факто
ров в данном регионе России (Утенина, 1999). В 
Перми загрязнение окружающей среды пятиокисью 
ванадия, соединениями марганца, хрома, меди, ни
келя, свинца поддерживает и утяжеляет зобную эн
демию. Сложным влиянием этих МЭ на кругообо
рот йода в организме и метаболизм тиреоидных 
гормонов объясняют неэффективность йодной про
филактики (Голдырева, 1998).

Данные о содержании различных МЭ в почвах, 
питьевых водах, основных пищевых продуктах, при
веденные в различных источниках, варьируют в 
больших пределах. Скорее их можно рассматривать 
как ориентировочные, чем определённо установ
ленные. Неизвестны также количественные преде
лы элементов, приводящих к расстройству гомеос
таза, в том числе патологии ЩЖ, у людей разного 
возраста, пола, национальности (Покатилов, 1992).

Техногенные струмогены

Установлено большое число факторов окружаю
щей среды, как природных, так и антропотехноген- 
ных, оказывающих антитиреоидное и/или зобогенное 
действие на человека. Эти вещества могут поступать в 
организм с пищей, водой или воздухом. Их эффекты 
могут суммироваться с влиянием йодной недостаточ
ности и усиливать функциональные и структурные 
изменения в ЩЖ. В обеспеченных йодом регионах эти 
вещества могут быть причиной спорадического эути
реоидного зоба или сохранения зобной эндемии, а 
также учащения случаев аутоиммунных заболеваний 
ЩЖ и, возможно, рака ЩЖ (Gaitan et al., 1991; Gaitan, 
1997). Достаточно длинный перечень этих факторов 
представлен в работе Gaitan (1997).

Уголь и сланцы содержат большое число органи
ческих веществ, обладающих струмогенным эффек
том. К их числу относятся фенол, резорцин, замещен
ные дигидроксибензолы, тиоцианат, дисульфиды, 
фталевые кислоты, пиридины, а также галогенизиро
ванные и полициклические ароматические углеводо
роды (Pitt et al., 1979; Klibanof et al., 1983; Gaitan, 
1997). Высокие концентрации фенола и его произ
водных, гидроксипиридинов, тиоцианата и дисуль
фидов обнаружены в сточных водах углеперерабаты
вающих производств. Механизм действия обуслов
лен торможением органификации йодида в щитовид
ной железе. Реальный струмогенный потенциал ос
новных водорастворимых веществ, присутствующих 
в угле и сланцах, определяется сочетанием эффектов 
отдельных соединений, а не действием какого-либо 
одного из них (Gaitan, 1988, 1997).

Биологические эффекты галогенизированных 
органических соединений, образующихся в процес
се хлорирования питьевой и сточных вод, тоже вклю
чают струмогенное действие. Таких соединений 
очень много. Так, установлено, что 4-хлоррезорци- 
нол и 3-хлор-4-гидроксибензойная кислота, концен
трации которых в обработанных бытовых сточных и 
охлаждающих водах составляют несколько мкг/л, 
обладают антитиреоидной активностью: они инги
бируют тиреоидную пероксидазу (ТПО) и органи- 
фикацию йодида в ЩЖ (Gaitan, 1988, 1997).

В сельском хозяйстве и промышленности широ
ко примeняются производные 2,4-динитрофенола 
(ДНФ) в качестве инсектицида, гербицида и фунги
цида и т.д. Его токсичность обусловлена разобще
нием окислительного фосфорилирования в мито
хондриях всех клеток организма. Антитиреоидный 
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эффект 2,4-ДНФ связан с угнетением секреции ТТГ
вследствие чего уменьшается синтез и секреция Т4 и
Т3 ослаблением их связывания с сывороточными
белками-носителями и ускорением клиренса Т4

(Lindsay, Gaitan, 1989; Gaitan, 1988, 1997).
Известным фактом является нейротоксическое

действие полихлорированных бифенилов и диокси
нов у младенцев и подростков, однако пока не уста
новлено — является ли оно прямым или опосредо
ванным внутриутробным поражением ЩЖ (Brucker-
Davis, 1998). Sher et al. (1998) предполагает, что эти
вещества препятствуют физиологическому воздей
ствию тиреоидных гормонов на митохондрии. Langer
сообщил об увеличении объёма ЩЖ у взрослых,
работающих на фабрике в условиях загрязнения
полихлорированными бифенилами (18,85 мл vs.
13,47 мл) и у подростков, проживающих в районе
загрязнения ( 9,37 мл vs. 8,07 мл). У женщин-работ
ниц фабрики чаще обнаруживали антитела к ТПО, а
у подростков частота их выявления не отличалась от
контрольной группы. Потребление йода у обследо
ванных было адекватным, экскреция йода не отли
чалась от контроля. Механизм действия полихлори
рованных бифенилов объясняют влинием на им
мунную систему, подавлением белкового связыва
ния тиреоидных гормонов в плазме, ускорением их
метаболизма (Langer et al., 1997; Report, 1997).

