
Ââåäåíèå
Йод является не только основным
компонентом тиреоидных гормо-
нов, но и стимулятором роста ти-
реоцитов. Существует большое
количество исследований, показы-
вающих, что как недостаток, так и
чрезмерное потребление йода мо-
жет приводить к патологии ЩЖ.
Более 25 лет ВЙС проводится во
многих странах с целью предотв-
ращения заболеваний, вызванных
дефицитом йода. Однако сущест-
вует опасность переизбытка йода
при проведении ВЙС. Этот обзор
рассматривает влияние избыточ-
ного потребления йода на возник-
новение патологии ЩЖ в Китае и
других странах мира. До 1970 г.
Китай относился к йододефицит-
ному региону с населением в
370 млн человек. В 1979 г. была
введена программа по дополни-
тельному обеспечению йодом
[1]. Национальное обследование
в 1995 г., когда йодирование соли
составляло 16,2 мг/кг, выявило
медиану йодурии (ЙУ) 164,8
мкг/л, что соответствовало адек-
ватному потреблению йода, но в
то же время распространенность
зоба была высокой 20,4 % [2].

С 1996 г. начала проводиться
обязательная программа ВЙС; ре-
комендованный стандарт концен-

трации йода в соли промышленно-
го производства был 50 мг/кг [3].
ВЙС привело к повышению меди-
аны йодурии (МЙУ) у школьников
в 1997 г. до 330 мкг/л и в 1999 г. до
306 мкг/л при наличии более вы-
сокой концентрации йода в соли,
чем рекомендовано стандартами.
По этой причине в 2002 г. нацио-
нальные стандарты йодирования
соли были пересмотрены с целью
снижения концентрации с 50 до
35 ± 15 мг/кг при промышленном
производстве, что способствова-
ло снижению поступления йода. 
В 2012 г. Всемирная организация
здравоохранения (ВОЗ) определила
Китай как регион с избыточным
потреблением йода [4], и в том же
году китайская программа ВЙС
была вновь пересмотрена с двумя
ключевыми изменениями: во-пер-
вых, при промышленном произво-
дстве концентрация йода в соли
была снижена с 20 до 30 мг/кг; во-
вторых, правительство каждого
региона было уполномочено уста-
новить местный стандарт йодиро-
вания соли ±30 % от рекомендуе-
мого уровня [3]. Таким образом, в
китайской популяции наблюдает-
ся чрезмерное потребление йода 
в течение 6 лет и избыточное по-
требление йода в течение 11 лет с
момента введения ВЙС. 

Îöåíêà 
ïîòðåáëåíèÿ éîäà

Éîäíûé ñòàòóñ ïîïóëÿöèè
Оценка йодного статуса в попу-
ляции старше 12 лет основывается
на ЙУ школьников [5].

Éîäíûé ñòàòóñ áåðåìåííûõ 
è ëàêòèðóþùèõ æåíùèí

В 2007 г. ВОЗ определила и нижний
(250 мкг/с), и верхний (500 мкг/с)
пределы потребления йода бере-
менными и лактирующими жен-
щинами. При оценке йодного
статуса беременных и лактирую-
щих женщин, основанной на ЙУ,
выделяются следующие группы:
с недостаточным, адекватным,
избыточным и чрезмерным по-
треблением йода. ЙУ< 150 мкг/л 
во время беременности классифи-
цируется как недостаток йода 
(у остальной популяции йододе-
фицит  устанавливается  при  
ЙУ < 100 мкг/л) [6].

