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Резюме. В статье рассматриваются региональные географические особенности эпидемиологии хронического 
аутоиммунного тироидита Хасимото, болезни фон Базедова–Грейвса, гипотироза и энцефалопатии Хасимото. 
Обсуждается связь с доступностью ряда микроэлементов, витаминов, влияние климата, антропогенных поллю-
тантов, а также местных особенностей питания, образа жизни, распространенности гельминтозов, специфики 
местных медико-профилактических программ на медицинскую географию самого распространенного аутоим-
мунного и эндокринного заболевания современности. В настоящее время убедительно показаны в отношении 
аутоиммунного тироидита: провоцирующая роль избытка йода и фтора, недостатков селена, железа, цинка, 
меди и магния, патогенность некоторых загрязнений (соединениями ртути, свинца, кадмия, алюминия, ванадия, 
полихлорбифенолами, производными диоксина, радионуклидами), неоднозначное влияние гельминтозов, а 
также защитное действие витаминов D и А. Авторы на основании анализа литературных и собственных данных 
высказываются против слепой йодной профилактики гипотироза, за ее районирование и контролирование, а 
также отдают предпочтение фотопериодизму и сезонным колебаниям освещенности перед температурными 
колебаниями в долгосрочной регуляции функций щитовидной железы. Специально рассматривается адаптация 
тироидной функции к экологическим условиям заполярных регионов — Арктики и Антарктиды.
Ключевые слова: аутоиммунный тироидит; биоритмы; высокоширотная адаптация; гипотироз; йод; селен; 
микроэлементы; поллютанты; освещенность; климат; энцефалопатия Хасимото.
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Abstract. The article deals with the regional medical-geographical features of the epidemiology of chronic autoimmune 
Hashimoto thyroiditis, von Basedow–Graves' disease, hypothyroidism and Hashimoto's encephalopathy. The authors 
discuss the impact of several factors on the medical geography of the most common autoimmune and endocrine disease 
of nowadays, including: connection with the availability of a number of trace elements, and few vitamins; the influences 
of climate, anthropogenic pollutants, as well as local dietary habits, and lifestyle; the prevalence of helminthiases; the 
specifics of local medical and preventive programmes. In relation to autoimmune thyroiditis few aspects have been 
clearly demonstrated: the provoking role of iodine excess and fluoride redundancy, as well as of selenium, iron, copper, 
magnesium and zinc deficiencies; the pathogenicity of some contaminants (compounds of mercury, lead, cadmium, 
aluminum, vanadium, polychlorobiphenols, dioxin derivatives, and radionuclides), the ambiguous effect of helminthiases, 
as well as the protective effect of vitamins D and A. The authors, based on the analysis of literature and their own data, 
speak out against blind iodine prevention of hypothyroidism, for its zoning and control, and also state the predominance 
of photoperiodism and seasonal fluctuations in insolation over temperature fluctuations — in the long-term regulation 
of thyroid function. Special consideration is given to the adaptation of the thyroid function to the ecological conditions 
of the polar regions — the Arctic and Antarctica.
Key words: autoimmune thyroiditis; biorhythms; high-latitude adaptation; hypothyroidism; iodine; selenium; trace 
elements; pollutants; insolation; climate; Hashimoto’s encephalopathy. 

эутироидной фазе он не имеет согласованных консенсусом 
диагностических критериев [5, 6]. Точно оценивать поражен-
ность и заболеваемость АИТ трудно еще и в связи с дли-
тельностью эутироидной и субклинической фаз заболевания, 
поэтому значения данных показателей могут сильно варьи-
ровать [7]. Сопоставлению результатов эпидемиологических 
исследований авторов из разных стран могут препятствовать 
еще несколько факторов [8]. Во-первых, лабораторные ме-
тоды определения тироидных гормонов и значения, прини-
маемые за критерий гипотироза, могут различаться в этих 
исследованиях. Во-вторых, группы в исследованиях разных 
авторов редко сопоставимы по полу, возрасту и другим по-
казателям. Несмотря на эти объективные препятствия, име-
ющиеся данные, обобщенные в работах [8–11], позволяют 
сделать несколько заключений по геоэпидемиологии АИТ.

Нужно отметить, что в большинстве работ критерием АИТ 
служил повышенный сывороточный уровень аутоантител к 
тиропероксидазе (АТ-ТПО) и тироглобулину (АТ-ТГ), плюс 
особенности диффузно-неоднородного ультрасонографиче-
ского изображения ЩЖ, а не сам синдром гипотироза, в дан-
ном случае — следствия аутоиммунного заболевания ЩЖ.

Вместе с тем следует помнить, что в патогенезе АИТ 
Т-клеточный аутоиммунитет играет намного более важную 
роль, чем аутоантитела, поэтому иногда встречаются лица c 
АИТ, но без антитироидных аутоантител. По нашим данным, 
у 10 (3,5%) лиц в возрасте 30,3±4,9 года с АИТ, подтвержден-
ным ультрасонографически и даже цитологически, АТ-ТПО и 
АТ к ТГ могут вообще отсутствовать. В свете мечниковского 
подхода к естественному аутоиммунитету не удивительно и 
то, что до 5% доноров без признаков аутоиммунного забо-

Вопросы влияния климата на здоровье всегда привлека-
ли внимание патологов и клиницистов. В 1801 г. основатель 
первого в России курса патологии московский терапевт Фома 
Иванович Барсук-Моисеев (1768–1811) издал первый в отече-
ственной литературе труд на эту тему: «О влиянии воздуха, 
времен года и метеоров на здоровье человеческое» [1]. Ес-
тественнонаучной основой антропоэкологии и медицинской 
географии во второй половине XIX и начале XX в. послужили 
взгляды И.М. Сеченова, С.П. Боткина и А.И. Полунина, а так-
же учение профессора Санкт-Петербургского университета 
В.И. Вернадского о биогенной миграции атомов и биогеоце-
нозах. Позже появились представления о биогеохимических 
провинциях и связанной с ними эндемической патологии 
(в том числе щитовидной железы (ЩЖ)), берущие начало в 
работах выпускника Санкт-Петербургского университета ака-
демика А.П. Виноградова [2].

В этой статье будут представлены данные о влиянии 
климато-географических факторов на развитие и течение 
хронического аутоиммунного тироидита (АИТ) или тироидита 
Хасимото, который является наиболее распространенным 
аутоиммунным заболеванием современности и лидирующей 
причиной гипотироза в регионах, не относящихся к йододе-
фицитным [3].

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АУТОИММУННОГО ТИРОИДИТА: 
СОПОСТАВИМЫ ЛИ ДАННЫЕ?

Истинную распространенность АИТ оценить достаточно 
сложно, поскольку, несмотря на наличие общепризнанных 
критериев диагностики его явной, гипотироидной фазы [4], в 
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левания ЩЖ даже в молодом возрасте имеют АТ-ТПО и/или 
АТ-ТГ. В Москве и на Орловщине носительство аутоантител к 
ЩЖ увеличивается с возрастом, достигая у пожилых женщин 
15–30%. Обнаружение у индивида проявлений аутоиммуни-
тета к ЩЖ, даже если придерживаться разделяемых нами 
представлений о существовании естественного регуляторно-
го аутоиммунитета [12], не следует, тем не менее, оставлять 
без тактических медицинских последствий, так как подобные 
аутоантитела, даже сами не будучи патогенными, могут быть 
свидетелями начавшихся и еще не дошедших до стадии яв-
ной болезни иммунопатологических процессов [13]. Таких лиц 
(особенно пожилых женщин) важно наблюдать с определе-
нием сывороточного уровня тиротропного гормона (ТТГ) хотя 
бы раз в год. За рубежом предпринимаются попытки скри-
нинга на носительство аутоантител к ЩЖ у всех лиц старше 
60 лет [14, 15].

