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ҚАЛҚАНША БЕЗІНІҢ ЙОД ЖЕТІСПЕУШІЛІГІМЕН БАЙЛАНЫСТЫ АУРУЛАРЫНЫҢ МЕДИЦИНАЛЫҚ-ӘЛЕУМЕТТІК 

САЛДАРЛАРЫ 
 

Түйін. Қалқанша безінің аурулары кең таралған және әсіресе қоршаған ортада йод жеткіліксіз аймақтарда неғұрлым 
жиі кездесетін эндокриндік патология болып табылады. Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымының (ДДҰ) мәліметтері 
бойынша, эндокриндік бұзылулар арасында қалқанша безінің аурулары қант диабетінен кейін екінші орында тұр. 
Қалқанша безінің дисфункциясы халықтың 5-10%-да, көбінесе әйелдер арасында және 60 жастан асқан жас тобында жиі 
анықталады. Жыл сайын қалқанша безінің патологиясы бар науқастарды емдеу үшін мемлекеттер орасан зор қаражат 
жұмсауға мәжбүр, ал бұл үлкен медициналық және әлеуметтік-экономикалық проблемалар туғызатыны мәлім. Бұл 
мақалада біз географиялық айырмашылықтар мен қоршаған орта факторларының әсеріне ерекше назар аудара 
отырып, қалқанша безінің дисфункциясының жаһандық жиілігі мен оның салдарларына шолу жасаймыз. 
Кіріспе. Үнемі өзгеріп отыратын экологиялық және радиологиялық жағдай қалқанша безінің ауруларының көбеюіне 
ықпал етеді және тиреоидты патологияның құрылымын өзгертеді. Қазіргі халықаралық стандарттарға, диагностика 
мен емдеуге арналған нұсқаулықтарға қарамастан, қалқанша безі ауруларының өсу проблемасы әдебиеттерде көптеген 
қайшылықтар мен пікірталастар тудырады, өйткені тиреоидты патологиялар мен соматикалық бұзылыстар жиі 
үйлескен жағдайда кездеседі.  
Зерттеу мақсаты. Әлем бойынша қалқанша безі дисфункциясының қазіргі таңдағы эпидемиологиясы туралы 
жарияланған әдебиет көздеріне шолу жүргізу. 
Зерттеу материалдары мен әдістері. Scopus, Web of Science, PubMed, Google Scholar, Е-library ғылыми дерекқорларынан 
әлем бойынша қалқанша безі ауруларының жиілігі және оның салдарлары туралы отандық және шетелдік авторлардың 
мақалаларына шолу жасалды. Әдеби шолуға енгізілген басылымдар орыс және ағылшын тілдеріндегі толық мәтінді 
мақалаларды қамтыды. 
Зерттеу нәтижелері. Қалқанша безінің гормондары өсу, жүйке жүйесінің дамуы, көбею және энергия алмасуын 
реттейді. Құрамында йоды бар тамақтану қалқанша безінің ауруларының қаупін анықтайтын негізгі фактор болып 
табылады, дегенмен, қартаю, темекі шегу, генетикалық бейімділік, этникалық тиесілілік, эндокриндік бұзылулар және 
иммундық бақылау ингибиторларын қамтитын жаңа терапиялық дәрі-дәрмектерді қолдану сияқты басқа да факторлар 
қалқанша безі ауруларының эпидемиологиясына әсер етеді.  
Қорытынды. Йод тапшылығы біздің планетамызда өте кең таралған, одан Еуропа, Азия, Африка, Америка, Австралия 
сияқты барлық континенттердің халқы зардап шегеді. Эндокриндік жүйе мүшелерінің қызметіне кері ықпал ететін 
қоршаған ортаның зиянды химиялық факторларының салдары қалқанша безінің ауруларының жиілігі мен 
патоморфозының өсуі түрінде көрінеді. Жүктілік кезіндегі қалқанша безінің функциясының бұзылуы йод тапшылығы 
кезінде: токсикозға, гестозға – 54,5% жағдайда, ұрықтың созылмалы құрсақішілік гипоксиясына – 22,7%, жүктілікті 
тоқтату қаупіне – 18,2%, ұрықтың перинаталдық энцефалопатиясына – 68,2%, ұрықтың даму ауытқуларына: 
гидроцефалия, микроцефалия, Даун ауруы, туа біткен гипотиреоз, тиреотоксикозға – 18-25% әкелуі мүмкін. 
Түйінді сөздер: қалқанша безі аурулары, эпидемиология, гормондар, гипертиреоз, гипотиреоз, тиреотоксикоз, қатерлі 
ісік. 
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Резюме. Заболевания щитовидной железы широко распространены и являются наиболее частой эндокринной 
патологией, особенно в регионах с недостаточным содержанием йода в окружающей среде. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), среди эндокринных нарушений заболевания щитовидной железы занимают 
второе место после сахарного диабета. Дисфункция щитовидной железы диагностируется у 5-10% населения, чаще у 
женщин и в возрастной группе старше 60 лет. Ежегодно на лечение больных с патологией щитовидной железы 
государства вынуждены расходовать огромные средства, что создает большие медицинские и социально-
экономические проблемы. В этой статье мы проводим обзор глобальной заболеваемости и последствий дисфункции 
щитовидной железы, обращая особое внимание на географические различия и влияние факторов окружающей среды.  
Введение. Постоянно меняющаяся экологическая и радиологическая обстановка способствует росту частоты 
заболеваний щитовидной железы и меняет структуру тиреоидной патологии. Проблема роста числа заболеваний 
щитовидной железы вызывает много споров и дискуссий в литературе, несмотря на современные международные 
стандарты и руководства по диагностике и лечению, поскольку все чаще встречаются случаи сочетанной соматической 
и тиреоидной патологии. 
Цель исследования. Нашей целью была оценка эпидемиологических данных о дисфункции щитовидной железы в мире.  
Материалы и методы исследования. В нашем обзоре анализируется соответствующая информация, опубликованная в 
литературе, из научных баз данных Scopus, Web of Science, PubMed, Google Scholar, Е-library, чтобы получить более 
точную картину распространения текущей эпидемиологии дисфункции щитовидной железы в мире. Публикации, 
включенные в обзор, включали полнотекстовые статьи на русском и английском языках. 
Результаты исследования. Гормоны щитовидной железы необходимы для роста, развития нейронов, репродукции и 
регуляции энергетического обмена. Питание, содержащее йод, является ключевым фактором, определяющим риск 
заболеваний щитовидной железы, однако другие факторы, такие как старение, курение, генетическая 
предрасположенность, этническая принадлежность, эндокринные нарушения и появление новых терапевтических 
средств, включая ингибиторы иммунных контрольных точек, также влияют на эпидемиологию заболеваний 
щитовидной железы.  
Заключение. Дефицит йода очень широко распространен на всей нашей планете, от него страдают люди всех 
континентов: Европы, Азии, Африки, Америки, Австралии. Негативная составляющая химических факторов 
окружающей среды, тропных к органам эндокринной системы, представляется в виде роста заболеваемости и 
патоморфоза болезней щитовидной железы. Нарушения функции щитовидной жедезы во время беременности при 
дефиците йода могут привести: к токсикозу, гестозу – в 54,5% случаев, хронической внутриутробной гипоксии плода – в 
22,7%, угрозе прерывания беременности – в 18,2%, перинатальной энцефалопатии плода – в 68,2%, аномалиям развития 
плода: гидроцефалии, микроцефалии, болезни Дауна, врожденному гипотиреозу, тиреотоксикозу – в 18-25%. 
Ключевые слова: заболевания щитовидной железы, эпидемиология, гормоны, гипертиреоз, гипотиреоз, 
тиреотоксикоз, новообразование. 