Ãèïåðòèðåîèäèçì
После начала ВЙС в регионах со
средним и тяжелым йодным де-
фицитом частота тиреотоксикоза
значимо увеличилась. Ретроспек-
тивное исследование распрост-
раненности тиреотоксикоза в
Зимбабве, представленное ВОЗ и
Международному совету по кон-
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тролю йододефицитных заболева-
ний, показало сходную частоту
тиреотоксикоза (от 2,8 на 100 тыс.
до 7,4 на 100 тыс. населения в год)
[8] с таковой в Заире [9], что свя-
зано с избыточным потреблением
йода. Другое мультицентровое
ретроспективное исследование,
включавшее более 400 тыс. участ-
ников, было проведено в 19 регио-
нах в 1998 г. и показало, что слу-
чаи клинического и субклиничес-
кого тиреотоксикоза увеличились
до 36 и 64 % соответственно па-
раллельно увеличению концентра-
ции йода в соли с 10 до 20 мг/кг
[10]. Например, в Ольборге (Да-
ния), регионе с умеренным йод-
ным дефицитом (МЙУ 53 мкг/л),
после введения ВЙС (концен-
трация йода в соли 13 мг/кг) рас-
пространенность тиреотоксикоза
ежегодно возрастала [11].

После начала йодирования хле-
ба в Тасмании частота тиреоток-
сикоза увеличилась с 0,018 до
0,059 %, и у 54 % пациентов выяв-
лялись положительные стимули-
рующие антитела к щитовидной
железе [12, 13]. Другое исследова-
ние, включавшее 494 участника,
было проведено Solomon и колле-
гами [14]. Оно изучало связь меж-
ду дополнительным приемом йода
и частотой болезни Грейвса в тече-
ние 20 лет. Отмечено уменьшение
ее распространенности за 10 лет: 
с 60–80 % в 1963 г. до 13–20 % 
в 1973 г.; затем — вновь увеличе-
ние до 50,6 % в 1987 г., что свя-
зано с дополнительным потреб-
лением йода в течение сходного
периода [14]. Однако в двух после-
дующих исследованиях популя-
ции Китая этой связи отмечено не
было [15, 16].

Ãèïîòèðåîèäèçì
В 1997 г. Szabolcs с коллегами [17]
исследовал влияние различных
уровней йода на распространен-
ность патологии щитовидной же-
лезы в Северной Венгрии (МЙУ 
72 мкг/г креатинина), Словакии
(МЙУ 100 мкг/г креатинина) и
Восточной Венгрии (МЙУ 513 мкг/г
креатинина). Было выявлено, что
распространенность манифестно-
го гипотиреоза увеличивалась па-
раллельно увеличению потребле-

нию йода и составляла 0,8, 1,5 и
7,6 %. Субклинический гипотире-
оз выявлялся в 4,2, 10,4 и 23,9 %.
Чаще всего в основе гипотиреоза
лежал аутоиммунный тиреоидит
[17]. В 1998 г. в Дании Laurberg с
коллегами [18] показал, что в по-
пуляции пожилых жителей регио-
на с высоким уровнем йодурии
(МЙУ 150 мкг/л) отмечался более
высокий сывороточный ТТГ, чем 
в регионе с низкой МЙУ (МЙУ 
38 мкг/л). Два города в Дании были
отнесены к регионам со средним и
низким дефицитом йода: Ольборг
(МЙУ 45 мкг/л) и Копенгаген
(МЙУ 61 мкг/л). Несмотря на
сходную МЙУ у жителей этих го-
родов, распространенность мани-
фестного гипотиреоза отличалась:
26,5 на 100 тыс. и 40,1 на 100 тыс.
населения в год соответственно
[19]. В течение 6 лет после введе-
ния ВЙС в Дании частота гипо-
тиреоза увеличилась с 38,3 на 
100 тыс. до 47,2 100 тыс. населе-
ния в год преимущественно в мо-
лодой и средней возрастной груп-
пе с умеренным йодным дефици-
том [20]. В 1998 г. Reinhardt с кол-
легами [21] отметил, что при
приеме 250 мкг йода ежедневно
пациентами с тиреоидитом Хаши-
мото (при этом МЙУ увеличилась
с 72 мкг/г до 268 мкг/г креатини-
на) патология щитовидной железы
выявлялась значимо чаще, чем в
контрольной группе.