ГЕОЭПИДЕМИОЛОГИЯ АУТОИММУННОГО ТИРОИДИТА

По данным D.S.A. McLeod, D.S. Cooper [8], в публикации 
которых наиболее подробно рассмотрены имеющиеся иссле-
дования распространенности АИТ в разных странах мира:

1) риск АИТ повсеместно выше у женщин по сравнению 
с мужчинами;

2) риск развития гипотироза, вызванного АИТ, положи-
тельно связан с возрастом пациентов;

3) существует географическая неоднородность в распро-
страненности АИТ;

4) распространенность АИТ выше в регионах, достаточ-
ных по йоду, по сравнению с йододефицитными;

5) распространенность носительства антитироидных ауто -
антител отличается у представителей разных рас (мак-
симальная у представителей европеоидной расы и ми-
нимальная — негроидной), увеличивается с возрастом 
и несколько ниже при курении.

Е.А. Трошиной и соавт. [16] проведен анализ заболевае-
мости и пораженности заболеваниями ЩЖ у населения РФ 
за 2009–2018 гг. с использованием данных официальной го-
сударственной статистики. В отношении АИТ был выявлен 
статистически значимый прирост пораженности и заболевае-
мости, что, по мнению авторов, может быть связано с общим 
ростом частоты аутоиммунной патологии, помимо таких при-
чин, как совершенствование уровня диагностики и, в некото-
рых случаях, гипердиагностика (например, при установлении 
диагноза АИТ у лиц с бессимптомным носительством антити-
роидных аутоантител). Схожая тенденция роста распростра-
ненности АИТ обнаружена и при проведении эпидемиологи-
ческих исследований в других популяциях [8, 17].

Самые свежие данные по распространенности латентного 
АИТ в разных странах приведены в обзоре Y. Rodríguez и со-
авт. [18], показавших, что встречаемость повышенных титров 
аутоантител к ЩЖ в разных странах сильно отличается. На-
пример, в Великобритании и Германии она заметно выше, 
чем в Норвегии и Японии. Имеющиеся данные позволяют 

предположить, что первую роль здесь может играть содержа-
ние йода в воде и продуктах питания в конкретных регионах, 
хотя значим и этнический состав населения.

ЙОД КАК ПРОВОКАТОР АУТОИММУННОГО ТИРОИДИТА

Содержание йода в земной коре составляет всего несколь-
ко стотысячных процента, но это не редкий элемент — он вез-
десущ, так как его атомы находятся в состоянии рассеяния. 
В.И. Вернадский назвал йод «микрокосмической смесью» [19, 
20]. «Нет ничего в окружающем нас мире, где тончайшие ме-
тоды анализа, в конце концов, не открыли бы несколько ато-
мов йода», — писал его ученик академик А.Е. Ферсман [21]. 
Участник открытия десяти элементов таблицы Д.И. Менделе-
ева нобелевский лауреат американский ученый Гленн Теодор 
Сиборг (1912–1999) писал: «Трудно даже представить, какую 
форму приняла бы жизнь позвоночного животного, если бы в 
природе отсутствовал йод» [22]. И даже шире того: «Жизнь, 
какой мы ее знаем, вероятно, не зародилась бы, не будь 
йода» [23]. Поистине космическую роль йода в развитии и 
сохранении (а возможно, и зарождении) жизни на Земле не 
мог и не может взять на себя никакой другой элемент [24, 25].

В настоящее время одним из наиболее распространенных 
эндокринных синдромов является первичный гипотироз. По 
данным крупного популяционного исследования, распростра-
ненность первичного гипотироза составила 4,76% (из этого 
числа 0,65% — явный гипотироз, 4,11% — субклинический). 
В Европе она оценивается разными авторами от 2 до 5%, а в 
Северной Америке — от 3 до 7% популяции [26, 27]. В сред-
нем мировая частота новых случаев спонтанного гипотиро-
за составляет у женщин 3,5 случая на 1000 человек в год, а 
ятрогенного гипотироза — 0,6 случая на 1000 человек в год. 
Вторичный гипотироз одинаково часто диагностируется как у 
мужчин, так и у женщин; но его распространенность в популя-
ции мала и варьирует от 1:16 000 до 1:100 000 населения в 
зависимости от возраста и этиологии [6]. Обращает на себя 
внимание, что заболеваемость спонтанным гипотирозом (при-
чиной которого в большинстве случаев является именно АИТ) 
в йододефицитной Дании примерно на 50% ниже, чем в сосед-
ней Швеции, где в окружающей среде в большинстве районов 
содержится достаточное количество йода. Уровень заболева-
емости АИТ, оцененный условно по спонтанному гипотирозу 
в Швеции среди женщин 38–66 лет, составляет 156:100 000, 
в то время как в Дании этот показатель среди женщин 40–69 
ниже в два раза — 68,6:100 000 [28, 29]. Помимо полового и 
возрастного фактора, а также генетических особенностей ин-
дивидов, существенную роль в предрасположенности к АИТ 
играют факторы внешней среды, которые могут «запустить» 
аутоиммунный процесс у генетически предрас положенных 
лиц. Показано, что в тех странах, где отсутствует дефицит 
йода, относительная частота АИТ выше [5].

О роли избытка йода в провокации аутоиммунных тиропа-
тий имеется немало экспериментальных и клинико-эпидемио-
логических исследований, начиная с первых доказательств 
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его патогенности, полученных школой Ноэля Р. Роуза [30]. 
Намечены и основные патогенетические звенья такого эф-
фекта, включая адъювантоподобное действие йода на им-
мунную систему и влияние его избытка на альтернативный 
процессинг ряда белков щитовидной железы с адаптивно-пе-
ременной структурой, когда в ходе приспособления к избытку 
йода формируются антигенные варианты ТПО и ТГ, к кото-
рым не толеризованы лимфоциты [31].

Влияние содержания йода в окружающей среде на рас-
пространенность заболеваний ЩЖ было убедительно проде-
монстрировано в крупных китайских геоэпидемиологических 
исследованиях. Так, W. Teng и соавт. [32] сравнивали три 
региона: 1) где население испытывало дефицит йода; 2) где 
поступление йода в организм человека было достаточным; 
3) где население подвергалось избыточному поступлению 
йода в организм, причем оценивалось оно по суточной экс-
креции йода с мочой. Наблюдение проводилось на протя-
жении пяти лет (1999–2004 гг.). Как заболеваемость, так и 
пораженность АИТ (определяемого авторами как наличие 
анти-ТПО >100 мЕд/л + субклинически/клинически выражен-
ных признаков гипотироза) и латентной стадии заболевания 
(согласно авторам, изолированное повышение уровней ан-
ти-ТПО и анти-ТГ аутоантител) были значимо ниже на тер-
риториях с небольшим дефицитом йода по сравнению с ре-
гионами с достаточным и избыточным поступлением йода. 
Другие исследования, проведенные в Китае и иных странах 
за последующие 10 лет, подтвердили полученные ранее ре-
зультаты [33–35].

