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Табакокурение — глобальная проблема здравоохранения уже многие годы. Особенно она усугубилась с момента 
массового производства табачных изделий. Давно не секрет, что табакокурение провоцирует различные заболева-
ния, в том числе эндокринные, и способствует их прогрессированию. В настоящее время известно о роли генетиче-
ской предрасположенности к развитию тиреоидной патологии и потенциальной роли различных средовых факторов 
в манифестации заболеваний щитовидной железы (ЩЖ). Наряду с потреблением йода, табакокурение — существен-
ный фактор риска, влияющий на функциональное состояние и объем ЩЖ. С появлением электронных сигарет как 
альтернативы табачным изделиям возник закономерный вопрос: какое воздействие они оказывают на тиреоидный 
статус?
Настоящий литературный обзор обобщает современные представления о влиянии курения на ЩЖ, включая его вза-
имосвязь с изменением функции ЩЖ, развитием и прогрессированием заболеваний ЩЖ. 
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Tobacco smoking has been a global health problem for many years. It has especially worsened since the mass production of 
tobacco products. Tobacco smoking provokes various diseases, including endocrine diseases, and contributes to their pro-
gression. It is now known about the role of genetic predisposition to the development of thyroid pathology and the poten-
tial role of various environmental factors in the manifestation of thyroid diseases. Along with iodine intake, tobacco smoking 
is a significant risk factor affecting the functional status and volume of the thyroid gland. The introduction of electronic 
cigarettes as an alternative to tobacco products has raised a legitimate question: what effect do they have on thyroid status?
The current literature review highlights current knowledge on the effects of smoking on the thyroid, including its relation-
ship to changes in thyroid function and the development and progression of thyroid disorders.
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ВВЕДЕНИЕ

По данным Всемирной организации здравоохранения 
(ВОЗ), потребление табака является одной из ведущих 
причин смертности (ежегодно более 8 миллионов человек 
умирают от употребления табака) и инвалидности в мире. 
Табакокурение представляет существенную угрозу для 
здоровья населения и несет за собой негативные меди-
цинские, демографические и социально- экономические 
последствия. Пассивное курение также оказывает не-
благоприятное влияние на здоровье — смертность, свя-
занная с пассивным курением, достигает 1,2 миллиона 
человек ежегодно [1]. В Российской Федерации каждый 
год от заболеваний, связанных с потреблением табака, 
погибают от 300 тысяч до 400 тысяч человек [2]. Во всем 
мире основными причинами смерти среди курильщиков 
являются респираторные (ХОБЛ), сердечно-сосудистые 

(ИБС, ишемический инсульт, геморрагический инсульт) 
заболевания и злокачественные новообразования [3–8]. 
Изменение образа жизни с отказом или сокращением 
табакокурения может снизить заболеваемость и смерт-
ность в данной популяции [9]. 

Заболевания щитовидной железы (ЩЖ) — почти са-
мая часто встречаемая патология эндокринной системы. 
В их развитии важную роль играют генетическая пред-
расположенность, средовые, психосоциальные и ин-
фекционные факторы. Все больше доказательств нака-
пливается в отношении того, что табакокурение — один 
из значимых факторов риска, влияющих на ЩЖ. Кроме 
того, табакокурение обладает прямым подавляющим 
действием на гипофиз, угнетая функцию его секретор-
ных клеток [10]. Курение, в том числе пассивное, может 
приводить к снижению уровня тиреотропного гормо-
на (ТТГ) и повышению уровней трийодтиронина  (Т3) 
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и  тироксина (Т4), но в ряде случаев может наблюдаться 
обратное — повышение ТТГ и снижение уровня йодти-
ронинов или отсутствие изменений в тиреоидном стату-
се [11–18]. Противоречивые данные о влиянии табакоку-
рения на тиреоидный статус, скорее всего, обусловлены 
стажем табакокурения в изучаемой популяции и гетеро-
генностью популяции, воздействием других факторов 
риска, а также большим количеством соединений в таба-
ке, концентрация которых разнится в зависимости от по-
требляемой табачной продукции, как и их эффекты 

ОБЫЧНЫЕ СИГАРЕТЫ — ЧТО В ИХ СОСТАВЕ 
НАИБОЛЕЕ ОПАСНО ДЛЯ ЩЖ?