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MEDICAL AND SOCIAL CONSEQUENCES OF THE SPREAD OF IODINE DEFICIENCY THYROID DISORDERS 

 
Abstract. Thyroid diseases are widespread and are the most common endocrine pathology, especially in regions with insufficient 
iodine content in the environment. According to World Health Organization (WHO), thyroid diseases occupy the second place 
among endocrine disorders after diabetes mellitus. Thyroid dysfunction is diagnosed in 5-10% of the population, more often in 
women and in the age group over 60 years. Every year, the state has to spend huge amounts of money on the treatment of 
patients with thyroid pathology, which creates great medical and socio-economic problems. In this article, we provide an 
overview of the global incidence and consequences of thyroid dysfunction, paying particular attention to geographical differences 
and the influence of environmental factors. 
Introduction. The constantly changing environmental and radiological environment contributes to an increase in the incidence of 
thyroid diseases and changes the structure of thyroid pathology. The problem of the growing number of thyroid diseases causes a 
lot of controversy and discussion in the literature, despite modern international standards and guidelines for diagnosis and 
treatment, as cases of combined somatic and thyroid pathology are increasingly common. 
Purpose of the study. Our goal was to evaluate epidemiological data on thyroid dysfunction in the world. 
Materials and methods of research. Our review analyzes relevant information published in the literature from scientific 
databases Scopus, Web of Science, PubMed, Google Scholar, E-library in order to get a more accurate picture of the spread of the 
current epidemiology of thyroid dysfunction in the world. The publications included in the review included full-text articles in 
Russian and English. 
Research results. Thyroid hormones are essential for growth, neuronal development, reproduction and regulation of energy 
metabolism. Hypothyroidism and hyperthyroidism are common conditions with potentially devastating health consequences that 
affect all populations worldwide. Iodine nutrition is a key determinant of thyroid disease risk; however, other factors, such as 
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ageing, smoking status, genetic susceptibility, ethnicity, endocrine disruptors and the advent of novel therapeutics, including 
immune checkpoint inhibitors, also influence thyroid disease epidemiology.  
Conclusion. Iodine deficiency is very widespread throughout our planet, people from all continents suffer from it: Europe, Asia, 
Africa, America, Australia. The negative component of chemical environmental factors that are tropic to the organs of the 
endocrine system appears in the form of an increase in the incidence and pathomorphosis of thyroid diseases. Thyroid 
dysfunction during pregnancy with iodine deficiency can lead to: toxicosis, gestosis – in 54.5% of cases, chronic intrauterine fetal 
hypoxia – in 22.7%, the threat of termination of pregnancy – in 18.2%, perinatal fetal encephalopathy – in 68.2%, fetal 
developmental abnormalities: hydrocephalus, microcephaly, Down's disease, congenital hypothyroidism thyrotoxicosis – in 18-
25%. 
Key words: Thyroid diseases, epidemiology, hormones, hyperthyroidism, hypothyroidism, thyrotoxicosis, neoplasm. 
 
Кіріспе. Эндокриндік патологияның құрылымында 
қалқанша безінің аурулары таралуы жиі сырқат болып 
саналады. Жыл сайын қалқанша безінің патологиясы 
бар науқастарды емдеу үшін мемлекеттер орасан зор 
қаражат жұмсауға мәжбүр, ал бұл үлкен медициналық 
және әлеуметтік-экономикалық проблемалар 
туғызатыны мәлім. Қалқанша безінің 
патологияларының қатарында эндемиялық зоб 
жетекші орын алады. Эндемиялық зобпен ауыратын 
науқастардың шамамен 75% - ы аз дамыған елдерде, 
қалған 25% - ы йод тапшылығының алдын-алуға 
бағытталған шаралардың жүзеге асырылуына 
қарамастан зоб ауруы сақталатын дамыған елдерде 
тұрады [1].  
Қазіргі уақытта денсаулық сақтаудың маңызды, басым 
бағыттарының біріне – қалқанша безінің йод 
тапшылығы ауруларымен күресу жатады. Әлемде 740 
миллионнан астам адам эндемиялық зобқа шалдыққан, 
оның көрінісі осы бездің функциясының бұзылуымен 
айқындалады, сонымен қатар жер тұрғындарының 
үштен бірінен астамы (шамамен 2 млрд.) йод 
тапшылығы ауруларының даму қаупі жоғары жағдайда 
өмір сүреді. Мысалы, йод жетіспеушілігінің салдарынан 
50 миллион адамда айқын ақыл-ой кемістігі 
анықталған. Йод тапшылығының медициналық-
әлеуметтік және экономикалық маңызы – бүкіл ұлттың 
зияткерлік дамуын және кәсіби әлеуетін айтарлықтай 
жоғалту қаупінде болып табылады. Сондай-ақ, 
мәселенің өзектілігі әйелдерде жүктілік барысында 
туындаған зоб үрдісінің кері қайтпауына байланысты, 
бұл қалқанша безінің патологиясы динамикасының 
өсуіне алғышарттар жасайды [2]. Йод тапшылығы 
жағдайлары ұрықтың туа біткен ауытқуларының да, 
даму бұзылыстарының да қауіп факторы болып 
табылатыны туралы әдеби деректер де растайды. 
Топырақта, суда және тамақ өнімдерінде йодтың 
жетіспеушілігі Қазақстан Республикасы аумағының 
жартысында анықталған, ал эндемиялық зоб ошақтары 
16 облыстың 13-інде тіркелген. Зоб эндемиясы, әсіресе, 
Қазақстанның оңтүстігі мен шығысында жиі кездеседі. 
Аталған аймақтардағы ересек тұрғындар арасында 
зобтың таралуы 50-60%-ға жетеді. Қазақстанда 
эндемиялық зобпен сырқаттанушылықтың орташа 
республикалық көрсеткіші 3,9% құрайды. Бұл саннан 
жоғары көрсеткіштер Шығыс Қазақстан (5,7%), 
Жамбыл (28,9%), Батыс Қазақстан (5,8%) 
облыстарында және Алматы қаласында (9,3%) 
тіркеледі [3].  
Қазіргі халықаралық стандарттарға, диагностика мен 
емдеуге арналған нұсқаулықтарға қарамастан, 
қалқанша безі ауруларының өсу проблемасы 
әдебиеттерде көптеген қайшылықтар мен 

пікірталастар тудырады, өйткені тиреоидты 
патологиялар мен соматикалық бұзылыстар жиі 
үйлескен жағдайда кездеседі [4]. Алайда, әдебиеттерде 
халық арасында йод тапшылығы ауруларының 
қалыптасуына әсер ететін медициналық-биологиялық 
және әлеуметтік-гигиеналық факторларды зерттеуге 
жеткілікті көңіл бөлінбейді. 
Зерттеудің мақсаты. Әлем бойынша қалқанша безі 
дисфункциясының қазіргі таңдағы эпидемиологиясы 
туралы жарияланған әдебиет көздеріне шолу жүргізу. 
Зерттеу материалдары мен әдістері. Scopus, Web of 
Science, PubMed, Google Scholar, Е-library ғылыми 
дерекқорларынан әлем бойынша қалқанша безі 
ауруларының жиілігі мен таралуы туралы отандық 
және шетелдік авторлардың мақалаларына шолу 
жасалды. Әдеби шолуға енгізілген басылымдар орыс 
және ағылшын тілдеріндегі толық мәтінді 
мақалаларды қамтыды. 
Нәтижелер мен талқылаулар. Эндокриндік жүйе 
мүшелерінің қызметіне кері ықпал ететін қоршаған 
ортаның зиянды химиялық факторларының салдары 
қалқанша безінің ауруларының жиілігі мен 
патоморфозының өсуі түрінде көрінеді. 