СЕЛЕН КАК ФАКТОР АДАПТАЦИИ ЩИТОВИДНОЙ 
ЖЕЛЕЗЫ И ЗАЩИТЫ ОТ АУТОИММУННОГО ТИРОИДИТА

Но не только йод может оказывать влияние на распро-
страненность АИТ. На сегодняшний день большое внимание 
в тироидологии уделяется содержанию в окружающей среде 
селена [36]. Селен — незаменимый микроэлемент, значение 
которого связано с его ключевой ролью в редокс-системах 
клеток. Уровень селена в крови поддерживается в пределах 
1,90–3,17 мкМ/л. Потребность в селене — 50–200 мкг в сут-
ки, причем она зависит от доступности других антиоксидан-
тов (в частности, витамина Е) и микроэлементов (например, 
молибдена). Селен содержится в повышенных количествах 
в морепродуктах и чесноке, овощах семейства Капустных, а 
рекордным его содержанием отличаются плоды бразильско-
го ореха (Bertholletia excelsa) [37]. Cеленофосфатсинтетаза 
превращает цистеин в селеноцистеин, для которого есть спе-
циальная т-РНК, вставляющая его в селенопротеины. В ор-
ганизме человека действуют не менее 25 селенопротеинов, 
среди которых важные элементы системы антиоксидантов, в 
частности, глютатион-пероксидазы, фосфолипид-глютатион-
пероксидаза, тиоредоксин-редуктазы и другие окислительно-
восстановительные ферменты. Йодотиронин-дейодиназы I 
(почечно-печеночная), II (представленная в сердце, мышцах, 
ЦНС, гипофизе и самой ЩЖ) и III (фетально-плацентарная, 

представленная также и в головном мозге), превращающие 
тироксин в активный либо малоактивный трийодтиронин, так-
же являются селенопротеинами. Неферментативный селе-
нопротеин К — это трансмембранный регулятор кальциевого 
тока в клетках иммунной системы, причем при выпадении его 
биосинтеза нокаутные мыши характеризуются нарушением 
продукции T-лимфоцитов [38]. Существенное значение име-
ет селен и для эндокриноцитов [39]. Селенопротеиновые де-
йодиназы важны для регуляции тироидной функции. Вообще 
говоря, активация дейодиназ-I и, особенно, -II способствует 
генерации активного Т3, в то время как активация дейодина-
зы-III понижает биоэффективность тироидных воздействий. 
Это используется организмом для тонкой периферической 
настройки тиростата и, в особенности, для адаптации тиро-
идной функции к экологическим условиям, а именно средне-
срочным колебаниям освещенности и краткосрочным — тем-
пературы. При удлинении фотопериода весной и летом у мле-
копитающих активность дейодиназ гипоталамуса изменяется 
в направлении усиления центрального эффекта тироидных 
гормонов, что способствует сезонной реакции пробуждения, 
метаболической активации и, в конечном итоге, готовит жи-
вотное к брачно-репродуктивному периоду [40]. Эти эффекты 
связаны с колебанием уровня мелатонина и наиболее выра-
жены у зимнеспящих животных, например, хомячков [41]. Но 
и у человека они имеют некоторое значение, хотя и с оговор-
ками (см. ниже). Дополнительным регулятором фотопериоди-
ческих колебаний тироидной функции могут быть вегетатив-
ные нервные воздействия со стороны супрахиазматических 
ядер непосредственно на ЩЖ [42]. Так или иначе, сезонная 
адаптация функций ЩЖ зависит от селенопротеинов. 

В провинции Шаньси (Китай) была изучена взаимосвязь 
между селеновым балансом организма, диетическими факто-
рами и поражениями ЩЖ. В уезде с адекватным содержани-
ем селена распространенность заболеваний ЩЖ (субклини-
ческий и явный гипотироз, гиперплазия ЩЖ с аутоантителами 
к ней) была значительно меньше, чем в уезде с низким содер-
жанием селена (18,0% против 30,5%; P <0,001). Повышенный 
сывороточный уровень селена был связан со сниженным от-
ношением шансов (95% доверительный интервал для нали-
чия субклинического гипотироза — 0,68 (0,58–0,93), гипотиро-
за — 0,75 (0,63, 0,90), АИТ — 0,47 (0,35, 0,65) и гиперплазии 
ЩЖ — 0,75 (0,59, 0,97)) [43]. Как в эксперименте, у мышей со 
спонтанной аутоиммунной тиропатией и крыс с йод-индуциро-
ванным тироидитом, так и в клинике у больных АИТ, которым 
давали селеносодержащие нутриенты, было показано, что се-
лен в адекватных дозах препятствует развитию АИТ [44–46]. 
Cогласно анализу литературы, представленному польскими 
авторами, в Европе за последние годы благодаря политике 
мелиорации почв с применением селеносодержащих добавок 
Финляндия перешла из статуса территории с самой низкой 
обеспеченностью населения селеном (в Западной Карелии) 
в разряд стран с достаточным его потреблением, как и Нор-
вегия. В большинстве же европейских государств (за исклю-
чением Италии и стран Пиренейского полуострова) естест-
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венное поступление селена в организм людей оценивается 
как субдостаточное или даже низкое, особенно в Восточной 
Европе. Вместе с тем, подчеркивая, что и избыток селена вы-
зывает нарушения здоровья (селеноз), авторы настаивают на 
необходимости контролируемой, а не «слепой» селенопро-
филактики с отслеживанием обеспеченности индивида се-
леном по объективному показателю — плазменному уровню 
селенопротеина P [47]. При превышении над оптимумом из-
быток селена, например, способен повышать риск сахарного 
диабета 2-го типа [48].

АУТОИММУННЫЙ ТИРОИДИТ И ДРУГИЕ БИОЭЛЕМЕНТЫ

Известно, что ТПО, играющая решающую роль в органи-
фикации йода тироцитами, — железосодержащий фермент. 
Железодефицит — самое распространенное метаболическое 
расстройство на планете, вовлекающее не менее двух милли-
ардов людей [49]. Вполне естественным будет предположе-
ние о связи обмена этого биоэлемента и тироидной функции. 
И действительно, железодефицит, даже не достигший стадии 
железодефицитной анемии, сказывается на тироидной функ-
ции негативно [50]. Играет роль не только участие железа 
в структуре активного центра ТПО, но и его взаимодействие 
с системой селенопротеинов, что выражается при дефиците 
железа в нарушении конверсии Т4 в Т3 [51].

Микроэлементы и витамины действуют в ансамбле — 
их влияния взаимно пермиссивны. Тироидная функция — 
не исключение. Нарушать функцию ЩЖ и физиологическую 
конверсию Т4 в Т3 могут также дефициты меди или цинка (вви-
ду участия их в поддержании редокс-потенциала тироцитов и 
превращении Т4 в Т3,  а для цинка также в продукции транс-
тиретина, сдерживании дифференцировки Th17-лимфоцитов, 
способствующих развитию АИТ, и в рецепции тироидных 
гормонов) [52–55]. Ввиду доказанного участия свободноради-
кальных процессов в патогенезе АИТ, некоторые авторы под-
черкивают роль не только вышеназванных биоэлементов, но 
также и магния как компонента системы окислительного фос-
форилирования в осуществлении тироидной функции [56]. 
Марганец — компонент супероксиддисмутазы, активность 
которой в тироцитах повышается при гипертирозе, а также в 
аденомах и карциномах ЩЖ. Ряд исследований обнаружил 
относительную гипоманганемию при латентном и явном ги-
потирозе, в том числе на почве АИТ, хотя есть и противоре-
чащие этому наблюдения [55, 57]. Относительно хрома также 
имеются противоречивые сообщения, как о повышении его 
уровня при гипотирозе, так и о гиперхромемии при гипертиро-
зе [55]. Избыток фтора способствует гипотирозу [58].

