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В корне переработав учение о щитовидной железе, автор впервые определил причины спорадических зобных заболеваний, положив конец заблуждениям, продолжавшимся более 150 лет. Автор показал, что часто невозможно вылечить сердце, не вылечив щитовидную железу. Каждые 8 из 10 человек нуждаются в лечении или корректировке функционирования щитовидной железы, от чего нередко зависят рост и характер человека. Современная медицина еще не знает причин заболевания, впервые о них можно узнать только из этой книги. Автор впервые вводит понятия о сочетанных зобных заболеваниях, о второй системе тиреоидной регуляции в организме человека, о двух новых, не известных медицине, формах сахарного диабета, связанных с развитием тиреотоксикоза, делает ряд других принципиально новых и важных сообщишй.
Научно-популярное изложение дает возможность широкому кругу читателей узнать о себе много нового и полезного.

ПРЕДИСЛОВИЕ
Известный телевизионный спортивный комментатор, в недалеком прошлом популярный спортсмен, ведет очередную передачу, рассказывает о решающем матче чемпионата страны. А специалист-эндокринолог, сидя перед телевизором, отмечает: «У телевизионного комментатора левосторонний зоб».
Телевидение показывает парламентское выступление выдающегося премьер-министра одного из крупнейших государств Европы. Решается налоговый вопрос, затрагивающий интересы всех жителей страны. Специалист-эндокринолог, глядя на экран, зафиксировал: «Еще один случай зоба, на этот раз у выдающегося государственного деятеля».
Вспомнилось как еще в царское время В. И. Ульянов (Ленин) испрашивал разрешение на выезд за границу в связи с необходимостью операции по поводу зоба у его жены Н. К. Крупской. Выезд был разрешен и операция была сделана в Германии известным профессором.
Зоб — чрезвычайно распространенное заболевание щитовидной железы.
Щитовидная железа и другие железы внутренней секреции составляют область интересов специального раздела медицины эндокринологии.
Начнем с обычного вопроса: разве от заболеваний щитовидной железы нас ждут какие-то особые беды? Да и что такое эти заболевания? Припухлость в нижней части шеи? Некоторые косметические неудобства? Небольшое сдавление расположенных рядом с железой органов и тканей?
Да, это верно, именно такое представление о заболеваниях щитовидной железы бытует у многих непосвященных людей.
Но такое представление требует существенных добавлений. Например, торможение или усиление роста человека, короткая, широкая, неуклюжая кисть руки или кисть руки с узкой ладонью и длинными, тонкими пальцами — это влияние гормонов щитовидной железы в период роста человека. Умственная отсталость, карликовый рост (кретинизм) связаны с врожденным выпадением функций щитовидной железы. Общая вялость, сонливость, снижение памяти и умственных способностей взрослых, выпадение волос —это тоже часто влияние гормонов щитовидной железы, результат пониженного содержания их в крови.
И. П. Павлов (1899) резко выступал против «несчастных опытов над людьми, которым вырезали ради операции зоба дочиста щитовидную железу и которые вследствие этого впадали в непоправимый кретинизм». Вот так велика роль щитовидной железы в организме.
К тому же, существует и угроза опухолевого перерождения при некоторых вариантах увеличения щитовидной железы.
Вспыльчивый, резкий характер тоже нередко зависит от высокого уровня гормонов щитовидной железы в крови. Сердцебиение, боли в области сердца, головные боли, потливость, мышечная слабость, дрожь во всем теле, плохой сон, потери в весе даже при обильном питании, отеки, утрата трудоспособности — это тоже влияние гормонов щитовидной железы, результат повышенного содержания их в крови.
Можно привести примеры, когда заболевания щитовидной железы заканчиваются гибелью больных.
Медицина давно научилась бороться с самой большой разновидностью заболеваний щитовидной железы — эндемическим зобом. Найденный экспериментально простейший способ борьбы с эндемическим зобом путем искусственного пополнения йода, недостающего в растительной пище и пище животного происхождения, к сожалению, не сопровождался соответствующими полноценными теоретическими разработками. Более того, эндокринология не только не решает самых сложных и важных теоретических вопросов патологии щитовидной железы, но и серьезно искажает их. Такое положение создало благоприятную почву для процветания теоретических взглядов, мягко выражаясь, далеких от реальной жизни. В результате сложилось тупиковое состояние, когда эндокринология либо проповедует совершенно неверные пути лечения многих больных, либо оказывается не в силах предложить грамотные, научно обоснованные лечебные действия при ^спорадических заболеваниях щитовидной железы, общее число которых очень значительно.
В течение более тридцати лет автор вынужденно на себе убеждался в полной теоретической и практической беспомощности эндокринологии в лечении спорадических заболеваний щитовидной железы. Собственные исследования позволили в короткое время избавиться от зоба с помощью акупунктуры (иглоукалывания) и привели к пониманию того факта, что спорадический зоб не устраняется никакими другими методами, кроме акупунктуры и электромануальной терапии (хирургическое вмешательство не решает проблемы).
Не имеющее оправданий современное неудовлетворительное состояние эндокринологии в отношении зобных заболеваний побудило автора провести частное расследование кризиса теории зобных заболеваний щитовидной железы.
Приступая к этому частному расследованию, автор постоянно помнил знаменитое предостережение И. А. -Крылова из басни «Щука и кот»: «Беда, коль пироги начнет печи сапожник, а сапоги тачать пирожник... ».
Но в данном случае сложилась такая ситуация, когда не только все без исключения «пирожники от эндокринологии» пекут несъедобные пироги, а еще и теория, которой они руководствуются, оказалась весьма порочной.
Единственный выход из создавшегося положения видится в освоении «пирожного уменья» до уровня, позволяющего увидеть свежим взглядом человека со стороны ошибки самых лучших «пирожников от эндокринологии» и исправить пороки теории, доводящей дело до такого состояния, когда в эндокринологии вовсе не найти тех «честных и знающих людей», у которых можно было бы «спросить иль выслушать разумного совета» по спорадическим зобным заболеваниям, к которым мы относим и тиреотоксикозы.
Это пятое частное расследование в цикле «МЕДИЦИНА ПРОТИВ... МЕДИЦИНЫ» коротко и популярно дает научные ответы на вопросы, связанные с зобными заболеваниями щитовидной железы, ответы на те сложные и важные вопросы, которые до сего времени либо искаженно трактует г либо вообще не решает эндокринология.
Многие положения этой работы излагаются впервые и являются приоритетными.