Металлургиялық бейіндегі кәсіпорындар орналасқан 
аумақтарда балалардың қалқанша безінің аурулары 
мен тиреоидитпен сырқаттанушылығының деңгейі 
мен өсімі орташа шекаралық көрсеткіштерден 1,7 есеге 
дейін және салыстырмалы санитарлық - гигиеналық 
салауаттылық аумақтарының көрсеткіштерінен 2,6 
есеге дейін асады. Қан құрамында металдар мөлшерінің 
жоғарылауы аясында аутоиммундытиреоидиттың 
(АИТ) анықталу жиілігі бойынша гендерлік 
айырмашылықтарға байланысты бейімділік, қалқанша 
безі бұзылыстарының ұлғаюы, қалқанша безінің 
диффузды өзгеру қаупі және басқа жүйелердің ілеспелі 
аурулары кезінде гуморальдық иммундық жауаптың 
2,2–3,4 есе белсендірілуі анықталды [5]. 
Қалқанша безінің гормондары әртүрлі органдар мен 
жүйелердің дамуы мен метаболизмін реттейтіні белгілі. 
Тиреоидты гормондар тікелей әсер ететін негізгі 
органдарың біріне – жүрек-қантамыр жүйесі жатады. 
Тиреоидты гормондар деңгейінің минималды өзгеруі 
Жүрек қантамыр аурулары (ЖҚА) қаупінің 
жоғарылауымен үйлесім табуы мүмкін. Осылайша, ЖҚА 
бар науқастарға қалқанша безінің гормондарын енгізу 
аурудың болжамына оң әсер етуі мүмкін деген 
теориялық мүмкіндік бар [6]. 
Қалқанша безінің дисфункциясы халықтың 5-10%-да, 
көбінесе әйелдер арасында және 60 жастан асқан жас 
тобында жиі анықталады. Жасы ұлғайған сайын 
науқастарда коморбидті аурулардың пайда болуы 
айтарлықтай артады. Олардың ішінде бірінші орынды 
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жүрек-қантамыр жүйесінің патологиясы алады [7]. 
Көбінесе, қалқанша безінің гормондарының артық 
болуы және жетіспеуіне дұрыс мән берілмейді, 
сондықтан бұл жәйт жиі назардан тыс қалады және 
тиісті диагноз қойылмайды. Қалқанша безінің 
дисфункциясымен байланысты аурулардың қан 
сарысуындағы холестерин деңгейінің жоғарылауы 
түрінде, жүректің ишемиялық ауруы мен жүрек-қан 
тамырлары ауруларынан болатын өлім қаупінің 
жоғарылауы түрінде зиянды салдары екені белгілі [8]. 
Қалқанша безінің патологиясының дамуы мен жиілігі 
көптеген жағдайларда халықтың йод тапшылығы бар 
аймақтарда тұруымен негізделеді. ДДҰ мәліметтері 
бойынша, йод тапшылығына байланысты бұзылыстар 
ең көп таралған инфекциялық емес патологиялар 
қатарына жатады [9]. 
Йод тапшылығы біздің планетамызда өте кең таралған, 
одан Еуропа, Азия, Африка, Америка, Австралия сияқты 
барлық континенттердің халқы зардап шегеді [10,11]. 
Йод тапшылығы миллиондаған адамдардың 
психикалық және физикалық дамуының бұзылуына 
әкеледі. ДДҰ деректеріне сәйкес, 2 миллиардтан астам 
адам йод тапшылығы жағдайында өмір сүреді, олардың 
ішінде 740 миллион адамда эндемиялық зоб 
анықталды, 43 миллион адам йод тапшылығына 
байланысты ақыл-ой кемістігіне, 6 миллионнан астам 
адам кретинизмге ұшыраған. Қалқанша безінің ауруы – 
бұл денсаулық сақтаудың жаһандық проблемаға 
айналды, бүгінде йод тапшылығын жою проблемасына 
әлемнің барлық елдерінде үлкен көңіл бөлінеді, 
өйткені йодтың ауыр жеткіліксіздігі кезінде халықтың 
1-10%-ында туа біткен кретинизм, 5-30%-ында 
неврологиялық бұзылулар мен ақыл-ой кемістігі, 30-
70%-ында ақыл-ой қабілетінің төмендеуі байқалуы 
мүмкін. Жүктілік – йод тапшылығының ананың да, 
ұрықтың да ағзасына әсерін күшейтетін ең күшті 
фактор болып табылады. Ресейлік авторлардың 
зерттеу нәтижелеріне сәйкес, елдегі жүкті және бала 
емізетін әйелдер үшін йод тапшылығы ауруларының 
даму қаупі 30-50% немесе одан да көп ықтималды 
құрайды [12,13].  
Балалар мен жасөспірімдердегі қалқанша безінің 
аурулары эндокринологияның өзекті мәселесі болып 
табылады [14]. Йод тапшылығы жағдайында қалқанша 
безі көлемінің ұлғаюынан басқа балалардың 
физикалық, интеллектуалдық және жыныстық 
дамуында ауытқулар туындайды [15]. Ер балаларда 
жыныстық жетілу дәрежесі (пубертат) және бойдың 
өсуінің кешеуілдеуімен қалқанша безінің жағдайы 
арасында тікелей корреляциялық байланыс анықталды 
[16]. Балаларда эндемиялық зобтың болуы созылмалы 
аурулардың даму қаупін едәуір арттырады [17]. 
Сонымен қатар, йод тапшылығы бар аймақтарда 
әйелдердің репродуктивті қызметі бұзылады, түсік 
және өлі туылғандар саны, перинаталдық және балалар 
өлімі, қалқанша безінің радиациялық индукцияланған 
ауруларының туындау қаупі артады [18].   
Соңғы жылдары жүктілік кезінде әйелдерде қалқанша 
безі ауруының таралуы өсуде, бұл жас ұрпақтың 
физикалық және психикалық денсаулығының жай-
күйін анықтайтыны сөзсіз. Анадағы қалқанша безінің 
патологиясының субклиникалық формалары да ұрық 

пен жаңа туған нәрестенің жағдайына өте қолайсыз 
әсер етуі мүмкін екендігі анықталды [19]. 
Үнемі өзгеріп отыратын экологиялық және 
радиологиялық жағдай қалқанша безінің ауруларының 
көбеюіне ықпал етеді және қалқанша безінің 
патологиясының құрылымын өзгертеді. Бүгінгі таңда 
йод тапшылығы жағдайында йодтың ыдырауын жүзеге 
асыруды және оның биологиялық әсерін бұзатын 
табиғи және техногендік факторлардың осы 
патологияның асқынуларының дамуына әсері 
дәлелденді [20]. ДДСҰ сарапшыларының пікірінше, 
балалардағы ақыл-ой кемістігінің ең көп тараған себебі 
– йодтың жетіспеушілігі болып табылады, алайда бұл 
аурудың асқыну салдарларының алдын алу жолы да 
жеңіл болып табылады [21, 22]. 
Жүктілік кезіндегі қалқанша безінің функциясының 
бұзылуы йод тапшылығы кезінде: токсикозға, гестозға 
– 54,5% жағдайда, ұрықтың созылмалы құрсақішілік 
гипоксиясына – 22,7%, жүктілікті тоқтату қаупіне – 
18,2%, ұрықтың перинаталдық энцефалопатиясына – 
68,2%, ұрықтың даму ауытқуларына: гидроцефалия, 
микроцефалия, Даун ауруы, туа біткен гипотиреоз, 
тиреотоксикозға – 18-25% әкелуі мүмкін [23]. D. Glinoer 
және бірлескен авторлардың деректеріне сәйкес, 
Бельгияда жеңіл йод тапшылығы жағдайында, жүктілік 
кезінде йод профилактикасын алмаған әйелдерде 
қалқанша безінің көлемі 30-31%-ға (норма 10-15% - ға), 
яғни 2 есеге ұлғайғаны анықталды. Жүктілік кезінде 
профилактика мақсатында тәулігіне 150 мкг йод 
тұтынған аналардың жаңа туған нәрестелеріне 
қарағанда жүктілік кезінде йод қабылдамаған 
аналардан жаңа туған нәрестелердің қалқанша безі 
көлемінің 10%-ға ұлғаюы байқалды, бұл ретте 
ультрадыбыстық көлем 38% - ға үлкен болды. 
