
Название этой статьи достаточно банально,

но полностью отражает суть изложенного в ней ма�

териала. В нашу задачу входило напомнить читате�

лям журнала о том, что же произошло на Черно�

быльской АЭС (ЧАЭС) 26 апреля 1986 г. и к каким

последствиям это привело. Естественно, в круг рас�

сматриваемых вопросов вошли только заболевания

щитовидной железы, происхождение которых могло

зависеть от облучения этого органа изотопами ра�

диоактивного йода1. Радиационное облучение, как

из внешнего источника, так и внутреннее за счет на�

копленных изотопов йода, за многие годы до аварии

на ЧАЭС было твердо установленным фактором ри�

ска развития рака щитовидной железы (РЩЖ). 

При многочисленных исследованиях было уста�

новлено, что щитовидная железа является одним из

наиболее радиационно�чувствительных органов че�

ловеческого организма, а РЩЖ – одним из наиболее

типичных радиационно�индуцированных новообра�

зований [1]. Сам факт возникновения случаев РЩЖ

после аварии на ЧАЭС не стал новостью для специа�

листов, но неожиданным был тот огромный прирост

заболеваемости РЩЖ у детей в первые годы после

аварии: всего за это время было зарегистрировано

более 4 тыс. случаев РЩЖ у детей, которым было от

0 до 15 лет на момент аварии [2]. Подобного не на�

блюдалось после других ядерных катастроф, как

масштабных (бомбардировка Хиросимы и Нагаса�

ки), так и менее известных (выпадение радиоактив�

ных осадков на Маршалловых островах в Тихом оке�

ане после испытания ядерного оружия на атолле Би�

кини). 

В чем же причины столь значимых отличий?

Было высказано несколько гипотез, и многие из них

имеют право на существование. Но в последние годы

все более очевидным становится влияние фактора,

значение которого не было в полной мере учтено ра�

нее, а именно: неоспоримый факт наличия дефици�

та йода в питании населения наиболее пострадавших

районов, приведшего к повышенному накоплению

йода в щитовидной железе, особенно у детей, и зна�

чительному ее переоблучению. В настоящем обзоре

мы оценим влияние целого ряда факторов на разви�

тие патологии щитовидной железы после аварии на

ЧАЭС, а в заключение более детально остановимся

на роли дефицита йода. 

Обстоятельства аварии 
на ЧАЭС и ее ранние последствия
Авария на ЧАЭС является, безусловно, самой

крупной техногенной катастрофой в истории чело�

вечества. Напомним, что 26 апреля 1986 г. в 1 час

23 мин. после полуночи на 4�м энергоблоке станции

произошел взрыв, приведший к выбросу в атмосфе�

ру колоссального количества радиоактивных мате�

риалов. Выброс изотопов из разрушенного реактора

продолжался еще не менее 10 дней. В атмосферу по�

пало около 80 различных изотопов, среди которых

наиболее летучими были изотопы йода (131I, 132I, 133I

и 135I), теллура (132Te) и цезия (134Cs и 137Cs). Однако на�

иболее значимым был выброс изотопа 131I (срок по�

лураспада 8 дней) – по более точным расчетам его

было выброшено от 40 до 50 млн кюри (Ci, или при�

близительно 1,7 × 1018 беккерелей, Bq), что составля�

ло 50–60% его общего содержания в реакторе.

Для сравнения, при аварии на АЭС Three Mile Island

в США в 1979 г. было выброшено всего около 15–20

Ci 131I (табл. 1) [4]. 

Таким образом, в течение первого месяца после

аварии наиболее значимым источником внутреннего

облучения был именно 131I, который попадал в орга�

низм ингаляционным путем и через потребление

в пищу загрязненных продуктов питания. Немало�

важное значение в этот период имело потребление

населением, особенно детьми, загрязненного 131I мо�

лока. Ведь в молоке коров, поедающих траву на паст�

бище, концентрировалось большое количество вы�

павшего на почву изотопа, что явилось основным ис�

точником внутреннего облучения у детей [3]. На вто�

ром месте было поступление 131I со свежей зеленью.

Существенное значение имело также облучение

щитовидной железы короткоживущими изотопами
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йода, такими, как 132I (срок полураспада – 2,3 ч) и 133I

(срок полураспада – 21 ч), также выброшенными из

разрушенного реактора. По данным замеров, сде�

ланных в Варшаве (Польша) 28 апреля 1986 г., 28%

всей радиоактивности в воздухе составляли коротко�

живущие изотопы. Видимо, ингаляция 132I и 133I

в районах, близких к ЧАЭС, была еще выше. Осо�

бенностями этих изотопов с быстрым временем рас�

пада являются повышенное выделение энергии

и оказываемое более сильное радиоповреждающее

действие на клетки. 

После аварии были реконструированы данные

по плотности выпадения на почву 131I, которые за�

метно отличаются от существующих карт выпадения

долгоживущего изотопа 137Cs. Например, в Белорус�

сии 137Cs были сильно загрязнены Гомельская и Мо�

гилевская области, что нельзя сказать о Брестской

области. Напротив, наибольшее загрязнение 131I бы�

ло отмечено в Гомельской области, при меньшем,

но все же значительном выпадении в Могилевской

и Брестской областях. Выпадение 131I произошло

в первые часы и дни после аварии. При этом также

пострадали западные районы Брянской области Рос�

сии и северные области Украины. Значительное вы�

падение радиоактивных осадков 28–30 апреля 1986 г.

