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Йододефицитные заболевания (ЙДЗ) — все пато-

логические состояния, развивающиеся в популяции 

в результате йодного дефицита, которые могут быть 

предотвращены нормальным потреблением йода. 

ЙДЗ являются актуальной проблемой здравоохране-

ния для многих стран мира. По данным ВОЗ, около 

2 млрд жителей Земли живут в условиях йодного де-

фицита, который приводит к развитию таких заболе-

ваний, как эндемический диффузный и узловой зоб, 

умственная и физическая отсталость детей, крети-

низм, невынашивание беременности. В условиях 

йодного дефицита в сотни раз возрастает и риск ра-

диационно-индуцированных заболеваний щитовид-

ной железы (ЩЖ) в случае ядерных катастроф.

Йод — микроэлемент, необходимый для образо-

вания гормонов ЩЖ. Ежедневная потребность в 

йоде зависит от возраста и физиологического состо-

яния и составляет от 100 до 250 мкг/сут [1, 2]. Недо-

статочность поступления йода в организм приводит 

к развертыванию цепи последовательных приспосо-

бительных процессов, направленных на поддержа-

ние нормального синтеза и секреции гормонов ЩЖ. 

Но если дефицит этих гормонов сохраняется доста-

точно долго, то происходит срыв механизмов адап-

тации с последующим развитием ЙДЗ.

ЙДЗ объединяют не только заболевания ЩЖ, 

развившиеся вследствие дефицита йода, но и патоло-

гические состояния, обусловленные относительным 

дефицитом тиреоидных гормонов [3, 4] (табл. 1).
При дефиците поступления йода в организм в 

нем развиваются процессы, которые направлены на 
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максимально бережное и эффективное использова-

ние йода. Они заключаются в более эффективном за-

хвате йода ЩЖ из крови, изменении метаболизма 

гормонов ЩЖ в сторону увеличения синтеза и секре-

ции Т3. При дефиците йода, прежде всего, отмечает-

ся снижение уровня Т4, уровень Т3 долгое время 

остается в пределах нормальных значений, так что 

клинически диагностируется эутиреоидное состоя-

ние. Таким образом, поскольку решающим для раз-

вития и функционирования нервной системы явля-

ется достаточный уровень циркулирующего Т4, в ус-

ловиях умеренного йодного дефицита, даже при от-

сутствии клинических признаков гипотиреоза, ЦНС 

уже испытывает состояние «тиреоидного голода». 

Профилактика йододефицитных заболеваний
Новейшие представления о роли йодного обе-

спечения позволили специалистам ведущих органи-

заций, занимающихся вопросами питания челове-

ка, переосмыслить и переоценить рекомендации, 

касающиеся суточной потребности в йоде. 

В табл. 2 приведен сравнительный анализ преж-

них и обновленных на основе рекомендаций ВОЗ На-

циональной академией наук (США) нормативов, ко-

торый позволяет констатировать принципиально важ-

ное событие — осознание необходимости существен-

ного увеличения ежедневного поступления йода, пре-

жде всего, на пренатальном этапе развития ребенка и в 

возрасте до 2 лет. Для этого периода жизни рекоменду-

ется пересмотр стандартов питания в сторону удвое-

ния суточной дозы данного микроэлемента.
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Поскольку в Российской Федерации не суще-

ствует законов или иных нормативных актов о цен-

трализованной массовой профилактике ЙДЗ среди 

населения, а до 2008 г. не было и разработанных и 

официально утвержденных рекомендаций по суточ-

ной потребности в йоде, для населения, в том числе 

для беременных и кормящих женщин, использова-

лись нормативы, рекомендуемые ВОЗ (2001—2007) — 

200—250 мкг/сут, что на 33% больше, чем для 

остальных взрослых, рекомендуемая доза йода для 

которых составляет — 150 мкг/сут [5—7] (табл. 3). 
В 2008 г. в России разработаны и опубликованы 

рекомендации по нормам потребления минераль-

ных элементов для детей, подростков и взрослых, в 

том числе для беременных и кормящих женщин. 

Как видно из табл. 4, эти нормативы полностью со-

ответствуют современным рекомендациям ВОЗ [8]. 

Вышеуказанные нормативы йодного обеспече-

ния регламентированы и федеральными стандартами 

оказания медицинской помощи беременным жен-

щинам. Например, федеральный стандарт первич-

ной медико-санитарной помощи при многоплодной 

беременности (утвержден Минздравом России от 

08.02.13) предусматривает обеспечение женщины 

препаратами калия йодида (например, препарат Йо-

домарин) в суточной дозировке 0,25 мг (250 мкг).

