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Проблема йододефицитных заболеваний (ЙДЗ) по уровню и масштабам является актуальной во многих 
странах мира, включая Россию. Недостаток йода в питании населения приводит к целому ряду заболе-
ваний, значительную долю которых составляет патология щитовидной железы, так как он является 
обязательным структурным компонентом тиреоидных гормонов, которые обеспечивают полноцен-
ное развитие и функционирование человеческого организма. 
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The problem of iodine deficiency diseases (IDD) in terms of level and scale is relevant in many countries of the 
world, including Russia. The lack of iodine in the diet of the population leads to a number of diseases, a significant 
proportion of which is the pathology of the thyroid gland, as it is an obligatory structural component of the thyroid 
hormones that ensure the full development and functioning of the human body. 
Key words: iodine, iodine deficiency, thyroid gland, iodine deficiency diseases, iodine prevention.

Проблема йододефицитных заболеваний 
(ЙДЗ) по уровню и масштабам является акту-
альной во многих странах мира, включая Рос-
сию. По данным Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ), треть населения планеты 
находится в условиях йодного дефицита, обу-
словленного недостаточным содержанием йода 
в окружающей среде (удаленность от моря, 
горная местность, старые почвы), продуктах 
питания [1, 2, 9]. Также причинами ЙДЗ явля-
ются ятрогении и генная мутация, приводящая 
к нарушению поступления йода в щитовид-
ную железу. Недостаток йода в питании насе-
ления приводит к целому ряду заболеваний, 
значительную долю которых составляет пато-
логия щитовидной железы, так как он являет-
ся обязательным структурным компонентом 
тиреоидных гормонов, которые обеспечивают 
полноценное развитие и функционирование 
человеческого организма.

Для продукции достаточного количества ти-
реоидных гормонов необходимо в достаточном 
количестве поступление в организм экзогенно-
го йода. Суточная же потребность йода в сред-
нем составляет 90–250 мкг/сут [7]. При этом 
10–20 мкг микроэлемента теряется ежесуточно 
с фекалиями в виде глюкуронидов и еще 100–
150 мкг – с мочой. Щитовидной железе необхо-
димо 60–75 мкг йода в сутки. В плазме же крови 
йод пребывает в форме йодид-аниона, который 
свободно фильтруется в почечных клубочках, 
но затем в канальцах нефронов реадсорбиру-
ется 60–70% аниона, поступая обратно в кровь 
и межклеточное пространство.

Поскольку концентрация йодида в плазме 
крови низкая, для накопления достаточных ко-

личеств микроэлемента в тиреоцитах запуска-
ется процесс биохимических реакций. Суть за-
ключается в том, что на мембране тиреоцитов 
экспрессируется транспортный белок Na+,I- 
-КТ, с помощью которого внутрь клетки одно-
временно переносятся два аниона Na и один 
анион I (перенос против электрохимического 
градиента). Для дальнейшего внедрения син-
тезируется тиреоглобулин (ТГ). В присутствии 
пероксидазы щитовидной железы (ТПО) H2O2 
окисляет йодид и способствует его присоедине-
нию к тирозиновым остаткам ТГ, образуя мо-
нойодтирозин (МЙТ) и дийодтирозин (ДЙТ). 
ТПО также катализирует связывание друг с дру-
гом двух или одной молекулы ДЙТ и одной мо-
лекулы МЙТ, что приводит продукции Т4 или 
Т3 соответственно. Эти гормоны остаются ча-
стью ТГ и поступают в коллоид, где и хранятся. 
При необходимости часть коллоида захватыва-
ется тиреоцитами путем пиноцитоза, в резуль-
тате чего формируются фаголизосомы. Под 
действием специфических протеаз попавший 
в эти фаголизосомы ТГ лизируется, Т4, Т3, МЙТ 
и ДЙТ из его состава высвобождаются и внутри 
остатка фаголизосомы переносятся к базаль-
ной мембране тироцита. Здесь Т4 и Т3 высво-
бождаются в окружающие фолликул капилля-
ры, а МЙТ и ДЙТ дейодируются (с помощью 
йодтирозингалогеназы). Полученный тирозин 
и йод используются повторно для синтеза и йо-
дирования ТГ. Все вышеизложенные этапы сти-
мулируются ТТГ, который секретируется в ги-
пофизе [5]. 