Для оценки влияния различных
уровней потребления йода была
изучена распространенность йод-
индуцированной патологии щито-
видной железы (ЙИПЩЖ) в трех
регионах Китая, отличавшихся по
содержанию йода в питании (МЙУ
88, 214 и 634 мкг/л). Согласно кри-
териям ВОЗ, эти регионы относи-
лись к регионам с легким дефици-
том, избыточным и чрезмерным
потреблением йода соответствен-
но. Исходно был рандомизирован
3761 доброволец, и из них 3018
субъектов (80,2 %) включены в 
5-летнее исследование. Кроме по-
требления йода, другие факторы,
такие как возраст, пол, социально-
экономический статус и оказывае-
мая медпомощь, были сходны.
Распространенность манифестно-
го гипотиреоза составляла 0,3, 0,9

и 2 % соответственно, а общая за-
болеваемость — 0,2, 0,5 и 0,3 %.
Субклинический гипотиреоз вы-
являлся в 0,9, 2,9 и 6,1 %, и общая
заболеваемость была 0,2, 2,6 и 
2,9 % [22]. Другое популяцион-
ное поперечное исследование в
двух регионах Китая с различным
потреблением йода, включавшее
3813 субъектов в Ронгксине (МЙУ
261 мкг/л) и Ченгшане (МЙУ 
145 мкг/л), показало большую
распространенность субклиничес-
кого гипотиреоза среди жителей
Ронгксина, чем Ченгшана [23].

Àóòîèììóííûé 
òèðåîèäèò
Накапливаются данные о связи
возникновения аутоиммунного
тиреоидита с потреблением йода.
Анализ 3500 заключений тонко-
игольных аспирационных биопсий
в Польше между 1985 и 1999 г. по-
казал, что частота цитологически
подтвержденного хронического
тиреоидита возросла с 1,5 в 1992 г.
до 5,7 % в 1999 г. из-за введения
программы ВЙС в 1997 г. [24].
Kahali с коллегами [25] провел
двойное слепое исследование, оце-
нивающее эффективность и пере-
носимость низкой дозы йода у
взрослых с эутиреоидным диф-
фузным эндемическим зобом. Бы-
ли рандомизированы 62 участника
или в группу, принимавшую йод
(0,2 мг/с), или в группу, принимав-
шую плацебо, в течение 12 меся-
цев. К концу исследования патоло-
гия ЩЖ или антителоноситель-
ство выявлялись примерно у 10 %
пациентов [25]. Сходные результа-
ты были получены в детской по-
пуляции Греции и Шри-Ланки.
После введения ВЙС распростра-
ненность аутоиммунного тиреои-
дита у детей в Греции возросла в 
3 раза по сравнению с таковой 
7-летней давности [26]. Положи-
тельные АТ ТГ у молодых жен-
щин в Шри-Ланке определялись в
14,3 % (возраст 11 лет) и 69,7 %
(возраст 16 лет) [27].

При изучении китайской попу-
ляции распространенность АИТ 
в трех регионах составляла 0,5, 1,7
и 2,8 %, и общая заболеваемость
была 0,2, 1 и 1,3 % [22]. Начиная 
с 2002 г. оценивалось наличие свя-
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зи между чрезмерным потребле-
нием йода в послеродовом пери-
оде и возникновением послеро-
дового тиреоидита (ПТ). Среди
488 беременных женщин мани-
фестный ПТ выявлялся в 7,2 %
(35/488), субклинический — в 4,7 %
(23/488). При сравнении частоты
ПТ в 3 подгруппах, разделенных 
в соответствии с уровнем йодурии,
распространенность ПТ в группе 
с высоким потреблением йода бы-
ла значимо выше, чем в других
группах. Среди беременных жен-
щин с высоким потреблением йо-
да отмечался более высокий риск
развития ПТ, чем среди женщин с
низким потреблением йода (отно-
шение рисков (ОР) 2,92; 95 % ДИ
1,31–6,5) [29].

Çîá
Йод-индуцированный зоб был
впервые описан в Хоккайдо, Япо-
ния, в 1966 г. Среди местного насе-
ления при имевшейся ЙУ 8–24 мг/с
частота зоба составляла 6–12 %
[28]. В 1987 г. Li с коллегами [29]
выявил распространенность зоба у
детей, живущих в китайской про-
винции Шэньси с высоким уров-
нем йода в воде (содержание йода
462,55 мкг/л), порядка 65 %, тогда
как в контрольном регионе (содер-
жание йода в воде 54 мкг/л) —
только 15,4 %. Циммерманн с кол-
легами [30] отметил, что хрони-
ческое потребление детьми йода
больше 500 мкг/с может способ-
ствовать увеличению объема щи-
товидной железы.