Задачей профилактических мероприятий являет-

ся достижение оптимального уровня потребления 

йода населением: 90 мкг/сут в возрасте 0—59 мес, 120 

мкг/сут в возрасте 6—12 лет, 150 мкг/сут для подрост-

ков и взрослых и 250 мкг/сут для беременных и кор-

мящих женщин. Обязательным условием эффектив-

ности программ профилактики является монито-

ринг, включающий, согласно рекомендациям ВОЗ, 

не только оценку экскреции йода с мочой и частоты 

зоба у школьников, но и определение процента до-

мохозяйств, использующих йодированную соль.

Обеспечить нормальное потребление йода насе-

лением можно путем внедрения методов массовой и 

индивидуальной йодной профилактики:

— массовая (популяционная) профилактика ох-

ватывает все население и обеспечивает минимально 

адекватный уровень потребления йода (150—200 

мкг/сут). Данный вид профилактики проводится 

путем реализации населению йодированной соли и 

использования ее в пищевой промышленности. Для 

достижения оптимального потребления йода ВОЗ и 

Международный совет по контролю за ЙДЗ реко-

мендуют добавление в среднем 20—40 мг йода на 

1 кг соли. В Российской Федерации постановлени-

ем главного санитарного врача рекомендовано до-

бавление в среднем 40±15 мг йода на 1 кг соли. 

В качестве йодирующей добавки рекомендовано ис-

пользовать йодат калия;

— индивидуальная профилактика ориентирована 

на те группы населения, для которых дефицит йода 

Таблица 1. Спектр йододефицитной патологии (ВОЗ, 2001)

Возраст/период развития Осложнения йододефицита

Внутриутробный период Аборты

Мертворождение

Врожденные аномалии

Повышение перинатальной смертности

Повышение детской смертности

Неврологический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, косоглазие)

Микседематозный кретинизм (умственная отсталость, гипотиреоз, карликовость)

Психомоторные нарушения

Новорожденные Неонатальный гипотиреоз

Дети и подростки Нарушения умственного и физического развития

Взрослые Зоб и его осложнения

Йодиндуцированный тиреотоксикоз

Все возрасты Зоб

Гипотиреоз

Нарушения когнитивной функции

Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах

Таблица 2. Суточная потребность в йоде, мкг/сут

ВОЗ/МСКЙДЗ, Женева, 1996* Национальная академия наук, США, 2001**

Дети Дети

0—1 год 50 0—6 мес 110

2—6 лет 90 7—12 меc 130

7—12 лет 120 1—8 лет 90

9—13 лет 120

Подростки (>12 лет) и взрослые 150 Подростки (>14 лет) и взрослые 150

Беременные и кормящие женщины 200 Беременные 220

Кормящие женщины 290

Примечание. * — WHO/NUT/96.13; ** — IDD Newsletter 2001; 17: 1: 15.
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наиболее опасен. В таких группах лиц (беременные и 

кормящие женщины и дети до 2 лет) используются 

лекарственные препараты йода (в соответствии с ре-

комендациями ВОЗ, беременные и кормящие жен-

щины должны получать 250 мкг/сут йода [9, 10]. 

ВОЗ определила ряд параметров, по которым 

следует оценивать выраженность йодного дефици-

та, в том числе и на фоне проводимых профилакти-

ческих программ. Он включает распространенность 

зоба в популяции (клинический показатель) и уро-

вень выделения йода с мочой (биохимический по-

казатель) (табл. 5). Содержание йода в моче является 

прямым показателем йодной обеспеченности попу-

ляции. В соответствии с последними рекомендаци-

ями, в качестве основного и достаточного рассма-

тривается последний показатель [11].

В соответствии с критериями, принятыми ВОЗ, 

ЮНИСЭФ и ICCIDD, регион может считаться сво-

бодным от йодного дефицита, если медиана йод-

урии (МЙУ) находится в пределах 100—200 мкг/л, а 

распространенность зоба не превышает 5%. 