Также есть обратная зависимость между 
количеством органических соединений йода 
в тканях железы и скорости продукции тире-
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оидных гормонов. Саморегуляция активности 
железы позволяет удерживать скорость про-
дукции этих гормонов на относительно посто-
янном уровне вне зависимости от флюктуаций 
в поступлении йода в организм. Внутри самой 
железы саморегуляция направлена на поддер-
жание этого пула на постоянном уровне; такая 
стабильность достигается за счет того, что в тка-
нях железы обычно есть значительный запас го-
товых гормонов, используемых при нарушении 
процесса их синтеза. Внешняя же регуляция, 
ось гипоталамус – гипофиз – щитовидная желе-
за, реагирует на доступность готовых тиреоид-
ных гормонов на периферии [5].

Биосинтез тиреоидных гормонов в щитовид-
ной железе регулируется тиреотропным гор-
моном гипофиза по механизму отрицательной 
обратной связи. Чем выше количества тиреоид-
ных гормонов в крови, тем меньше гипофиз вы-
рабатывает тиреотропного гормона, тем самым 
снижает активность щитовидной железы к син-
тезу тиреоидных гормонов. При дефиците йода 
количество тиреоидных гормонов снижается, 
на что гипофиз отвечает повышением тире-
отропного гормона для активации щитовидной 
железы и усилению синтеза тиреоидных гор-
монов. Следовательно, рецепторы улавливают 
снижения концентрации Т4 в крови, но к акти-
вации синтеза ТТГ приводит снижение Т3, по-
сле чего под действием ТТГ активируется про-
дукция Na+,I -KT, ТГ и ТПО, ускоряется синтез 
йодированных гормонов.

 Под воздействием длительной стимуляции 
большими дозами тиреотропного гормона, вслед-
ствие чего увеличивается среднее время функ-
ционирования каждой молекулы-переносчика 
в мембранах тиреоцитов и активирует процесс 
встраивания синтезированных de novo молекул 
Na\I’-KT в клеточные мембраны – щитовидная 
железа разрастается, что увеличивает ее способ-
ности захватывать дефицитный йод из кровотока 
и производство тиреоидных гормонов.

Тиреоидные гормоны регулируют метабо-
лические процессы во всех клетках организма, 
поэтому нарушение их синтеза может привести 
как к дистрофии, так и к ожирению, а у детей 
может служить причиной отставания в физи-
ческом и умственном развитии. В тяжелых слу-
чаях без лечения больного ждет мучительная 
смерть [1, 4, 5].

Итак, первое и основное нарушение – де-
фект гена, кодирующего продукцию Na+,r-KT, 
развивается тяжелый наследственный гипоти-
реоз с выраженной гиперплазией щитовидной 
железы (зобом). Для его лечения требуется вве-
дение в организм больного больших количеств 
неорганического йода.

Второе из немаловажных, это нарушения 
встраивания Na+,I –КТ в мембрану тиреоцитов 

вследствие нарушения белка пендрина. Пока-
зано, что пендрин локализован в апикальных 
мембранах тиреоцитов и катализирует как 
захват йодида, так и перенос йодированных 
органических соединений через апикальные 
мембраны тиреоцитов в просвет фолликулов. 
Данное нарушение вызывает синдром Пендре-
да – наследственное заболевание, характеризу-
ющееся нейросенсорной тугоухостью и относи-
тельно слабовыраженным нарушением синтеза 
тиреоидных гормонов.