Обычные сигареты состоят из более чем 7000 соеди-
нений, а в процессе их сжигания дополнительно обра-
зуются крайне токсичные вещества. Выявлено несколь-
ко соединений, играющих ключевую роль в патогенезе 
различных заболеваний как у активных, так и у пассив-
ных курильщиков [19]. Одно из таких соединений — ни-
котин, алкалоид, содержащийся в табачных растениях 
и один из главных компонентов табачных изделий. Ни-
котин оказывает влияние на нервную систему через 
нейрональные никотиновые ацетилхолиновые рецепто-
ры головного мозга, приводя к развитию зависимости, 
особенно у предрасположенных лиц [20]. При изучении 
эффектов этого соединения на ЩЖ было обнаружено, 
что он стимулирует активацию симпатической нерв-
ной системы (никотин-индуцированная симпатическая 
активация) и метаболические процессы в организме, 
что в свою очередь приводит к стимуляции ЩЖ и, как 
следствие, к повышению уровня тиреоидных гормонов 
и тиреоглобулина [15, 21, 22]. Однако стоит сказать, что 
в ходе экспериментов на животных моделях такого эф-
фекта не прослеживалось, что, возможно, связано с по-
лом грызунов (на представительниц женского пола воз-
действие никотина оказывает больший эффект, нежели 
на представителей мужского) и дозой, воздействию 
которой они подвергались, а также длительностью 
этого воздействия [23, 24]. Кроме того, оказалось, что 
курение совместно с другими факторами может увели-
чить риск развития дисфункции ЩЖ. К этим факторам 
относят принадлежность к женскому полу, интенсив-
ность курения, а также наличие субклинической или 
аутоиммунной патологии ЩЖ, которая на фоне курения 
может усугубляться. Что интересно, как длительное ку-
рение, так и последующий отказ от него могут приве-
сти к изменению функции ЩЖ с развитием гипотирео-
за [24]. Кроме того, никотин и его метаболиты, котинин, 
транс-3- гидроксикотинин и 5-гидро ксикотинин, конку-
рируют с нативными лигандами за связывание с белка-
ми-переносчиками некоторых гормонов, в том числе 
за связывание с аминокислотными остатками тирокси-
носвязывающего глобулина, что потенциально может 
препятствовать связыванию тироксина и трийодтиро-
нина с их белком-переносчиком и изменять концентра-
цию свободных фракций йодтиронинов [25].

Еще одним опасным соединением табачных изделий 
является эндокринный дизраптор тиоцианат (SCN-). Циа-
нид, входящий в состав табака, преобразуется в тио цианат, 
который препятствует усвоению йода в организме. У не-
курящего человека 90% суточной нормы йода поступа-

ет из продуктов питания, при этом длительный дефицит 
йода, а также отравление токсичными и радиоактивными 
веществами провоцируют развитие диффузного эндеми-
ческого зоба и его прогрессирование. Зобогенный эффект 
курения более выражен в районах с дефицитом йода, это 
объясняется тем, что тиоцианат проявляет себя как анти-
тиреоидный агент, выступает в качестве конкурентного 
ингибитора поглощения йодида натрий-йодидным сим-
портером (Na+/I- symporter — NIS) и нарушает процессы 
органификации йода [16, 26–28]. 

Экстракт сигаретного дыма (Cigarette Smoke Extract — 
CSE) обладает свойствами йодтиронинов и действует 
синергетически как частичный агонист тиреоидных 
рецепторов в присутствии гормонов ЩЖ, при этом 
он не способен активировать рецептор без йодтиро-
нинов. Ненасыщенные карбонильные соединения, вхо-
дящие в состав CSE (акролеин, кротоновый альдегид 
и метилвинилкетон), оказывают стимулирующий эффект 
на тиреоциты. CSE рекрутирует активатор транскрип-
ции и может усиливать связывание гормонов ЩЖ с их 
рецепторами, а также нарушать функционирование раз-
личных типов ядерных рецепторов и их кофакторов, что 
в свою очередь изменяет конечный эффект тиреоидных 
гормонов [29]. Что касается тиреоидного статуса, то воз-
действие сигаретного дыма стимулирует выброс йодти-
ронинов, приводя к подавлению гипофиза по механизму 
отрицательной обратной связи — у курильщиков отме-
чается более низкий уровень ТТГ и более высокие уров-
ни свободных Т3 и Т4 [21, 30, 31]. 