АУТОИММУННЫЙ ТИРОИДИТ В ПРИМОРЬЕ 
И В ГЛУБИНЕ КОНТИНЕНТА

Невдалеке от моря почвы содержат наиболее полный 
 естественный набор микроэлементов. Конечно, с поправкой 
на образ жизни, питания и локальные геологические осо-

бенности местности. Так, остров Кюсю, где хирург Хакару 
Хасимото (1881–1934) и описал впервые в 1912 г. «лимфо-
матозный зоб», то есть АИТ, отличается богатейшими за-
лежами йодистых руд и пристрастием коренного населения 
к насыщенной йодом пище [59]. Более 75 лет спустя, на 
фоне относительной вестернизации образа жизни и питания 
в Японии, при сплошном обследовании населения посел-
ка Хисаяма, что находится на этом острове близ г. Фукуока, 
наследники Х. Хасимото нашли, тем не менее, носительство 
антитироидных аутоантител у 7,7% мужчин и у 15% женщин, 
а у 5,4% обследованных были диагностировали заболева-
ния ЩЖ [60]. По запасам йодистых минералов эта местность 
уступает только Чили, где обследование здоровых лиц без 
АИТ в анамнезе выявило уже 43% носительства аутоантител 
к ТПО по сравнению с многократно более низким процентом 
в популяциях, проживающих в других районах мира [61]. На 
распространенность АИТ может, таким образом, оказывать 
влияние и такой географический фактор, как расположение 
населенных пунк тов на побережье, особенно в предгорьях, 
задерживающих осадки, идущие с океана с летними муссона-
ми, или в глубине континента.

Но дело не только в естественном поступлении микро-
элементов, но и в региональной политике органов здравоох-
ранения. X. Wang и соавт. показали, что распространенность 
АИТ на китайской территории в глубине континента была 
выше, чем на побережье. На полученные результаты мог-
ло оказывать влияние различие в потреблении населением 
йода. Несмотря на то что оцененное по содержанию йода в 
моче потребление этого микроэлемента в обеих группах со-
ответствовало нормальным значениям (по критериям ВОЗ), 
оно было несколько выше в группе проживающих в глубине 
континента, что объясняется предпочтением населением по-
бережья соли, производимой местными солевыми заводами 
(нейодированной), в то время как в период исследования 
вглубь континента в КНР поставлялась только йодированная 
соль согласно программе тотальной «слепой» профилактики 
йодного дефицита [62]. Таким образом, полученные данные 
позволяют предположить, что даже в отсутствие превышения 
потребления йода согласно установленным нормам, избы-
точное поступление йода в организм ассоциировано с риском 
развития АИТ. Отметим, что это — очередное доказательст-
во парадоксального двойственного влияния сплошной йодной 
профилактики на тироидную патологию: при снижении часто-
ты йододефицитного зоба происходит повышение частоты 
АИТ. Аналогичные данные по итогам национальных программ 
сплошной йодной профилактики получены в мире повсюду: 
в Греции [63], Аргентине (где отмечено также учащение при 
повышении потребления йода подострого лимфоцитарного 
тироидита) [64], Дании [65], Бразилии [66] и Италии [67], а на 
острове Цейлон (Демократическая Социалистическая Респу-
блика Шри-Ланка) после проведения программы йодизации 
соли обнаружился не только прирост пораженности АИТ, но 
и выявилась корреляция между экскрецией йода с мочой и 
уровнем маркерных для АИТ сывороточных аутоантител 
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к ТПО [68]. Четверть века наблюдений за здоровьем насе-
ления китайского города Гуйян, расположенного в умеренно 
йододефицитном регионе, где проводилась программа йоди-
зации соли, позволили заключить, что это привело к повыше-
нию у жителей частоты субклинического и явного гипотироза 
и АИТ, особенно среди женщин [69]. В провинции Шаньдун, 
большая часть территории которой — это полуостров, омы-
ваемый водами Жёлтого и Восточно-Китайского морей, через 
25 лет применения йодизации соли получены аналогичные 
данные: как частота АИТ, так и распространенность позитив-
ности по аутоантителам к ЩЖ были наивысшими в районах, 
где, судя по экскреции йода с мочой, его поступление было 
избыточным [70]. Одно дело, когда незаменимые нутриен-
ты поступают в организм жителей приморских районов ком-
плексно, всем ансамблем, в составе этнически привычных 
продуктов питания, по отношению к которым местные жители 
адаптировались поколениями. И совсем другое дело — дек-
ретированное введение искусственной «фортификации» по 
какому-то нутриенту без изменений всего сложного комплекса 
факторов региональной экологии человека.

В недавнем обзоре, подытоживающем развитие иссле-
дований по этой теме, итальянские авторы заключают, что 
создания избытка йода при йодной профилактике зоба следу-
ет избегать, а для этого процесс йодопрофилактики должен 
строго районироваться и контролироваться [67].

Впрочем, есть также сообщения, не отметившие в боль-
ших когортах населения за время введения йодизации соли 
значимого прироста числа лиц, положительных по аутоанти-
телам к ЩЖ или статистически значимой связи уровней сы-
вороточных антитироидных аутоантител и экскреции йода с 
мочой (остров Тасмания, Австралийский Союз, 18 лет йодиза-
ции) [71], северо-восточная Германия (5 лет йодизации) [72] и 
Индия (10 лет йодизации, девочки-подростки) [73].

Эль-Хасcан Сидибе [74] впервые комплексно рассмо-
трел эпидемиологию заболеваний ЩЖ в Африке и отметил 
высокую частоту нарушений, связанных с дефицитом йода и 
селена в ряде стран, особенно — в cубсахарской, тропиче-
ской части континента. Он указывает на то, что это районы с 
низкой степенью урбанизации и развития профилактических 
программ, а природные и связанные с особенностями мест-
ного сельского хозяйства факторы сильно сказываются тут на 
тироидологической заболеваемости. В частности, пищевые 
цианиды, роданиды и другие струмогенные вещества из ма-
ниоки, арахиса и других местных продуктов, составляющих 
основу питания обитателей этих мест, способствуют здесь 
весьма высокой частоте неаутоиммунного гипотироза, в то 
время как распространенность АИТ в этом регионе ниже, чем 
в индустриально развитых частях мира. Автор указывает на 
насыщенность струмогенными флавоноидами в этих аридных 
зонах с богатой растительностью — не только местных про-
дуктов питания, но и воздуха, в частности, отмечая богатое 
содержание апигенина и лютеолина. Последние, впрочем, 
известны в этнофармакологии (в частности, в традиционной 
китайской медицине) и нутрициологии как антиоксиданты 

(собирательное название — «витамин Р») и лекарственные 
средства, применяемые при раке ЩЖ и гипертирозе [75], спо-
собные понижать захват йода тироцитами [76].

Тем не менее и в Африке в XXI в. отмечена тенденция 
к учащению аутоиммунных тиропатий, особенно в мегаполи-
сах [74].

Образ жизни отличается в разных частях мира, что от-
ражается на частоте метаболического синдрома и инсулино-
резистентности, которые больше распространены в странах 
«золотого миллиарда» и недавно разбогатевших государст-
вах, например, нефтегазовых экспортерах Ближнего Востока. 
В этой связи отмечено, что инсулинорезистентность и метабо-
лический синдром, включая гиперлептинемическое ожирение, 
увеличивают риск развития не только рака ЩЖ, но и АИТ [77]. 
Однако, и АИТ, в свою очередь, — это существенный фактор 
риска раннего осложненного метаболического синдрома [31].

