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ГОУ ВПО Первый МГМУ имени И.М. Сеченова,
Кафедра эндокринологии ФППОВ, Москва

Диффузным нетоксическим зобом (синоним –
диффузный эутиреоидный зоб) называется диф-
фузное увеличение щитовидной железы, не связан-
ное с нарушением функции и не являющееся по-
следствием воспалительных и неопластических про-
цессов в ней.

Как правило, диффузный зоб обнаруживают у
лиц молодого возраста, причем у женщин он встре-
чается в 3 раза чаще, чем у мужчин. Особенно часто
увеличение щитовидной железы обнаруживают у
женщин в период пубертата, беременности, лакта-
ции и постклимактерическом периоде.

Основной причиной развития эндемического зоба
является йодный дефицит. Этот этиологический
фактор действует на всей территории Российской
Федерации. Критериями, свидетельствующими о
том, что регион свободен от йододефицита, являют-
ся частота зоба у подростков менее 5%, частота
врожденного гипотиреоза менее 3%, медиана йоду-
рии более 100 мг/л. Для всех регионов нашей стра-
ны характерно наличие легкого и умеренного йод-
ного дефицита. Также существует ряд струмоген-
ных веществ, при избыточном поступлении которых
в организм в условиях дефицита йода, происходит
формирование зоба. Некоторые бактерии содержат
прогойтрин, который под влиянием определенных
ферментов преобразуется в гойтрин, активный
фермент, ингибирующий органификацию йода.
Тиоционаты, содержащиеся в отдельных видах ово-
щей, угнетают поглощение йода щитовидной желе-
зой, однако это их действие нивелируется дополни-
тельным приемом йода, в то время как подобные
эффекты гойтрина устранить данным способом не-
возможно. Также следует отметить негативное воз-
действие недостатка ряда витаминов и микроэле-
ментов в условиях дефицита йода, таких как рети-
нол, кобальт, медь, цинк, молибден.

Кроме этих, существуют другие причины разви-
тия диффузного эутиреоидного зоба. Дефект фер-
ментных систем, обеспечивающих синтез тиреоид-
ных гормонов, приводит к формированию споради-
ческого зоба. При развитии некоторых вариантов
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аутоиммунной патологии щитовидной железы ха-
рактерно ее диффузное увеличение при сохране-
нии эутиреоза на начальных этапах развития (на-
пример, гипертрофическая форма аутоиммунного
тиреоидита). 

Воздействие вышеперечисленных факторов в соче-
тании с дефицитом йода и приводит к развитию зо-
ба.

Учитывая тот факт, что все-таки главной причи-
ной развития диффузного нетоксического зоба яв-
ляется йододефицит, далее подробно рассмотрим с
помощью каких механизмов недостаточное поступ-
ление йода в организм приводит к формированию
зоба. По мнению ряда исследователей, и в частно-
сти В.В.Фадеева [6], патогенез диффузного нетокси-
ческого зоба включает несколько основных компо-
нентов: гиперпластический, связанный с послед-
ствиями непосредственного дефицита йода и гипер-
трофический, развитие которого прямо связано с
изменением уровня тиреотропного гормона (ТТГ)
(рис. 1).

Дефицит йода в клетках щитовидной железы
приводит к снижению содержания йодированных
липидов, нормальное содержание которых обес-
печивает угнетение активности местных тканевых
ростовых факторов. При их недостатке тканевые
факторы роста (ИФР-1, ЭРФ, ФРФ) способствуют
делению тиреоцитов, увеличению количества кле-
ток щитовидной железы (гиперплазии).

Главный трофический стимулятор щитовидной
железы – тиреотропный гормон. При закономер-
ном снижении количества тиреоидных гормонов в
условиях йодного дефицита несколько повышается
продукция ТТГ, а также в большей степени чувстви-
тельность к нему клеток со снижением интратирео-
идного содержания йода. Стимуляция клеток ТТГ
приводит к увеличению клеток щитовидной желе-
зы в размере (гипертрофии). В сочетании оба этих
механизма и вызывают диффузное увеличение щи-
товидной железы.

Впоследствии в условиях йодной недостаточности
развиваются адаптационные механизмы: повыше-
ние поглощения щитовидной железой йода, а также
преимущественная секреция более активного Т3.
Предположить наличие зоба может опытный врач-
клиницист, при пальпации определивший увеличе-
ние щитовидной железы.