произошло в ряде районов Калужской, Тульской

и Орловской областей. Загрязнению подверглись

многие страны Восточной, Центральной и Западной

Европы, Балканского полуострова и даже Турция.

По данным Всемирной Организации Здравоохране�

ния (ВОЗ), население в регионах с загрязнением тер�

ритории более 1 Ci/км2 составило 4,9 млн человек

[5]. На загрязненных территориях на момент аварии

проживало около 2,3 млн детей [6].

К сожалению, надо сказать, что советская систе�

ма гражданской обороны оказалась совершенно не�

подготовленной к отражению последствий аварии

на ЧАЭС. Негативную роль сыграл политический

фактор – нежелание властей сначала признавать сам

факт катастрофы, а затем попытки приуменьшить ее

последствия. Широкомасштабные мероприятия по

массовой йодной профилактике населения (особен�

но детей) были предприняты только в Польше в кон�

це апреля 1986 г., что помогло значительно снизить

поглощение радиоактивного йода. Что же касается

населения пострадавших районов трех бывших рес�

публик СССР, то систематических мероприятий по

йодной профилактике в первые дни и недели после

аварии, по�видимому, не проводилось. При этом на�

селение, опираясь на слухи и некомпетентные реко�

мендации, проводило йодную профилактику по сво�

ему собственному разумению. По данным последую�

щих опросов жители часто использовали явно не�

адекватные дозы йода, от крайне незначительных

(1 мг йодида калия в виде имевшихся в аптеках анти�

струмина) до явно избыточных доз спиртового рас�

твора йода или раствора Люголя. Нам, к сожалению,

не удалось найти в отечественной литературе каких�

либо достоверных сведений о мероприятиях по йод�

ной профилактике, проведенной в районах, постра�

давших после аварии на ЧАЭС.

Радиационно%индуцированный рак
щитовидной железы 
Взаимосвязь между радиационным воздействи�

ем и последующим развитием РЩЖ была доказана

более ранними исследованиями детей, получивших

наружное (рентгеновское) облучение головы и шеи

по поводу опухолевых и неопухолевых заболеваний,

а также пострадавших после атомных бомбардиро�

вок японских городов. Обсуждение этих данных не

входит в задачу данной статьи. Более подробно с ни�

ми можно ознакомиться в ранее опубликованных

нами обзорах [1, 7]. 

Так, эти исследования показали, что облучение

щитовидной железы в высоких дозах (более 1 Грея,

Gy) часто приводило к последующему развитию

РЩЖ. Изучение воздействия более низких доз (ме�

нее 0,1 Gy) не дало достоверных результатов. Внеш�

нее облучение оказалось в 3–4 раза более канцеро�

генным по сравнению с 131I на единицу поглощенной

дозы [8]. Короткоживущие изотопы йода имели про�

межуточный уровень канцерогенности между 131I

и внешним облучением.

Щитовидная железа у детей более радиочувст�

вительная, чем у подростков, а у подростков –

в свою очередь, более, чем у взрослых. По данным

Shore [8], средняя величина ERR развития РЩЖ

ККЛЛИИННИИЧЧЕЕССККААЯЯ  ИИ  ЭЭККССППЕЕРРИИММЕЕННТТААЛЛЬЬННААЯЯ  ТТИИРРЕЕООИИДДООЛЛООГГИИЯЯ,, 22000066,,      ттоомм  22,,      №№  22

6

Таблица 1. Сопоставление величин выброса 131I из ядерных реакторов 

Эпизод Выброс 131I (кюри, Ci)

Авария на АЭС Three Mile Island, США (1979) 15–20

Авария на реакторе Windscale, Великобритания (1957) 20 000

Технологические выбросы из реактора при производстве плутония 
на предприятии в Hanford, штат Вашингтон, США (1944–1947) 690 000

Авария на ЧАЭС, Украина (1986)* 40 000 000–50 000 000

* Кроме того, выбросы короткоживущих изотопов йода оцениваются в 100 000 000 кюри.



у взрослых после облучения составляет 10% от тако�

вой у детей. Абсолютный риск развития РЩЖ у жен�

щин в целом в 2–4 раза выше, чем у мужчин, но от�

ношение ERR : Gy одинаковое у лиц обоего пола. Та�

ким образом, нет точных доказательств большего от�

носительного риска (RR) развития РЩЖ у женщин

после облучения.

Латентный период после облучения до развития

РЩЖ может составлять от 5 до 50 лет. По мнению

Schneider et al. [9], повышенный риск развития

РЩЖ у облученного человека остается на протяже�

нии всей его жизни. Shore et al. [8] сообщили, что

ERR возникал уже через 5 лет после радиоактивного

воздействия и оставался повышенным на протяже�

нии последующих 45 лет жизни, хотя и имел тенден�

цию к снижению. Вместе с тем избыточный абсо�

лютный риск (EAR), с течением времени, не менял�

ся. Ron et al. [10] не выявили достоверного снижения

ERR, но определили повышение EAR в течение пе�

риода наблюдения (средний период наблюдения –

30 лет). 