Óçëû 
ùèòîâèäíîé æåëåçû
Не так давно в Китае были полу-
чены данные, оспаривающие утве-
рждение, что йодирование соли
может увеличивать риск узлооб-
разования в ЩЖ. В проведенном
исследовании распространенность
солитарного узлового зоба состав-
ляла 8,8, 8,3 и 4,1 % в городах
П а н ь ш а н ь  ( М Й У  8 8  м к г / л ) ,
Чжаньу (МЙУ 214 мкг/л) и Хуанг-
хуа (МЙУ 634 мкг/л) соответствен-
но, а распространенность многоуз-
лового зоба — 3,8, 1,9 и 6,7 %. 
В изучаемых трех регионах общая
заболеваемость одноузловым зо-
бом была 4, 5,7 и 5,6 % и многоуз-

ловым зобом — 0,4, 1,2 и 1 % соот-
ветственно. Частота солитарного
узлового и многоузлового зоба бы-
ла сходна между мужчинами и
женщинами [31]. В 2010 г. в Хаунг-
хау, Китай, проведено поперечное
исследование, по результатам ко-
торого выявлен повышенный риск
узлообразования в ЩЖ у пациен-
тов с низкой концентрацией ЙУ
(ОР 1,25, 95 % ДИ 1,07–1,45) по
сравнению с пациентами, имевши-
ми избыточную или чрезмерную
концентрацию ЙУ [32].

Ðàê 
ùèòîâèäíîé æåëåçû
Рак ЩЖ является наиболее часто
встречающейся эндокринной опу-
холью; ежегодная заболеваемость
раком ЩЖ составляет 4–10 на 
100 тыс. населения в год. Согласно
ряду данных, увеличение частоты
рака ЩЖ связано с избыточным
потреблением йода. После введе-
ния программы ВЙС было отмече-
но увеличение частоты рака ЩЖ
с 3,07 до 7,8 на 100 тыс. населения
в год в Австралии в 1963 г. [33]. Од-
нако в некоторых случаях общая
заболеваемость раком ЩЖ не из-
менилась [34], но отмечено изме-
нение типа рака после начала
ВЙС. Harach и Williams [35] про-
анализировали случаи рака за 
31-летний период. Частота рака
ЩЖ увеличилась с 0,78 до 0,84 на
100 тыс. населения в год на фоне
проведения ВЙС. Авторы предпо-
ложили, что высокое потребление
йода может приводить к увеличе-
нию частоты папиллярной карци-
номы [35]. ВЙС было начато в 1936 г.
в Швеции и усовершенствовано 
в 1966 г., после чего отмечена вы-
сокая распространенность папил-
лярного рака в регионах с высо-
ким уровнем потребления йода
[36]. Исследование, анализирую-
щее частоту рака ЩЖ до и после
введения ВЙС, было проведено в
Шеньяне, городе на севере Китая.
Обследовались пациенты с пато-
логией ЩЖ, которым проводи-
лось оперативное вмешательство с
1 января 1992 по 31 декабря 2009 г.
Распространенность папиллярно-
го и медуллярного рака увеличи-
лась, в то время как фолликуляр-
ного рака снизилась, а недиффе-

ренцированного рака ЩЖ не из-
менилась после начала ВЙС. Выяв-
ляемость папиллярного рака ЩЖ
или с узловым зобом, или с хрони-
ческим лимфоцитарным тиреои-
дитом также возросла после вве-
дения ВЙС [37]. 

Медиана ЙУ у корейских паци-
ентов (n = 540, 2012) составляла
267,6 мкг/л и была значимо выше
в группе пожилых пациентов
(383,9 мкг/л), чем в группе молодых
(191,8 мкг/л). Как и во всем мире,
в течение последних 10 лет в Юж-
ной Корее отмечается увеличение
выявляемости рака ЩЖ: с 1,9 
в 1996 до 27,0 в 2010 г. у мужчин 
и с 10,6 до 111,3 у женщин. Соот-
ношение папиллярного рака уве-
личилось с 74,2 и 75,4% в 1996 г.
до 97,9 и 98,3 % в 2010 г. для муж-
чин и женщин соответственно.
Рак ЩЖ является ведущим раком
у женщин с 2003 г. и одним из 
5 наиболее часто встречающихся
видов рака у мужчин в Кванджу 
и Чхонан, Южная Корея [38].