Поскольку несмотря на предпринятые усилия, 

профилактика ЙДЗ в России законодательно не ре-

гламентирована, фактическое среднее потребление 

йода жителем России по-прежнему составляет всего 

40—80 мкг/сут. В этой связи частота диффузного не-

токсического зоба, наиболее видимого проявления 

дефицита йода в питании, в отдельных регионах 

страны достигает 70%. Восполнение потребности в 

йоде легко достигается как введением в рацион пи-

тания йодированной соли, так и назначением ле-

карственных препаратов йода в физиологической 

дозировке. Хорошо известно, что йод преимуще-

ственно поступает в организм человека с продукта-

ми питания, наиболее высокое содержание его в мо-

репродуктах. Противопоказаний к физиологиче-

ским дозировкам йода не существует; йод в физио-

логических дозировках не инициирует аутоиммун-

ные процессы в ЩЖ человека [12]. 

Формирование зоба в условиях йодного дефи-

цита является компенсаторной реакцией, направ-

ленной на поддержание постоянной концентрации 

тиреоидных гормонов в организме [13, 14]. 

Наличие зоба определяется методом пальпации 

ЩЖ. При больших размерах зоб может быть обна-

ружен визуально. Для более точного определения 

размеров и структуры ЩЖ проводится ультразвуко-

вое обследование.

Для оценки степени увеличения ЩЖ методом 

пальпации ВОЗ рекомендована следующая класси-

фикация (табл. 6).
Необходимо принимать во внимание тот факт, 

что на результаты пальпации оказывают влияние 

возраст исследуемого, строение шеи, толщина 

мышц и подкожного и жирового слоя, расположе-

ние ЩЖ. Кроме того, сложности могут возникать 

при сравнении размеров долей с размерами фаланги 

пальца. Таким образом, если при клиническом ос-

мотре пациента врач делает вывод о наличии у паци-

ента увеличения ЩЖ, показано более дифференци-

руемое исследование — УЗИ ЩЖ с определением ее 

объема. Объем ЩЖ подсчитывается по следующей 

формуле, в которой учитываются ширина, длина и 

толщина каждой доли и коэффициент поправки на 

эллипсоидность:

Объем ЩЖ = [(Ш
пр

 × Д
пр

 × Т
пр

) + (Ш
л
 × Д

л
 × Т

л
)] × 0,479.

У взрослых зоб диагностируется, если объем же-

лезы, по данным УЗИ, превышает 18 мл у женщин и 

25 мл у мужчин. У ребенка объем ЩЖ зависит от 

степени физического развития, поэтому перед ис-

следованием измеряются рост и масса тела ребенка 

и по специальной шкале или формуле вычисляется 

площадь поверхности тела. У детей объем ЩЖ со-

поставляется с нормативными показателями (в за-

висимости от возраста или площади поверхности 

тела), полученными в регионах без дефицита йода. 
Итак, самое частое заболевание, причиной ко-

торого является хронический дефицит йода — диф-

фузный нетоксический зоб. Профилактика дефици-

та йода в питании является первичной профилакти-

кой нарушений функций ЦНС (поскольку критиче-

ским следствием хронического дефицита йода в пе-

Таблица 3. Суточная потребность в йоде 

Группа людей Потребность в йоде, мкг/сут

Дети дошкольного возраста (от 0 до 159 мес) 90

Дети школьного возраста (от 6 до 12 лет) 120

Взрослые (старше 12 лет) 150

Беременные и кормящие женщины 250

Таблица 4. Рекомендуемые нормы потребления минеральных элементов для мужчин и женщин (Методические рекомендации 
2.3.1.2432-08. Утверждены главным государственным санитарным врачом России 18.12.08)

Элемент

Мужчины Женщины

18—60 лет
старше 60 

лет
18—60 лет

старше 60 

лет
беременные кормящие (0—6 мес) кормящие (7—12 мес)

Дополнительно к норме небеременных женщин 18—60 лет

Йод, мкг 150 150 150 150 70 140 140

doi: 10.14341/probl201460549-56
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риод внутриутробного развития и раннего детского 

возраста является нарушение умственного разви-

тия), а также первичной профилактикой наиболее 

частого заболевания ЩЖ — диффузного нетоксиче-

ского зоба.

В России частота встречаемости зоба у детей, по 

результатам эпидемиологических исследований 

ЙДЗ, проведенных ФГБУ «Эндокринологический 

научный центр» Минздрава России за период 2000—

2011 гг. колеблется от 5,2 до 70% и в среднем состав-

ляет 41%. При этом, по данным официальной меж-

ведомственной статистики на конец 2012 г., ситуа-

ция с распространенностью данного заболевания 

практически не меняется [5]. 

Нужно понимать, что распространенность зоба 

отражает уровень потребления йода в предшествую-

щие годы, а не на данный момент. Установление ча-

стоты зоба в популяции имеет определенное значе-

ние для оценки степени тяжести йодного дефицита. 