Босанғаннан кейін бір жылдан кейін әйелдердің 54%-
ында зобты кері қалпына келтіру мүмкін болмады [24]. 
Бұл ретте, жүктіліктің ерте кезеңдерінен бастап йод 
тапшылығының орнын толтыру анада да, ұрықта да 
зобтың пайда болуының толық дерлік алдын алуға 
септігін тигізді [25]. 
Еуропалық қалқанша безі қауымдастығының жұмыс 
тобы соңғы мета-анализдерге, соның ішінде үлкен 
проспективті зерттеулерге негізделе келе, қан 
сарысуындағы ТТГ деңгейі < 0,1 мМЕ/л болатын 
пациенттерде субклиникалық гипертиреоздың ЖИА, 
жүрекше фибрилляциясы және жүрек жеткіліксіздігі 
салдарынан болатын өлім қаупінің жоғарылауымен 
байланысын көрсетеді [26]. 
Қалқанша безінің негізгі қызметінің біріне – адам 
ағзасының қалыпты метаболизмін сақтау жатады. 
Тироксин және трийодтиронин гормондары су-тұз 
алмасуына, дәрумендердің синтезіне (бауырдағы А 
дәрумені), басқа гормондардың биологиялық әсеріне, 
иммундық жүйенің жасушаларын ынталандыруға, 
қартаю үрдістеріне және т. б. қатысады. Қалқанша 
безінің гормондарының жетіспеушілігі жағдайында 
энергия түзілу қарқындылығы азаяды, бұл дене 
температурасының салқындауына және тұрақты 
төмендеуіне, сондай-ақ жиі жұқпалы ауруларға әкеледі, 
сонымен қатар физикалық және психикалық тежелу 
пайда болады, дауыс тембрі өзгереді (дауыс 
байламдарының ісінуіне байланысты төмендейді), ас 
қорыту үрдістері баяулайды, іш қатуға бейімділік пайда 
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болады, тұрақты брадикардия дамиды [27]. Қалқанша 
безінің функционалды жағдайы асқазан-ішек жолдары 
мен гепатобилиарлы жүйе ауруларының ағымына 
айтарлықтай әсер ететін маңызды фактор. Көбінесе 
асқазан-ішек жолдары мен қалқанша безінің қосалқы 
аурулары қалқанша безі тінінің гипертрофиясы және 
без жұмысы қарқынды жүретін балалық және 
жасөспірімдік шақта бастау алады [28].  
Металдар тудыратын иммунопатологиялық әсерлер 
спектрінде аутоиммунды процестер ерекше рөл 
атқарады. Металлургия өнеркәсібі орналасқан 
қалаларда тұратын балалардың ағзасына металдардың 
шамадан тыс түсуі тікелей тиреоцитотоксикалық әсер 
етеді, бұл көбінесе басқа аутоиммунды патологиямен 
біріктірілетін аутоиммунды генезді қалқанша безінің 
созылмалы қабыну ауруының қалыптасуына және 
оның ағымының ауырлауына ықпал етуі мүмкін 
[29,30].  
В.А. Рожко аутоиммунды тиреоидит проблемасының 
қазіргі жай-күйіне жасаған шолуында, сыртқы орта 
факторлары АИТ-тің дамуына генетикалық бейімділігі 
бар адамдарда аутоиммунды үрдістің қоздырғышы 
болып табылатынын атап өтті, бұл фактор қалқанша 
безінің аутоиммунды ауруларының дамуының себеп-
салдарлық байланыстарының құрылымында 31,8% 
құрады [31,32]. 
Сонғы кездері қоршаған ортаның қолайсыз әсерлері, 
йодтың созылмалы жетіспеушілігі, иондаушы 
сәулелену әсері және созылмалы күйзеліс сынды 
факторларға байланысты қалқанша безінің қатерлі 
ісігінің жоғарылауы байқалды. Жыл сайын әлемде 
қалқанша безінің қатерлі ісігінің 122 мың жаңа 
жағдайы тіркеледі, бұл барлық тіркелген қатерлі 
ісіктердің 1% құрайды. Әлемнің әр түкпірінде 
қалқанша безінің қатерлі ауруларымен 
сырқаттанушылық деңгейі 100 мың тұрғынға 
шаққанда әйелдерде 1,9-дан 19,4-ке дейін және ерлерде 
0,8-ден 5,0-ге дейін құрайды [33]. Көбінесе бұл 
патологияға егде және орта жастағы адамдар 
шалдыққан [34]. 
Эндемиялық зоб кезіндегі түйінді түзілістер санының 
өсу тенденциясы орын алуда. Олардың жиілігі 
хирургиялық клиникаларға жатқызылған қалқанша 
безінің патологиясы бар барлық науқастардың 62% 
құрайды. Бұл көрсеткіш зоб эндемиясының 
ошақтарында және экологиялық қолайсыз аудандарда 
айтарлықтай жоғары (98% дейін). Көптеген 
зерттеушілер қалқанша безінің қатерлі ісігі 
эндемиялық зобтың таралуы жоғары жерлерде жиі 
кездесетінін көрсетеді. Бүгінде, қалқанша безінің 
қатерлі ісігінің тұрақты өсуі, ең алдымен, аурудың ерте 
анықталуына байланысты түсіндіріледі. Мұны соңғы 
онжылдықтарда ісіктердің клиникалық спектрінің 
төмен клиникалық қауіп тобына ауысуын көрсететін 
эпидемиологиялық зерттеулер дәлелдейді. 
Геокеңістіктік талдау аймақтардың орналасуы мен 
кеңістіктік ерекшеліктерін көрсетті, олар басқа 
факторлармен бірге (денсаулық сақтауға қол 
жетімділік, мамандардың болуы, олардың саны) 
аурудың жиілігіне әсер етуі мүмкін. Денсаулық сақтау 
орталықтарымен байланысы төмен ауылдық 
аймақтарда қалқанша безі қатерлі ісігімен аурушаңдық 

деңгейі қалалық популяциялардан ерекшеленетін 
анықталды [35, 36]. 
Халықтың йодты тұтынудағы айырмашылықтар бүкіл 
әлемде қалқанша безінің дисфункциясының 
таралуында маңызды рөл атқарады. Йодтың әлемде 
таралуы біркелкі емес, яғни кейбір аудандар йодқа бай, 
ал басқаларында тапшы. Жер шары халқының үштен 
біріне жуығы йод тапшылығы бар аймақтарда тұрады 
[37], осы орайда Оңтүстік-Шығыс Азия, Оңтүстік 
Америка және Орталық Африка сияқты шалғай таулы 
аймақтардың тұрғындары ең үлкен қауіпке ұшырайды 
[38].  