АУТОИММУННЫЙ ТИРОИДИТ И ИНФЕКЦИИ: 
ПАРАЗИТЫ, БАКТЕРИИ, ВИРУСЫ

Ввиду многочисленных данных о реципрокной эпидемио-
логии аутоиммунных заболеваний и гельминтозов и об эффек-
тивности продуктов гельминтов в экспериментальной терапии 
первых [78], можно полагать, что и этот фактор сказывается 
на относительно более благополучной локальной ситуации с 
АИТ в Африке, где пораженность гельминтозами весьма ве-
лика. Действительно, есть данные (в том числе эксперимен-
тальные), что гельминтозы препятствуют развитию болезни 
фон Базедова–Грейвса [79, 80]. Но взаимоотношения гель-
минтозов как природно-очаговых болезней с аутоиммунными 
тиропатиями не так однозначны, как в отношении многих дру-
гих аутоиммунных недугов, при которых их секреторно-экс-
креторные продукты обладают защитным действием. Многие 
гельминты сами могут поражать ЩЖ. В ветеринарии известно, 
что фасциолез, например, сопровождается у скота подострым 
лимфоцитарным тироидитом [81], а у человека описан строн-
гилоидоз, осложненный гипотирозом [82]. Паразитические про-
стейшие, в первую очередь, при висцеральном лейшманиозе 
и трипаносомозе (заболеваниях, характеризующихся природ-
ной очаговостью) могут вызывать лимфоцитарный тироидит 
и способствовать АИТ [83]. Наконец, токсоплазмоз, поражен-
ность которым зависит от микроэкологии жилищ и контактов 
с животными, издавна подозревали в этиологической связи с 
тиропатиями [84], в основном из-за того, что поражение ЦНС 
при этом протозоонозе вовлекает гипоталамо-гипофизарную 
систему и сказывается на продукции ТТГ, как это показано на 
мышах [85]. Но новыми клинико-патофизиологическими ис-
следованиями связь токсоплазмоза и тиропатий, в том числе 
аутоиммунных, не была подтверждена [86, 87].

Микроорганизмы и вирусы — важнейшая часть биосферы. 
В этой связи нельзя игнорировать данные о роли различных 
инфекций как причинных факторов АИТ. Живые патогены мо-
гут участвовать в этиологии АИТ у генетически предрасполо-
женных индивидов в силу явлений молекулярной мимикрии, 



ОБЗОРЫ 75

 РОССИЙСКИЕ БИОМЕДИЦИНСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ТОМ 7   № 2   2022 eISSN 2658-6576

поликлональной иммуностимуляции, адъювантоподобного 
действия и суперантигенного эффекта. Соответственно, ре-
гионы, где те или иные инфекции встречаются существенно 
чаще и/или имеют природные очаги, могут характеризоваться 
особенностями геоэпидемиологии АИТ.

Различные авторы сообщали о роли аберрантного ответа 
на Yersinia enterocolytica в этиологии АИТ и, в еще большей 
степени — болезни фон Базедова–Грейвса [88]. Распростра-
нение иерсиниозов связано с экологическими взаимоотноше-
ниями человека и мышевидных грызунов. Соответственно, 
природные и антропургические очаги иерсиниоза и псевдоту-
беркулеза (а к ним в РФ принадлежат ряд областей Сибири, 
особенно Томская, Новосибирская и Тюменская), регионы 
Дальнего Востока (полуостров Чукотка, Камчатский край, 
остров Сахалин), а также г. Санкт-Петербург [89], возможно, 
характеризуются повышенной напряженностью в отношении 
воздействия данного этиологического фактора аутоиммунных 
тиропатий. Кроме иерсинии, среди бактерий связаны с этио-
логией АИТ Borrelia burgdorferi и Helicobacter pylori. Есть дан-
ные о связи АИТ и вирусных заболеваний: парвовирусов B19 
[90] и энтеровирусов Coxsackie [91], а также некоторых ре-
тровирусов (HLTV-I) и вирусов группы герпеса. Но особенно 
значимой считается при АИТ этиологическая роль вируса 
гепатита С [92]. Последний обусловливает развитие АИТ, ко-
торый обостряется и отягощается в результате коронавирус-
ной суперинфекции SARS-CoV-2 [93]. Новая коронавирусная 
инфекция и сама по себе была описана в нескольких случаях 
(в Турции, Бразилии, Сингапуре, Египте и др.) как провокатор 
АИТ и болезни фон Базедова– Грейвса [94–97].

Туберкулез — наиболее распространенная в мире хрони-
ческая инфекция. Существует антигенная мимикрия между 
антигенами микобактерий и органов человека, в том числе 
ЩЖ. По этой причине некоторые микобактериозы, в част-
ности, вызванные Mycobacterium avium ss. paratuberculosis, 
ассоциируются с провокацией АИТ, имеются общие полимор-
физмы генов, предрасполагающие как к микобактериозу, так и 
к АИТ. Вакцинация БЦЖ понижает не только заболеваемость 
микобактериозами, но и рядом аутоиммунных болезней [98].

COVID-19 приобрел характер пандемии и распространен 
повсеместно. Но многие возбудители, упоминавшиеся выше 
как возможные причинные факторы АИТ, распространены не-
равномерно и имеют природные очаги. Это относится к широко 
распространенным в Центральном и Южном Китае и Юго-Вос-
точной Азии энтеровирусной [99] и некоторым коронавирусным 
инфекциям. Вирусному гепатиту С свойственна максимальная 
распространенность в тропической Африке, особенно цент-
ральной ее части (Камерун, Бурунди, Габон) и восточной (Бур-
кина-Фасо, Гвинея-Бисау), очень высока она на Тайване и в не-
которых частях Гуандуна, а также в Южной Азии [100].

Вопрос о роли микроорганизмов в экологии АИТ имеет 
и еще одну сторону. Микробиота человека — важнейший 
компонент его эндоэкологии. Имеется много данных об осо-
бенностях микробиоты при АИТ, в частности, показано, что 
при этом заболевании микрофлора ЖКТ отличается повы-

шением представительства Actinobacteria и снижением до-
лей Prevotellaceae и Veillonellaceae, а также Bifidobacterium 
и Lactobacillus. Вместе с тем при АИТ Enterobacteriaceae и 
Alcaligenaceae были представлены обильнее [101].

Вопросы связи между особенностями микробиоты и за-
болеваниями ЩЖ подробно рассмотрены в недавнем обзо-
ре [102].

АУТОИММУННЫЙ ТИРОИДИТ И ПОЛЛЮТАНТЫ

Современный обитатель урбанизированных регионов 
мира живет в городской среде, где влияние локальных геохи-
мических аномалий и биологических факторов, сказывающих-
ся очень сильно при самообеспечении пищей, нивелировано, 
так как универсамы торгуют продуктами, произведенными в 
различных регионах, а зачастую — и на разных континентах. 
Но, с другой стороны, в бóльшей, нежели в сельских районах, 
мере сказываются антропогенные экологические влияния, в 
частности, промышленное загрязнение окружающей среды.

