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В первую очередь мне хотелось бы обратить 
внимание читателей на следующее обстоятельство. 
У автора рецензионной статьи сложилось впечат­
ление, что мои рассуждения о многофакторном 
сложном генезе зоба в современных условиях, об 
участии в генезе зоба других струмогенных факто­
ров отвлекают внимание специалистов "от кропот­
ливого внедрения и тщательного контроля за про­
граммами йодирования соли на другие заведомо 
нереальные цели".

Сданным утверждением невозможно согласить­
ся. Специалистам в этой области хорошо известна 
моя активная позиция по вопросу скорейшей лик­
видации йодного дефицита в стране. Мое отноше­
ние к этим вопросам четко отражено в периодиче­
ской печати [2—5], в выступлениях на съездах и 
конгрессе эндокринологов России, конференциях 
и совещаниях, посвященных вопросам тиреоидо- 
логии. Более того, и в представленной для дискус­
сии статье неоднократно были подчеркнуты веду­
щая роль в генезе эндемического зоба дефицита 
йода в окружающей среде и необходимость в связи 
с этим проведения профилактических мероприя­
тий, направленных на ликвидацию йодной недос­
таточности. В качестве примера могу привести сле­
дующие предложения: "Основной причиной фор­
мирования зоба традиционно считается дефицит 
йода в природной окружающей среде" или "Учиты­
вая значительную распространенность йоддефи- 
цитных регионов в России, следует признать эту 
меру профилактики (йодной профилактики) чрез­
вычайно актуальной и в настоящее время, и, без­
условно, в будущем".

Итак, с точки зрения современных представле­
ний о патогенезе эндемического зоба совершенно 
очевидно, что дефицит йода является основным 
струмогенным фактором окружающей среды, фор­
мирующим зобную эндемию в большинстве регио­
нов страны |1]. В связи с этим профилактические 
мероприятия в йоддефицитных регионах, направ­
ленные на ликвидацию йодного дефицита, являют­
ся абсолютно обязательными, должны проводиться 
постоянно, в том числе и после ликвидации в ре­
гионе зобной эндемии. Этот факт настолько оче­
виден, что, как мне казалось, даже не подлежит об­
суждению. Однако тон рецензионной статьи дает 
основание считать, что, вероятно, в дискуссионной 
статье мною не сделан акцент на данном положе­
нии и в связи с этим следует более подробно объ­
яснить мою позицию.

Цель публикации дискуссионной статьи и во­
просы, обсуждаемые в этой статье, совершенно 
иные. Назрела необходимость привлечь внимание 
специалистов и к другим струмогенным факторам 
окружающей среды. Это необходимо не только и 
даже не столько с научной точки зрения, так как 
эти вопросы достаточно хорошо изучены и доста­
точно широко освещены в литературе, сколько в 
интересах практического здравоохранения с целью 
повышения эффективности противозобных меро­
приятий [6, 7, 10, 15].

Роль других, помимо дефицита йода, природных 
факторов, обладающих выраженным антитиреоид­
ным и струмогенным влиянием, в формировании 
и/или повышении уровня напряженности зобной 
эндемии в регионе известна давно. Именно этим 
обстоятельством (наличием или отсутствием в ре­
гионе этих факторов), как правило, и объясняют 
разницу в уровне напряженности зобной эндемии в 
регионах с одинаковой степенью дефицита йода и 
разным уровнем других струмогенных факторов. 
Природные струмогенные факторы (тиоцианаты, 
фенол, резорцин, гойтрин и др.) являются в основ­
ном продуктами распада органических соедине­
ний. Попадая в организм человека с продуктами 
питания (фрукты, овощи, злаки), водой и возду­
хом, они дают выраженный антитиреоидный и, 
следовательно, зобогенный эффект.