Йодтың тәуліктік мөлшері 50 мг болатын жерлерде 
эндемиялық зоб дамиды, ал тәуліктік тұтыну мөлшері 
25 мг-ға дейін төмендеген кезде туа біткен гипотиреоз 
туындайды. Йод тапшылығы бар жерлерде зобтың 
таралуы 80% жетуі мүмкін. Тағамды йодтау 
бағдарламалары зоб көлемін азайтуда және 
балалардағы зоб пен кретинизмнің дамуын 
болдырмауда тиімді екенін дәлелдеді. Түйіндік зоб 
кезінде автономия дамуы мүмкін, бұл кейде 
тиреотоксикозға әкеледі және йодтау бағдарламалары, 
әсіресе түйінді зобы бар 40 жастан асқан адамдарда 
тиреотоксикозды тудыруы мүмкін. Ал йодқа бай 
аймақтарда қалқанша безінің аурулары бар 
адамдардың көпшілігінде бастапқы атрофиялық 
гипотиреоз және Хашимото тиреоидитінен бастап, 
Грейвс ауруынан туындаған тиреотоксикозға дейінгі 
аутоиммунды аурулардан зардап шегеді. Еуропада, 
АҚШ - та және Жапонияда жүргізілген тоғыспалы-
зерттеулер гипертиреоз бен гипотиреоздың таралуын, 
сондай-ақ әртүрлі қауымдастықтарда қалқанша безінің 
аутоантиденелерінің жиілігі мен таралуын анықтады 
[39]. АҚШ халқы арасында жүргізілген ірі іріктемелік 
скринингтік деректері [40,41], қалқанша безінің 
дисфункциясының жиілігі мен қан сарысуындағы 
қалқанша безінің антиденелерінің концентрациясының 
әртүрлі этникалық топтардағы айырмашылықтарын 
анықтады, ал Еуропада жүргізілген зерттеулер тағам 
арқылы йодты тұтынудың қалқанша безінің 
дисфункциясының эпидемиологиясына әсерін 
анықтады [42]. 
Жоғарыда атап өткеніміздей, қалқанша безінің түйінді 
аурулары йод жетіспейтін жерлерде жиі кездесетін 
болса, қалқанша безінің аутоиммунды аурулары, соның 
ішінде Хашимото тиреоидиті және Грейвс ауруы йодқа 
бай аймақтардағы популяцияларда жиі кездеседі. 
Алайда көптеген басқа қауіп факторлары да бар, соның 
ішінде генетикалық бейімділік [43] және этникалық 
тиістілік [44], жыныстық ерекшелік [45], темекі шегу 
мәртебесі [46], алкоголь ішу [37, 47, 48], басқа 
аутоиммунды аурулардың болуы [49], синдромдық 
жағдайлар [50] және кейбір емдік препараттардың 
әсері [51] қалқанша безінің ауруларының 
эпидемиологиясына әсер етеді [52].  
Әртүрлі елдердегі қалқанша безінің дисфункциясының 
таралуы мен жиілігін диагностикалық шектердегі 
айырмашылықтарға, талдаулардың сезімталдығына, 
популяцияны іріктеуге, сондай-ақ йодты тұтыну мен 
популяция динамикасына байланысты салыстыру 
қиын. 
Американдық клиникалық эндокринологтар 
қауымдастығының (AACE) бағалауы бойынша, Америка 
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Құрама Штаттарында шамамен 13 миллион адамда 
немесе халықтың 4,78%-ында қалқанша безінің 
диагноз қойылмаған дисфункциясы бар [53]. 
АҚШ-тағы денсаулық пен тамақтанудың III Ұлттық 
сауалнамасы (National Health and Nutrition Examination 
Survey, NHANES III) шеңберінде қалқанша безінің 
аурулары бұрын анықталмаған 13 344 адамға қан 
сарысуындағы ТТГ, T4, тироглобулинге және 
тиреопероксидазаға антиденелер деңгейін өлшеу 
арқылы тексеру жүргізілді. Зерттеу көрсеткендей, 
халықтың 4,6%-ында гипотиреоз (0,3% айқын және 
4,3% субклиникалық), ал 1,3%-ында гипертиреоз (0,5% 
айқын және 0,7% субклиникалық) анықталды [54]. 
Қалқанша безінің бұрын диагноздалмаған гипотиреозы 
мен гипертиреозы американдықтардың сәйкесінше 
4,6% және 1,3%-ында анықталды. Керісінше, 
еуропалықтар үшін ұқсас салыстыру Еуропада бұрын 
диагноздалмаған клиникалық гипотиреоздың таралуы 
Америка Құрама Штаттарына қарағанда екі есе (12,4%) 
жоғары екенін көрсетті, бұл ретте Еуропада 
клиникалық гипертиреоз жағдайларының пайызы 
35,8% құрады. Еуропалық зерттеулердің мета - 
анализіне сәйкес, аурудың ерлер мен әйелдер арасында 
таралуының орташа көрсеткіші 0,75%, ал аурушаңдық 
көрсеткіші жылына 100 000 адамға шаққанда 51 
жағдайды құрады [55]. 
2016 жылғы деректерге сүйенсек, Австралияда айқын 
және субклиникалық гипертиреоздың таралуы 
біршама төмен болды – 0,3% [56], ал 2010 жылы 
гипертиреоздың 5 жылдық деңгейі 0,5% деп 
бағаланған. Жалпы, елдегі гипертиреоздың жиілігі 
халықтың йодты тұтыну деңгейіне сәйкес келеді, бұл 
негізінен қалқанша безінің ауруларының егде жастағы 
науқастарда шамадан тыс таралуына байланысты [57]. 
Мысалы, Италияның оңтүстігіндегі йод тапшылығынан 
зардап шегетін Пескопагано ауылында 
гипертиреоздың таралуы 1999 жылы 2,9% құрады, бұл 
негізінен токсикалық түйінді зоб жағдайларының 
көбеюіне байланысты [58]. Қытайда жүргізілген 
көлденең зерттеу йод тапшылығы бар аймақтарға 
қарағанда йод жеткілікті аймақтарда айқын және 
субклиникалық гипертиреоздың жоғары таралуын 
көрсетті (1,2% қарсы 1,0%; р < 0,001) [59]. 
Кейптаундағы бірнеше қарттар үйінде жүргізілген 
популяциялық негізделген зерттеу гипертиреоздың 
және гипотиреоздың таралуы сәйкесінше 0,6% және 
1,7% құрайтынын көрсетті, жағдайлардың үштен екісі 
бұрын диагноз қойылмағаны белгілі болды [60]. 
Грейвс ауруы йодқа бай елдердегі популяцияда 
гипертиреоздың ең көп тараған себебі болып 
табылады, Грейвс ауруы гипертиреозбен ауыратын 
науқастардың 70-80%-ын құрайды [61], ал йод 
тапшылығы бар аймақтарда Грейвс ауруы 
гипертиреоздың барлық жағдайларының ~50% 
құрайды, ал қалған жартысы қалқанша безінің түйінді 
ауруларының үлесіне тиесілі. Бұл айырмашылықтар 
Исландия мен Данияның этникалық жағынан бірдей 
Солтүстік Еуропалық популяцияларының арасында 
жүргізілген эпидемиологиялық зерттеулерде нақты 
көрсетілді [62]. 