В этом случае наиболее целесообразно определять 

частоту зоба у детей 8—10 лет. У детей младше 8 лет 

при определении объема ЩЖ возникают некоторые 

технические сложности, а у детей более старшего воз-

раста увеличение объема ЩЖ может быть обусловле-

но началом пубертатного периода [15]. Эпидемиоло-

гический критерий, позволяющий судить о состоя-

нии йодной обеспеченности «здесь и сейчас», — экс-

креция йода с мочой (определяют медиану йодурии). 

Медиана йодурии, по результатам проведенных ис-

следований в Российской Федерации, не достигает 

порогового нормального уровня (100 мкг/л), что сви-

детельствует о наличии хронического дефицита йода 

практически на всей территории страны.

Применение йодированной поваренной соли 

способно ликвидировать йодный дефицит и суще-

ственно уменьшить заболеваемость зобом при усло-

вии всеобщего йодирования соли на территории 

страны. Уникальный опыт СССР и современная 

международная практика свидетельствуют о том, 

что законодательное решение проблемы дефицита 

йода является наиболее эффективным. Законопро-

ект «Об йодировании пищевой поваренной соли в 

Российской Федерации» в настоящее время нахо-

дится на рассмотрении в Государственной Думе РФ. 

Диффузный эутиреоидный нетоксический зоб
Диффузный эутиреоидный (нетоксический) зоб 

(ДЭЗ, ДНЗ) — общее диффузное увеличение щито-

видной железы без нарушения ее функции. Основ-

ной причиной ДЭЗ является недостаточное содер-

жание йода в окружающей среде и, как следствие, 

сниженное его потребление населением с привыч-

ными продуктами питания. В зависимости от рас-

пространенности ДЭЗ, в популяции различают спо-

радический и эндемический зоб. Зоб считается эн-

демическим, если в обследуемом регионе частота 

встречаемости зоба у детей младшего и среднего 

школьного возраста составляет более 5%. Клиниче-

ским критерием увеличения ЩЖ является пальпа-

торное и/или выявленное при УЗИ наличие зоба.

ДЭЗ — патология молодых людей. Более чем в 

50% случаев он развивается до 20-летнего возраста, 

еще в 20% — до 30 лет. У женщин зоб развивается в 

2—3 раза чаще, чем у мужчин, при этом, как прави-

ло, в те периоды, когда повышенная потребность в 

йоде (детский возраст, пубертатный период, бере-

менность, кормление грудью) не восполняется в 

должной степени [16—18]. 

Наиболее частой причиной развития ДЭЗ явля-

ется дефицит йода. При этом гипертрофия и гипер-

плазия ЩЖ носят компенсаторный характер и на-

правлены на обеспечение организма тиреоидными 

гормонами. Как же осуществляется такая адаптация 

на недостаточное поступление йода?

Во-первых, увеличивается поглощение йода 

ЩЖ за счет усиления его активного захвата. Так, во 

многих исследованиях было показано, что захват 

радиоактивного йода в регионах, испытывающих 

йодный дефицит, может быть повышен до 80%, в то 

время как в областях с нормальным йодным обеспе-

чением (например, в США) этот показатель состав-

ляет 10—20% и еще ниже в тех областях, где потреб-

ление йода с продуктами питания повышено. Во-

вторых, происходит преимущественный синтез Т3, 

который является наиболее активным тиреоидным 

гормоном, при этом на его синтез требуется не 4, а 

всего 3 атома йода. В-третьих, уменьшается секре-

ция йодида почками, увеличивается реутилизация 

эндогенного йода, что повышает эффективность 

Таблица 5. Эпидемиологические критерии оценки тяжести йодного дефицита

Степень йодного дефицита Оптимальное йодное обеспечение Легкий дефицит Умеренный дефицит Тяжелый дефицит

Частота зоба, % Менее 5 5—19,9 20—29,9 Более 30

Медиана йодурии 100—200 50—99 20—49 Менее 20

Таблица 6. Классификация зоба, рекомендованная ВОЗ (2001) [11]

Степень Характеристика

0 Зоба нет (объем каждой доли не превышает объем дистальной фаланги большого пальца 

руки обследуемого)

1-я Зоб пальпируется, но не виден при нормальном положении шеи. Сюда же относятся уз-

ловые образования, не приводящие к увеличению самой железы

2-я Зоб четко виден при нормальном положении шеи

ОБЗОРЫ
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биосинтеза тиреоидных гормонов. В-четвертых, 

снижается содержание йода в коллоиде. 