В последние годы в связи с активной трудовой 
деятельностью человека количество подобных 
(техногенных, антропогенных) струмогенных фак­
торов значительно возросло, и их география значи­
тельно расширилась. Это обусловлено активизаци­
ей промышленной разработки природных ископае­
мых (природных струмогенных факторов), а также 
широким использованием природных струмоген­
ных факторов в различных видах производства. Не­
редко промышленные полютанты дают более вы­
раженный, чем природные струмогены, антитирео­
идный и, следовательно, струмогенный эффект. 
Данное обстоятельство не может не отразиться на 
распространенности и тяжести зобной эндемии в 
загрязненных регионах. Так, впервые было отмече­
но, что в штате Кентукки, где велась промышлен­
ная разработка залежей каменного угля, у рабочих 
шахт и населения, несмотря на отсутствие дефици­
та йода, имеет место значительное распростране­
ние зоба [9, 10, 15].

Более того, совершенно очевидно, что антропо­
генные, а при высоком их содержании в организме
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человека и природные факторы оказывают небла­
гоприятное влияние на состояние здоровья населе­
ния в этих регионах. Логично предположить, если 
помнить о выраженном антитиреоидном эффекте 
большинства природных и антропогенных факто­
ров, что одним из механизмов неблагоприятного 
воздействия их на состояние здоровья человека яв­
ляется снижение функциональной активности щи­
товидной железы. Подтверждением этого факта 
может служить наличие большого количества по­
добных заболеваний (состояний) именно в регио­
нах зобной эндемии, т. е. в регионах, где опреде­
ленный процент людей по причине дефицита йода 
и других зобогенных факторов имеют зоб и хрони­
ческую гипотироксинемию (субклинический гипо­
тиреоз).

В настоящее время хорошо известны механизмы 
антитиреоидного эффекта большинства природ­
ных и струмогенных факторов. Многие подобные 
вещества (в основном из ряда тиоцианатов) актив­
но ингибируют йодконцентрирующие механизмы 
и тем самым в дополнение к дефициту йода в ок­
ружающей среде в еще большей степени снижают 
содержание йодидов в щитовидной железе. Совер­
шенно очевидно, что сочетание этих факторов с де­
фицитом йода значительно ухудшает функцио­
нальные возможности железы и дает дополнитель­
ный струмогенный эффект. В этом случае только 
ликвидация йодного дефицита, т. е. дополнитель­
ное введение йодидов в организм человека, может 
значительно снизить тяжесть зобной эндемии в 
данном регионе.

Другие антропогенные факторы (гойтрин, фла­
воноиды, резорцин и др.), снижая активность ти­
реопероксидазы, блокируют функцию щитовидной 
железы на уровне процесса органификации йода и 
синтеза йодтиронинов. Некоторые из этих веществ 
дают даже более выраженный антитиреоидный эф­
фект, чем медикаментозные препараты, широко 
используемые в настоящее время при лечении па­
циентов с гипертироксинемией. Так, активность 
гойтрина составляет 133% активности пропилтио­
урацила. Известны попытки синтезировать препа­
раты на основе природных струмогенных веществ 
и использовать их (пока в эксперименте) с целью 
лечения заболеваний щитовидной железы. Безус­
ловно, высокий уровень в окружающей среде по­
добных факторов значительно усиливает зобоген­
ный эффект дефицита йода [6, 7]. Совершенно оче­
видно, что йодная профилактика в данном йодде- 
фицитном регионе не способна полностью ликви­
дировать зобную эндемию. С этой целью в подоб­
ных регионах в дополнение к йодной профилакти­
ке требуется проведение мероприятий по улучше­
нию экологической обстановки.

Техногенный микроэлементоз — достаточно рас­
пространенное явление в регионах России. Хорошо 
известно, что не только дефицит йода в окружаю­
щей среде, но и избыточное поступление в организм 
человека (значительно превышающее физиологиче­
ские количества) этого эссенциального микроэле­
мента может давать выраженный струмогенный эф­
фект (феномен Вольфа—Чайкова). В то же время 
высокий уровень или дефицит некоторых других эс­
сенциальных микроэлементов (литий, селен и др.), 

а также их дисбаланс в окружающей среде могут 
блокировать протеолиз коллоида и выход тиреогло­
булина из фолликулов, поступление йода в щито­
видную железу, связь тиреоидных гормонов с бел­
ками сыворотки, ускорять процесс их дейодирова­
ния. Безусловно, все это является причиной сниже­
ния уровня тиреоидных гормонов в крови и, следо­
вательно, зобогенного эффекта. При некоторых ва­
риантах микроэлементоза йодная профилактика 
оказывается достаточно эффективной.