Настоящее частное расследование по смыслу не должно иметь рекомендаций и благословлений тех специалистов, деятельность которых расследуется в нем. Как и всякое расследование вообще. Оно подобно целебной инъекции — неприятно, но спасительно.
Практическое применение результатов этого частного расследования показало, что отклонения от нормы в деятельности щитовидной железы играют более важную роль в организме человека, чем это представлялось ранее. Современная медицина не имеет даже приблизительно правильного представления о масштабности влияния аномалий щитовидной железы на сердечно-сосудистую систему человека. Одним из необходимых условий для преодоления кризиса современной кардиологии является выход из тупика раздела эндокринологии, занимающегося щитовидной железой.
Не владея в совершенстве знаниями о щитовидной железе и научно обоснованными методами лечения ее заболеваний, практически невозможно успешно заниматься лечением сердечно-сосудистых заболеваний. Очень часто заболевания щитовидной железы составляют суть заболеваний сердца.
И наконец, самое главное и неожиданное заключается в том, что спорадические зобные заболевания щитовидной железы являются, как правило, не самостоятельными заболеваниями, а только следствием и одновременно маркером заболеваний других внутренних органов человека. Естественно, что там же очень часто кроется и причина заболеваний сердца.
Обо всем этом читатель узнает из этой книги.

ГЛАВА 1. ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЕ НУЖЕН ЙОД
Заглянув в «Популярную медицинскую энциклопедию», мы прочитаем, что «зоб — опухолевидное увеличение щитовидной железы».
Хорошо это или плохо? Было время, когда припухлость нижней части шеи считалась элементом женской красоты. В специальной литературе приводятся примеры живописных полотен великих мастеров, на которых изображены светские дамы с припухлостью нижней части шеи. Этого не скрывали и даже, наоборот, старались всячески показать округлость шеи, это же красиво! Во многих обширных районах в центре Европы практически все жители имели округлую шею.
Теперь мы сказали бы, что у светских дам, изображенных на старинных полотнах, был двусторонний эндемический зоб — опухолевидное увеличение щитовидной железы. Теперь мы говорим, что зоб — заболевание щитовидной железы.
Исследователи не обошли вниманием щитовидную железу. Так, только в десятилетие перед 1968 годом, опубликовано 7800 работ, посвященных щитовидной железе (В. И. Русаков, 1977).
Наше частное расследование кризиса теории зобных заболеваний щитовидной железы требует краткого, но качественного обозрения научных взглядов эндокринологии по рассматриваемому вопросу. Поэтому в начальных главах будут часто цитироваться работы специалистов-эндокринологов (включая справочные материалы), наиболее точно и доступно отражающие современное положение дел в эндокринологии в связи с зобными заболеваниями щитовидной железы.
Щитовидная железа — одна из желез внутренней секреции (эндокринных желез) организма человека. Железы внутренней секреции вырабатывают и выделяют специфические физиологически активные вещества — гормоны непосредственно в кровь.
«Щитовидная железа в тесной связи с многими другими органами и системами определяет тончайшую регуляцию всех видов обмена и безукоризненно синхронные сложные реакции на изменения внутренней и внешней среды. Но если эти изменения приобретают характер патологических воздействий, то у некоторых людей... наступает «полом», который у одних проявляется разрастанием ткани щитовидной железы и формированием большого зоба, у других при незначительных изменениях величины органа выявляются в различной степени выраженные функциональные изменения, которые с нарастанием симптомов могут изменить внешний и психический облик заболевшего человека до неузнаваемости» (В. И. Русаков, 1977).
Известный эндокринолог А. Г. Мазовецкий в 1968 году писал: «Среди поражений желез внутренней секреции наиболее частыми являются заболевания щитовидной железы», что более верно, чем мнение Г. Александровой: «Среди эндокринных заболеваний патология щитовидной железы занимает второе место после сахарного диабета» («Медицинская газета», 27 августа 1986 года).
Наиболее распространенным заболеванием щитовидной железы является эндемический зоб. Эндемическими заболеваниями (в переводе с греческого — местными) называют заболевания, свойственные данной местности. Эндемическим зобом страдает население больших территорий в ряде стран, а иногда и население целых стран.
«Заболевание эндемическим зобом распространено по отрогам Гималаев в Индии, в Западном Китае, в Швейцарии и прилегающих частях соседних стран Западной Европы (включая Карпатские горы), а также в США, Эфиопии и др... . Эндемический зоб часто встречается на Урале, в некоторых областях Сибири, Средней Азии и на Кавказе».
«Эндемический зоб проявляется местными (увеличение щитовидной железы) и общими изменениями в организме. Увеличение щитовидной железы может быть различным и иногда достигает огромных размеров».
«Из общих изменений иногда наблюдается повышение функции щитовидной железы, но чаще понижение ее, т. наз. гипотиреоз, ведущий к нарушению обмена веществ, роста, психики (микседема, кретинизм). Иногда зоб может быть без каких-либо общих расстройств» («Популярная медицинская энциклопедия», 1961).
У детей с гипофункцией щитовидной железы наступает состояние, именуемое кретинизмом. Если гипофункция щитовидной железы развивается у взрослых, то возникает микседема (слизистый отек), характеризующаяся резким снижением основного обмена (на 30-40%), нарастанием веса тела за счет задержки в тканях воды. Больные медлительны, сонливы, апатичны. Психическая деятельность у них угнетена, выражение одутловатого лица тупое.
«Большая медицинская энциклопедия» («БМЭ») в томе 10 (1959) сообщает, что зобными центрами в Европе считаются районы Альп в южной Германии, Австрии (Тироль) и главным образом Швейцарии, где в некоторых местностях почти 90% детей школьного возраста до введения профилактических мероприятий болело зобом. В Берне у 70% новорожденных детей уже отмечалось наличие зоба.
Эндемический зоб описан также в Австралии и Новой Зеландии, где почти у 61% школьников находили увеличение щитовидной железы.
Очаги эндемического зоба известны в районе Ладожского озера, в районе столицы Казахстана, в долине реки Зеравшан вблизи Самарканда и во многих других местах.
«Теперь уже известно, что зоб можно встретить почти повсюду. Но в то время, как в одних местах заболевание это проявляется редко и заболевают отдельные лица, в других местах поражается зобом значительная часть населения. В ряде районов зоб известен давно, поражает преобладающее число живущих здесь людей и отмечается даже у новорожденных в виде гиперплазии щитовидной железы. Нередко и у животных в этих местах также отмечаются аналогичные изменения щитовидной железы. Такая форма зоба, называемая эндемической, встречается по преимуществу в гористых местностях».