Исходя из приведенных исследований, можно сде-
лать вывод, что соединения, содержащиеся в табачной 
продукции, запускают различные процессы, которые 
в итоге влияют на тиреоидную функцию и объем ЩЖ.  
В свою очередь эти процессы модифицируются в зависи-
мости от дополнительных условий.

ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ ЩЖ 
И КУРЕНИЕ

Табакокурение имеет ряд иммунологических эффек-
тов, оказывая влияние на гуморальный и клеточный 
иммунитет, а в ходе многочисленных исследований 
была отмечена положительная корреляция между ку-
рением и развитием аутоиммунных заболеваний ЩЖ, 
к которым относят различные формы аутоиммунного 
тиреоидита и болезнь Грейвса (БГ) [32–36]. Аутоиммун-
ная патология ЩЖ может протекать с различным функ-
циональным состоянием: эутиреозом, гипертиреозом, 
гипотиреозом. Этиология данной группы заболеваний 
ЩЖ связана с генетической предрасположенностью, 
которая впоследствии запускается триггером, как 
правило средовым или психосоциальным (например, 
стрессовыми ситуациями) фактором, нарушающим им-
мунологическую толерантность. 

Курение является одним из средовых факторов, ко-
торый способствует развитию аутоиммунных реакций, 
повышая риск БГ, а также эндокринной офтальмопатии 
(ЭОП) — аутоиммунного заболевания орбиты, в боль-
шинстве случаев тесно связанного с аутоиммунной пато-
логией ЩЖ. Была выдвинута гипотеза, что табачный дым 
влияет на структуру рецептора ТТГ, делая его более им-
муногенным у курящих [15]. 
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БГ — мультифакторное органоспецифическое ау-
тоиммунное заболевание, при котором генетические 
особенности иммунного реагирования реализуются 
при взаимодействии со средовыми факторами. Дока-
зано, что табакокурение многократно повышает риск 
развития БГ, при этом хроническое курение при БГ по-
вышает риск развития ЭОП — она диагностируется 
в 4 раза чаще у курящих, кроме того, курение связано 
с более тяжелым течением как БГ, так и ЭОП [22, 37–40]. 
Табакокурение — наиболее значимый фактор риска 
развития и ухудшения ЭОП, а соединения, содержащи-
еся в табачных изделиях, участвуют в этиопатогенезе 
ЭОП [41]. Так, курильщики подвержены высокому риску 
развития тяжелых форм ЭОП, при этом относительный 
риск развития диплопии или экзофтальма зависит от ко-
личества сигарет, выкуриваемых в день [42]. Курение 
стимулирует процессы оксидативного стресса в тканях 
орбиты с развитием гипоксии и образованием свобод-
ных радикалов кислорода. У курящих пациентов с ЭОП 
существенно повышен уровень 8-гидро-ксидезокси-
гуанозина (8-ОНdG), маркера оксидативного стресса, 
по сравнению с некурящими, что в свою очередь может 
коррелировать с активностью заболевания [43]. Таба-
кокурение стимулирует синтез гиалуроновой кислоты 
и адипогенез в орбите, а также поддерживает каскад 
воспалительных реакций, что способствует прогресси-
рованию ЭОП [44]. Один из возможных патогенетиче-
ских механизмов — увеличение IL-1, включая увеличе-
ние IL-1a, IL-1ß и растворимого антагониста рецептора 
IL-1 у курильщиков по сравнению с некурящими [45, 46]. 
Все это объясняет значительно более высокую частоту 
рецидива и ухудшения течения ЭОП у курящих [47, 48]. 
Большинство работ, посвященных изу чению влияния ку-
рения на ЭОП и эффективность лечения, подтверждают, 
что отказ от курения — необходимое условие для всех 
пациентов с БГ и ЭОП. Также стоит отметить, что тера-
пия тиреоидной патологии у курильщиков менее эффек-
тивна, нежели у людей, бросивших курить или никогда 
не куривших [16]. Табакокурение снижает успех терапии 
радиоактивным йодом (РЙТ), проводимой по поводу БГ. 
В исследовании Plazinska и соавт. было обнаружено, что 
в группе курящих пациентов 52,2% получили однократ-
ную дозу РЙТ, а 47,8% нуждались в повторном курсе РЙТ 
из-за рецидива тиреотоксикоза. Для сравнения, 78,6% 
некурящих потребовался один курс РЙТ для ликвида-
ции тиреотоксикоза, в то время как 21,4% нуждались 
в повторном курсе из-за развития рецидива [48]. Что 
касается ЭОП, то курящие пациенты, проходящие РЙТ, 
имеют наиболее высокий уровень заболеваемости ЭОП 
и ее прогрессирования. В исследовании Czarnywojtek A. 
и соавт. было установлено, что через шесть месяцев по-
сле РЙТ ЭОП прогрессировала от легкой до умеренной 
степени тяжести почти у половины курящих пациентов 
(46,2%) и всего у 4,3% некурящих (P<0,001) [49]. По дан-
ным ретроспективного сравнительного анализа факто-
ров риска и исходов после тотальной тиреоидэктомии, 
курение в анамнезе в значительной степени повышает 
риск развития послеоперационных осложнений — 
он был на 38% выше у курильщиков [50].

