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ПРОБЛЕМА СОЧЕТАННОГО ДЕФИЦИТА ЙОДА И СЕЛЕНА 
В РАЗВИТИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

Резюме. В статье систематизированы научные данные о роли дефицита йода и селена в функциони-
ровании щитовидной железы (ЩЖ), его значимости в развитии тиреопатий. Приведены маркеры для 
определения обеспеченности организма йодом и селеном, дефицитные состояния, связанные с данны-
ми микроэлементами, и рекомендованы их физиологические суточные дозы. Сделан вывод о том, что 
применение соединений селена (в среднем 75 мкг/сутки) и йода (в среднем 150 мкг/сутки) с профи-
лактической или лечебной целью в физиологических дозах безопасно, способно уменьшить выражен-
ность или приостановить патологические процессы в ЩЖ, в том числе улучшить течение аутоиммунных 
заболеваний.
Ключевые слова: щитовидная железа, йод, селен, физиологические дозы, йододефицитные заболева-
ния, тиреоглобулин, гипотиреоз, гипертиреоз, аутоиммунный тиреоидит.

Заболевания щитовидной железы (ЩЖ), связан-

ные с дефицитом йода, являются глобальной меди-

ко-социальной проблемой. К сожалению, население 

Украины в значительной степени подвержено пато-

логическому влиянию йодного дефицита [1–5]. В 

ходе общенационального репрезентативного иссле-

дования обеспеченности населения микронутриен-

тами, проведенного ГУ «Институт эндокринологии 

и обмена веществ имени В.П. Комиссаренко НАМН 

Украины», Институтом медицины труда НАМН Ук-

раины совместно с Детским фондом ООН, доказана 

актуальность проблемы йодного дефицита для всей 

территории Украины [1]. В последние годы мы на-

блюдаем четкие статистические закономерности ро-

ста патологии ЩЖ у лиц молодого трудоспособного 

возраста (20–50 лет), в первую очередь у женщин 

[4–6]. Данный факт имеет особое значение, так как 

функциональное состояние ЩЖ находится в пря-

мой взаимосвязи с обеспечением репродуктивной 

функции. По картографическим данным ВОЗ, дефи-

цит йода (от легкого до умеренного) выявляется на 

всей территории Украины [2]. Поэтому в настоящее 

время в Украине нет территорий, благополучных по 

обеспеченности йодом [1–4]. К тому же отсутствует 

национальная программа ликвидации йодного де-

фицита на государственном уровне.

Существует несколько общепринятых методов 

мониторинга йодного статуса населения. Посколь-

ку 90 % поступившего в организм йода выводится 

почками, его концентрация в моче служит биомар-

кером количества йода, принятого незадолго до 

этого с пищей [2, 7]. Средняя концентрация йода 

в моче (медиана йодурии) может применяться ис-

ключительно для оценки йодного статуса населе-

ния на определенной территории в рамках обще-

национальных и субпопуляционных программ. Для 

оценки медианы йодурии исследование проводят в 

когорте детей школьного возраста, поскольку они в 

наибольшей степени отражают среднее потребление 

йода на данной территории в популяции в целом 

[2–4, 7]. Согласно рекомендации ВОЗ, суточная по-

требность в йоде составляет 150 мкг для взрослого 

(для беременных — 250 мкг/сут) [7, 8]. Достаточным 

считается обеспечение йодом при медиане йоду-

рии 100–299 мкг/л у детей школьного возраста и 

> 150 мкг/л у беременных [2, 7]. 

Однако этот метод не применим для определе-

ния индивидуального йодного статуса пациентов по 

причине значительной вариабельности показателя 

медианы йодурии и трудоемкости исследования. 

Достоверным методом оценки индивидуально-

го йодного статуса является определение уровня 

тиреоглобулина (ТГ) в крови [7, 10]. ТГ — белок 
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(гликопротеин), который концентрируется в тка-

ни ЩЖ, является переносчиком йода и основой 

для синтеза тироксина (Т
4
) и трийодтиронина (Т

3
). 

ТГ — это строго специфичный компонент, который 

синтезируется только тканями ЩЖ. В тиреоцитах 

и в фолликулах ЩЖ он находится в разной стадии 

йодирования, где путем последовательных модифи-

каций превращается в готовые молекулы гормонов. 