Измененную в результате развития зоба щитовидную железу часто называют струмой.
Зоб (струма) в обычном словоупотреблении — увеличение щитовидной железы. Однако специалисты справедливо подчеркивают, что такое определение не вполне правильно, т. к. зобом следует называть только такие постоянные разрастания тканей и элементов щитовидной железы, которые не связаны ни с воспалительными процессами, ни с кровоизлияниями, ни с образованием злокачественных опухолей в щитовидной железе.
«Эндемический зоб все отчетливее выступает как общее заболевание организма. Струмы причиняют беспокойство соседним органам, деформируют их, угнетают и постоянно несут в себе опасность злокачественного перерождения. Вместе с морфологическими изменениями новый характер и направление получают многие биохимические процессы не только в зобоизмененной щитовидной железе, но и на периферии. Возникают сложные цепи патологических изменений. Ухудшаются иммунобиологические свойства организма, замедляется рост, раньше угасают либо не получают полного развития умственные способности. Нарушения возможны в ряде систем и органов и всегда индивидуальны. Патологические изменения обычно происходят очень медленно, бессимптомно и, постепенно накапливаясь, заявляют о себе уже при далеко зашедших, подчас необратимых процессах» (Ю. Антонов).
«Уже в середине XIX века была отмечена зависимость между распространением зоба и недостаточностью йода во внешней среде. Однако в это время ученые еще не знали физиологии и биохимии щитовидной железы, ее роли в организме. Только в начале текущего столетия были выделены гормоны щитовидной железы, изучены их обмен и физиологическое значение.
Выяснилось, что для образования гормонов щитовидная железа нуждается в йоде, получаемом организмом из внешней среды. Как показали классические исследования русских ученых В. И. Вернадского и А. П. Виноградова, йод относится к микроэлементам (т. е. к химическим элементам, содержащимся в природе в тысячных долях грамма) и распространен во внешней среде крайне неравномерно. В горах, в районах распространения подзолистых почв или их аналогов содержание йода значительно меньше, чем в черноземных областях» (А. Г. Мазовецкий).
Здесь необходимо уточнение: микроэлементами называют химические элементы, присутствующие в тканях человека, животных и растений обычно в тысячных долях процента (1:100000) и ниже.
Так как зависимость между распространением зоба и недостаточностью йода во внешней среде прослеживалась очень четко, совершенно естественным выглядело стремление врачей лечить зоб введением в организм больных чистого йода. Именно так поступали еще в середине XIX века Прево (1849), Шатен (1852) и другие врачи.
«Но попытки лечить зоб чистым йодом сразу же наткнулись на серьезные препятствия. Йод вызывал расстройство сердечной деятельности, малокровие, резкий упадок сил, и были случаи тяжелых и стойких отравлений. Большинство врачей сочло эти опыты слишком опасными и отказалось от дальнейших экспериментов».
«К этому времени в Европе уже сложилось резко отрицательное отношение к любым попыткам лечения йодом. Неудачи постоянно преследовали тех, кто еще продолжал ставить подобные эксперименты. Причины неудач теперь известны. Не было отбора больных, и не были найдены оптимальные дозы йода, а те, что применялись, превышали оптимальные в три-пять тысяч раз. Но были опыты, в которых больным давались минимальные дозы йода. Французский врач Ж. Прево лечил таким методом зоб и пришел к убеждению, что эта болезнь является следствием йодной недостаточности. Суть его рассуждений сводилась к тому, что потребность нашего организма в йоде крайне мала, но даже эта ничтожная потребность не всегда удовлетворяется естественным путем, и в этом случае возникает зоб. Подтверждением справедливости этой мысли служили старинные способы врачевания с помощью морских водорослей, губок, целебная соль из Кордильер Новой Гренады и, наконец, собственные эксперименты» (Ю. Антонов).
Признание йодная профилактика получила через 70 лет, но и сейчас, как будет показано ниже, у специалистов нет полного представления о ней. Считается, что «было создано более 40 теорий, объясняющих причины возникновения зобной болезни» (В. И. Русаков, 1977), но в следующих главах мы покажем, что важнейшие разновидности зоба до сих пор не имеют теоретического объяснения. Там же мы впервые дадим научное объяснение причин развития этих вариантов зоба.
Сколько же йода необходимо организму человека?
«Для нормальной функции щитовидной железы взрослого человека необходимо 200-300 мкг йода в сутки» (А. Г. Мазовецкий). «Суточная потребность человека в йоде — около 200 гамм» (Ю. Антонов). Профессор К. Петровский писал о необходимости для неблагополучных по йоду территорий насыщать йодом поваренную соль таким образом, чтобы при обычном, среднем потреблении взрослым человеком соли в организм поступало около 200 микрограммов йода в сутки.
В этой связи очень полезные данные о распространении зоба в зависимости от суточного потребления йода организмом приведены в «Большой медицинской энциклопедии» (по Фелленбергу), т. 10, 1959:

Город 				Количество    		Заболеваемость
					потребляемого
					зобом в % в сутки 
					йода (мкг)
Бордо (Франция) 	200			0
Париж    	100			3
Эффингем (США)    	70			1
Утрехт (Нидерланды) 	40			50
Берн (Швейцария)     	20			85

До сих пор мы говорили о получении организмом человека йода из внешней среды. Понятие «внешняя среда» требует уточнения.
«Человек получает 59% йода с растительной пищей, 33% с животной, 4% с воздухом и 4% с водой» (А. Г. Мазовецкий).
«В нормальных условиях примерно 60%... потребности покрывается йодом растительной пищи и около одной трети — пищей животного происхождения. Йод воздуха и питьевой воды не играет существенной роли, так как не покрывает даже десятой доли потребности человека. Державшееся до недавних дней представление об особой ответственности питьевой воды за создание очагов эндемического зоба лишено научного основания. В результате правильной оценки неизмеримо возросла роль растительной пищи, которая прямо и косвенно — через животных — ставит нас в зависимость от йода почв» (Ю. Антонов).
Теория йодной недостаточности соединяет два разных научных наблюдения. С одной стороны, наиболее распространенным заболеванием щитовидной железы является эндемический зоб, развитие которого связано с определенной местностью. С другой стороны, распространение зоба связывается с недостаточностью йода во внешней среде. Фактором, связывающим определенную местность с недостаточностью йода во внешней среде, является недостаточность йода в почве.
Районами наибольшего распространения эндемического зоба являются такие горные местности, в которых выпадает сравнительно много дождей. Дожди вымывают из почв горных местностей соединения йода. Растительная пища в этих местностях не содержит нужного количества йода. Животная пища, полученная на растительных кормах этих местностей, также не содержит нужного количества йода.