Данные о влиянии табакокурения на уровень ан-
тител к тиреоидной пероксидазе (АТ-ТПО) противо-
речивы. В ходе Третьего национального исследова-

ния здоровья и питания (NHANES III) установлено, что 
у курильщиков уровень АТ-ТПО был ниже, чем у неку-
рящих [51]. В работе Kim S.J. и соавт. было продемон-
стрировано, что существует связь между уровнем ко-
тинина в моче, функциональным состоянием ЩЖ и ее 
аутоиммунным поражением: оказалось, что табакоку-
рение связано со снижением уровня ТТГ как у мужчин, 
так и у женщин и повышением уровня АТ-ТПО у муж-
чин в корейской популяции [52]. В ходе шестого Ко-
рейского национального исследования здоровья и пи-
тания (KNHANES VI) было показано, что статус курения 
не коррелировал с наличием АТ-ТПО, однако курение 
приводило к снижению ТТГ, особенно у лиц с дефици-
том йода [53]. 

Существует связь между курением и развитием 
диффузного (эутиреоидного) нетоксического зоба 
у курящих [22, 26]. По данным исследования датских 
ученых, в йододефицитных регионах в 50% случаев 
курение может играть роль в развитии зоба, при этом 
зобогенный эффект табачного дыма дозозависим (зоб 
чаще встречается у курящих, чем у отказавшихся от ку-
рения и никогда не куривших) [54]. Влияние курения 
на развитие зоба связывают с тиоцианатом. Как было 
отмечено ранее, тиоцианат является ингибитором 
активности NIS, главного белка-переносчика йодида 
из крови в тиреоцит. Тиоцианат также ингибирует ак-
тивность ключевого фермента в ЩЖ — тиреоидной пе-
роксидазы, которая опосредует органификацию йода 
в тиреоцитах и основные этапы синтеза гормонов ЩЖ. 
Таким образом, табакокурение может способствовать 
развитию зоба в условиях йододефицита, так как тио-
цианат подавляет основные механизмы адаптации ЩЖ 
к йододефициту. В условиях низкого потребления йода 
компенсаторно повышается активность NIS и тиреопе-
роксидазы. При этом в условиях достаточного потре-
бления йода негативные влияния курения на процес-
сы органификации йода могут нивелироваться [55]. 

РАК ЩЖ И КУРЕНИЕ 

Существуют данные о снижении риска развития 
рака ЩЖ (РЩЖ) у курильщиков по сравнению с никогда 
не курившими [16, 56, 57]. Это касается как папиллярной 
и фолликулярной карцином, так и медуллярного РЩЖ 
[58, 59]. Kabat и соавт. выявили, что текущий статус ак-
тивного курения связан со снижением риска всех видов 
РЩЖ у женщин в постменопаузе [60]. Вдыхание экстрак-
тов сигаретного дыма может привести к повышению Т3 
и Т4, что способствует снижению уровня ТТГ. Поскольку 
ТТГ — главный туморотропный фактор при дифферен-
цированном РЩЖ, снижение его концентрации у куриль-
щиков может снижать риски развития этого вида рака. 
При анализе пяти проспективных исследований была 
обнаружена положительная корреляция между интен-
сивностью и продолжительностью курения и снижением 
риска РЩЖ [61]. Однако важно учитывать, что курение 
является фактором риска возникновения других зло-
качественных новообразований и также потенцирует 
развитие и усугубление респираторных и сердечно-со-
судистых заболеваний, поэтому эффект в отношении 
РЩЖ никак не может быть воспринят как положительная 
сторона курения. 
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ЭЛЕКТРОННЫЕ СИГАРЕТЫ КАК АЛЬТЕРНАТИВА 
ТАБАКОКУРЕНИЮ