Для радиационно�индуцированного РЩЖ ти�

пично наличие зависимости между дозой облучения

и заболеваемостью. Это было, в частности, установ�

лено у лиц, переживших бомбардировки Хиросимы

и Нагасаки. Обобщенный анализ результатов 7 круп�

ных исследований [11] показал ERR 7,7 на 1 Gy.

Для лиц, облученных в возрасте до 15 лет, линей�

ность кривой “доза–ответ” прослеживалась до зна�

чения 0,1 Gy. 

Известно, что доза облучения щитовидной же�

лезы обратно пропорциональна ее массе. Поэтому

величина облучения железы у детей вследствие на�

копления 131I больше, чем у взрослых. Кроме того,

для всех пострадавших после аварии на ЧАЭС реги�

онов характерен умеренный и средней степени вы�

раженности йодный дефицит, который еще более

усугубил накопление радиоактивного йода. Речь об

этом пойдет ниже. 

В первые недели после аварии было проведено

непосредственное определение накопления 131I

у 300 000 жителей пострадавших районов Белорус�

сии. Из них примерно у 150 тыс. жителей методом

интервью были собраны данные о питании и пребы�

вании вне закрытых помещений в ранний период

после аварии. Реконструкция дозы показала, что

ERR составлял 23 на 1 Gy. Средние накопленные до�

зы 131I у детей из Гомельской и Могилевской областей

Белоруссии варьировали от 0,15 до 4,7 Gy. Дети

в возрасте до 7 лет имели накопленную дозу в 3–5 раз

больше, чем взрослые. Сотни белорусских детей по�

лучили дозы на щитовидную железу свыше 10 Gy,

наивысшие показатели достигали 60 Gy [12, 13]. 

Меньшие дозы облучения были выявлены у де�

тей из пострадавших областей Украины и России.

Так, средняя доза 131I у детей из северных областей Ук�

раины (Черкасская, Житомирская, Ровненская) со�

ставляла от 0,03 до 1,6 Gy [14, 15]. Прямые измерения

накопления 131I у 28 000 жителей Калужской и 2000

жителей Брянской областей показали, что средняя

доза у детей в Брянской области составляла 0,5 Gy,

а в более загрязненных районах – 2,2 Gy. В Калуж�

ской области средняя доза составляла 0,25–0,5 Gy.

У отдельных лиц она достигала 10 Gy [16].
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Таблица 2. Пояснение используемой терминологии [1]

Термин Пояснение

Грей (Gray, Gy) Грей является величиной абсобированной дозы, выражаемой в коичестве энергии 
ионизирующего излучения на единицу массы ткани: 
1 Gy соответствует 1 Дж/кг. 1 Gy = 100 rad

Зиверт (Sievert, Sv) Зивертом называется единица эффективной дозы. Если на ткань воздействуют разные виды 
излучения (например, альфа� и гамма�излучения), их дозы взвешиваются для определения 
эквивалентной дозы. Дальнейшие расчеты производятся для оценки чувствительности 
различных тканей к излучению. 1 Sv = 100 rem

Беккерель Беккерель является единицей радиоактивности, то есть определяет количество 
(Becquerel, Bq) радиоактивных распадов в секунду. 1 кюри (curie) = 3,7 × 1010 Bq

Относительный риск 
(Relative risk, RR) Риск развития рака у облученного человека по сравнению с необлученным 

Избыточный RR = ERR + 1. Избыточный относительный риск обычно выражается по отношению к Gy
относительный риск Например, если ERR является 2,0 на Gy, то RR будет составлять 3,0 на 1 Gy дозы и 5,0 
(Excess relative risk, ERR) на 2 Gy дозы

Избыточный Избыточный абсолютный риск – EAR выражается в единицах на 10 000 человеко�лет на 1 Gy.
абсолютный риск Выражает увеличение абсолютного риска развития рака в результате радиационного 
(Excess absolute risk, воздействия
EAR)



Возрастание заболеваемости раком
щитовидной железы у детей после
аварии на ЧАЭС 

Через несколько лет после аварии на ЧАЭС

в Белоруссии, а затем в России и Украине, стали

регистрировать повышенную заболеваемость

РЩЖ у детей. Наибольшее увеличение заболевае�

мости было обнаружено в Гомельской области: ес�

ли в 1986–1989 гг. здесь ежегодно диагностирова�

лось не более 1 случая РЩЖ у детей, то в 1990 г. бы�

ло выявлено 14 случаев, а в 1991�м уже 38. Боль�

шинство из выявленных случаев РЩЖ были па�

пиллярными карциномами. Надо сказать, что эти

сообщения первоначально были восприняты меж�

дународным научным сообществом с большой до�

лей скептицизма, так как прогноз не предполагал,

что случаи РЩЖ возникнут после столь короткого

латентного периода и сразу в таком большом коли�

честве. 