Эпидемиологическое исследование детей 3-14
лет, постоянно употребляющих питьевую воду с вы
соким содержанием нитратов и проживающих в ус
ловиях йоддефицита, показало высокую частоту зоба
— 35% vs 8,1% в контрольной группе (Gatseva et al.,
1997). Данное наблюдение имеет подтверждение в
работе Bloomfield et al. (1961), показавших, что со
держащиеся в рационе нитраты (0,3-0,9%) могут
влиять на поглощение 131-йода ЩЖ крыс и овец.

Данные обследования детей 6-16 лет с эндеми
ческим зобом, проживающих в Бухаресте в услови
ях достаточного потребления йода (экскреция йода
101.8 мкг/ л) указывают на струмогенное влияние
синтетических азотсодержащих удобрений и орга
нических хлорсодержащих пестицидов. Исследова
ние мочи на нитриты и компоненты хлорсодержа
щих пестицидов показало, что частота их выявления
и концентрации достоверно выше у детей с зобом по
сравнению с контрольной группой. Влияние этих
веществ авторы объяснили нарушением йодного
метаболизма (Simescu et al., 1999).

Выявлен струмогенный эффект повышенных кон
центраций окиси углерода (выше предельно перено
симой концентрации 104±13,7 мг/м3). Заболеваемость
эндемическим зобом у жителей домов с печным ото
плением (к тому же обычно применяющих угольные
самовары) в 3,3 раза выше, чем у проживающих в
домах с местным водяным или центральным отопле
нием. Струмогенная роль окиси углерода подтверж
дена в эксперименте на белых крысах, причём она
проявлялась как при дефиците йода, так при доста
точном содержании его в пищевом рационе, йодная
недостаточность оказывала потенцирующее действие
на развитие зоба (Чупрун, 1984).

Курение

Роль упомянутых выше тиоцианатов следует
вспомнить и в связи с курением. Высокие концент
рации тиоцианатов обнаружены в биологических
жидкостях курильщиков (метаболиты циановодо
рода) (Gaitan, 1988, 1997). По данным Gasparoni et
al. (1998), пассивное курение также влечёт за собой
повышение содержания тиоцианатов и тиреоглобу
лина в крови, что показано у новорождённых и
годовалых младенцев (при продолжении пассивно
го курения). Содержание тиоцианатов в крови у
новорожденных—детей некурящих родителей рав
но 3,3 ммоль/л, у детей курящих родителей — 27,8
ммоль/л, если курит только отец — 12,9 ммоль/л; у
годовалых младенцев эти величины равны соответ
ственно — 3,1ммоль/л, 20,3 и 6,0 ммоль/л. Уровни
Тг в крови у новорожденных равны 30,2 нг/мл, 56,3
и 76,0 нг/мл, у годовалых младенцев — 14,9 нг/мл,
20,0 и 19,5 (различия достоверны). По данным
Gasparoni et al. (1985, 1990), частота зоба у 
курильщи ков в 10 раз выше, а объём ЩЖ в 1,5 
раза больше, чем у некурящих. Авторы, объясняя 
результаты исследования, не исключают также 
роль повышенной адренергической стимуляции у 
курильщиков. Обследование близнецов, проведённое 
в Дании, показало, что курение повышает риск 
развития клинически явного заболевания ЩЖ, 
причём этот фактор риска наиболее чётко 
проявляется в развитии ауто иммунных заболеваний 
ЩЖ (Brix et al., 1999). По данным Georgiadis et 
al. (1997), курение оказывает зобогенное действие 
только на лиц с наследственной отягощённостью по 
зобу.

Дефицит йода является самым главным этиоло
гическим фактором эутиреоидного эндемического
зоба. Вместе с тем его развитие в каждом конкрет
ном регионе предполагается существование своего
комплекса биогеохимических, гигиенических и со
циально-экономических условий, формирующих
йодную недостаточность. При дефиците йода и ан
тропогенном загрязнении зоб у подростков развива
ется реже, если они проживают в хороших социаль
но-бытовых условиях. На примере двух групп под
ростков Перми — учащихся гимназии и “трудных”
подростков — показано существенное различие за
болеваемости йоддефицитным зобом: в первом слу
чае 19,5%, во втором — 68% (Голдырева, 1998).
Генетическая предрасположенность имеет значе
ние в развитии йоддефицитного заболевания, но не
первостепенное. В случае спорадического зоба зна
чение перечисленных факторов сохраняется, но на
первый план выходит генетическая предрасполо
женность. Струмогенные факторы, природные и
антропотехногенные, нарушают физиологический
механизм утилизации йода и реализацию его биоло
гического действия, что наиболее наглядно прояв
ляется в условиях йодной эндемии. Совокупное вли
яние йоддефицита и струмогенных факторов неред
ко превышает компенсаторные возможности гипо-
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таламо-гипофизарно-тиреоидной системы, утяже
ляя клинические проявления заболевания и препят
ствуя терапевтическому эффекту препаратов йода.

Несмотря на участие в генезе зоба ряда МЭ или 
нарушение баланса нескольких МЭ, всё же следует 
признать ведущую роль дефицита йода вследствие 
низкого содержания в пищевых продуктах и кор
мах, а также тот факт, что влияние струмогенных 
факторов во многих (если не во всех) случаях так 
или иначе опосредовано нарушением кругооборота 
йода в организме.
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