Мета-анализ показал связь вы-
сокой концентрации ТТГ с повы-
шенным риском рака ЩЖ [39]. 
В 2010 г. началось новое популяци-
онное поперечное исследование 
в 10 центрах, включая 15 177 
пациентов в Китае. Шесть из 
10 центров относились к региону с
адекватным потреблением йода и
4 центра — к региону с избыточ-
ным потреблением йода. Медиана
ТТГ составляла 2,38 МЕ/л (рефе-
ренс 0,71–6,25). В Китае с 1999 по
2010 г. отмечено повышение уров-
ня ТТГ в популяции: медиана ТТГ
в 1999, 2007 и 2010 гг. составляла
1,22, 1,52 и 2,38 МЕ/л соответ-
ственно. Также увеличился рефе-
ренс уровня ТТГ с 0,3–4,8 МЕ/л 
до 0,71–6,25 МЕ/л. Предположи-
тельно эти изменения связаны 
с увеличением потребления йода.
Также выявлено параллельное
увеличение распространенности
карциномы ЩЖ и ТТГ. ОР воз-
никновения карциномы щитовид-
ной железы при уровнях сыворо-
точного ТТГ от 1,9 до 4,8 МЕ/л 
и более 4,8 МЕ/л по сравнению с
уровнем сывороточного ТТГ 1,0–1,9
МЕ/л было 1,57 (95 % ДИ 1,03–2,4)
и 5,7 (95 % ДИ 2,31–14,14) соотве-
тственно [40]. 
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×ðåçìåðíîå 
ïîòðåáëåíèå éîäà 
âî âðåìÿ áåðåìåííîñòè
Верхний предел допустимого по-
требления йода у беременных чет-
ко не определен. Чрезмерное по-
требление йода во время беремен-
ности наблюдается в Сомали [41],
Японии и других странах. ЩЖ
плода не способна ускользать от
эффекта Вольфа-Чайкофа до при-
мерно 36-й недели беременности
[42]. Более того, чрезмерное по-
требление йода матерью потенци-
ально может приводить к врож-
денному гипотиреозу [43, 44]. Ис-
следование беременных женщин
Rebalgiato продемонстрировало
повышение уровня ТТГ > 3 МЕ/л 
у женщин, дополнительно полу-
чавших более 200 мкг йода ежед-
невно, по сравнению с теми, кто
получал менее 100 мкг/с (ОР 2,5;
95 % ДИ 1,2–5,4). У беременных
женщин из регионов с самой вы-
сокой медианой ЙУ и самым вы-
соким дополнительным потребле-
нием йода отмечены наименьшие
уровни сывороточного свободного
тироксина [45]. В настоящее время
существует недостаточно исследо-
ваний, оценивающих влияние на
беременность чрезмерного потреб-
ления йода.

Çàêëþ÷åíèå 
Йод необходим для продукции
тиреоидных гормонов. Хотя до-
полнительный прием йода спосо-
бствует предотвращению возник-
новения и лечению йододефи-
цитных заболеваний, потребле-
ние йода должно оставаться в
безопасном диапазоне. Большин-
ство случаев чрезмерного по-
требления йода не приводят к ви-
д и м ы м  ф а т а л ь н ы м  п о с л е д -
ствиям, но могут нанести вред.
Избыточное или чрезмерное пос-
тупление йода — потенциально
возможный фактор риска воз-
никновения гипотиреоза и ауто-
иммунного тиреоидита, особенно
в популяции пациентов с имею-
щимися заболеваниями ЩЖ, по-
жилых и новорожденных. Уро-
вень ТТГ увеличивается в попу-
ляции Китая в результате чрез-
мерного потребления йода, что
должно детально изучаться. 
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