По инициативе ВОЗ, в июле 1992 г. в Белорус�

сию был направлен швейцарский морфолог, профес�

сор Еглофф, который провел независимую оценку

качества послеоперационной морфологической диа�

гностики у детей, оперированных начиная с 1989 го�

да по поводу РЩЖ. Проведенный анализ подтвер�

дил диагноз РЩЖ в 102 случаях из 104 [17]. Впослед�

ствии рост заболеваемости РЩЖ у детей был уста�

новлен в северных областях Украины и юго�запад�

ных областях России (Брянской и Калужской) [6],

что отражено на рисунке и в таблице 3.
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Таблица 3. Заболеваемость раком щитовидной железы у детей в возрасте до 15 лет на момент диагноза* [1, 6]

Регион 1981–1985 1986–1990 1991–1994 

Белоруссия в целом 0,3 4,0 30,6 

Гомельская область 0,5 10,5 96,4 

Украина в целом 0,5 1,1 3,4 

Киевская, Черниговская, Черкасская, 
Ровненская и Житомирская области 0,1 2,0 11,5 

Россия 

Брянская и Калужская области 0 1,2 10,0 

*Заболеваемость представлена в расчете 1 миллион детского населения в возрасте до 15 лет.

Рисунок. Количество случаев рака щитовидной железы у детей в России, Украине и Белоруссии (1986–1998) [1].
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За редким исключением РЩЖ был представлен

папиллярной карциномой различных морфологиче�

ских подтипов. В 79–88% случаев размер первичной

опухоли превышал 1 см. Известно, что у детей в це�

лом в отличие от взрослых РЩЖ имеет более агрес�

сивное течение. Сказанное оказалось справедливым

и для случаев РЩЖ у детей, пострадавших после

аварии на ЧАЭС. Так, инвазивный характер роста

опухоли (стадия Т4) был выявлен в 48–63% случаев,

метастазирование в региональные лимфоузлы (ста�

дия N 1) – в 59–88% случаев, отдаленные метастазы

(стадия M 1, обычно в легкие) – в 5–9%. Все эти дан�

ные свидетельствовали против того, что РЩЖ был

“случайной находкой”. Практически во всех случаях

у детей были обнаружены не микрокарциномы,

а клинически значимые опухоли. Только у 9% детей

опухоли относились к стадии T1N0M0 [18, 19].

Белоруссия 
Наибольший прирост заболеваемости РЩЖ

в детей до 14 лет был установлен в Белоруссии: с 0,3

случая на миллион детского населения в год

в 1981–1985 гг. до 30,6 случая в 1991–1994 гг., то есть

в 100 раз. В Гомельской области прирост заболевае�

мости составил 200 раз – до 96,4 случая на миллион.

Из 390 случаев РЖЩ у детей, описанных до 1995 г.,

54,3% были выявлены в Гомельской области,

21,8% – в Брестской и только 1,8% – в Витебской об�

ласти, в которой не было существенных выпадений

радиоактивных осадков после аварии. 

Была выявлена выраженная корреляция между

увеличением заболеваемости РЩЖ и степенью за�

грязнения почвы 131I после аварии. По данным

А. Абелина и соавт. [20], наибольшая заболеваемость

РЩЖ была обнаружена по двум основным путям

следования радиоактивного облака от места аварии:

на запад и на северо�восток. При этом наивысшая

заболеваемость РЩЖ (130,8 случая на миллион дет�

ского населения) была обнаружена в южных районах

Гомельской области, расположенных в непосредст�

венной близости от ЧАЭС, в которых загрязнение

почвы 131I было наивысшим. Все это указывало на

этиологическую роль радиоактивного йода в разви�

тии РЩЖ у детей. 

Отношение заболевших девочек и мальчиков

составляло 1,5 : 1. Большинство детей родились либо

до аварии, либо в первые месяцы после нее (учиты�

вая то, что щитовидная железа способна накапли�

вать йод с 12�й нед беременности, часть случаев бы�

ла связана с переоблучением 131I in utero в первые не�

дели после аварии). Заболеваемость РЩЖ у детей,

рожденных после 1986 г., практически не отличалась

от исходной до аварии. Наибольшая заболеваемость

была выявлена у детей в возрасте до 4 лет на момент

аварии (1982–1986 г.р.). Но высокий риск развития

РЩЖ имелся во всех возрастных когортах, включая

19 лет и старше. 

Пик заболеваемости РЩЖ у детей (до 14 лет на

момент аварии) в Белоруссии наблюдался в 1995 г.

Затем заболеваемость стала снижаться и после 2001 г.

вернулась к спорадическому уровню. Всего с 1986 по

2000 гг. в Белоруссии было выявлено 708 случаев

РЩЖ. 

Однако по мере взросления пострадавшего при

аварии детского населения стала увеличиваться за�

болеваемость РЩЖ у подростков. Например,

в 2001 г. заболеваемость подростков в возрасте 15–18

лет составила 112 случаев на миллион жителей в этой

возрастной когорте [21].