На ранних стадиях развития зоба (преимуще-

ственно у детей, подростков и молодых людей) про-

исходит компенсаторная гипертрофия тиреоцитов. 

ЩЖ представлена массой мелких фолликулов, прак-

тически не содержащих коллоида. Такой зоб называ-

ют паренхиматозным, он представляет собой резуль-

тат успешной адаптации. Другой морфологический 

вариант диффузного зоба — коллоидный зоб. Он со-

стоит из крупных фолликулов, содержащих огромное 

количество коллоида. При формировании такого 

типа зоба ряд механизмов препятствует оптимальной 

работе ЩЖ. Возникает дисбаланс между синтезом и 

гидролизом тиреоглобулина, снижается степень йо-

дирования тиреоглобулина. Происходит утечка йода 

из ЩЖ и снижение синтеза йодтиронинов. Зобные 

изменения подобного типа преобладают в ткани ЩЖ 

оперированных пациентов. 

Несомненно, что все реакции адаптации стиму-

лируются и контролируются ТТГ. Однако, как было 

показано во многих работах, уровень ТТГ при ДЭЗ 

не повышается. Ряд исследований in vivo и in vitro 
предоставили новые данные об ауторегуляции ЩЖ 

йодом и аутокринными ростовым факторами (АРФ). 

По современным представлениям, повышение про-

дукции ТТГ или повышение к нему чувствительно-

сти тиреоцитов имеет лишь второстепенное значе-

ние в патогенезе йоддефицитного зоба. Основная 

роль при этом отводится АРФ, таким как инсулино-

подобный ростовой фактор 1-го типа (ИРФ-1), эпи-

дермальный ростовой фактор (ЭРФ) и фактор роста 

фибробластов (ФРФ), которые в условиях сниже-

ния содержания йода в ЩЖ оказывают мощное сти-

мулирующее воздействие на тиреоциты [19].

Хорошо известно, что йод сам по себе является 

не только субстратом для синтеза тиреоидных гор-

монов, но и регулирует рост и функцию ЩЖ. Про-

лиферация тиреоцитов находится в обратной зави-

симости от интратиреоидного содержания йода. 

Высокие дозы йода ингибируют поглощение йоди-

да, его органификацию, синтез и секрецию тирео-

идных гормонов, поглощение глюкозы и аминокис-

лот. Йод, поступая в тиреоцит, вступает не только во 

взаимодействие с тирозильными остатками в тирео-

глобулине, но и с липидами. Образованные в ре-

зультате этого соединения (йодлактоны и йодальде-

гиды) являются основными физиологическими 

блокаторами продукции АРФ. В ЩЖ человека 

идентифицировано много различных йодолакто-

нов, которые образуются за счет взаимодействия 

мембранных полиненасыщенных жирных кислот 

(арахидоновой, докосагексеновой и др.) с йодом в 

присутствии лактопероксидазы и перекиси водоро-

да. δ-Йодолактон — производное арахидоновой 

кислоты — впервые был идентифицирован в ткани 

ЩЖ пациентов, получавших лечение высокими до-

зами йода непосредственно перед тиреоидэктоми-

ей. В ткани же йододефицитного зоба подобное со-

единение не обнаруживалось. δ-Йодолактон, инги-

бируя ЭРФ, блокирует продукцию инозитолтри-

фосфата, который является одним из самых мощ-

ных внутриклеточных медиаторов пролиферации.

Другой наиболее изученный на сегодняшний 

день йодолактон — 2IHDA (2-йодогексадеканал) — 

впервые был идентифицирован в ЩЖ лошади, за-

тем обнаружен также у других животных и человека. 

Благодаря описанию этого соединения стало воз-

можным объяснение эффекта Вольфа—Чайкоффа. 

Было показано, что при избыточном поступлении 

йода в тиреоцит образуется 2IHDA, который блоки-

рует органификацию йода за счет угнетения работы 

NADH-зависимой оксидоредуктазы. В результате 

этого снижается продукция перекиси водорода, не-

обходимой для нормальной работы ТПО и, как 

следствие, снижается синтез тиреоидных гормонов. 

Кроме того, 2IHDA блокирует аденилатциклазу, а 

также инозитолтрифосфат, являющийся одним из 

факторов пролиферации.