Сахараның оңтүстігіндегі Африка елдерінде Грейвс 
ауруы бар науқастар арасында жүргізілген зерттеулер 
жүрек-қан тамыр ауруларының жоғары ауыртпалығын 

көрсетеді, бұл ахуал генетикалық бейімділікке немесе 
аурудың кеш көрінуіне, ауруды нашар бақылауға ықпал 
ететін әлеуметтік-экономикалық факторларға 
байланысты орын алуы мүмкін [63]. Этникалық 
тиесілілік аурудың белгілі бір асқынуларының даму 
қаупіне әсер ететін көрінеді. Мысалы, Грейвс 
офтальмопатиясы азиялықтарға қарағанда ақ 
нәсілділерде алты есе жиі кездеседі [64]. Сонымен 
қатар, гипертиреоздың сирек кездесетін, бірақ ауыр 
асқынуы болып табылатын «қалқанша безінің 
мезгілдік салдануы» азиялық нәсілдегі ер адамдарда 
жиі кездеседі. Солтүстік Америкамен  салыстырғанда 
(0,2%)  Қытай мен Жапонияда мерзімді сал ауруының 
жиілігі 2% құрайды [65, 66]. Грейвс ауруы 
гипертиреозбен және диффузды зобпен сипатталады, 
сонымен бірге офтальмопатия, претибиальды 
микседема және қалқанша безінің акропахиясы да 
байқалуы мүмкін. Грейвс офтальмопатиясы 
пациенттердің 20-30%-ында кездессе, ал претибиалды 
микседема сирек кездеседі [67,68].  
Өзге де кең таралған себептерге – токсикалық көп 
түйінді зоб және қалқанша безінің автономды 
функционалданатын аденомасы жатады. Токсикалық 
түйінді зоб жиілігі йодты жоғары тұтынылатын 
аудандарға қарағанда, аз тұтынатын аудандарда да 
жоғары (100 000-ға шаққанда жылына 1,6 қарсы 3,6; 
р<0,05). Йод тұрақты қол жетімді Швецияда 
токсикалық көп түйінді зоб пен аденоманың жиілігі 
жылына 100 000 адамға шаққанда тиісінше 4,3 және 1,8 
құрады [61]. Гипотиреоз бүкіл әлемде, әсіресе 
Ұлыбританияда жиі кездеседі. Йод тапшылығы және 
аутоиммунды аурулар (мысалы, Хашимото тиреоидиті) 
бастапқы гипотиреоз жағдайларының басым 
көпшілігінің себебі болып табылады [69]. Еуропада 
мектеп жасындағы балалардың 44%-ы әлі де йодтың 
мөлшерінің жеткіліксіздігі орын алуда, ал Италияда 
соңғы онжылдықта йодтың орташа тапшылығы 
байқалады [70]. 
Йод деңгейі жеткілікті елдерде гипотиреоздың 
таралуы 1% - дан 2% - ға дейін, ал 85 пен 89 жас 
аралығындағы адамдарда 7% - ға дейін артады, сондай 
ақ ерлерге қарағанда әйелдерде он есе жиі кездеседі 
[71]. ТТГ мөлшері жас нормаларына сәйкес болмаған 
жағдайы және халықтың қартаюы гипотиреоздың 
жоғары таралуына әкелуі мүмкін. Норвегия туралы 
алынған деректер емделмеген айқын гипотиреоздың 
таралуы төмен және 0,1% болды, бұл 1990 жылдармен 
салыстырғанда 84% төмендегенін көрсетеді. Жалпы 
халық арасында айқын гипотиреоздың таралуы 
Еуропада 0,2% - дан 5,3% - ға дейін [72] және АҚШ-та 
0,3% - дан 3,7% - ға дейін құрайды [73]. 
Ұлыбританиядағы ірі пациенттер когорттарында 
жүргізілген лонгитюдті зерттеулер кездейсоқ 
анықталған гипотиреоздың жиілігі 1000 адамға 
шаққанда әйелдерде – 3,5–5,0 және ерлерде – 0,6-1,0 
екені анықталды [74]. Испанияда жүргізілген зерттеу 
емделген гипотиреоздың, емделмеген субклиникалық 
гипотиреоздың және емделмеген клиникалық 
гипотиреоздың таралуы сәйкесінше 4,2%, 4,6% және 
0,3% екенін көрсетті [75]. 2010 жылы Австралияда 55 
жастан асқан адамдар арасында жүргізілген зерттеуде 
гипотиреоздың 5 жылдық жиілігі 0,5%-4,2% [76] 
құрады, ал айқын және субклиникалық гипотиреоздың 
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таралуы сәйкесінше 0,5% және 5,0% деп бағаланды. 
NHANES III зерттеуінде гипотиреоздың жалпы таралуы 
4,6%. Аурудың таралуы ақ нәсілді және испан тілді 
адамдарда бірдей болды, бірақ Афро-Кариб теңізінен 
шыққан адамдарда айтарлықтай төмен болды (1,7%). 
Бразилияда жүргізілген зерттеу ұқсас 
айырмашылықтарды көрсетті: гипотиреоздың ең 
жоғары таралуы қара (0,59%) немесе аралас нәсілдегі 
(1,27%) шыққан адамдармен салыстырғанда ақ 
адамдарда (1,6%) байқалды [77]. Жеке зерттеу 
негізінде шығу тегі жапон бразилия азаматтарындағы 
қалқанша безінің дисфункциясын зерттеді және 
зерттеуге қатысушылардың 0,8% - гип гипотиреоз, ал 
8,9% - субклиникалық гипотиреоз бар екендігі 
анықталды [78]. Азия елдері туралы ақпарат аз. Қол 
жетімді мәліметтерге сәйкес, Жапониядағы ересектер 
арасында қалқанша безінің бұзылуының таралуы 
шамамен 10% құрады. Жапондықтардың қалқанша 
безінің дисфункциясының негізгі себебі 
субклиникалық гипотиреоз (5,8%), содан кейін 
субклиникалық гипертиреоз (2,1%) болды. Бір қызығы, 
Жапонияның Касаги қаласында жүргізілген зерттеуге 
қатысушылардың жасы үлкен болғанына қарамастан, 
56,9 (±12,5) жас және 51,3 (± 9,0) жас қалқанша безінің 
дисфункциясының жалпы көрсеткіштері төмен болды 
[79]. Бұл айырмашылықтар гипотиреоздың дамуына 
қатысты аймақтық экологиялық айырмашылықтар бар 
екенін көрсетеді. 
Таяу Шығыс елдерінде гипотиреоздың таралуы туралы 
деректер шектеулі. Біз қарастырған, жүйелі шолуда [80] 
Таяу Шығыстың он елінде қалқанша безінің 
ауруларының таралуын қарастыратын 21 зерттеуді 
талданды, дегенмен, зерттелетін популяцияларда 
үлкен саналуандылық байқалды және қол жетімді 
зерттеулердің көпшілігі қант диабеті, қалқанша безінің 
қатерлі ісігі немесе хирургиялық және 
гистопатологиялық зерттеулері бар науқастардың 
когорттарынан алынған іріктеу болды, олардың 
барлығы қалқанша безінің жұмысының бұзылу қаупі 
жоғары пациенттерге жатады. Йод жеткілікті Иранның 
Тегеран аймағында субклиникалық және айқын 
гипотиреоздың жылдық көрсеткіштері 1000 адамға 
шаққанда сәйкесінше 7,62 және 2,0 құрады [81] және 
сол популяцияда әйелдердің 16% және ерлердің 8% 
қалқанша безінің антиденелері табылды [82], бұл 
деректер еуропалық зерттеу нәтижелерінен алынған 
көрсеткіштерге салыстырмалы түрде сәйкес келеді 
[83]. 
 2007 жылы Нигерияның Лагос қаласындағы шағын 
ауруханалық зерттеу нәтижесінде, авторлар клиникада 
қаралатын науқастардың көпшілігінде қалқанша 
безінің гипертиреозы болғанын анықтады. Бұл 
зерттеуде Хашимото тиреоидиті пациенттердің тек 6% 
- ы ғана диагноз қойылды және сау халықтың 4%-ында 
қалқанша безінің пероксидазасына оң антиденелер 
табылды [84]. 2012 жылы АИТВ-мен ауыратын 
Африкадан және Азиялық шыққан пациенттерде, 
сондай-ақ көп дәріге төзімді туберкулезді емдеу 
режимдерін қабылдаған науқастарда қалқанша безінің 
дисфункциясы анықталды [85, 86]. 