Украина
Заболеваемость РЩЖ у детей в Украине была

ниже, чем в Белоруссии, что, видимо, связано

с меньшей загрязненностью территории страны ра�

диоактивным йодом. Заболеваемость РЩЖ увели�

чилась с 0,4 случая на миллион детского населения

в доаварийный период до 4 случаев в 1992–1994 гг.

При этом 60% случаев были выявлены в 5 северных

областях (Киевской, Черниговской, Житомирской,

Черкасской и Ровенской), наиболее сильно загряз�

ненных радиоактивным йодом после аварии. В них

заболеваемость достигала 11,5 случая на миллион

детского населения. При этом заболеваемость детей

и подростков в возрасте от 0 до 18 лет, эвакуирован�

ных из Припяти, находящейся в 3,5 км от ЧАЭС,

в 1990–1992 гг. составила 137 случаев на миллион.

Всего по Украине было отмечено 3�кратное увеличе�

ние заболеваемости РЩЖ у лиц в возрасте от 0 до 18

лет на момент аварии, которая зависела от величины

дозовой нагрузки на щитовидную железу в результа�

те накопления 131I, что еще раз подтверждает роль ра�

диоактивного йода в развитии РЩЖ у детей [6, 22].

Россия
Заболеваемость РЩЖ у детей в возрасте до 14

лет в Брянской и Калужской областях в 1990–1994 гг.

увеличилась с низкого фонового значения до 10 слу�

чаев на миллион. Наибольший прирост был выявлен

в Брянской области, где с 1986 по 1994 гг. был диа�

гностирован 21 случай РЩЖ у детей [6, 23].

Анализ причин повышенной 
заболеваемости РЩЖ 
у детей после аварии на ЧАЭС 
Сегодня может показаться даже странным, что

в начале 1990�х годов зависимость между РЩЖ у де�

тей и действием радиоактивного йода не казалась

столь очевидной. Неожиданным оказалось и раннее

ЧЧЕЕРРННООББЫЫЛЛЬЬ::  ДДВВААДДЦЦААТТЬЬ  ЛЛЕЕТТ  ССППУУССТТЯЯ      ГГ..АА.. ГГеерраассииммоовв,,  ДД.. ФФииггггее

9



начало, и высокий прирост заболеваемости РЩЖ.

Недооценка риска объясняется тем, что радиоактив�

ный йод 131I в течение десятилетий до аварии на ЧА�

ЭС применялся для диагностических целей, что не

приводило впоследствии к повышенному риску раз�

вития РЩЖ. Но данный опыт относился в основном

к взрослым людям, радиочувствительность щито�

видной железы у которых намного ниже. Кроме то�

го, дозы облучения ЩЖ у детей после аварии были

выше, чем при использовании 131I в индикаторных

дозах. Существенную роль могли сыграть и коротко�

живущие изотопы йода, но их “вклад” пока еще

предстоит изучить. 

Прирост заболеваемости поначалу пытались

также объяснить “эффектом скрининга”. Так,

по данным Ron et al. [24], при проведении интенсив�

ного скрининга РЩЖ его выявляемость возрастает

в 7 раз. Однако и это наблюдение относилось

к взрослой популяции с высокой встречаемостью

“оккультных” микрокарцином щитовидной железы.

Но никаким “эффектом скрининга” нельзя объяс�

нить рост заболеваемости РЩЖ во многие десятки

раз. Более того, при проведении эпидемиологичес�

ких исследований в Белоруссии интенсивному скри�

нингу подвергалась и контрольная, незагрязненная

Витебская область, в которой не было выявлено при�

роста заболеваемости РЩЖ у детей.

Многочисленные исследования, проведенные

за 20 лет после аварии, дают основание считать впол�

не доказанной связь между облучением радиоактив�

ным йодом щитовидной железы у детей после ава�

рии и последующим катастрофическим приростом

заболеваемости РЩЖ. Ряд эпидемиологических ис�

следований с использованием метода “случай–кон�

троль” показали линейную зависимость между дозой

облучения щитовидной железы и риском развития

РЩЖ [25, 26]. Эти исследования подтверждают ги�

потезу о радиогенном происхождении РЩЖ у детей

после аварии. 

Но есть и еще один фактор, который, похоже,

был не полностью учтен при расчете риска развития

РЩЖ сразу после аварии. Мы имеем в виду наличие

дефицита йода в питании населения на территориях,

где произошел выпад огромного количества радио�

активного йода после аварии. Даже сегодня, по про�

шествии 20 лет после аварии, не сделано адекватных

выводов.

Эндемический зоб и дефицит йода
в регионах, пострадавших 
при аварии на ЧАЭС 
Известно, что природный дефицит йода являет�

ся фактором риска повышенного накопления радио�

активного йода. До недавнего времени практически

не существовало сведений о влиянии дефицита йода

на развитие радиационно�индуцированного РЩЖ

[27, 28].

В 1986 г. о проблеме йодного дефицита (эндеми�

ческого зоба) в СССР речи практически не шло.