Следует отметить, что некоторые антропогенные 
факторы (хлорорганические соединения, флавонои­
ды и др.), помимо прямого действия на синтез ти­
реоидных гормонов, оказывают неблагоприятное 
воздействие и на многие стороны метаболизма гор­
монов, усиливая тем самым антитиреоидный и стру­
могенный эффект подобных соединений. Так, среди 
лиц, занятых в производстве этих соединений, час­
тота гипотиреоза может достигать 11% [10].

Хорошо известен факт крайне неблагоприятно­
го влияния загрязнения окружающей среды на им­
мунную систему человека и рост аутоиммунной па­
тологии, в том числе и ДИТ. Данное обстоятельст­
во также может быть причиной роста тяжести зоб­
ной эндемии в подобном регионе за счет увеличе­
ния частоты в структуре зоба АИТ. Следует особо 
подчеркнуть, что высокий процент аутоиммунного 
зоба в структуре зобной эндемии йоддефицитного 
региона ни в коем случае не является препятствием 
для проведения йодной профилактики. Доказано, 
что физиологические дозы йода не ухудшают мор­
фологическую картину зоба, т. е. не способствуют 
росту распространенности аутоиммунных заболе­
ваний щитовидной железы (неопубликованные 
данные О. А. Малиевского, Уфа). Однако ожидать 
полной ликвидации зобной эндемии в экологиче­
ски неблагополучном регионе на фоне проведения 
только йодной профилактики без проведения ме­
роприятий по улучшению экологической обста­
новки не представляется возможным.

Помимо дефицита йода и повышения уровня 
антропогенных факторов, значительная роль в рос­
те напряженности зобной эндемии в России отво­
дится и социально-экономическим факторам. К 
этим факторам следует отнести дефицит белка в ра­
ционе питания у части населения, плохое качество 
питьевой воды, распространенность курения, осо­
бенно у подростков и молодых женщин, устарев­
шие очистные системы на большинстве промыш­
ленных предприятий, транспорте и сельском хо­
зяйстве. В связи с этим обращает на себя внимание 
тревожный факт высокой распространенности зоба 
среди детей и подростков из интернатов по срав­
нению с их сверстниками из обычных школ. Мож­
но предположить, что распространенность курения 
среди подростков, проживающих в интернатах, и 
дефицит белка в питании, несмотря на адекватную 
йодную профилактику, которая проводится во всех 
интернатах в течение 2—3 последних лет (медиана 
йодурии превышает 100 мкг/сут), и являются при­
чинами распространенности зоба в данных коллек­
тивах. Хорошо известный факт в нашей стране зна­
чительного распространения зоба у лиц, про ж - 
вающих вдоль загруженных транспортных магис 
радей или вблизи предприятий, активно ухудшаю­
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щих экологию, подтверждает значительную роль 
экологического загрязнения в генезе зоба.

Особенно опасен антитиреоидный эффект де­
фицита йода и антропогенных факторов внешней 
среды у беременных женщин. В этом случае сни­
жение функциональной активности щитовидной 
железы у беременной женщины (чаще у женщин с 
зобом) является причиной гипотироксинемии у бу­
дущего ребенка и именно на том этапе, когда его 
собственная щитовидная железа еще не функцио­
нирует (I триместр беременности). В то же время 
хорошо известно, что в этот период внутриутроб­
ной жизни при обязательном участии тиреоидных 
гормонов беременной женщины происходят актив­
ные процессы дифференцирования мозга (диффе­
ренциация и миграция нейроцитов), т. е. заклады­
вается объем интеллектуальных возможностей бу­
дущего ребенка [13, 15|.