Қытайда гипертиреоздың таралуы 1,2% - дан 2% - ға 
дейін ауытқиды, ал субклиникалық гипертиреоздың 
жиілігі йодты тұтынуға байланысты 1,1% - дан 3,9% - 

ға дейін өзгерді. Соңғы онжылдықта Қытайда 
субклиникалық гипотиреоздың таралуы (16,7% қарсы 
3,22%), сондай-ақ қалқанша безінің пероксидазасына 
антиденелер анықталған халықтың үлесі (11,5% қарсы 
9,81%) өсті [87,88]. Үндістанның бірнеше қалаларында 
жүргізілген ауқымды көлденең зерттеу нәтижелеріне 
сәйкес, 2013 жылы гипотиреоздың таңқаларлық 
жоғары көрсеткіштері (10%) тіркелді. Калькутта 
өңіріндегі барлық қалаларда гипотиреоздың ең жоғары 
таралуы тіркелді (21,67%). Жағалаудағы аудандарға 
(Мумбай, Ченнай және Гоа) қарағанда Үндістанның ішкі 
аудандарында орналасқан қалаларда (Дели, Ахмадабад, 
Калькутта, Бангалор және Хайдарабад) гипотиреоздың 
таралуы едәуір жоғары (11,73%) болды (9,45%; Р=0,01) 
[89]. 
Эпидемиологиялық мәліметтерге сәйкес, Ресейде 
анықталған барлық эндокринопатиялар арасында 
қалқанша безінің патологиялық жағдайларының 
таралуы 35-тен 60%-ға дейін құрайды және 
аурушаңдық бойынша қант диабетінен кейінгі екінші 
орында тұрады. Эпидемиологиялық зерттеулерге 
сәйкес, Ресей Федерациясы халқының 40%-ында 
белгілі бір дәрежедегі қалқанша безінің әртүрлі 
патологиялық өзгерістері анықталады. Бұл ретте елдің 
жекелеген аумақтарында қалқанша безінің ауруларын 
емдеуді қажет ететін адамдардың үлесі 95 құрайды 
[90]. Әсіресе, йод жетіспейтін геохимиялық 
провинцияларда балалардың интеллектуалды және 
физикалық дамуы жатырішілік мерзімнен бастап 
кешеуілдейді. РМҒА балалар денсаулығы ғылыми 
орталығының мәліметтері бойынша, балалардың 85%-
да интеллектуалдық-мнестикалық тұрғыдағы белгілі 
бір көрсеткіштері бойынша ауытқулар бар, оның ішінде 
балалардың 30% зерттелген функциялардың көпшілігі 
бойынша өрескел бұзылушылықтар анықталды, ал 
балалардың 55%-ында әртүрлі дәрежедегі жартылай 
когнитивтік кемістік анықталды. Йод тапшылығы 
аймақтарындағы қалқанша безінің гормондарының 
төмендеуімен мидағы маңызды нейромедиатрлардың 
бірі – нейрограниннің мөлшері азаяды, нәтижесінде 
интеллектуалды дамудың кешігуі, неврологиялық 
және көзді қозғалту бұзылыстары, есте сақтау 
қабілетінің төмендеуі, тұжырымдамалық және сандық 
ойлау, тілді меңгерудегі қиындықтар туындайды. Йод 
тапшылығы бар аудандарда ақыл-ой кемістігі 2 есе жиі 
кездеседі, оқушылардың 15% - ы оқуда қиындықтарға 
тап болады [91]. 
Орталық Азия аймағы өзінің географиялық 
орналасуына байланысты тамақ пен су құрамында йод 
мөлшері тапшы аймақ болып табылады. Соңғы 
онжылдықтарда Орталық Азия елдерінің үкіметтері 
әзірлеген және қабылдаған тұзды йодпен байытуға 
бағытталған әртүрлі бағдарламаларына қарамастан, 
Орта Азия елдерінің жекелеген аймақтарында йод 
тапшылығы жағдайларының өршуі мезгілімен 
байқалады және өңір тұрғындарында қалқанша безінің 
патологиясының жоғары статистикалық динамикасын 
көрінеді [92]. 
Деректерді талдау Қазақстан және Өзбекстан 
республикаларында йод тапшылығы ауруларының 
үлес салмағының басым екендігін көрсетеді. Бұл ретте, 
Қырғызстан мен Тәжікстанда йод тапшылығы 
аурулары жиілігінің ең төменгі пайызы байқалады. Бұл 
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осы республикалардағы халық санына байланысты 
болуы мүмкін. 2016 жылғы статистикалық мәліметтер 
бойынша, Тәжікстан мен Қырғызстанның халқы 9,5 
млн. және 6,6 млн. Өздеріңіз білетіндей, Өзбекстан 
Республикасы Орта Азия бойынша халық саны ең көп 
ел болып табылады (35,6 млн-нан астам) және 
Қазақстан Республикасында халық саны 2 есе аз 
болғанына қарамастан, еліміздегі ЙЖА 
сырқаттанушылық деңгейі 32,5% құрады, бұл 
Өзбекстанға қарағанда (28,6%) 1,1 есе көп. Орталық 
Азия республикаларында йод жетіспеушілігі 
ауруларының таралауын талдау процесінде аталған 
ауру жиілігінің төмендеуінің тұрақты серпіні 
байқалады, бұл көбінесе мемлекеттік деңгейде ЙЖА-
ның алдын алу бойынша шешімдердің уақтылы 
қабылдануымен түсіндіріледі. Сондықтан «тұзды 
йодтау туралы» заңды қабылдаған алғашқы 
Республика 2000 жылы Қырғыз Республикасы, одан әрі 
2002 жылы Тәжікстан Республикасы, 2003 жылы 
Қазақстан Республикасы және 2007 жылы Өзбекстан 
Республикасы болды. Қырғызстан және Тәжікстан 
республикаларында халық арасында йод 
профилактикаласы ұзақ мерзімді 20 жылдан астам 
уақыт бойы жүзеге асырылды, дәл осы арқылы ЙЖА 
жиілігінің ең төменгі пайызын түсіндіруге болады. 
Осылайша, Орталық Азия елдері үкіметтері тарапынан 
жүзеге асырылған қажырлы іс-шараларға қарамастан, 
йод тапшылығы проблемасы республикалар халқы 
үшін өте өзекті болып қала береді деп сеніммен айтуға 
болады [93,94,95]. 
50 жағдайды зерттеу нәтижелеріне сүйене отырып, 
авторлар коронарлық артериялардың атеросклерозды 
зақымдануларының қалқанша безінің жұмысының 
төмендеуіне әсері туралы нақты қорытынды жасады. 
Қазақстан Республикасындағы проблеманың жай-
күйіне қатысты зерттеулердің басым көпшілігі Батыс 
Қазақстан облысындағы йод тапшылығының жай-
күйіне арналады, өйткені дәл осы жерде патология 
барынша кеңінен көрініс тапты. Балалар мен ересектер 
арасында аурудың таралуы 50-60% жетеді. Батыс 
Қазақстан облысында йод тапшылығының негізгі 
маркерлерінің бірі – тиреомегалияның пайда болу 
жиілігі 32,5% құрады (2016 жыл), бұл ауыр жағдайдың 
көрсеткіші болып табылады [96]. Өкініштісі, мұндай 
нәтижелер йод тапшылығының әсеріне ең осал 
контингенттер: жүкті әйелдер және 6 мен 12 жас 
аралығындағы балаларда анықталды. Сондай-ақ, мұнай 
мен газ өндірудің балалардағы йод тапшылығы 
жағдайларының ауырлығына әсерін дәлелдейтін 
нәтижелер алынды. Мұнай-газ өнеркәсібі 
аймақтарында тұратын балалардың шаштарында 
марганец, бор, ванадий және кремнийдің мөлшері 
қолайлы аймақтарға қарағанда әлдеқайда жоғары 
екендігі атап өтілді. Осы орайда, бұл элементтердің 
әсері балалар ағзасындағы өмірлік маңызды химиялық 
байланыстарды қалыптастыруда йод жетіспеушілігінің 
бәсекелестері бола алады [97, 98, 99]. 