Предполагалось, что эта задача была успешно реше�

на с помощью профилактических программ (йоди�

рование соли и использование таблеток антиструми�

на). Нет сомнений в том, что с середины 1950�х го�

дов до начала 1970�х в Советском Союзе действи�

тельно был достигнут значительный прогресс в обла�

сти профилактики йододефицитных заболеваний

(ЙДЗ), чему способствовал ряд мер, включающих

крупномасштабное производство йодированной со�

ли (около 1 миллиона тонн в год) и распространение

таблетированных препаратов йода в группах населе�

ния с высоким риском развития ЙДЗ (беременные

и кормящие женщины, дети и подростки). Однако

к началу 1980�х годов, на фоне ослабления меропри�

ятий по профилактике ЙДЗ и фактической отмены

мониторинга эндемического зоба, произошло посте�

пенное, поначалу малозаметное возращение дефи�

цита йода в питании населения страны [29].

Следует также напомнить, что после аварии на

ЧАЭС в наибольшей степени пострадали сельские

районы, в которых население вело достаточно пат�

риархальный образ жизни, обеспечивая большую

часть пропитания за счет приусадебных участков.

При этом почвы в районах Полесья, особенно за�

грязненные радиоактивным йодом после аварии, ха�

рактеризуются низким содержанием йода. Следова�

тельно, все продукты питания, как растительного,

так и животного происхождения, полученные на

этих почвах, имеют пониженное содержание йода.

В такой ситуации основным источником пополне�

ния питания йодом могла бы быть йодированная

соль. К сожалению, нам ничего не известно, снабжа�

лись ли пострадавшие при аварии регионы йодиро�

ванной солью, в каком объеме и каково было ее ка�

чество.

Первое исследование выраженности дефицита

йода с использованием современных методов (опре�

деление экскреции йода с мочой и распространенно�

сти зоба с помощью УЗИ) было выполнено нами сов�

местно с Р. Гутекунстом в июне 1991 г. в Гомельской

области. Это исследование впервые подтвердило на�

личие дефицита йода в питании населения и высо�

кую распространенность эндемического зоба на за�

грязненных радиоактивным йодом территориях [30].

В последующие годы сотрудниками Эндокрино�

логического научного центра РАМН было проведено

детальное изучение состояния йодного дефицита

и распространенности эндемического зоба в облас�

тях Российской Федерации (Брянской, Калужской,
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Тульской, Орловской), пострадавших при аварии на

ЧАЭС, и контрольных (“чистых”) районах Тамбов�

ской области. Кумулятивные данные исследований,

проведенных в 1991–1995 гг., представлены в табли�

це 4. Эти материалы были доложены на Междуна�

родной конференции в Минске, посвященной 10�й

годовщине аварии на ЧАЭС [31]. 

Параллельно исследование обеспеченности пи�

тания населения йодом (изучение частоты зоба и экс�

креции йода с мочой) проводились в Украине и Бело�

руссии. Полученные данные также подтвердили на�

личие дефицита йода в питании (легкого и средней

степеней выраженности) у населения на территори�

ях, загрязненных радиоактивным йодом [32].

Вместе с тем реальный вклад дефицита йода

в развитие РЩЖ у детей после аварии долгое время

оставался неизученным. Сложность такого исследо�

вания состояла в том, что необходимо было ретро�

спективно оценить степень дефицита йода в пита�

нии на момент и в первые недели и месяцы после

аварии. Учитывая отсутствие данных об экскреции

йода с мочой (такие исследования в СССР в то вре�

мя просто не проводились), необходимо было соби�

рать материал буквально по крупицам. 

Сбор и обработка материала, особенно реконст�

рукция доз, заняли многие годы, прежде чем в мае

2005 г. в журнале американского Института рака бы�

ла опубликована статья специалистов из России, Бе�

лоруссии, Японии и ряда европейских стран, пред�

ставившая буквально сенсационный материал о мо�

дифицирующем значении йодного дефицита и йод�

ной профилактики на риск развития пострадиаци�

онного РЩЖ у детей [2]. Авторами было проведено

популяционное исследование населения пострадав�

ших районов Белоруссии и России методом “слу�

чай–контроль”. Всего были изучены 276 случаев

РЩЖ, диагностированного до 1998 г., и 1300 кон�

трольных здоровых лиц. Возраст всех обследованных

на момент аварии был менее 15 лет. У лиц из основ�

ной и контрольной групп была индивидуально ре�

конструирована дозовая нагрузка на щитовидную

железу за счет облучения радиоактивным йодом,

а также по возможности детально восстановлены об�

стоятельства получения препаратов йодида калия

или обогащенной им пищевой поваренной соли. 

Как и ожидалось, была выявлена достоверная

выраженная корреляция между дозой и риском раз�

вития РЩЖ (р < 0,001). Для дозы в 1 Gy показатель

риска развития РЩЖ (ERR) варьировал, в зависи�

мости от модели расчета, в пределах от 5,5 (95% до�

верительный интервал, CI = 3,1–9,5) до 8,4 (95%,

CI = 4,1–17,3). В пределах доз от 1,5 до 2 Gy была вы�

явлена линейность кривой “доза–ответ”. Риск раз�

вития радиационно�индуцированного РЩЖ в реги�

онах с более выраженным йодным дефицитом был

в 3 раза выше, чем в регионах, считавшихся обеспе�

ченными йодом: RR = 3,2, 95% (CI = 1,9–5,5). При�

ем препаратов йода (антиструмин, витаминно�мине�

ральные комплексы, йодированная соль) в первые

недели и месяцы после аварии снижал риск развития

РЩЖ по сравнению с лицами, не проводившими

йодную профилактику, в 3 раза. Это исследование

впервые доказало, что и дефицит йода в питании на

загрязненных радиоактивным йодом территориях,

и проведение йодной профилактики являются неза�

висимыми друг от друга факторами, модифицирую�

щими риск развития радиационно�индуцированно�

го РЩЖ у детей.