Учащение АИТ и носительства антитироидных аутоанти-
тел у населения в окрестностях нефтехимического предприя-
тия, по сравнению с аналогичной по половозрастному составу 
контрольной группой, проживающей на удалении от источни-
ка загрязнений, было показано, в частности, в бразильском 
исследовании [103]. Токсикант-дефолиант 2,3,7,8-тетрахло-
родибензопарадиоксин (применявшийся агрессорами во вре-
мя вьетнамо-американской войны) вызывает, влияя на арил-
гидрокарбоновые рецепторы, такие же изменения субпопу-
ляций лимфоцитов, которые характерны для аутоиммунных 
заболеваний ЩЖ (АИТ и болезни фон Базедова–Грейвса), в 
связи с чем их частота у контактировавших с ним ветеранов 
этой войны в США увеличилась, по сравнению с контрольны-
ми группами, в 2,5–3 раза [104].

Химические соединения, нарушающие биосинтез тиро-
идных гормонов, широко используются промышленностью 
и агроиндустрией. Это полихлорбифенилы, полибромдифе-
ниловые эфиры, гипохлорит, бифенол-А, фталаты, другие 
пестициды, перфторалкильные соединения. Они способны 
провоцировать свободнорадикальные и аутоиммунные по-
ражения. Обзор исследований на эту тему применительно к 
заболеваниям ЩЖ выполнен недавно греческими авторами 
[105]. Они указывают, что бифенол А, широко применяемый 
при упаковке, способен взаимодействовать с рецепторами 
половых гормонов и нарушать их регулирующее действие на 
иммунную систему. По данным суммированных ими иссле-
дований, экскреция бифенола А организмом детей обратно 
коррелирует с уровнем сывороточного ТТГ. При повышенной 
экскреции бифенола А объем ЩЖ был меньше. Хотя нет до-
казательств статистически значимой связи между уровнем 
бифенола А в моче и АТ-ТПО в сыворотке, а концентрации би-
фенола А в моче у здоровых и у больных АИТ не отличались, 
но установлена отрицательная значимая корреляция средней 
силы между уровнем экскреции бифенола А с мочой и содер-
жанием Т4 в крови.
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Река Св. Лаврентия в Канаде, несущая водосброс инду-
стриального района Великих Озер и мегаполиса Монреаля, 
и, несмотря на свою полноводность, крайне загрязненная, 
в том числе и вышеозначенными соединениями, выносит 
свои воды к западному и южному побережью Ньюфаундлен-
да. В то же время северо-восточное побережье этого полу-
острова (его субарктическая часть) смотрит в открытый океан 
и не имеет существенных локальных источников подобных 
загрязнений. Как следствие и количество этих токсикантов в 
местных рыбе и морепродуктах, и заболеваемость аутоим-
мунными поражениями ЩЖ на этих берегах Ньюфаундленда 
кардинально различаются. Население более загрязненных 
побережий полуострова страдает гипотирозом почти в два 
раза чаще [106]. Помимо галоген-органических пестицидов, 
полихлорбифенолов и диоксина, отходы алюминиевого про-
изводства и алюминиевая пыль также способствуют ауто-
иммунопатиям, ввиду адъювантного действия алюминия на 
иммунную систему. В профпатологии роль ртути как прово-
катора антитироидного аутоиммунитета доказана. Наконец, 
известный своими противодиабетическими потенциями ми-
кроэлемент ванадий способен, увы, усиливать воспаление 
ЩЖ [107]. Сопоставляя содержание ртути, йода и алюминия 
в волосах детей разных регионов России и региональную 
заболеваемость болезнью фон Базедова–Грейвса, а также 
гипотирозом, мы установили выраженную положительную 
корреляцию заболеваемости с содержанием в волосах ртути, 
умеренную — с содержанием йода, но не подтвердили кор-
реляции с уровнем алюминия [108]. Интересно, что и другие 
экспериментальные и клинико-эпидемиологические исследо-
вания не содержат убедительных непротиворечивых данных 
о связи АИТ и перегрузки алюминием. Давно известно, что 
алюмосодержащий адъювант эффективно провоцирует раз-
витие аутоиммунитета у мышей линии BALB/c при иммуниза-
ции рецепторами ТТГ [109]. У алюминия в эксперименте най-
дена способность понижать захват йода ЩЖ и концентрации 
общих (но не свободных) Т3 и Т4 в крови крыс Вистар, хотя 
и эти изменения компенсируются тиростатом, в связи с чем 
автор делает вывод об отсутствии у алюминия свойств эндо-
кринного дизраптора функций ЩЖ [110].

Клинико-эпидемиологическое проспективное исследова-
ние британок 9–25 лет, получавших вакцину AS04-HPV-16/18 
с алюмосодержащим адъювантом, не продемонстрировало 
какой-либо статистически значимой корреляции этого воздей-
ствия с повышением риска АИТ [111].

Турецкие авторы сопоставили неврологическое здоровье 
и уровень ТТГ в крови у жителей сельского района Киразли на 
северо-западе страны, характеризующегося вулканическими 
почвами и многократным избытком алюминия в локальных 
водоисточниках, с показателями жителей контрольного сель-
ского региона, где вода и почва не обогащены алюминием. 
Неврологические нарушения в регионе с избытком алюми-
ния встречались чаще, но уровни в группах ТТГ не отлича-
лись [112]. В то же время на Северном Кипре обнаружена 
положительная корреляция АИТ у матерей и применения ими 

алюмосодержащих антацидов, с одной стороны, и риска рас-
стройств аутистического спектра у их детей — с другой [113].

В московской агломерации С.А. Рустембекова обнаружила 
у больных АИТ (в состоянии как гипотироза, так и эутироза), 
особенно в средней и старшей возрастных группах, много-
кратное увеличение содержания кадмия и свинца в волосах и 
некоторое увеличение содержания алюминия, по сравнению 
со здоровыми добровольцами тех же возрастов [114]. В отно-
шении повышения концентрации свинца в крови и в ЩЖ при 
АИТ и при гипертирозе (который, чаще всего, служит следст-
вием аутоиммунной тиропатии) эти данные нашли многократ-
ное подтверждение [55], в том числе в исследовании [115], 
которое также выявило накопление мышьяка при АИТ. Тиро-
токсический эффект кадмия, его избирательное накопление 
в тироцитах и повышенное содержание в ЩЖ и крови при 
АИТ подтверждены рядом исследований [55]. Среди эколо-
гических факторов риска заболеваний ЩЖ не исключается и 
роль еще неидентифицированных химических промышлен-
ных, природных и бытовых поллютантов. Так, колумбийский 
ученый Эдуардо Гайтан в своем фундаментальном труде на 
эту тему [116] указывает на тиростатические и струмогенные 
свойства тиоцианата, изотиоцианатов, флавоноидов и поли-
гидроксифенолов, пиридинов, фталатных эфиров и их мета-
болитов, ДДТ, а также полигалогенированных бифенилов.

Показана определенная связь между радионуклидными 
загрязнениями и частотой АИТ и рака ЩЖ, а также между ме-
дицинским применением радиации (особенно при облучении 
шеи и головы), медицинским использованием радиоактивного 
йода и возникновением этих заболеваний [117]. Антитироид-
ный аутоиммунитет сильнее выражен у обитателей районов, 
загрязненных радионуклидами, в частности, при ядерных 
авариях [118, 119]. При этом корреляции с мутационной на-
грузкой на тироциты нет, но есть положительная корреляция 
между степенью радионуклидного загрязнения и выраженно-
стью аутоиммунитета к ЩЖ, а также частотой АИТ в катам-
незе. Это было прослежено и нами у лиц, пребывавших в 
первые недели в зоне аварии на ЧАЭС, на протяжении после-
дующих 15–20 лет после аварии [120].