Таким образом, можно сделать заключение, что 

в условиях хронической йодной недостаточности 

снижается образование йодлипидов — веществ, 

сдерживающих пролиферативные эффекты факто-

ров роста тиреоцитов (ИРФ-1, ФРФ, ЭРФ). Кроме 

того, при недостаточном содержании йода происхо-

дит повышение чувствительности этих АРФ к ро-

стовым эффектам ТТГ, снижается продукция транс-

формирующего фактора роста (ТФР-β), который в 

норме является ингибитором пролиферации, акти-

вируется ангиогенез. Все это приводит к увеличе-

нию ЩЖ, образованию йоддефицитного зоба.

Говоря об этиологических факторах эндемиче-

ского зоба, нельзя забывать о существовании при-

родных зобогенов, хотя их значение, несомненно, 

менее значимо, чем дефицит йода. Многие природ-

ные зобогены подтвердили свое антитиреоидное 

действие в экспериментах на животных и in vitro. 

К ним относятся представители следующих химиче-

ских групп: органические сульфиды (тиоционат, 

изотиоцианиды, дисульфиды), флавоноиды, поли-

гидроксифенолы и фенолдериваты, пиридины, фта-

латы, неорганический йод (в избытке), литий.

В целом происхождение ДЭЗ многофакторно и 

до конца еще не изучено. Помимо йодного дефици-

та, к другим факторам, имеющим отношение к раз-

витию зоба, относятся курение, прием некоторых 

лекарственных средств, эмоциональный стресс, 

хронические инфекции. Имеют значение также пол, 

возраст, наследственная предрасположенность. Но 

нельзя не согласиться с О.В. Николаевым, который 

говорил о том, что в этиологии и патогенезе зоба на-

следственные факторы имеют подчиненное значе-

ние. Их вклад нельзя изучать без учета социально-

бытовых, санитарных и других факторов. 

doi: 10.14341/probl201460549-56
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Эутиреоидный зоб небольших размеров, как 

правило, протекает бессимптомно, что редко за-

ставляет пациентов обратиться к врачу. Чаще всего 

он является случайной находкой. В этой связи у 

клиницистов иногда возникает вопрос, стоит ли во-

обще заниматься лечением «столь безобидных про-

явлений». Попробуем разобраться в этой проблеме.

Во-первых, при отсутствии лечения зоб имеет 

тенденцию к дальнейшему росту. Он увеличивается 

примерно на 2—4% за год и через несколько лет вы-

зывает уже не только косметические проблемы, но и 

симптомы локального сдавливания (ситуация более 

характерна для регионов с выраженным йодным де-

фицитом). Во-вторых, если не вмешиваться в ход 

естественного течения йоддефицитного зоба, то 

обычно возникает цепь последовательных событий 

(гиперпластических процессов и соматических мута-

ций в тиреоцитах), итогом которых является форми-

рование функциональной автономии ЩЖ. Возника-

ющий же при ее декомпенсации тиреотоксикоз кли-

нически всегда протекает более тяжело для пациента 

и требует больших усилий со стороны врача. 

В-третьих, немаловажным является и фармакоэко-

номический аспект: лечение ранней стадии йододе-

фицитного зоба и мероприятия по его предотвраще-

нию обходятся здравоохранению во много раз дешев-

ле, чем лечение далеко зашедшей стадии. Таким об-

разом, очевидно, что лечение ДЭЗ, как ранней стадии 

ЙДЗ, представляется весьма актуальным.

Лечение 
На сегодняшний день существуют три варианта 

консервативной терапии ДЭЗ [20, 21]:

1. Монотерапия препаратами йода (например, 

препаратом Йодомарин).

2. Монотерапия левотироксином (например, 

препаратом L-Тироксин).

3. Комбинированная терапия препаратами йода 

и тироксина (например, препаратом Йодокомб, 

«Берлин-Хеми»).

Для лечения ДЭЗ, как правило, достаточно назна-

чения препаратов йода (калия йодид) в физиологиче-

ской дозе: калия йодид 100—200 мкг 1 раз в сутки, 

1,5—2 года. Эффективность лечения оценивается че-

рез 6 мес после его начала. В случае выявления тенден-

ции к уменьшению размеров ЩЖ продолжают тера-

пию в течение 1,5—2 лет. После отмены калия йодида 

рекомендуют употребление йодированной соли.

При отсутствии эффекта через 6 мес проводят 

терапию левотироксином в дозах, позволяющих 

поддерживать уровень ТТГ на нижней границе нор-

мы (левотироксин — утром за 30 мин до завтрака 

75—100 мкг 1 раз в сутки, длительно + (после окон-

чания курса) калия йодид 100—200 мкг 1 раз в сутки, 

длительно. 
Эффективность лечения оценивают через 6 мес. 