Курение — зависимость, оказывающая серьезное 
негативное влияние на здоровье человека. Большин-
ство курильщиков имеют психологическую зависимость 
от табакокурения, что усложняет отказ от вредной при-
вычки. На сегодняшний день внедряются психосоциаль-
ные и фармакологические меры по борьбе с курением, 
однако никотин-заместительная терапия (НЗТ) не всегда 
приносит желаемые результаты. Кроме того, многие ку-
рильщики не заинтересованы в использовании НЗТ и ха-
латно относятся к своему здоровью. В качестве «менее 
вредной» альтернативы табакокурению и способа отка-
за от обычных сигарет или сокращения их потребления 
в 2004 г. появились электронные сигареты, которые бы-
стро стали популярными [62, 63]. 

Электронные сигареты — это электронные системы 
доставки никотина (ЭСДН), а также устройства с безни-
котиновыми наполнителями, которые выпускают аэро-
золь путем нагревания содержащегося в них раствора 
без образования дыма, как в случае сжигания табака. 
В ЭСДН основные компоненты раствора — никотин, 
пропиленгликоль с глицерином и без, а также аромати-
заторы [64]. Электронные сигареты имеют ряд преиму-
ществ перед обычными, в особенности благодаря тому, 
что содержат значительно меньшее количество ток-
сичных веществ и представляют собой потенциально 
менее опасную систему доставки никотина [65]. Однако 
в аэрозоле ЭСДН также присутствуют канцерогенные 
вещества, такие как полициклические ароматические 
углеводороды и нитрозамины, свободные радикалы 
и токсичные газы [66]. В настоящее время ВОЗ требует 
принять меры по ограничению использования элек-
тронных сигарет с целью защиты здоровья населения 
и предупреждения возможных неблагоприятных по-
следствий [67]. 

До сих пор крайне мало известно о потенциальных 
рисках электронных сигарет в отношении эндокринной 
системы. Установлено, что зачастую содержание нико-
тина в ЭСДН превышает заявленное, также он может 
содержаться и в безникотиновых видах. У лиц, исполь-
зующих ЭСДН, могут наблюдаться похожие изменения 
в функциональном статусе ЩЖ, что и при табакокуре-

нии, поскольку ЭСДН, хоть и в меньшей степени, чем 
обычные сигареты, влияют на симпатическую нервную 
систему, так как содержат никотин [68]. Вдобавок важно 
понимать, что ЭСДН могут вызывать никотиновую зави-
симость у тех, кто до этого не курил [69]. В исследовании 
на крысах, проведенном Fathi M. и  соавт., установлено, 
что как табачный дым, так и аэрозоль электронных си-
гарет оказывают влияние на функцию ЩЖ и гипофиза. 
В их работе воздействие табачного дыма угнетало функ-
цию гипофиза и ЩЖ крыс, в то время как воздействие 
аэрозоля электронных сигарет стимулировало функ-
цию ЩЖ и подавляло функцию гипофиза [10]. 

Пока еще рано делать выводы, а необходимость 
продолжать изучение влияния ЭСДН на здоровье, в том 
числе на физиологию и патофизиологию ЩЖ, неоспо-
рима.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Табакокурение увеличивает риск развития и тяжесть 
течения доброкачественных заболеваний ЩЖ за счет 
наличия в табачных изделиях соединений, влияющих 
на функциональный статус и объем ЩЖ, при этом отме-
чено снижение риска развития всех видов РЩЖ у куриль-
щиков. Влияние электронных сигарет как альтернативы 
обычным сигаретам на функциональное состояние ЩЖ 
в настоящее время остается под вопросом, поскольку ис-
следований в этой области практически не проводилось. 
Однако мы предполагаем, что длительное и активное ис-
пользование ЭСДН может оказывать воздействие на ЩЖ 
за счет содержания никотина, даже несмотря на более 
низкие его дозировки. 
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