Неожиданным оказался тот факт, что риск раз�

вития РЩЖ снижался при приеме физиологических

доз йодида калия спустя недели и даже месяцы после

аварии. Здесь следует напомнить, что под термином

“йодная профилактика” по отношению к предотвра�

щению радиационно�индуцированной патологии

щитовидной железы могут подразумеваться разные

мероприятия. Как уже упоминалось выше, непо�

средственно после аварии – в первые дни, а лучше –

в первые часы, необходимо было использовать пре�

параты с высокой дозой йода (до 100 мг в один при�

ем в зависимости от возраста). Такого рода профи�

ЧЧЕЕРРННООББЫЫЛЛЬЬ::  ДДВВААДДЦЦААТТЬЬ  ЛЛЕЕТТ  ССППУУССТТЯЯ      ГГ..АА.. ГГеерраассииммоовв,,  ДД.. ФФииггггее

11

Таблица 4. Распространенность эндемического зоба и показатели экскреции йода с мочой у детей, проживающих в облас�

тях Российской Федерации, пострадавших после аварии на ЧАЭС [31] 

Тамбовская
Норматив

Брянская Калужская Тульская Орловская
(контроль)

(неэндемичные 
регионы)

Частота диффузного зоба 
у детей и подростков (%)

12–30 18–30 18–35 20–45 35–50 <5

Медиана концентрации 
йода в моче (мкг/л)

69–84 54–89 52–75 37–55 28–56 >10,0

Доля образцов мочи 
c концентрацией йода 59–82 57–80 55–78 73–92 75–95 <50
ниже 100 мкг/л (%)

Примечание. Частота зоба была рассчитана с использованием нормативных данных R. Gutekunst.



лактика после аварии, не считая спонтанного, не�

контролируемого приема препаратов йода некото�

рой частью населения, на территории СССР факти�

чески не проводилась2. 

Вместе с тем через некоторое время после ава�

рии в загрязненных радиоактивным йодом регионах

были усилены меры по йодной профилактике с ис�

пользованием препаратов, содержащих физиологи�

ческие дозы йода (в основном антиструмин, содер�

жащий 1 мг йодида калия) и йодированной соли. Ис�

следование Cardis et al. [2] показало, что и эта, каза�

лось бы, запоздалая профилактика была способна в 3

раза снизить риск РЩЖ, несмотря на то, что щито�

видная железа уже успела поглотить радиоактивный

йод и последний уже привел к ее переоблучению. 

Авторы полагают, что клеточная пролиферация

и рост ткани щитовидной железы у детей, прожива�

ющих в йододефицитных регионах, протекают более

активно и эта усиленная клеточная активность явля�

ется предрасполагающим фактором для развития

РЩЖ в случае ее радиационного облучения. Напро�

тив, прием физиологических доз йода после аварии

тормозил клеточную пролиферацию, блокировал

рост щитовидной железы и тем самым в существен�

ной мере снижал риск развития РЩЖ. Так, по дан�

ным авторов этой статьи, показатель вероятности

развития РЩЖ у детей, проживавших в регионах

с относительно более высоким потреблением йода

и получавших препараты йода после аварии, на 1 Gy

дозы составлял всего 1,08 случая. 

Из этого исследования вытекает и другой впол�

не практический вывод: если бы на пострадавших

при аварии территориях, равно как и по всей стране,

проводились адекватные мероприятия по йодной

профилактике, то это могло бы предотвратить тыся�

чи случаев РЩЖ, как уже возникшего, так и того,

который неизбежно появится в последующие годы.

Вместо выводов
Сегодня пока еще преждевременно делать окон�

чательные выводы о последствиях воздействия ра�

диоактивного йода на щитовидную железу у лиц, об�

лученных радиоактивным йодом после аварии на

ЧАЭС. По мнению экспертов ООН, в настоящее

время единственным твердо доказанным медицин�

ским последствием этой катастрофы является увели�

чение заболеваемости РЩЖ. Хотя пик заболеваемо�

сти РЩЖ у детей миновал, это все лишь означает,

что группа риска плавно передвинулась в когорту

взрослых лиц (20 лет и старше). На сегодняшний

день надо исходить из того, что повышенный риск

развития РЩЖ у лиц, облученных радиоактивным

йодом после аварии на ЧАЭС, сохранится на всю ос�

тавшуюся жизнь.