В настоящее время во всем мире используется
классификация зоба, предложенная ВОЗ в 1962 г.,
пересмотренная в 2001 г., согласно которой выде-
ляют следующие степени увеличения щитовидной

Аутокринные местные тканевые 
факторы роста: 

ИРФ-1, ЭРФ, ФРФ
Дефицит йода

Йодированные липиды 
(йодлактон)

ТТГ

Гиперплазия тироцитов

Образование 
узлов

Формирование 
зоба

Синтез тиреоидных 
гормонов

Гипертрофия тироцитов

Рис. 1. Оценка йододефицитного зоба
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
Йод относится к жизненноважным микроэлементам. Без йода невозмож-
но нормальное функционирование щитовидной железы, так как он яв-
ляется составной частью гормонов щитовидной железы, Тиреоидные гор-
моны участвуют в регуляции обменных процессов в организме: белко-
вом, жировом, углеводном и энергетическом; в развитии всех органов и
систем, регулируют деятельность головного мозга, нервной и сердечно-
сосудистой системы, половых и молочных желез, рост и развитие ребен-
ка, формирование его интеллектуальных способностей. Особенно опасен
дефицит йода для детей, подростков, беременных и кормящих женщин. 
Йодбаланс, являясь источником йода, восполняет его дефицит в орга-
низме, препятствует развитию йоддефицитных заболеваний, предотвра-
щает развитие зоба, связанного с недостатком йода в пище; нормализует
размер щитовидной железы у новорожденных, детей, подростков и
взрослых. 

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
• профилактика йоддефицитных заболеваний, в том числе эндемическо-

го зоба (особенно у беременных и кормящих женщин); 
• профилактика рецидива зоба после его хирургического удаления, а

также по завершении лечения зоба препаратами гормонов щитовидной
железы; 

• лечение диффузного эутиреоидного зоба у новорожденных, детей,
подростков и взрослых пациентов молодого возраста

СПОСОБ ПРИМЕНЕНИЯ И ДОЗЫ
При определении необходимой дозы препарата Йодбаланс® нужно учи-
тывать региональные и индивидуальные особенности поступления йода
с пищей. Особенно это является важным при назначении препарата но-
ворожденным и детям до 4 лет.
Профилактика йоддефицитных заболеваний:
Новорожденные и дети: 50–100 мкг йода в день (½–1 таблетка препара-
та Йодбаланс® 100 мкг);
Подростки и взрослые: 100–200 мкг йода в день (1 таблетка препарата
Йодбаланс® 100 мкг или 1 таблетка препарата Йодбаланс® 200 мкг);
При беременности и в период грудного вскармливания: 100–200 мкг йо-
да в день (1 таблетка препарата Йодбаланс® 100 мкг или 1 таблетка пре-
парата Йодбаланс® 200 мкг).

Разделы: Противопоказания, Применение в период беременности и
грудного вскармливания, Способ применения и дозы, Побочное дей-
ствие, Передозировка, Взаимодействие с другими лекарственными сред-
ствами, Особые указания – см. в инструкции по применению.

ЙОДБАЛАНС® (Мерк КГаА, Германия)
Калия йодид

Таблетки 0,1 мг, 0,2 мг

Информация о препарате

железы: 0 степень – зоба нет (объем каждой доли не
превышает объем дистальной фаланги большого
пальца руки обследуемого); I степень – зоб пальпи-
руется, но не виден при нормальном положении
шеи (отсутствует видимое увеличение щитовидной
железы). Сюда же относятся узловые образования,
которые не приводят к увеличению самой щитовид-
ной железы; II степень – зоб четко виден при нор-
мальном положении шеи. Течение зоба, как прави-
ло, бессимптомное. При его больших размерах воз-
можно наличие косметического дефекта, компрес-
сия трахеи и пищевода.

Подтвердить данный диагноз позволит ультразву-
ковое исследование с определением объема щито-

видной железы. При ее диффузном увеличении у
женщин более 18 мл, у мужчин более 25 мл можно
говорить о наличии зоба (увеличении щитовидной
железы) (рис. 2).

Следующим этапом обследования является опре-
деление функционального состояния щитовидной
железы. Скрининговым методом исследования яв-
ляется определение уровня тиреотропного гормона.
При значении ТТГ, выходящим за границы нормы,
следует определить у пациента уровень свободных
фракций тиреоидных гормонов с целью диагности-
ки субклинического или манифестного гипотиреоза
или тиреотоксикоза. При нормальном значении ТТГ
необходимо исключить возможное наличие хрони-
ческого аутоиммунного тиреоидита, о котором бу-
дут свидетельствовать повышение уровня антител к
ТПО и изменение эхографической картины при
проведении ультразвукового исследования (гипоэ-
хогенность и неоднородность ткани щитовидной
железы). При отсутствии больших диагностических
признаков, характерных для хронического ауто-
иммунного тиреоидита (согласно клиническим ре-
комендациям Российской Ассоциации Эндокрино-
логов, 2002 г.), пациенту может быть диагностиро-
ван диффузный нетоксический зоб.