«Нечто подобное, но по причинам прямо противоположным произошло в конце первой мировой войны на территории тогдашней Германии. До войны немцы широко импортировали чилийскую селитру, богатую примесями йода, для удобрения пахотных земель. С началом военных действий английский флот блокировал морские границы Германии. Вывоз чилийской селитры прекратился, и положительный йодный баланс почв сменился дефицитом. К концу войны объем трансмисион-ной работы растений упал до критической величины, и сразу же начались массовые заболевания эндемическим зобом, особенно среди детей.
Этот факт хорошо известен медицине, но не был осмыслен с биогеохимических позиций.
Итак, человек может изменять границы территорий с дефицитом йода в почвах, углублять или устранять этот дефицит, понижать или повышать напряженность эндемии, гасить ее очаги и создавать их на местности, которая прежде имела положительный йодный баланс среды» (Ю. Антонов).
Можно считать установленным фактом необходимость ежесуточного получения с растительной пищей и пищей животного происхождения около 200 микрограммов йода для нормального функционирования щитовидной железы и всего организма взрослого человека.
Однако дефицит йода нельзя считать единственной возможной причиной развития зоба. «В послевоенные годы появилось большое число различных наблюдений и экспериментальных данных о существовании струмо-генных веществ и многообразии условий возникновения зоба. Стало очевидным, что, несмотря на убедительность теории йодной недостаточности, нельзя ограничиваться изучением только йодного дефицита».
«Образование зоба, — пишут, например, венгерские ученые М. Юлес и И. Холло, — зависит от приема йода только частично. Характер питания, как правило, во многом сказывается на работе щитовидной железы. Перевес некоторых питательных материалов (жиров, жирных кислот, извести, резорцина, ПАСК) также может стать причиной зоба, как и недостаток других веществ (йода, витаминов А и С, белков). В экспериментах на животных оказалось, что, кроме кальция, бор, кремний, теллур, амины и цианиды тоже могут привести к образованию зоба... » (Ю. Антонов).
Возможные вопросы читателей в связи с легкомысленным отнесением, например, резорцина и ПАСК к питательным материалам мы тут же переадресуем доктору медицинских наук Ю. Антонову.
«Исследованиями последних лет установлено, что зоб развивается не только в случаях дефицита йода во внешней среде. Обнаружены различного рода вещества, затрудняющие синтез гормонов в щитовидной железе. Они названы ингибиторами образования гормонов щитовидной железы, их химическое строение различно. К ним относятся соединения типа метилтиоурацила, многие сульфаниламиды, парааминосалициловая кислота (ПАСК), роданиды, резорцин и ряд других соединений. Ингибиторы функции щитовидной железы содержатся в продуктах питания (в некоторых сортах капусты, турнепсе, сое)» (А. Г. Мазовецкий).
Цитируемые нами мнения специалистов-эндокринологов отчетливо показывают, что эндокринология, основываясь на опыте и многолетних исследованиях, показавших бесспорную связь эндемического зоба с внешней йодной недостаточностью, направила свои усилия на поиски других веществ, способных вызывать зобные заболевания. Почему это делалось? Дело в том, что очень многие случаи зобных заболеваний нельзя было квалифицировать как эндемические, они развивались в уеловиях внешней йодной достаточности. Кроме того, даже в эндемичных по зобу районах большое количество зобных заболеваний невозможно было объяснить только внешней йодной недостаточностью. И вообще лечение многих больных зобом йодными препаратами не дает эффекта. Йодная профилактика не исключала зобных заболеваний. Поэтому эндокринология и вынуждена была вести поиски других причин, вызывающих зобных заболевания. По аналогии с внешней йодной недостаточностью эндокринологи интенсивно вели поиски опять же «внешних» веществ, способных вызывать зобные заболевания. Все найденные вещества, обладающие зобогенными свойствами, оказались чрезвычайно далекими от того, чтобы их действие можно было считать причиной большого количества реально существующих неэндемических зобных заболеваний. Названные выше эти вещества являются скорее лабораторными и даже своего рода экзотическими веществами. Здравое мышление не позволяет серьезно принимать в качестве причины большого количества неэн^демических зобных заболеваний резорцин, ПАСК, роданиды и другие ингибиторы образования гормонов щитовидной железы. Тем более, что многие из этих ингибиторов синтезированы сравнительно недавно, а неэндемические зобные заболевания существуют, надо полагать, столько же, сколько существует человечество. Шаблонное мышление привело эндокринологию к очень серьезной ошибке. В следующих главах мы впервые покажем, что главной причиной неэндемических зобных заболеваний является не воздействие внешних веществ на щитовидную железу человека, а патология других органов в его же организме.
Случаи же зобных заболеваний, носящие лабораторный, а то и вовсе экзотический характер, вызванные ингибиторами образования гормонов щитовидной железы, мы позволим себе исключить из общего рассмотрения. Эти случаи не имеют определяющего влияния на теорию и лечение зобных заболеваний. Однако влияние на зобные заболевания синтетических антитиреоидных средств (мерказолил и его аналоги) будет рассмотрено обязательно.
Мы позволим себе также пренебречь «струмогенны-ми свойствами» капусты, моркови, репы, свеклы, соевых бобов и других продуктов, на которые в последние годы без реальных оснований ополчились эндокринологи. Слишком велик процент людей, которые опровергают эту «струмогенность» нормальным состоянием своей щитовидной железы при систематическом употреблении в пищу названных продуктов.
Итак, нельзя утверждать, что йодная недостаточность является единственной причиной развития зоба. А между йодной недостаточностью и другими причинами развития зоба есть очень существенное различие. Все другие, уже приведенные выше, и те, которые будут приведены нами в следующих главах, причины развития зоба, кроме йодной недостаточное™, вызывают хотя и большое общее количество, но единичных случаев заболевания. Такие единичные, рассеянные заболевания зобом носят название спорадического зоба. Йодная недостаточность, в отличие от спорадических заболеваний, приводит к множественным, сконцентрированным, массовым случаям заболевания зобом.
«Однако недостаток йода является наиболее частой причиной возникновения зоба» (А. Г. Мазовецкий). Другие авторы считают, что число больных эндемическим зобом после введения йодирования пищевой соли резко сократилось, уступив первое место зобу спорадическому (В. И. Русаков и др. ).