В норме ТГ не секретируется в кровь и у здоровых 

лиц в сыворотке крови может присутствовать лишь 

в ничтожно малых количествах. Синтез ТГ, его тран-

спорт и расщепление регулируют тиреотропный 

гормон гипофиза (ТТГ) [11]. Таким образом, уро-

вень концентрации ТГ в крови — это первый, наи-

более чувствительный и специфичный маркер, по-

зволяющий оценить функциональную активность 

ЩЖ и выявить нарушения еще на стадии начальных 

изменений, т.е. в фазе компенсации, когда уровень 

ТТГ и свободных (Т
3
) и (Т

4
) в крови находится в пре-

делах нормы.

Нормальный уровень ТГ в сыворотке крови у здо-

ровых лиц  10 нг/мл. Однако при наличии йодного 

дефицита и развитии зоба концентрация ТГ в крови 

резко возрастает. ТГ является одним из маркеров зоб-

ной эндемии, рекомендованных ВОЗ и ЮНИСЕФ 

для индивидуальной оценки текущего йодного ста-

туса и мониторинга динамики улучшения обеспе-

ченности организма йодом (табл. 1) [7, 10].

В условиях дефицита йода снижаются синтез и 

секреция гормонов ЩЖ Т
4
 и Т

3
, для которых йод яв-

ляется субстратом, что по принципу обратной свя-

зи приводит к повышению секреции ТТГ гипофиза. 

Путем ТТГ-зависимой стимуляции ЩЖ захваты-

вает из крови все большее количество экзогенного 

(поступающего в организм с пищей и водой) йода и 

оптимизирует повторное использование эндогенно-

го (содержащегося в организме) йода, т.е. включает 

компенсаторные механизмы для обеспечения эф-

фективного синтеза тиреоидных гормонов. В связи 

с этим целесообразно упомянуть работу G.A. Bray 

[12], в которой показано, что одним из факторов, 

определяющих эффективность стимулирующего 

действия ТТГ в процессе тиреоидного гормонопо-

эза, является насыщенность йодом фолликулярных 

структур железы. Клетки с пониженным содержани-

ем йода характеризуются повышенной чувствитель-

ностью к действию ТТГ даже при его содержании в 

крови на уровне нормальных значений. В этом от-

ношении следует отметить, что нормальное морфо-

логическое строение железы в регионах зобной эн-

демии не является доказательством ее нормального 

функционирования [12, 13, 18] в силу запуска ТТГ-

стимулированных компенсаторных механизмов в 

ЩЖ — увеличения скорости обмена йода в быстро 

обменивающемся йодном пуле, повышения эффек-

тивности использования вновь поступающего йода и 

высвобождающегося в процессе метаболизма тирео-

идных гормонов (отщепление йода при переходе Т
4
 

в Т
3
). После истощения функциональных компенса-

торных механизмов под влиянием ТТГ развиваются 

морфологические проявления зобной патологии — 

гипертрофия (увеличение в размерах) и гиперпла-

зия (увеличение количества фолликулярных клеток) 

ЩЖ. Таким образом, формирование зоба является 

и компенсаторной реакцией ЩЖ, направленной на 

поддержание постоянной концентрации тиреоид-

ных гормонов в организме [3, 7, 12–15]. 

Один из вариантов ТТГ-стимулированной адап-

тации ЩЖ в условиях йодного дефицита — преи-

мущественный синтез и секреция Т
3
 (т.к. для его 

синтеза требуется не 4, а 3 атома йода). Дальнейшее 

повышение концентрации Т
3
 в крови, представляю-

щего собой активную форму тиреоидного гормона, 

клинически проявляется синдромом гипертирео-

за — казалось бы, состояния, прямо противополож-

ного дефициту тиреоидных гормонов, однако по 

классификации ВОЗ закономерно относящегося к 

йододефицитным заболеваниям [11, 13, 16]. 

Нельзя не учитывать тот факт, что содержа-

ние стабильного йода определяет распределение 

и включение радиоактивного йода в тиреоидную 

ткань [7, 17]. Активно включающими радиоактив-

ный йод являются фолликулы ЩЖ, которые менее 

всего насыщены йодом [17]. Обстоятельства ряда 

аварийных ситуаций и внештатных инцидентов 

демонстрируют высокую вероятность поступления 

радиоактивных элементов, ионизирующего излуче-

ния в окружающую среду и в организм человека. На 

этом основаны принципы аварийной йодной про-

филактики для защиты ЩЖ от воздействия радио-

активных изотопов [7].