Доказано, что значительное снижение уровня 
тиреоидных гормонов на этапе эмбрионального 
развития плода приводит к нарушению цитоархи­
тектоники мозга, развитию неврологической сим­
птоматики, сенсорно-невральной глухоты и, что 
особенно важно, является причиной снижения ин­
теллекта у ребенка. Именно на этом этапе развития 
мозга (I триместр беременности) и формируется 
кретинизм. В случаях более легкой гипотироксине­
мии на эмбриональном этапе развития (легкий 
йоддефицит и/или легкая антропогенная нагрузка) 
может родиться ребенок с незначительными пси­
хоневрологическими нарушениями (субклиниче­
ский кретинизм). Однако даже более легкая сте­
пень внутриутробного недоразвития мозга может в 
дальнейшем обернуться большой бедой: подобный 
ребенок не сможет усвоить школьную программу и 
обучиться сложной профессии. К сожалению, ни­
какие средства, даже ликвидация гипотироксине­
мии у плода, но в более поздние сроки беременно­
сти, не в состоянии ликвидировать последствия 
ранней гипотироксинемии. Следовательно, неэф­
фективно назначение йодсодержащих препаратов 
или тироксина женщине после 12-й недели бере­
менности или ребенку в любые сроки после рож­
дения. Только нормализация функции щитовид­
ной железы женщины с первых дней беременности 
или, что более желательно, до наступления бере­
менности предотвратит возможность потери ин­
теллекта у ребенка [8, 11, 12].

Во второй половине беременности уровень ти­
реоидных гормонов у плода зависит в большей сте­
пени от уровня функциональной активности щи­
товидной железы плода, чем матери. В случае не­
достаточного поступления в организм ребенка йода 
и/или избыточного количества антропогенных 
струмогенных факторов, многие из которых сво­
бодно транспортируются через плаценту и блоки­
руют щитовидную железу плода, функциональная 
активность щитовидной железы плода снижается. 
На этом этапе внутриутробного развития продол­
жается активное формирование мозга (рост нерв­
ных стволов, синаптогенез, миелинизация). Сни­
жение функциональной активности щитовидной 
железы плода и снижение уровня тиреоидных гор­
монов на данном этапе в еще большей степени 
ухудшают интеллектуальные возможности ребенка. 

При этом следует помнить, что процесс миелини­
зации нервных волокон продолжается у ребенка и 
в постнатальном периоде. Данное обстоятельство 
позволяет надеяться, что поражение щитовидной 
железы плода при условии нормальной функции 
щитовидной железы матери в плане возможного 
восстановления интеллекта ребенка имеет значи­
тельно более благоприятный прогноз. Своевремен­
но начатая заместительная гормональная терапия 
(в первые дни жизни и не позднее 1-го месяца) мо­
жет существенным образом повысить интеллекту­
альные возможности ребенка.

Итак, основной причиной снижения интеллекту­
ального уровня населения в регионах зобной энде­
мии является снижение функциональной активно­
сти щитовидной железы у беременной женщины в 
ответ на антитиреоидное влияние любых струмоген­
ных факторов (дефицит йода в сочетании со стру­
могенными факторами окружающей среды). В пост­
натальном периоде жизни антитиреоидный эффект 
этих факторов может снижать интеллектуальную ак­
тивность и работоспособность, но не уровень интел­
лектуальных возможностей человека [12, 13].

Таким образом, резюмируя вышесказанное, 
можно утверждать, что в современных условиях 
распространенность как дефицита йода, так и стру­
могенных антропогенных факторов внешней среды 
достаточно велика. Антитиреоидное действие этих 
факторов в большинстве регионов России сумми­
руется, усиливая проявления зоба, гипотиреоид­
ных состояний и тех заболеваний (состояний), ко­
торые ассоциируются с зобной эндемией. Учиты­
вая данный факт, можно утверждать, что в боль­
шинстве регионов России в настоящее время зоб 
имеет смешанный генез, что, безусловно, требует 
разработки новых подходов к профилактическим и 
лечебным мероприятиям. В противном случае, без 
учета современных особенностей зобной эндемии 
мы можем оказаться в ситуации, когда на фоне 
достаточно продолжительной и, я подчеркиваю, 
адекватной йодной профилактики в отдельных ре­
гионах зоб не будет ликвидирован. Особую озабо­
ченность в этом плане вызывают девочки-подрост­
ки. Наличие у них зоба в подростковом периоде да­
ет основание ожидать, что во время беременности 
зоб будет увеличиваться в размерах, а гипотирок- 
синемия нарастать. При этих условиях тенденция к 
снижению интеллектуального потенциала нации 
будет продолжаться. В связи с этим в каждом по­
добном регионе наряду с проведением адекватной 
йодной профилактики с периодическим контролем 
медианы йодурии следует наметить комплекс кон­
кретных мероприятий, направленных на улучше­
ние экологической обстановки.