Здесь мы сталкиваемся с необходимостью иметь четкую классификацию заболеваний зобом по принципу внешней йодной достаточности. Эти заболевания в причинном смысле могут быть либо эндемическими, либо спорадическими. Иными словами, развитие зоба может быть основано на йодной недостаточности и в этом случае заболевание не может носить спорадического, единичного характера, такое заболевание неизбежно эндемическое. Практически невозможно говорить о йодной недостаточности почв, приводящей через растительную пищу и пищу животного происхождения к развитию спорадического зоба. Развитие зоба может иметь основанием и другие причины, но ни одна из них не дает эндемических поражений. Патология собственных внутренних органов, все ингибиторы функции щитовидной железы приводят к развитию зоба единичного, спорадического типа.
В реальной жизни достаточно часто встречаются сочетанные формы зоба. У одного и того же больного можно встретить сочетание эндемического и спорадического вариантов зоба, можно встретить и сочетание двух разновидностей спорадического зоба.
Таким образом, мы утверждаем, что зоб может быть либо эндемическим (основанным на внешней йодной недостаточности), либо спорадическим (основанным на других причинах, но при внешней йодной достаточности), либо сочетанным на основе эндемического и спорадических вариантов. И хотя районы распространения эндемического зоба с массовыми его проявлениями создавали численный перевес этого типа заболевания над спорадическим его типом, в настоящее время успешное введение йодирования пищевой соли позволяет говорить о численном превосходстве случаев спорадического зоба. По законам теории вероятностей спорадический зоб концентрируется в городах, особенно крупных.
Исключительно важно следующее заявляемое нами положение: районы распространения эндемического зоба, в равной степени со всеми другими районами, являются и зоной распространения спорадического зоба. Эта последняя зона — все населенные районы Земли. Эндемичные же по зобу районы являются районами двойной зобной заболеваемости — эндемоспорадическими сочетан-ными вариантами зоба.
В эндемичных по зобу районах нет никаких йодных исключений ни для одного из постоянных жителей этих районов. Поэтому все без исключения постоянные жители этих районов должны быть больны эндемическим зобом. И если у некоторой части постоянных жителей эндемичных по зобу районов не обнаруживаются клинические признаки зоба, то это возможно только при компенсации эндемического гипотиреоидного заболевания спорадическим гипертиреоидным заболеванием. Сочетание же эндемического гипотиреоидного и спорадического гипотиреоидного заболеваний приводит к тяжелым формам зоба.
Интересно следующее замечание А. Г. Мазовецкого: «В заболеваемости населения эндемическим зобом нередко отмечается мозаичность. Даже в одном селе в одной части его люди подвержены заболеванию эндемическим зобом, а в другой нет. Это определяется не только влиянием йодной недостаточности, имеет значение и фактор наследственности, и характер питания».
В этом замечании ошибочно упоминается фактор наследственности. Роль наследственности не только не подтверждается наблюдениями исследователей, но и легко опровергается: заболевания зобом, прослеживавшиеся в нескольких поколениях людей, проживавших в эндемичных по зобу местностях, прекращаются введением в пищу йодированной соли и в следующих поколениях при систематической профилактике не наблюдаются.
Случаи врожденной недостаточности щитовидной железы также не определяются фактором наследственности в нескольких поколениях.
Одинаковая внешняя йодная недостаточность для проживающих вместе членов семьи нескольких поколений и соответствующая заболеваемость эндемическим зобом в нескольких поколениях одной семьи создают ошибочное впечатление о роли наследственности в заболевании.
Эндемический зоб, все варианты спорадического зоба и все варианты эндемоспорадического зоба могут сочетаться с воспалительными заболеваниями щитовидной железы — тиреоидитами. Причиной тиреоидитов может быть кокковая инфекция, но чаще всего — вирусная инфекция при заболеваниях гриппом. При сочетании любого из вариантов зоба с тиреоидитом развивается зоб Хасимото (Хашимото). Это заболевание многовариантное. Зоб Хасимото, по нашему мнению, ошибочно относят к аутоиммунным заболеваниям и обычно ошибочно именуют аутоиммунным тиреоидитом.
Зоб Риделя («железный зоб»), при котором паренхима (основное вещество) щитовидной железы почти полностью замещается фиброзной тканью, является наиболее тяжелой конечной формой зоба Хасимото.
В результате, применяемая нами классификация зобных заболеваний построена следующим образом:
1. Эндемический зоб (только гипотиреодный; гипер-тиреоидные варианты на основе избытка йода в почве не наблюдались).
2. Спорадический зоб (базедов гипертиреоидный зоб, гипотиреоидный спорадический зоб, ингибиторный зоб, истинный гипертиреоидный зоб от длительного введения йода).
3.	Сочетанные варианты эндемического и спорадического зоба (в том числе компенсированный и другие варианты эндемоспорадического зоба, включая зоб с ги-пертиреодным преобладанием).
4. Многовариантные сочетания тиреоидита с любым из вариантов зоба — зоб Хасимото и одна из конечных его форм — зоб Риделя.
Наша классификация заболеваний зобом принципиально отличается от классификаций, принятых другими авторами. Так А. И. Струков и В. В. Серов в курсе «Патологическая анатомия» (1985) придерживаются следующей классификации: «В зависимости от причины, эпидемиологии, характера функции и клинико-морфо-логических особенностей различают эндемический зоб, спорадический зоб, базедов зоб, зоб Хашимото и зоб Риделя».
Подобная классификация не только «теряет» все со-четанные варианты зоба и необоснованно выделяет особо базедов зоб, но и свидетельствует об отсутствии в эндокринологии систематизированного научного представления о зобных заболеваниях щитовидной железы.
Классификации зобных заболеваний, применяемые другими авторами, не отличаются в лучшую сторону по сравнению с классификацией А. И. Струкова и В. В. Серова.
Отсутствие в эндокринологии систематизированного научного представления о зобных заболеваниях вовсе не случайное явление. Это следствие явно иррационального мышления ведущих специалистов, определяющих научное состояние эндокринологии. Например, совершенно серьезно «Большая медицинская энциклопедия» (т. 10,1959) заявляет о «существовании эпидемической формы зоба, которая появляется в местах скопления значительного числа людей, главным образом молодого возраста (солдаты в казармах, учащиеся в школах, общежитиях и т. д. )». Такое «научное» сообщение достойно сожаления. Однако оно состоялось.
С такой же серьезностью далее излагается «теория» токсико-инфекционного происхождения зоба. «В странах, потребляющих морскую соль (Франция и Италия), содержащую йод в достаточных количествах, также имеются очаги зоба. Заболевания, наблюдавшиеся почти у всех жителей, а также у домашних животных определенных усадеб, давали ряду авторов повод думать об инфекционном происхождении зоба. Наблюдения показали, что лица с увеличенной щитовидной железой, приезжая из зобных местностей в здоровые, вскоре выздоравливали и, наоборот, приезжавшие из мест, свободных от зоба, в местности пораженные, быстро заболевали, что являлось как бы подтверждением этой теории».