Помимо причин, представленных выше, вы-
деляют еще экзогенные и эндогенные вещества, 
способные угнетать секрецию тиреотропного 
гормона: тиреоидные аналоги; допамин и его 
аналоги (агонисты допаминовых рецепторов); 
соматостатин и его аналоги; добутамин; глюко-
кортикоиды (только острый, преходящий эф-
фект при больших дозировках); интерлейкины 
-1р и -6; фактор некроза опухоли-а; бексаротен 
(агонист ретиноидного Х-рецептора); фенито-
ин; тиростимулин (прямой агонист рецепторов 
ТТГ) – гетеродимер, синтезируется в коре над-
почечников и плаценте, очень высокое сродство 
с рецепторами тиреотропина (опыт показал, 
что тиростимулин приводит к увеличению кон-
центрации тиреоидных гормонов и пониже-
нию продукции ТТГ) [4, 5].

Из вышеизложенного можно сделать вывод, 
что дефицит йода приводит к развитию таких 
заболеваний щитовидной железы, как эндеми-
ческий диффузный и узловой зоб, умственная 
и физическая отсталость детей, кретинизм, не-
вынашивание беременности; существенному 
увеличению риска радиационно-индуциро-
ванного рака ЩЖ в случае ядерных катастроф. 
По данным официальной статистики (форма 
№ 12 Росстат) на 1 января 2016 г., более 50% 
субъектов Российской Федерации являются 
йододефицитными, более 60% населения про-
живает в регионах с природно-обусловленным 
дефицитом этого микроэлемента в умеренной 
и/или легкой степени выраженности. В РФ чис-
ло лиц с заболеваниями ЩЖ, подавляющее 
большинство которых возникло вследствие ЙД, 
достигло 3 035 753 человек, из них 235 226 – дети 
в возрасте от 0 до 14 лет, 133 580 – подростки 
15–17 лет, 2 666 947 – взрослые (таблица 1) [1, 6].

Стоит особо отметить, что 703 062 состави-
ли пациенты, страдающие эндемическим зо-
бом, связанным с йодной недостаточностью, 
и 1 028 830 – пациенты с другими формами не-
токсического зоба.

Все мероприятия по профилактике ЙДЗ ос-
нованы на нормах физиологического потребле-
ния йода [7, 8]. Заболевания, связанные с ЙД, 
полностью предотвратимы только при прове-
дении популяционной профилактики йоди-
рованной солью (использование ее в питании, 
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в том числе в пищевой промышленности, в пер-
вую очередь – в хлебопечении). Также должна 
проводиться индивидуальная и групповая про-
филактика физиологическими дозами йода. 
Назначение фармакологических препаратов, 
содержащих строго фиксированную дозу йо-
дида калия, позволяет эффективно восполнять 
возросшие потребности организма в этом ми-
кроэлементе (например, Йодомарин®100 или 
Йодомарин®200). Адекватная йодная профи-

лактика во время беременности и в период 
грудного вскармливания позволяет существен-
но снизить риск развития состояний, ассо-
циированных с дефицитом йода, в том числе 
уменьшить заболеваемость йододефицитными 
тиреопатиями, ликвидировать эндемический 
кретинизм, улучшить интеллектуальные спо-
собности детей и в перспективе повлиять на со-
циальное развитие населения в целом.

Таблица 1
Спектр йододефицитной патологии (ВОЗ, 2007)

Внутриутробный 
период

Аборты
Мертворождение
Врожденные аномалии
Повышение перинатальной и детской смертности
Эндемический кретинизм (умственная отсталость, глухонемота, косоглазие, 
гипотиреоз, карликовость)
Психомоторные нарушения 

Новорожденные Неонатальный гипотиреоз
Замедление умственного развития
Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах

Дети и подростки Зоб
(Субклинический) гипо- и гипертиреоз
Нарушение умственного и физического развития
Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах

Взрослые Зоб и его осложнения
Гипотиреоз
Спонтанный гипертиреоз пожилых
Йодиндуцированный тиреотоксикоз
Когнитивные нарушения
Повышение поглощения радиоактивного йода при ядерных катастрофах

Конфликт интересов. Авторы заявляют 
об отсутствии конфликта интересов.
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