При достижении нормального объема ЩЖ левоти-

роксин отменяют и назначают препараты йода, на 

фоне чего контролируют объем ЩЖ.

Назначение 100—150 мкг йода хорошо зареко-

мендовало себя для лечения зоба у детей, причем, по-

мимо нормализации объема ЩЖ, наблюдается и на-

растание интратиреоидного содержания йода почти в 

2 раза. Монотерапия препаратами йодида калия ле-

жит в основе Консенсуса о лечении зоба у детей. 

У взрослых (старше 40 лет) йод в дозе 100—150—

200 мкг в сутки оказался не столь эффективным, как 

у детей и взрослых до 40 лет, хотя и наблюдалась 

тенденция к уменьшению объема ЩЖ. В настоящее 

время общепринятым является положение: лечеб-

ные дозы йода при ДЭЗ почти не отличаются от про-

филактических и составляют 150—200 мкг в сутки. 

Таким образом, преимущество монотерапии йоди-

дом калия — хорошие результаты при лечении ДЭЗ 

у детей и взрослых до 40 лет, отсутствие побочных 

эффектов. Недостаток — низкая эффективность в 

лечении ДЭЗ у взрослых (старше 40 лет), неэффек-

тивность в лечении спорадического зоба. 

В литературе последних лет широко обсуждает-

ся вопрос развития аутоиммунных процессов в ЩЖ 

на фоне приема йодсодержащих препаратов. В це-

лом, развитие аутоиммунных процессов в ЩЖ, ско-

рее всего, зависит от доз йода. Физиологические 

дозы йода не инициируют манифестацию аутоим-

мунных тиреопатий.

Монотерапия левотироксином менее предпо-

чтительна, так как при наступлении достаточно бы-

строго эффекта (уменьшение зоба) часто развивает-

ся синдром отмены, реализующийся в бурном росте 

ЩЖ после отмены лечения (в том случае, если па-

циенту не назначен препарат йода). 

Основной целью терапии L-Тироксином явля-

ется подавление ТТГ, способствующего увеличе-

нию объема ЩЖ (супрессивная терапия). Чаще все-

го в клинической практике используются дозы ле-

вотироксина 2,0—2,5 мкг на 1 кг массы тела. Однако 

в многочисленных работах однозначно продемон-

стрирован «феномен отмены» — увеличение разме-

ров ЩЖ почти до исходного уровня через короткое 

время после прекращения лечения. Данный фено-

мен объясняется тем, что при подавлении ТТГ сни-

жается активность Na-I-симпортера, а следователь-

но, уменьшается активный захват йода ЩЖ. На 

фоне резкого падения интратиреоидного содержа-

ния йода при отмене лекарственного препарата про-

исходит новый рост ЩЖ. Исходя из этого, моноте-

рапия левотироксином натрием при ДЭЗ использу-

ется чаще всего на втором этапе, когда не наблюда-

ют позитивной динамики на фоне монотерапии 

препаратом йода. Лечение расценивается как эф-

фективное, если на его фоне происходит уменьше-

ние объема ЩЖ, вплоть до его нормализации.

Таким образом, преимущество супрессивной 

монотерапии левотироксином — достижение хоро-

ОБЗОРЫ
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шего результата за короткое время, но основные не-

достатки — синдром отмены и возможные побоч-

ные эффекты (риск тахиаритмии, остеопороза и 

т.д.) — ограничивают ее применение. Данный вид 

терапии оптимален для спорадического (не связан-

ного с дефицитом йода) зоба.

Комбинированная терапия препаратами йода 
и тироксина 
Данный вид лечения ДЭЗ имеет ряд преиму-

ществ. Во-первых, при воздействии на несколько 

патогенетических механизмов образования зоба по-

давляется и гипертрофия, и гиперплазия тиреоци-

тов. Это позволяет добиться результатов, по эффек-

тивности сопоставимых с монотерапией тирокси-

ном (при гораздо меньшем его содержании в комби-

нированном препарате), что в свою очередь умень-

шает количество побочных эффектов, связанных с 

приемом препаратов тиреоидных гормонов. Во-

вторых, снижается склонность к «эффекту отмены» 

при кратковременном перерыве в лечении. 

В-третьих, менее выражено подавление уровня ТТГ, 

например по сравнению с эффектом тироксина в 

супрессивной дозе 150 мкг или более. 