Важный фактор после подобных техногенных экологиче-
ских катастроф с выбросом радионуклидов — массированная 
и не всегда медицински контролируемая йодная профилакти-
ка и самопрофилактика нерадиоактивным йодом радиацион-
ных поражений ЩЖ у лиц, попавших в зоны радионуклидного 
загрязнения, которая тоже способна за счет огромной йодной 
нагрузки увеличивать риск АИТ [121]. Впрочем, и здесь игра-
ют роль спектр и степень радионуклидного загрязнения: так, 
при изучении последствий радионуклидной аварии близ Хан-
форда не было отмечено роста заболеваемости АИТ [122].

КЛИМАТИЧЕСКИЕ И СЕЗОННЫЕ ФАКТОРЫ 
В ТИРОИДОЛОГИИ

Перейдем от влияния климатогеографических и антропо-
генных экологических факторов на риск развития АИТ к их 
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воздействию на течение этого заболевания. На основании 
клинических наблюдений, Ю.И. Строев и Л.П. Чурилов [123] 
сформулировали гипотезу о том, что помимо хорошо извест-
ной зависимости функции ЩЖ от температуры окружающей 
среды (в большей степени выраженной при кратковременных 
ответах на быстрые существенные изменения последней), 
основным тоническим и долгосрочным фактором регуляции 
ее активности является, во-видимому, продолжительность 
светового дня, то есть инсоляция. Так, в Санкт-Петербурге 
и на территории всей Европы зима 2006–2007 гг. отличалась 
уникально высокой за последние 150 лет среднесуточной тем-
пературой воздуха. В связи с этим авторы упомянутой статьи 
отметили, что у многих лиц с АИТ — жителей Санкт-Петер-
бурга, получавших до этого адекватные дозы тироидных гор-
монов, появились признаки гипертироза, подтверждаемого 
результатами исследования уровней тироидных гормонов и 
ТТГ. Был сделан вывод, что организм больных неадекватно 
отреагировал на резкое потепление, сохранив заложенную 
в нем реакцию, предусматривающую увеличение продукции 
тироидных гормонов зимой (даже теплой!) и снижение их 
продукции летом. Сделанный вывод подтвердился во время 
последующей за необычно теплой зимой 2006–2007 гг. холод-
ной санкт-петербургской весны, когда в апреле и даже в мае 
выпадал снег, и мороз достигал –5…–10 °С. На этом фоне 
в клинику, на базе которой выполнялась цитируемая работа, 
стали обращаться больные АИТ с жалобами, свидетельству-
ющими о нарастании симптомов гипотироза: вялость, сонли-
вость, зябкость, отеки, сухость и гиперкератоз кожи локтей и 
пяток, выпадение волос и другие симптомы, обусловленные 
свойственной гипотирозу гипокальциемией (судороги, поло-
жительный симптом Хвостека, фобии и др.). По-видимому, 
реакция на похолодание должна была бы быть иной, скорее 
тиростимулирующей, но фотопериодический стереотип пре-
обладал. Авторы высказывают мысль о том, что, поскольку 
человечество исторически сформировалось близ экватора, 
где нет выраженных сезонных изменений длины светово-
го дня, для ЩЖ само обитание в приполярных и полярных 
регионах — дополнительный фактор риска разрегуляции ти-
ростатического баланса. Не случайно и АИТ, и гипотироз, и 
повышенный уровень ТТГ чаще отмечают у европеоидов, чем 
у негроидов, даже если представители этих рас живут бок о 
бок в единых условиях мегаполиса [124].

Для больных АИТ, как и при многих аутоиммунных бо-
лезнях, типична тенденция к нехватке витамина D в орга-
низме [125]. Влияние продолжительности светового дня на 
уровень гормонов ЩЖ может быть связано с сезонными 
колебаниями уровней 25-гидроксивитамина D в организме. 
Поскольку существует обратная зависимость между уровнем 
25-гидроксивитамина D (D3) и уровнем ТТГ в сыворотке крови, 
то закономерно, что сезонные колебания уровней D3 (с мак-
симумом в весенне-летний период) будут отражаться на про-
дукции ТТГ [126].

Обеспеченность витамином А тоже сказывается на ти-
роидной функции, поскольку ретиноиды нужны для захвата 

йода тироцитами, синтеза тироглобулина и даже регуляции 
продукции ТТГ [127–129].

Высказываемая нами позиция относительно решающей 
роли освещенности (но не температуры окружающей сре-
ды) среди климато-экологических детерминант тироидной 
функции перекликается с таковóй швейцарского физиолога 
А.Г. Бергера, который при определении сезонных вариаций 
тироидной функции отдавал предпочтение механизму фото-
периодических «внутренних часов» по сравнению с колебани-
ями внешней температуры [130].

ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА И ПОЛЯРНАЯ АДАПТАЦИЯ

Высокоширотный стресс при адаптации в полярных райо-
нах предъявляет особые требования к иммунонейроэндокрин-
ному аппарату организма, что, в первую очередь, актуально для 
лиц, ранее не живших в Заполярье. В холодный сезон возника-
ет нечастая ситуация параллельного напряжения гипоталамо-
гипофизарно-надпочечникового и гипоталамо-гипофизарно-ти-
роидного приборов. Во время полярного лета и полярной зимы 
ранее устоявшиеся циркадианные фотопериодические стерео-
типы подвергаются сбоям [131]. Близость магнитного полюса 
Земли создает возмущения геомагнитного фона. Условия про-
живания в высоких широтах оказывают существенное влияние 
на функциональное состояние тиростата. Это объясняется той 
ролью, которую гормоны ЩЖ играют в термогенезе, контроле 
потребления кислорода тканями, биоэлектрических процессах, 
иммуномодуляции и других регуляторных эффектах.

Большое значение для исследования климатического и се-
зонного аспектов высокоширотной экологической адаптации 
ЩЖ у человека имели работы американских военных врачей и 
физиологов Аэромедицинской арктической лаборатории ВВС 
и Военно-морской медицинской лаборатории ВМФ США на 
Аляске в конце 50-х годов прошлого века, впрочем, биоэти-
чески далеко не безупречные. Так, в ходе этих исследований 
коренные жители Аляски, в частности, эскимосы-иннуиты и 
индейцы-атапаски, а также приезжие военнослужащие по-
лучали внутрь препараты радиоактивного йода, в том числе 
без информированного согласия испытуемых. К сожалению, 
адекватных представлений об опасности таких опытов в то 
время еще не существовало. В первых работах начала 1957 г. 
не было обнаружено различий в поглощении 131I у коренных 
и приезжих жителей и у одних и тех же испытуемых в раз-
ные сезоны. Не уловили авторы и существенных изменений 
в поглощении и содержании радиойода в крови при зимних 
маневрах у военнослужащих, а повышенное поглощение ра-
диойода у эскимосов наиболее холодных районов Аляски, 
по сравнению с горными индейцами-атапасками, они припи-
сали этническим различиям в диете и в обеспеченности гео-
химическим йодом [132]. Первоначально у исследователей 
сложилось впечатление, что функция ЩЖ при климатической 
адаптации в Арктике менялась у испытуемых незначительно. 
С появлением более чувствительных методов исследования, 
особенно радиоиммуноопределения гормонов, эти данные 
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были уточнены. В том же 1957 г. было зафиксировано снижение 
экскреции радиойода в зимние месяцы, свидетельствовавшее 
о более эффективной продукции тироидных гормонов в холод-
ный сезон [133]. Многолетние исследования на антарк тической 
станции Мак-Мёрдо (1986–2004) показали [134], что ответ ТТГ 
гипофиза на тиролиберин гипоталамуса значительно сильнее в 
разгар антарктической зимы, чем в летнее время, и этот эффект 
ярче в полярной среде, чем в умеренных широтах. Уровень ТТГ 
в ноябре оказался выше, чем в марте, а продолжительное пре-
бывание в Антарктике с ноября по март привело к возрастанию 
уровня тироглобулина в крови, однако концентрации Т4 и Т3 
понижались. Интерпретируя эти данные, не следует забывать, 
что, в отличие от Арктики, в Антарктиде, где зимой так же хо-
лодно или даже холоднее, ноябрь-март, наоборот, период по-
лярного дня, а не полярной ночи, как в Арктике!