Лечение зоба также во многом зависит от со­
стояния окружающей среды в регионе. В регионах 
с выраженным дефицитом йода, безусловно, пато­
генетически более обосновано применение йоди­
стых препаратов; в регионах с выраженной антро­
погенной нагрузкой достичь нормализации разме­
ров зоба без применения тироксина, как правило, 
не удается. Практические врачи в своей работе не­
редко используют подобные подходы. В связи с 
этим обстоятельством фраза рецензента: "Боюсь, 
что скоро появятся "рекомендации", что на левом 
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берегу одной реки надо назначать препараты йода, 
а на правом — тироксин” очень близка к истине, и 
можно согласиться с рецензентом: "Комментарии 
совершенно излишни".
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Тиреоидная патология является наиболее час­
той в структуре эндокринных заболеваний. Веро­
ятно, такая тенденция сохранится и в последующие 
годы, так как за последнее десятилетие отмечается 
неуклонное увеличение распространенности забо­
леваний щитовидной железы (ЩЖ) [1].

К классическим органоспецифическим аутоим­
мунным заболеваниям относятся диффузный ток­
сический зоб (ДТЗ) и аутоиммунный тиреоидит 
(АИТ) (13]. Иммунологические нарушения встре­
чаются и при других заболеваниях ЩЖ (например, 
подостром тиреоидите, нетоксическом узловом зо­
бе и папиллярном раке), однако в этих случаях они 
вторичны. В 1990 г. Р. Вольпе предложил класси­
фикацию заболеваний ЩЖ, имеющих иммуноло­
гические проявления.

I. Аутоиммунные заболевания (АИЗ) ЩЖ: 1) ау­
тоиммунный гипертиреоз (болезнь Грейвса, базе­
дова болезнь); 2) АИТ: тиреоидит Хашимото (лим- 
фоматозная струма); фиброзный вариант; лимфо­
цитарный тиреоидит детского и юношеского воз­
раста; послеродовой "немой" тиреоидит; по край­
ней мере некоторые случаи "немого" тиреоидита; 
бессимптомный, или "минимальный", АИТ.

II. Неиммунные заболевания ЩЖ с вторичны­
ми иммунными реакциями: подострый тиреоидит 
(Де Кервена); папиллярный рак ЩЖ; узловой зоб.

С начала 80-х годов АИТ диагностируется гораз­
до чаще, чем раньше. Им страдает примерно 3—4% 
населения. Явное нарастание распространенности 
АИТ в последнее время отчасти может быть след­
ствием улучшения методов его диагностики и боль­
шей настороженности врачей, но может отражать и 
реальный рост его распространенности в силу 
большего потребления йода |4]. Болезнь Грейвса 
встречается примерно у 1% людей [26].

Несмотря на то что клиническая картина ДТЗ 
впервые описана Перри в 1825 г., а АИТ—Хаши­
мото в 1912 г., интерес к этим заболеваниям не ос­
лабевает. Более того, в свете современной экологи­
ческой ситуации, которая способствует бурному 
росту 112], они приобрели еще большее значение.

Известно, что АИЗ ЩЖ часто сочетаются с са­
харным диабетом типа 1 (СД1), но является ли это 
результатом специфических генетических измене­
ний, до сих пор остается неясным.

Г С]Па11-5а1а11 и соавт. [22] подтверждают осо­
бую роль генов главного комплекса гистосовмести­
мости II класса в патогенезе АИЗ ЩЖ у пациентов 
с СД1 и предполагают, что некоторые аллели спо­
собствуют быстрому прогрессированию СД у гене­
тически предрасположенных лиц.