Практическому врачу при диагностике заболе�

ваний щитовидной железы надо иметь в виду повы�

шенный риск РЩЖ у лиц 1970–1986 г.р., находив�

шихся в период с конца апреля до начала июня

1986 г. в Гомельской, Могилевской и Брестской обла�

стях Белоруссии, в западных районах Брянской об�

ласти России и северных областях Украины. Особен�

но высокий риск представляется для женщин

1982–1986 г.р. Напротив, риск заболеваемости РЩЖ

у лиц 1987�го и последующих годов рождения не от�

личается от среднестатистического. Значительная

часть населения пострадавших при аварии областей

(особенно молодые семьи с детьми) мигрировали

в другие регионы страны и далеко не всегда знают

о своем повышенном риске. 

Учитывая наличие вполне очерченной группы

риска, совершенно неоправданно генерализировать

риск развития РЩЖ на другие возрастные категории

и на жителей иных регионов. Это может способство�

вать развитию фобических состояний и резко снизить

качество жизни людей, риск радиационно�индуциро�

ванного РЩЖ у которых является минимальным.

Авария на ЧАЭС возродила угасший было инте�

рес к проблеме профилактики ЙДЗ. По прошествии

нескольких недель после аварии в пострадавших ре�

гионах была возобновлена, хотя и в ограниченном

масштабе, массовая и групповая йодная профилак�

тика. В августе 1986 г. в западных районах Брянской

области было проведено массовое обследование на�

селения (более 100 тыс. человек), в ходе которого

проводились обязательное исследование щитовид�

ной железы (пальпация) и определение ТТГ и тире�

оидных гормонов3. К сожалению, это обследование

проводилось в крайне закрытом режиме, и результа�

ты его никогда не были опубликованы в полном

объеме.
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2 В приграничных с Белоруссией регионах Польши такая профилактика была проведена в конце апреля 1986 г. Благода*
ря этому было, видимо, предотвращено немалое число случаев РЩЖ, учитывая то обстоятельство, что на восточном
берегу Буга, в Брестской области Белоруссии, заболеваемость РЩЖ у детей резко возросла.
3 Один из соавторов статьи (Г. Герасимов. – Прим. авт.) по направлению Минздрава РСФСР принимал участие в этом
обследовании, консультируя население Злынковского района Брянской области. Запомнилась очень высокая частота
пальпируемого увеличения щитовидной железы, особенно у женцин. Из отдаленных деревень на обследование привез*
ли несколько пожилых женщин в гигантскими зобами – явное следствие тяжелого предшествующего дефицита йода
в питании. Эта поездка впервые пошатнула имевшееся представление, что проблема эндемического зоба в СССР ре*
шена.



В 1989–1990 гг., по инициативе И.И. Дедова,

ставшего директором ЭНЦ РАМН, Минздравом

СССР было проведено исследование состояния сис�

темы профилактики эндемического зоба [33]. Тогда

же началось активное международное сотрудничест�

во с ВОЗ, Детским фондом ООН (ЮНИСЕФ)

и Международным советом по контролю за ЙДЗ

(МСКЙДЗ). В ноябре 1991 г. в Ташкенте состоялась

Первая Международная конференция по проблеме

йодного дефицита. 

Распад СССР и последовавший за ним бурный

период преобразований в жизни страны привели,

к сожалению, к полному распаду существовавшей ра�

нее системы профилактики дефицита йода. Достаточ�

но сказать, что производство йодированной соли упа�

ло с 800 тыс. тонн в 1990 г. менее чем до 10 тыс. тонн

в 1993 г. Очевидным стало и резкое увеличение рас�

пространенности ЙДЗ (эндемического зоба и даже

появление спорадических случаев кретинизма) [29].

Первый “круглый” юбилей аварии на ЧАЭС

в 1996 г. вновь повысил интерес к проблеме профи�

лактики йодного дефицита. В рамках существовав�

шей тогда российско�американской программы

“Гор – Черномырдин” была создана совместная ра�

бочая группа по проблеме дефицита микронутриен�

тов, в первую очередь йода. Министром здравоохра�

нения и Главным государственным санитарным вра�

чом России были изданы ряд приказов и постанов�

лений, способствовавших активизации мероприя�

тий по профилактике ЙДЗ. В 1999 г. Правительством

России было выпущено специальное постановление

о мерах по профилактике ЙДЗ [34]. 

Все эти мероприятия существенно улучшили

положение дел. Но до решения проблемы все еще

необходимо принять необходимые меры. Результаты

мониторинга, регулярно проводимого ЭНЦ РАМН,

показывают (за малым исключением) сохранение

дефицита йода в питании населения России. Пока

лишь не более 30% российских семей используют

йодированную соль, а для решения проблемы в це�

лом эта доля должна возрасти более чем на 90%.

Не лучше ситуация обстоит и в Украине, крупней�

шем производителе йодированной соли в Восточной

Европе. Причина кроется в отсутствии законода�

тельства, делающего обязательным обогащение соли

для розничной торговли и, желательно, пищевой

промышленности. В Белоруссии уже прошли полпу�

ти: сделали обязательным использование йодиро�

ванной соли в пищевой промышленности и общест�

венном питании. 

А пока, двадцать лет спустя, население России,

Украины и Белоруссии по�прежнему остается неза�

щищенным от последствий дефицита йода в пита�

нии.
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