Отечественные исследователи, сравнив активность сис-
темы гипофиз–ЩЖ у здоровых мужчин — коренных жителей 
своих населенных пунктов в умеренной и арктической зонах 
в одни и те же сезоны, выяснили, что она выше у обитателей 
Заполярья как у русских, так и у представителей коренных 
народов Севера [135]. Вместе с тем у 20% здоровых росси-
ян — обитателей Арктики обнаруживались аутоантитела к 
ЩЖ, причем наивысшим процент положительных проб был у 
женщин среднего и старшего возрастов (до 33%) [136]. У ан-
тителоположительных эутироидных доноров, по сравнению с 
антителоотрицательными, отмечались снижение дейодиро-
вания Т4 в Т3 и понижение ответа гормонов ЩЖ на единицу 
концентрации ТТГ в крови [137]. При наличии аутоантител к 
ЩЖ уровни ТТГ были выше. Доля антителоположительных по 
отношению к ЩЖ доноров была одинакова среди русских и 
ненцев (17,3%), но существенно ниже среди коми (4,3%) [138]. 
Авторы отметили и сезонную фотопериодическую реакцию 
иммуноэндокринных параметров ЩЖ: в осенне-зимний пери-
од концентрации общих фракций тироидных гормонов умень-
шались, а уровень АТ-ТПО возрастал [139].

Приоритетность фотопериодизма в контроле функций 
ЩЖ у северян подтвердила А.Э. Аленикова. Но по ее дан-
ным в период минимальной продолжительности светового 
дня происходило как раз усиление продукции тироидных гор-
монов, причем как у местных жителей, так и у приезжих, а в 
период удлинения светового периода — ее ослабление, при-
чем у приезжих эта фаза наступала с задержкой, а уровень Т3 
держался и в летний период на более высоких цифрах, чем 
у аборигенов [140]. Показано и влияние других климато-гео-
графических факторов Крайнего Севера на ЩЖ. Так, темпе-
ратурные воздействия оказались существенными для уровня 
ТТГ, только если выходили за рамки диапазона –5°…+20 °C. 
Но высокая влажность (а значит, и теплопроводность) возду-
ха (как при низких, так и при высоких его температурах) уси-
ливала продукцию T3. Что касается колебаний напряженности 
магнитного поля, которые в полярных и приполярных райо-
нах бывают весьма значительными, то у коренных северян 
и, в еще большей степени, у приезжих происходило сниже-
ние уровня гормонов ЩЖ при нарастании напряженности, по 

сравнению со спокойной геомагнитной обстановкой. Повы-
шение атмосферного давления сопровождалось у молодых 
мужчин снижением продукции Т3 [141, 142]. По результатам 
исследований лиц, переехавших в условия Крайнего Севера, 
было показано, что в течение первых трех лет у них отме-
чался повышенный, в сравнении с аборигенным населением, 
уровень ТТГ и Т3, а содержание Т4 у вновь прибывших было 
несколько снижено. По мере увеличения северного стажа 
происходила постепенная нормализация показателей ТТГ в 
периферической крови [143].

Наши исследования тироидологических аспектов поляр-
ной адаптации у военнослужащих, проходящих службу в вы-
соких арктических широтах по призыву либо по контракту, по-
казали, что у первых через 6 месяцев пребывания в Арктике 
отмечается снижение уровня Т4 с компенсаторной активацией 
продукции ТТГ, а к 12 месяцам службы показатели тироидной 
функции возвращаются к исходным. У военнослужащих-кон-
трактников (при аналогичных по направлению сдвигах пока-
зателей тироидной функции в первые 6 месяцев службы в За-
полярье) степень изменений оказалась существенно меньше, 
и эти изменения не достигали статистической значимости, а 
тенденция к восстановлению исходного уровня тироидных 
гормонов и ТТГ к 12 месяцам службы была более выражена, 
чем у служащих по призыву [144]. Полученные результаты 
свидетельствовали о большей цене адаптации системы «ги-
поталамус–гипофиз–щитовидная железа» к суровым услови-
ям Арктики у военнослужащих по призыву, для которых этот 
фактор оказался, по-видимому, более значимым стрессором, 
чем для контрактников.

Исследование тироидной функции у мигрантов, находя-
щихся на архипелаге Шпицберген, показало, что колебания 
ее уровня в первые 2 года проживания в высоких широтах 
были связаны в бóльшей степени с сезонными факторами и 
стажем пребывания в высоких широтах. В темное время года 
уровень T4 возрастал, причем в бóльшей мере у лиц, которые 
провели на архипелаге более полугода [145].

В целом имеются основания полагать, что жизнь в вы-
соких широтах увеличивает нагрузку на тиростат и, по-види-
мому, также риск развития АИТ. Во всяком случае, частота 
носительства соответствующих аутоантител в исследованиях 
северян оказалась высокой.

МЕДИЦИНСКАЯ ГЕОГРАФИЯ 
ЭНЦЕФАЛОПАТИИ ХАСИМОТО

Психоневрологический симптомокомплекс неясного па-
тогенеза, предположительно, связанный с аутоиммунитетом 
против ЦНС, порой наблюдающийся при АИТ, вне зависи-
мости от собственно тироидного статуса, чувствительный к 
противовоспалительной/иммуносупрессивной терапии, назы-
вают энцефалопатией Хасимото (ЭХ) [146]. Всего в медицин-
ской литературе за период с 1966 г., когда было введено это 
понятие и впервые описан в Великобритании такой больной, 
рассмотрено порядка 800 случаев ЭХ [147].
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Рис. 1. Распространенность описанных случаев энцефалопатии Хасимото по странам

Таблица 1
Распространенность описанных случаев 

энцефалопатии Хасимото по странам

Страна Количество 
случаев

% от общего 
количества

Китай 32 19,63
США 25 15,33

Япония 16 9,82
Турция 13 7,98
Индия 11 6,75
Россия 8 4,91
Италия 7 4,29

Южная Корея 6 3,68
Германия 5 3,07
Испания 4 2,45
Канада 3 1,84

Хорватия 3 1,84
Нидерланды 3 1,84

Иран 3 1,84
Беларусь 3 1,84
Австралия 2 1,23
Франция 2 1,23

Страна Количество 
случаев

% от общего 
количества

Венгрия 2 1,23
Саудовская Аравия 2 1,23

Украина 1 0,61
Португалия 1 0,61

Кипр 1 0,61
Дания 1 0,61

Новая Зеландия 1 0,61
Оман 1 0,61
Катар 1 0,61

Словения 1 0,61
Швейцария 1 0,61

Таиланд 1 0,61
Тринидад 
и Тобаго

1 0,61

Тунис 1 0,61
Великобритания 1 0,61

Всего 163 100,00

Окончание табл. 1
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