Сообщается, что «выделить возбудителя зоба до сих пор не удалось» и что «теория токсико-инфекционного происхождения зоба недостаточно обоснованна».
Вот и все, что смогли сказать авторы «БМЭ» вместо категорического опровержения «теории», противоречащей здравому смыслу, основанной на непонимании простого факта, что морская соль содержит йод в достаточных количествах, но не для всех местностей. Существуют местности, для которых недостаточно той добавки йода, которую дает морская соль.
Для несуществующей эпидемической формы зоба место в эндокринологии нашлось. В эндемичных по йоду районах любой зоб объявляется эндемическим, допускается возможность у определенной части населения не иметь эндемического зоба. Но жить в эндемичной по йоду местности долгое время и не иметь эндемического зоба невозможно. Можно не иметь клинических проявлений зоба в результате наложения двух одновременно существующих у человека зобных заболеваний, гипотиреоидного и гипертиреоидного (компенсированный со-четанный зоб).
Вообще любой зоб может либо быть эндемическим, либо спорадическим, другого не дано. Базедов зоб не связан с определенной местностью, это безусловно один из вариантов спорадического зоба. Ниже мы покажем, что это не формальность, а основа грамотной повседневной лечебной практики. Без каких-либо оснований в эндокринологии базедов зоб не считают спорадическим зобом. Тогда какой же это зоб?
В томе 3 «БМЭ» (1957) можно прочитать: «С. П. Боткин полагал, что базедова болезнь является заболеванием мозгового характера», а А. В. Мартынов характеризует роль нервной системы в развитии базедовой болезни следующими словами: «Психическая травма подобна электрической искре, взрывающей пороховой погреб; базедова болезнь есть результат этого взрыва». Сказано красиво, но действительности не соответствует. Оба мнения ошибочны.
В следующих главах будут исследованы серьезные ошибки в специальной литературе, искажающие научное представление о зобных заболеваниях, в том числе серьезные ошибки из «Конспекта практического врача», опубликованного «Медицинской газетой» под редакцией Ученого медицинского совета Министерства здравоохранения СССР.

ГЛАВА 2. ЗАЧЕМ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЕ НУЖЕН ЙОД?
Щитовидная железа вырабатывает необходимые организму для нормальной жизнедеятельности так называемые тиреоидные гормоны (по-гречески тиреос означает щит). Продуцируя тиреоидные гормоны щитовидная железа расходует поступающий в организм извне йод.
Щитовидная железа — непарный орган, расположенный в передней нижней части шеи, спереди и по бокам от трахеи, одна из желез внутренней секреции (выделяет свои гормоны в кровь). Щитовидная железа состоит из двух долей, соединенных между собой узким перешейком. Правая доля больше левой. Иногда от перешейка или от одной из долей отходит вверх длинный отросток — третья, пирамидальная доля, достигающая верхнего края щитовидного хряща или подъязычной кости. Щитовидную железу называют самой крупной железой внутренней секреции в организме. Размер каждой доли железы в среднем 6 х 4 см, а толщина около 2 см. У взрослого человека масса щитовидной железы 20-60 г, в период полового созревания она увеличивается, а в старческом возрасте уменьшается.
По данным «БМЭ» средний вес щитовидной железы взрослого равен 19,3 г в Москве и 53 г в Иркутске. В Швейцарии вес нормальной щитовидной железы взрослого человека принят за 20-30 г, тогда как в местах, свободных от зоба (Бордо), такой вес встречается только при увеличенных щитовидных железах.
Железа имеет внутреннюю и наружную соединительнотканные капсулы. Тонкая внутренняя или собственная фиброзная капсула срастается с паренхимой железы, проникает вглубь и образует нежную опорную ткань, которая делит паренхиму на дольки, состоящие из микроскопических замкнутых пузырьков диаметром от 0,05 до 0,5 мм, называемых фолликулами. Фолликулы отделены друг от друга тонкими прослойками рыхлой соединительной ткани с большим количеством кровеносных и лимфатических капилляров. Наружная оболочка железы более плотная, она покрывает железу и выполняет роль фиксирующего каркаса, прикрепляя своими пучками щитовидную железу к соседним органам, и в частности к гортани и глотке, чем объясняется смещение железы при глотательных движениях.
Ткань железы в основном состоит из тироцитов (ти-реоцитов), клеток эпителия, образующих стенки фолликулов (пузырьков). Полость каждого фолликула заполнена студенистой массой, называемой коллоидом, продуктом выделения клеток фолликула (тироцитов). Коллоид состоит из различных белков, среди которых преобладают сложные йодсодержащие гормональноак-тивные соединения и промежуточные продукты их образования. При повышении функции железы коллоид становится жидким и пенистым, при гипофункции — уплотняется. Щитовидная железа обильно снабжена кровеносными сосудами (от парных верхних и нижних щитовидных артерий). Кровеносные сосуды прилегают к фолликулам снаружи. Из кровеносных сосудов в клетки фолликулов поступают необходимые для синтеза ти-реоидных гормонов исходные вещества — аминокислота тирозин и йод.
Щитовидная железа «в единицу времени на вес ткани получает крови больше, чем другие органы. В минуту через щитовидную железу проходит около 300 мл крови, в то время как через ткань почки такого же веса — около 50 мл». (В. И. Русаков, 1977).
Фолликулярные клетки обладают способностью захватывать йод из кровотока. В кровеносные сосуды клетки фолликулов отдают готовую продукцию — гормоны тироксин (Т4) и трийодтиронин (ТЗ).
Щитовидная железа иннервируется ветвями симпатических нервов, исходящими из шейных симпатических стволов, парасимпатическими ветвями блуждающего нерва (верхним и возвратным гортанными нервами). Симпатические импульсы усиливают, а парасимпатические угнетают функцию щитовидной железы.
Основным продуктом секреторной деятельности щитовидной железы является гормон тироксин (тетрайод-тиронин), содержащий четыре атома йода в молекуле, открытый американским ученым Э. Кен да л лом в 1914 г. и позднее синтезированный английским ученым Ч.
Гаррингтоном в 1927 г. ; продуцируется также гормон трийодтиронин, содержащий три атома йода в молекуле.