Стабильный йод также определяет концентрации 

других микроэлементов в ЩЖ (участки депониро-

вания кальция, избыточное накопление галогенов, 

в первую очередь брома). В этом отношении обра-

щают на себя внимание научные работы, подтвер-

ждающие, что избыточные поступления некоторых 

микроэлементов в ЩЖ происходят в структуры, 

обедненные йодом [12, 13]. В результате формиру-

ются очаги локальной концентрации микроэлемен-

тов, в которых биохимические процессы, клеточная 

пролиферация, процессы мутагенеза и канцерогене-

Таблица 1. Значения ТГ в сыворотке крови для контроля обеспеченности организма йодом, нг/мл

Возрастная группа Общая норма
Степень йодного дефицита

Легкая Умеренная Тяжелая

Взрослые 2–50 10–20 20–40 > 40

Дети 4–40
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за могут протекать более интенсивно. Это является 

иллюстрацией сложных элементных соотношений в 

железе, которыми достигаются оптимальные усло-

вия интратиреоидного гормонопоэза. Истощение 

компенсаторных возможностей ЩЖ приводит к 

формированию явного или субклинического гипо-

тиреоза, узлового зоба, функциональной автоно-

мии, а в отдельных случаях — к развитию злокачест-

венных новообразований [5, 7, 11, 13, 14].

До середины прошлого века считалось, что энде-

мичные формы патологии ЩЖ обусловлены только 

дефицитом йода. Из этого следовало, что монотера-

пия препаратами йода является достаточной и высо-

коэффективной мерой. Тем не менее широкая пропа-

ганда йодирования пищевой соли, дополнительного 

приема препаратов йода и продуктов, обогащенных 

этим микроэлементом, не оказала значительного 

влияния на рост заболеваемости, что дает основания 

обратить внимание на другие факторы, влияющие на 

развитие патологии ЩЖ [4, 9, 13, 15, 19].

В настоящий момент десятки тысяч фундамен-

тальных исследований по биохимии, молекулярной 

фармакологии и клинической медицине позволяют 

подтвердить, что в профилактике и терапии йододе-

фицитных состояний следует учитывать неразрывную 

связь метаболизма йода с метаболизмом других микро-

элементов — в первую очередь селена, как основного 

молекулярного синергиста йода, имеющего важнейшее 

значение в функционирования ЩЖ [7, 9, 11, 13, 19–28]. 

Исследования влияния селена на ЩЖ широко 

проводятся во всем мире (Греция, Турция, Египет, 

Бразилия, Шри-Ланка, Китай, Япония) [9, 25, 26]. 

Важность не только йода, но и селена в лечении и 

профилактике заболеваний ЩЖ признают все специ-

алисты, изучающие эту проблему [7, 9, 11, 13, 19–28]. 

На сегодняшний день достоверно установлено, что 

дефицит селена является одним из факторов развития 

тиреопатий. Снижение уровня селена в сыворотке 

крови ассоциируется с такими патологическими из-

менениями ЩЖ, как увеличение объема, изменение 

эхогенности, наличие узловых или коллоидных обра-

зований, лимфоидной инфильтрации. Кроме того, 

селен принимает участие в антиоксидантной защите 

тиреоцитов и активации тиреоидных гормонов, ре-

гулирует процессы апоптоза. Экспериментальными 

исследованиями доказано, что даже в условиях доста-

точного поступления йода длительный дефицит селе-

на приводит к некрозу и фиброзу ЩЖ [7, 9, 22, 23].

Биологические эффекты селена на эндокринную 

систему проявляются посредством экспрессии поряд-

ка 30 селенопротеинов, активным центром которых 

является селен. Механизмы влияния большинства 

селенопротеинов на функцию ЩЖ расшифрованы 

относительно недавно (табл. 2) [19–23, 29, 30].