При наличии загрудинного зоба показана сцинти-
графия щитовидной железы. При больших размерах
зоба с возможным сдавлением трахеи и пищевода це-
лесообразно проведение рентгенографии грудной
клетки с контрастированием пищевода барием.

Существует несколько вариантов консервативно-
го лечения диффузного нетоксического зоба:

Первым этапом является использование моноте-
рапии препаратами йода в физиологических дозах.
Эта терапия этиотропная, направленная на восста-
новление интратиреоидного содержания йода. Ре-
дукция зоба несколько отсрочена, однако этот вари-
ант лечения достаточно эффективен для детей и
подростков.

Использование препаратов тиреоидных гормонов
позволяет добиться быстрого регресса увеличения
щитовидной железы, однако после прекращения их
использования возможно возникновение синдрома
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Рис. 2. Диагностика диффузного нетоксического зоба [5]
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отмены. Он развивается вследствие того, что при
приеме левотироксина интратиреоидное содержа-
ние йода в щитовидной железе снижается, и после
отмены препарата происходит увеличение щитовид-
ной железы за счет гиперпластических процессов (на
фоне дефицита йода) и гипертрофических (за счет
устранения эффекта подавления ТТГ). Терапию ле-
вотироксином (Эутироксом) (монотерапию или в со-
четании с препаратами йода) необходимо проводить
под контролем уровня тиреотропина. Целевой диа-
пазон – уровень ТТГ, близкий к ближней границе
нормы (0,4–0,7 мЕд/л). После отмены препарата це-
лесообразно начать прием калия йодида.

Наиболее патогенетически оправданным вариан-
том лечения диффузного нетоксического зоба яв-
ляется использование комбинированной терапии:
сочетание левотироксина и йодида калия. Терапия
проводится в 2 этапа: на первом этапе (в среднем он
может занять от 6 мес до 2 лет) добиваются редукции
зоба. Препараты тиреоидных гормонов обеспечи-
вают достаточно быстрый эффект за счет подавле-
ния трофического влияния тиреотропина. Влияние
препаратов йода направлено на подавление гипер-
пластического эффекта йододефицита. Второй этап
наступает после достижения нормальных размеров
щитовидной железы. Левотироксин отменяют, про-
должают прием калия йодида в профилактических
дозах. При комбинированной терапии потребность в
левотироксине меньше, чем при монотерапии. Удоб-
ным вариантом является комбинированный препа-
рат, содержащий 100 мкг левотироксина натрия и
100 мкг калия йодида – Йодтирокс. 

Хирургическое лечение диффузного нетоксиче-
ского зоба показано при больших размерах зоба (со-
провождающегося косметическим дефектом) и/или
компрессии окружающих органов. 

Также появились сообщения о возможном приме-
нении терапии радиоактивным йодом. Лечение йо-
дом 131 вызывает редукцию до 50% объема щито-
видной железы. Также как и при хирургическом ме-
тоде лечения, последствием является развитие гипо-
тиреоза (до 14% всех случаев). Причем эти случаи
чаще зафиксированы у людей с повышенным уров-
нем антител к ТПО.

Отдаленными последствиями отсутствия лечения
диффузного нетоксического зоба является форми-
рование узлового/многоузлового зоба, с возможным
развитием в последующем функциональной автоно-
мии щитовидной железы, тиреотоксикоза с соответ-

ствующим влиянием на все органы и системы чело-
века (особенно сердечно-сосудистую систему).

Именно поэтому особенно важно своевременное
начало лечения диффузного нетоксического зоба.

Меры предупреждения развития йододефицит-
ных заболеваний включают в себя массовые и инди-
видуальные методы.

Мерами массовой профилактики служит упо-
требление йодированной соли.

В качестве индивидуальной профилактики разви-
тия йододефицитных заболеваний, Американская
тиреологическая ассоциация сформулировала реко-
мендуемые профилактические ежедневные дози-
ровки йодида калия для различных групп: для ново-
рожденных до 6 мес – 110 мкг; 7–10 мес – 130 мкг; 1–8
лет – 90 мкг; 9–13 лет – 120 мкг; 14 и более – 150 мкг;
беременные женщины – 220 мкг; кормящие женщи-
ны – 290 мкг.

Одним из препаратов, использующихся в качестве
средств индивидуальной профилактики и лечения
диффузного нетоксического зоба, является Йодба-
ланс®. Это современный препарат йода, выпускаю-
щийся в удобных дозировках: одна таблетка содер-
жит 100 или 200 мкг калия йодида. Принимать его
следует утром, после завтрака.
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