«Главный гормональный продукт щитовидной железы — тироксин. Трийодтиронин лишь в малой степени продуцируется щитовидной железой, а в основном образуется из тироксина после отщепления от него одного атома йода. Этот процесс происходит во многих тканях (особенно в печени) и играет важную роль в поддержании гормонального статуса организма, поскольку трийодтиронин значительно активнее тироксина. Поэтому снабжение организма тиреоидными гормонами зависит не только от щитовидной железы, но и от скорости образования трийодтиронина вне ее» (В. И. Кандрор).
Профессор В. И. Кандор считает, что именно коллоид дает возможность организму обходиться какое-то время без йода, поступающего обычно с продуктами питания. Однако при длительном хроническом дефиците йода производство гормонов нарушается.
«Гормоны щитовидной железы (тироксин и трийодтиронин) образуются путем связывания органических соединений йода с аминокислотой (тирозином) в самой железе. Процесс синтеза гормонов сложен, в нем принимают активное участие ферменты. И поэтому имеют значение все компоненты, участвующие в образовании тиреоидных гормонов — йод, аминокислоты или ферменты» (А. Г. Мазовецкий).
Между фолликулами щитовидной железы встречаются скопления эпителиальных клеток, которые называют интерфолликулярными островками.
Щитовидная железа вырабатывает еще один гормон — тиреокальцитонин. Он продуцируется клетками межфолликулярных островков. Тиреокальцитонин принимает участие в регуляции обмена кальция — тормозит выделение кальция из костей и увеличивает его отложение, в результате чего понижается уровень кальция в крови.
В принципе в организме возможен один из трех вариантов функционирования щитовидной железы: нормальное функционирование, повышение функции щитовидной железы и понижение ее функции.
И при повышении, и при понижении функции щитовидной железы развивается зоб. Считается, что если функция щитовидной железы повышена, то развивается токсический зоб, если снижена — гипотиреоидный.
В большинстве случаев можно утверждать, что нормальные размеры щитовидной железы означают нормальное ее функционирование. Однако обратное утверждение неверно: практически нормальное функционирование щитовидной железы часто наблюдают при существовании зоба.
«Большинство специалистов сходятся на том, что наиболее распространен бессимптомно растущий зоб, при котором якобы не нарушается функция щитовидной железы и который, следовательно, не требует лечения. Такой зоб получает название эутиреоидный, от греческого «ей», что значит «хорошо». Представления об эу-тиреоидном зобе теперь тоже уже не кажутся такими бесспорными, какими они были в тридцатых годах. Эндемический зоб все отчетливее выступает как общее заболевание организма» (Ю. Антонов).
«Эндемический зоб с нормальной функцией щитовидной железы называют эутиреоидным. В клинике он встречается наиболее часто. Такие больные редко предъявляют жалобы (поэтому данный зоб и называют «простым»). Если зоб достигает больших размеров, больные жалуются на давление в области шеи, затруднение при глотании и дыхании, отмечают косметический дефект» (А. Г. Мазовецкий).
Таким образом, специалисты считают, что эндемический зоб чаще всего бывает эутиреоидным, но бывает и гипотиреоидным и может быть токсическим.
Естественно, в связи с этим возникает много вопросов, на которые, к сожалению, эндокринология не только не дает ответов, но и старательно уходит от них.
Одними из вопросов являются следующие:
1. Самым распространенным вариантом зоба является эутиреоидный вариант эндемического зоба. Больной в этом случае не получает необходимого количества йода с пищей, а в плазме его крови оказывается практически такое же количество тиреоидных гормонов, как и у здорового человека. Каким образом достигается подобное «чудо»?
2. Если при самом распространенном эутиреоидном варианте эндемического зоба в крови больного оказывается такое же количество тиреоидных гормонов, как и у здорового человека, но на их производство при зобе расходуется меньше йода, то это значит, что йода в «готовой продукции» при зобе содержится больше, чем в «исходном сырье». В таком случае не берет ли эндокринология на себя сомнительную роль ниспровергателя основополагающего закона сохранения вещества Ломоносова-Лавуазье?
Чтобы попытаться найти ответы на подобные вопросы, возникающие при исследовании зобных заболеваний щитовидной железы, необходимы более подробные сведения о превращениях йода в организме человека. Эти сведения будут приведены в следующих главах.
А вот какие объяснения процессов при зобе (в том числе эндемическом эутиреоидном) приняты в эндокринологии.
Из научно-популярного журнала «Здоровье»: «Когда в крови уровень гормонов снижается, в щитовидной железе размножаются клетки, продуцирующие гормоны, и зоб растет».
А. Г. Мазовецкий: «Там, где в природе существует дефицит йода, отмечается одно из самых распространенных заболеваний щитовидной железы —эндемический зоб. Недостаточное поступление йода в организм (ниже 150-200 мкг в сутки) ведет к уменьшению образования в нем гормонов. В свою очередь недостаток гормонов щитовидной железы вызывает в организме ответную реакцию со стороны передней доли гипофиза, которая начинает выделять большие количества тиреотроп-ного гормона, стимулирующего функцию щитовидной железы и вызывающего ее гиперплазию. Щитовидная железа увеличивается в размерах, и постепенно возникает зоб».
Позволительно спросить, откуда же берется недостающий йод при самом распространенном эутиреоидном эндемическом варианте зоба? Увеличивающиеся размеры щитовидной железы вовсе не прибавляют йода в организме. С пищей йода поступает меньше нормы, а гормонов в крови каким-то образом оказывается при этом нормальное количество. А ведь при йодной недостаточности в пище никакой зоб нормального количества тиреоидных гормонов не произведет, для этого в организме мало йода!
Профессор К. Петровский: «Йод служит материалом для йодсодержащих гормонов, которые продуцирует щитовидная железа. Если йода недостаточно, щитовидная железа, чтобы удовлетворить потребность организма в йодсодержащих гормонах, начинает усиленно функционировать. В результате происходит компенсаторное разрастание железистой ткани — щитовидная железа увеличивается. Иногда вырастает заметный зоб».
Да, увеличение щитовидной железы, появление зоба понятно, но нет главного: как получена норма тиреоидных гормонов в крови при йодной недостаточности в организме.
Все приведенные разъяснения совершенно неудовлетворительны. Другие авторы повторяют те же самые соображения о развитии зоба, уходя от ответов на самые важные вопросы.
Например, ниже, при рассмотрении токсического варианта зоба, для которого характерно повышенное содержание гормонов щитовидной железы в крови, мы процитируем подробно современные объяснения этого варианта заболевания. Здесь же приведем сообщение из «Конспекта практического врача» в «Медицинской газете» за 27 августа 1986 года: «В последние годы доказан аутоиммунный генез заболевания» (Г. Александрова).