Особый интерес в плане рассматриваемой про-

блемы представляют биохимические и метаболиче-

ские взаимодействия между йодом и селеном в про-

цессе метаболизма тиреоидных гормонов (рис. 1) 

[19–23, 29, 30]. Одной из причин невозможности 

полной ликвидации эндемического зоба и крети-

низма путем добавления в рацион йода в йододефи-

цитных регионах является то, что недостаток селена 

обусловливает снижение синтеза ферментов, прини-

мающих участие в активации и регуляции баланса 

тиреоидных гормонов, и добавление йода не компен-

сирует этот дефект. В результате полученных данных 

становится понятным, почему в экспериментальных 

исследованиях с селеновой недостаточностью сни-

жалась конверсия Т
4
 в Т

3
, что приводило к развитию 

симптомов гипотиреоза [31, 32]. Зная механизм дей-

ствия дейодиназ, можно сделать вывод, что прием 

левотироксина с целью восполнения дисбаланса ти-

реоидных гормонов на фоне дефицита селена будет 

менее эффективен, т.к. селен необходим для перифе-

рической активации Т
4
 [20–22].

В условиях селенодефицита возрастает цитоток-

сическое действие перекиси водорода, как побочно-

го продукта синтеза тиреоидных гормонов, на ткань 

ЩЖ (рис. 1). Влияние данного патологического 

фактора может провоцировать рост титра антити-

Таблица 2. Se-содержащие соединения и их роль в функционировании ЩЖ

Соединение Биологическая функция

Йодтиронин-5-дейодиназа Активирует процесс превращения Т
4
 в Т

3

Тироксин-редуктаза Катализирует НАФ-зависимую реакцию восстановле-
ния тироксина

Цитолитическая глутатионпероксидаза Антиоксидантная защита клеток от негативного влия-
ния Н

2
О

2

Селенопротеин N Перенос и снижение концентрации Н
2
О

2

Внеклеточная тромбоцитарная глутатионпероксидаза Противовоспалительное иммуномодулирующее дей-
ствие

Фосфолипид-глутатионпероксидаза Ингибирует окисление фосфолипидов, регулирует 
процесс апоптоза

Тиоредоксин редуктаза
Регуляция процессов клеточной пролиферации и 
апоптоза, поддержание окислительно-восстанови-
тельного баланса клетки

Селенопротеин Р Транспорт селена, антиоксидантная защита



Международный эндокринологический журнал,   ISSN 2224-0721     78 № 5(61) • 2014

Практикующему эндокринологу /To Practicing Endocrinologists/

реоидных антител (АТ-ТПО и АТ-ТГ) и в конечном 

счете приводить к развитию аутоиммунных тирео-

патий, что было продемонстрировано рядом иссле-

дований [24, 33, 34], анализирующих долгосрочные 

результаты йодопрофилактики с помощью йодиро-

ванной соли без восполнения дефицита селена.

В частности, в итальянском исследовании [34] 

проведен анализ 15-летнего наблюдения (n = 1148) 

результатов добровольной йодной профилактики 

(1995–2010 гг.). Безусловно, значительный пози-

тивный эффект был отмечен в плане влияния на 

развитие зоба — в 2010 году его распространен-

ность была достоверно ниже, чем в 1995 году (25,8 % 

против 46,1 %, р <  0,0001), в основном за счет со-

кращения случаев диффузного зоба (10,3 % про-

тив 34,0 %, р < 0,0001), функциональной автономии 

ЩЖ (0,5 % в 2010 г. против 2,5 % в 1995 г., р = 0,004). 

Случаи гипертиреоза также выявлялись значительно 

реже (1,4 % в 2010 г. по сравнению с 4,5 % в 1995 г., 

р = 0,03). Однако выявление в сыворотке крови 

аутоантител к ЩЖ (19,5 % в 2010 г. против 12,6 % в 

1995 г., р < 0,0001) и распространенность аутоим-

мунного тиреоидита (АИТ) (14,5 % против 3,5 %; 

р < 0,0001) были более частыми в 2010, чем в 1995 году.