Қырғызстанда да халықтың йодты тұтынуына қатысты 
жағдай алаңдаушылық туғызады. Зерттеулерге сәйкес, 
йод тапшылығы жағдайларының жиілігі 1998 жылғы 
52%-дан соңғы жылдары 5,2%-ға дейін төмендегеніне 
қарамастан, қазіргі уақытқа дейін қырғыз 
отбасыларының 60%-дан астамы тағам құрамында йод 

бар тұзды жеткіліксіз мөлшерде тұтынады. Елдегі 
жүкті әйелдерде зәр құрамында йодтың аздығы елеулі 
алаңдаушылық туғызады [100].  
Өзбекстан Республикасы халық саны бойынша да, 
қалқанша безінің патологиясының таралуы бойынша 
да Орталық Азиядағы көшбасшылардың бірі болып 
табылады. Қазіргі уақытта Өзбекстанда халық 
қалқанша безінің йод тапшылығы ауруларының даму 
қаупіне ұшырамайтын аумақтар жоқ. 2020 жылы өзбек 
мамандары жүргізген зерттеу барысында қызықты 
деректер алынды [101]. Ілеспелі ауру артериялық 
атеросклероз жергілікті тұрғындар мен өзбек ұлтының 
өкілдерінде әртүрлі дәрежеде байқалды. Қалқанша 
безінің морфофункционалды жағдайы, жүрек-
қантамыр жүйесінің атеросклерозы өзбек ұлтының 
адамдарында айтарлықтай нашар жағдайға ие болды. 
Бұл зерттеу эндемиялық зоб ауруына қатысты бірден 
екі тұжырымды растайды: біріншіден, тұқым 
қуалаушылық және белгілі бір ұлттық топтарға 
тиесілілік ауру ағымында маңызды рөл атқарады, 
екіншіден, эндемиялық зобтың болуы семіздіктің және 
сәйкесінше атеросклероздың адам ағзасына әсерін 
едәуір күшейтеді. Қалқанша безінің патологиясы мен 
семіздіктің өзара әсерін кенет коронарлық өлім 
кезіндегі тіндердің патоморфологиялық зерттеуінің 
нәтижелері растайды [102]. 
Авторлар Өзбекстан Республикасының әртүрлі 
аймақтарында 1066 жасөспірім ұлдарды тексеру 
жағдайын талдады. 696 жасөспірімде (65,3%) 
жыныстық және жалпы дамудың әртүрлі бұзылыстары 
анықталды, олардың 412-де (38,6%) бұл патология йод 
тапшылығы жағдайымен үйлесім табады. Даму 
бұзылыстарының ішінде 191 жасөспірімде (17,9%) 
әртүрлі дәрежедегі жыныстық жетілудің (пубертат) 
кешігуі жиі кездеседі, сондай-ақ физикалық және 
жыныстық дамудың кешігуі 126 жағдайды (11,8%) 
құрады. Өсудің оқшауланған тежелуі 134 жасөспірімде 
анықталды (12,5%). Әртүрлі даму бұзылыстары бар 696 
пациенттің 330-ының (47,4%) себебі қалқанша безі 
ауруының салдыры ретінде қарастырылды. Йод 
тапшылығы бар аймақтарда сыни жас кезеңдерінде 
негізгі танымдық функциялардың қалыптасуының 
кешігуі байқалады. Нәтижелер йод тапшылығы 
жағдайлары ұрықтың туа біткен ауытқуларының да, 
даму бұзылыстарының да қауіп факторы болып 
табылатыны туралы әдебиет деректерін растайды 
[103].  
Тәжікстан Республикасындағы жағдайға келетін 
болсақ, авторлар Душанбе қаласы бойынша 2002 
жылдан 2021 жылға дейінгі кезеңдегі статистикалық 
деректерді талдады. Балалар мен жасөспірімдердегі 
эндемиялық зобтың ең үлкен серпіні 2004 жылы 
байқалды және ол 40,9% құрады. Айта кету керек, 
соңғы 5 жылда (2017 жылдан 2021 жылға дейін) 
аурушаңдықтың жиілігі ең төменгі деңгейде және 
орташа есеппен 2,02% құрайды (сенімділік аралығы 
1,3-тен 3,2% - ға дейін) [104]. 
Осылайша, жүргізілген әдеби шолу деректеріне сүйене 
отырып, қалқанша безінің аурулары әлі де 
эндокринология мен эндокриндік хирургияда кешенді 
тәсілді енгізуді және оны шешуді қажет ететін 
маңызды әлеуметтік мәселе деген тұжырым жасаймыз. 
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Қорытынды. Йод тапшылығының медициналық-
әлеуметтік және экономикалық маңызы – бүкіл ұлттың 
зияткерлік дамуын және кәсіби әлеуетін айтарлықтай 
жоғалту қаупі болып табылады. Сонымен қатар, 
мәселенің өзектілігі жүктілік барысында әйелдерде 
туындаған зоб үрдісінің кері қайтпауына байланысты, 
бұл қалқанша безінің патологиясының  тұрақты 
динамикасына алғышарттар жасайды.  Осы орайда, 
қазіргі эндокринология мен эндокриндік хирургияда 
қалқанша безі ауруларының профилактикасы бойынша 
кешенді тәсілді енгізуді және оны шешуді қажет ететін 
маңызды әлеуметтік мәселе болып табылады.  
Алынған нәтижелер әлемде йод тапшылығы 
жағдайларының жоғары таралуын, сондай-ақ йод 
жетіспейтін адамдарда қалқанша безінің 
функциясының төмендеуіне байланысты семіздік пен 
атеросклероз аясында науқастардың жағдайының 
айтарлықтай нашарлауын көрсетеді. Сондықтан 
жұқпалы емес аурулардың, атап айтқанда, йод 
тапшылығы жағдайларының фонында ушығатанын, 
жүрек-қан тамыр аурулары мен семіздіктің таралуын 
ескере отырып, үйлескен патологияның 
ерекшеліктерін және оның өзара әсерін анықтау және 
оның алдын-алуға арналған кешенді тетіктер мен іс-
шараларды үйымдастырудың қажеттілігі туындайды. 
Осылайша, қалқанша безінің ауруларының ауқымы кең, 
сондай-ақ йод жетіспеушілігінің ең көп таралған 
көрінісі – улы емес зоб йод тапшылығы репродуктивті 
функцияның бұзылуына және жыныстық жетілудің, 
физикалық дамудың кешеуілдеуіне, сондай-ақ ақыл-ой 
дамуының кретинизм сынды ауыр ақаулары әкелуі 
мүмкін және көптеген соматикалық патологиялардың 
өсуіне негіз бола алады.  
ДДҰ анықтағандай, барлық йод тапшылығы 
ауруларының алдын алуға болады. Сондықтан даму 
қаупі жоғары популяцияларға (жүкті және емізулі 
әйелдер, балалар мен жасөспірімдер) ерекше назар 
аударуды қажет етеді. Йод тапшылығы мен 
эндемиялық зобтың алдын алу қысқа мерзімде 
халықты айтарлықтай сауықтыруға және йод 
тапшылығы ауруларын және олардың асқынуларын іс 
жүзінде болдырмауға мүмкіндік береді.  
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