Подводя итог, можно сделать вывод, что основ-

ной целью лечения йоддефицитного диффузного 

зоба является не только снижение объема ЩЖ, но и 

поддержание достигнутого результата. Для этого по-

дойдут препараты йода как в виде монотерапии, так 

и в составе комбинированной терапии с L-Тиро-

ксином.

Остается вопрос, что же назначать в первую оче-

редь. Очевидно, что интратиреоидная концентра-

ция йода достоверно сильнее повышается при пер-

воначальном приеме препаратов йода, чем комби-

нированных с тироксином препаратов. Этот факт 

еще раз подтверждает этиотропный характер тера-

пии йодом, а также целесообразность начала лече-

ния именно с назначения иодидов. На наш взгляд, 

алгоритм терапии ДЭЗ может быть представлен сле-

дующим образом (см. рисунок).
Для лечения детей с ДЭЗ рекомендован калия 

иодид в дозе 100—150 мкг/сут, подростков — в дозе 

150—200 мкг/сут.

Лечение взрослых должно проводиться в моло-

дом возрасте (до 45—50 лет), так как при этом чаще 

удается добиться желаемого результата, а также су-

ществует малый риск функциональной автономии 

ЩЖ, при которой прием иодидов может спровоци-

ровать тиреотоксикоз. В первые 6 мес оправдан при-

ем 200 мкг/сут калия иодида. При отсутствии выра-

женного эффекта от приема иодидов через 6 мес 

может быть рекомендован переход на комбиниро-

ванную терапию. При этом предпочтение должно 

отдаваться либо фиксированной комбинации 75 мкг 

левотироксина + 150 мкг иодида калия (Йодокомб, 

«Берлин-Хеми»), либо индивидуально подобранной 

дозе левотироксина из расчета 1 мкг на 1 кг массы 

тела в сочетании с 150 мкг йода в сутки.

Лицам с эутиреоидным зобом старше 45—50 лет 

показано активное динамическое наблюдение с 

ежегодным определением уровня ТТГ и проведени-

ем УЗИ ЩЖ, использование в питании йодирован-

ной соли. При росте объема ЩЖ и соответствую-

щем значении ТТГ показано назначение монотера-

пии левотироксином в супрессивных дозировках.

Исходя из современных представлений, какое 

бы первоначальное лечение зоба не проводилось, 

резкое его прекращение не может быть рекомендо-

вано без дальнейшего проведения профилактиче-

ских мероприятий — использования йодированной 

соли в питании.

Заключение
Задачей профилактических мероприятий явля-

ется достижение оптимального уровня потребления 

йода населением (нормативы потребления йода ука-

заны выше). Обязательным условием эффективно-

сти программ профилактики является мониторинг, 

включающий, согласно рекомендациям ВОЗ, не 

только оценку экскреции йода с мочой и частоты 

зоба у школьников, но и определение процента до-

мохозяйств, использующих йодированную соль. 

К сожалению, в России до сих пор нет закона о все-

общем йодировании соли, а потребление морской 

рыбы и морепродуктов составляет очень незначи-

тельный объем в рационе. Иллюстрацией этого слу-

жит вступившая в силу с 1 января 2013 г. новая по-

требительская корзина, которая будет действовать 

до 2018 г. Согласно перечню, житель Российской 

Федерации (в том числе беременные и кормящие 

женщины) должен употреблять 18,5 кг рыбопродук-

тов в год (всего 350 г рыбы в неделю!). Таким обра-

зом, обеспечить нормальное потребление йода на-

селением можно только путем внедрения методов 

массовой и индивидуальной йодной профилактики, 

о которых уже говорилось выше.

В определенные периоды жизни (беремен-

ность, кормление грудью, детский и подростковый 
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периоды) физиологическая потребность в йоде 

возрастает, и организм нуждается в дополнитель-

ном поступлении йода. Имеет смысл дополнитель-

но принимать препараты йода женщинам репро-

дуктивного возраста, планирующим беременность, 

в дозе 150 мкг/сут. При существовании модели «до-

бровольного» потребления йодированной соли не-

обходима индивидуальная йодная профилактика 

при помощи лекарственных препаратов калия 

йоди да, содержащих физиологическую дозу калия 

йодида (например, препарата Йодомарин). В груп-

пах повышенного риска допустимо использовать 

только фармакологические средства, содержащие 

точно стандартизированную дозу йода, использо-

вание биологически активных добавок к пище не-

допустимо. 
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