В контексте данной проблемы большинство спе-

циалистов расценивают селен как недостающее звено 

для успешного лечения и профилактики тиреопатий, 

связанных с дефицитом йода [9, 29–32, 35–38]. До-

полнительный прием селена в физиологических дозах 

до 75 мкг/сут на протяжении 6–12 месяцев [9, 20–23, 

25, 26, 28–30, 35, 36] ассоциируется с достоверным 

снижением титра антитиреоидных антител (АТ-ТПО), 

способствует угнетению аутоиммунного процесса и 

улучшению эхогенной структуры по данным УЗИ. Со-

четанный прием йода и селена позволяет обезопасить 

пациента от риска развития АИТ и рекомендован Ев-

ропейской тиреоидной ассоциацией (European Thyroid 

Association) с целью полноценной йодной профилак-

тики в условиях природного дефицита йода [25].

Украина, как континентальное государство, нахо-

дится в зоне постоянного влияния дефицита селена 

в почве [20–23, 39]. Ситуация усугубляется системой 

ведения сельского хозяйства с использованием син-

тетических удобрений на основе серы и фосфора, 

которые еще больше обедняют почву по содержанию 

селена, таким образом, восполнить дефицит данного 

микроэлемента с помощью продуктов питания край-

не затруднительно. По рекомендации FDA (Food and 

Drug Administration — Управление по контролю ка-

чества пищевых продуктов и медикаментов в США) 

в организм взрослого человека должно поступать в 

среднем 70 мкг/сутки селена для взрослых мужчин и 

55 мкг/сутки — для женщин. Большинством исследо-

вателей величина до 350–400 мкг рассматривается как 

безопасная суточная доза селена.

Согласно данным исследования [39], проведенного 

Европейской организацией по содействию профилак-

тике рака (The European Organisation for Cooperation in 

Cancer Prevention Studies) в 10 странах Европы (n = 502), 

показатель уровня селена в сыворотке крови находит-

ся в пределах 63–100 мкг/л (при норме 120 мкг/л), что 

соответствует умеренному дефициту селена на европей-

ском континенте. Исследования этого вопроса, прове-

денные на региональном уровне, подтвердили дефицит 

селена в Волынской, Ивано-Франковской, Сумской, 

Черниговской и Киевской областях [22, 23, 27, 28, 40]. 

Масштабные эпидемиологические исследования дан-

ного показателя в Украине проводились еще во време-

на Советского Союза, когда был выявлен умеренный 

дефицит селена [22]. Вторая проблема заключается в 

крайне низкой информированности населения о суще-

ствовании дефицита селена и его последствиях в плане 

влияния на функцию ЩЖ и организм в целом. Пони-

мание существующей проблемы на уровне научного и 

профессионального сообщества совершенно необходи-

мо для разработки плана мероприятий, направленных 

на ее устранение.

Сочетанный дефицит йода и селена усугубляет 

проблему йодной недостаточности и результирую-

щей зобной эндемии в Украине, что находит свое 

отражение в структуре заболеваемости ЩЖ: в насто-

ящий момент мы наблюдаем рост не только гипер-

трофических и гиперпластических процессов в ЩЖ, 

но и аутоиммунных тиреопатий [6]. В данном кон-

тексте представляют интерес проведенные в Украи-

не исследования [22, 27, 28], которые подтверждают 

перспективность комбинированного приема йода и 

селена как способа лечения и профилактики йодо-

Рисунок 1. Селен в метаболизме тиреоидных гормонов
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дефицитных заболеваний, позволяющего оказывать 

влияние на механизм антиоксидантной защиты ЩЖ 

и конверсии Т
4
 в Т

3
. В рамках исследования [27] у па-

циентов с патологией ЩЖ (n = 54, Киевская и Чер-

ниговская области) было подтверждено снижение 

уровня селена в сыворотке крови пациентов. Основ-

ной причиной развития диффузного зоба у данной 

категории пациентов является йододефицит, а дефи-

цит селена выступает в роли дополнительного отяго-

щающего фактора данного заболевания. Сочетанное 

применение йода и селена в лечении диффузного 

зоба приводит к улучшению течения заболевания и 

уменьшению размеров зоба у пациентов, принимав-

ших участие в исследовании.

В другом исследовании (n = 121, Прикарпатье) [28] 

изучались особенности течения беременности на фоне 

аутоиммунной тиреопатии и природного дефицита 

йода. Впервые было установлено, что у беременных с 

умеренным и легким йододефицитом прием препара-

тов йода в дозе 200 мкг/сут вызывает ожидаемый рост 

экскреции йода с мочой, но не приводит к достижению 

вероятного клинического эффекта. Доказано, что по-

вышенный уровень антител к ТПО является фактором 

высокого риска развития осложнений беременности. 

Разработан алгоритм тактики ведения беременных с 

повышенным титром АТ-ТПО и угрозой прерывания 

беременности в условиях йодной эндемии на фоне 

аутоиммунных тиреопатий и природного дефицита 

йода с включением препаратов йода и селена.

Таким образом, мы можем заключить, что соче-

танный дефицит йода и селена усиливает нарушение 

функции ЩЖ, возникающее на фоне йодной не-

достаточности. При этом Украина остается в числе 

тех стран, где решение вопроса отсутствует на госу-

дарственном уровне, а степень осознания важности 

данной проблемы делает комментарии ситуации 

излишними, что требует мобилизации медицин-

ской общественности с целью разработки и приня-

тия адекватных стандартов оказания медицинской 

помощи населению. В частности, не следует пре-

небрегать проведением анализа на ТГ как прямой 

возможностью подтверждения факта йододефицита 

у конкретного пациента, что переводит адекватную 

йодную профилактику из профилактических мер в 

категорию обоснованной и необходимой терапии. 

Наш собственный опыт в данном вопросе демон-

стрирует крайне печальные факты: в абсолютном 

большинстве случаев у пациентов с патологией ЩЖ 

этот показатель значительно повышен, встречаются 

пациенты с уровнем ТГ 400–500 нг/мл (при норме 

10 нг/мл), и это далеко не редкость. В контексте рас-

сматриваемой проблемы сочетанного дефицита ак-

туальным является назначение лечебно-профилак-

тических средств, обеспечивающих одновременное 

поступление в организм йода и селена в пределах 

норм суточной физиологической потребности и в 

соотношении, которое обеспечивает сбалансирован-

ное образование тиреоидных гормонов и антиокси-

дантную защиту ЩЖ.
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PROBLEM OF COMBINED SELENIUM 
AND IODINE DEFICIENCY IN THE DEVELOPMENT 

OF THYROID PATHOLOGY

Summary. The article organizes data on the role of iodine and 

selenium deficiency in the functioning of the thyroid gland (TG), 

its importance in the development of thyropathies. Markers needed 

to determine the provision of the organism with iodine and selenium 

are given, as well as deficiency conditions associated with these trace 

elements, and their physiological daily doses are recommended. It 

was concluded that the use of selenium compounds (average dose 

75 μg/day) and iodine (average dose 150 μg/day) with the purpose of 

prevention or treatment in physiological doses is safe, can reduce the 

severity or inhibit pathological processes in TG, including improving 

the course of autoimmune diseases.

Key words: thyroid gland, iodine, selenium, physiological 

doses, iodine deficiency disorders, thyroglobulin, hypothyroidism, 

hyperthyroidism, autoimmune thyroiditis.

Паньків В.І.
Український науково-практичний центр ендокринної 
хірургії, трансплантації ендокринних органів і тканин МОЗ 
України, м. Київ

ПРОБЛЕМА ПОЄДНАНОГО ДЕФІЦИТУ ЙОДУ 
ТА СЕЛЕНУ В РОЗВИТКУ ЗАХВОРЮВАНЬ 

ЩИТОПОДІБНОЇ ЗАЛОЗИ 

Резюме. У статті систематизовано наукові дані про роль де-

фіциту йоду та селену у функціонуванні щитоподібної залози 

(ЩЗ), його значущість у розвитку тиреопатій. Наведено мар-

кери для визначення забезпеченості організму йодом і селе-

ном, дефіцитні стани, пов’язані з цими мікроелементами, та 

рекомендовано їх фізіологічні добові дози. Зроблено висновок 

про те, що застосування сполук селену (у середньому 75 мкг/до-

бу) і йоду (у середньому 150 мкг/добу) з профілактичною або ліку-

вальною метою у фізіологічних дозах безпечно, здатне зменшити 

вираженість або призупинити патологічні процеси в ЩЗ, у тому 

числі покращити перебіг автоімунних захворювань. 

Ключові слова: щитоподібна залоза, йод, селен, фізіологічні 

дози, йододефіцитні захворювання, тиреоглобулін, гіпотиреоз, 

гіпертиреоз, автоімунний тиреоїдит.
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