Каким же образом аутоиммунные процессы позволяют получить повышенное содержание тиреоидных гормонов в крови при обычном и даже уменьшенном поступлении йода в организм? И в этом токсическом варианте зоба ключевым вопросом фактически является тот же самый вопрос, что и при эутиреоидном эндемическом зобе: откуда берутся дополнительные количества тиреоидных гормонов в крови, если дополнительный йод для их производства не поступает в организм человека?
Совершенно поразительно, но эндокринология никогда и ни в одной специальной работе даже не ставит такого вопроса, хотя библиографические разделы специальных работ иногда насчитывают более 700 (!) названий использованной литературы отечественной и зарубежной, что оценивается как «глубоко компетентное использование отечественной и зарубежной научной информации по рассматриваемой проблеме». А ведь ответ на этот вопрос может содержать принципиально новые положения, в корне изменяющие весь этот раздел эндокринологии!

ГЛАВА 3. ГЛАВНАЯ ОШИБКА ТЕОРИИ ЗОБА -ОДНА ИЗ САМЫХ СЛОЖНЫХ ОШИБОК МЕДИЦИНЫ
Совсем легко нам удалось позаимствовать у специалистов величину суточной потребности взрослого человека в йоде (около 200 мкг). А какова суточная норма выделения йода из организма взрослого человека? Легкого ответа на этот вопрос в специальной литературе обнаружить не удалось.
Чтобы все же ответить на этот вопрос, необходимо вспомнить, что, несмотря на систематическое поступление в организм и выделение из него йода, ни накопления йода в организме человека, ни нарастающих потерь его по «выделительным причинам» не наблюдается. Это значит, что выделение йода из организма соответствует поступлению его в организм. Если йода поступает в организм меньше нормы, то и выделяется его тоже меньше нормы. Если йода поступает больше нормы, то и выделяется больше нормы. Суточный приход йода в организме практически равен суточному его расходу. Поскольку химический элемент йод в организме, естественно, ни во что другое не превращается, мы вправе говорить о балансе йода в организме.
«Известно, что баланс йода в организме поддерживается как поступлением йода алиментарным путем, так и периферическими процессами дейодирования» (А. И. Робу, 1982).
Очевидные доводы в пользу существования баланса йода в организме человека в ряде случаев не учитываются исследователями. В результате стало возможным появление небрежных в научном плане заявлений Милку (1962) и И. В. Русакова (1977). После констатации необходимости поступления суточной нормы йода в организм человека они делают верный вывод о том, что недостаточное поступление йода приводит к гипертрофии (увеличению объема) и гиперплазии (увеличению количества клеток) щитовидной железы. И далее: «Аналогичный эффект дает повышенное выделение йода почками. Это одна из причин эндемического и спорадического зоба» (В. И. Русаков, 1977).
С этим последним мнением просто невозможно согласиться.
Во-первых, по части эндемического зоба. О повышенном выделении йода почками можно говорить только как о чрезвычайно редком явлении у отдельных людей и невозможно признать его причиной зоба у населения целой местности, целого района. А без стопроцентной массовости в районном масштабе не бывает эндемического зоба. На то он и эндемический, т. е. связанный с целой местностью.
Во-вторых, по части спорадического зоба. Повышенное выделение йода почками может быть только составной частью баланса йода в организме, но никак не самостоятельной причиной обычного гипотиреоидного спорадического зоба. Повышенное выделение йода почками в качестве самостоятельной причины спорадического гипотиреоидного зоба привело бы к непрерывно нарастающему дефициту йода в организме, безнадежному прогрессирующему кретинизму (прогрессирующей микседеме у взрослых) и гибели больного. В этом случае баланс йода в организме оказался бы грубо нарушенным (дефицит баланса). По этой причине повышенное выделение йода почками, как и другие нарушения баланса йода в организме, имеющие систематический характер, практически не могут быть причинами развития зобных заболеваний.
В специальной литературе указываются два основных пути выделения йода из организма — с калом и с мочой. Незначительное количество йода выделяется из организма дыхательным путем.
С помощью «Большой медицинской энциклопедии» (т. И, 1959) проследим путь йода в организме человека.
Поступивший с пищей йод попадает из кишечника в кровь и с кровью попадает в печень. Печень способна на некоторое время задерживать йод и таким образом регулировать переход его в периферическую кровь, предотвращая чрезмерное повышение содержания в ней йода в период пищеварения.
Щитовидная железа активно извлекает йод из протекающей через нее крови («йодный насос» клеточных мембран железы). При этом неорганические соединения йода крови превращаются в органические соединения. Почти весь йод в щитовидной железе входит в состав органических соединений (тироксин, трийодтиронин и другие йодированные производные тирозина) и лишь 1% его находится в виде неорганического йода.
В крови содержится 60-75% йода в форме органических соединений и 40-25% неорганического йода. Общее содержание йода в организме взрослого человека составляет примерно 25 мг. В норме около половины этого количества сосредоточено в щитовидной железе (у взрослых людей до 10-15 мг). Среднее содержание йода в этой железе у человека равно 35мг%, в крови в норме - 8,0-14,0 мкг%. По В. И. Русакову (1977) содержание йода в железе превышает содержание его в крови только в 300 раз.
Следовательно, щитовидная железа способна и активно превращать неорганический йод в органический, и избирательно накапливать, концентрировать в себе йод (95% йода находится в коллоиде).
Вот эту способность щитовидной железы накапливать йод не следует понимать как некую самоцель щитовидной железы. На самом деле целью функционирования щитовидной железы является обеспечение организма тиреоидными гормонами. Накопление йода — всего лишь промежуточное звено в «технологическом процессе» производства тиреоидных гормонов.
Нужно отметить, что способность щитовидной железы концентрировать йод не распространяется на бром и другие галогены.
Количество переходящих из щитовидной железы в кровь промежуточных соединений йода ничтожно. В крови обнаруживаются почти исключительно «готовые» тироксин и трийодтиронин, причем тироксина в крови в 118 раз больше, чем трийодтиронина («Справочник практического врача» под ред. проф. А. И. Воробьева, 1983), а не в 3-4 раза, как это обычно сообщается.
Циркулирующие в крови тироксин (Т4) и трийодтиронин (ТЗ) захватываются клетками различных органов, в особенности клетками печени. Интересно, что при этом многие атомы йода, пройдя щитовидную железу, попадают в печень второй раз, теперь уже в составе тиреоидных гормонов. Печень, образуя соединения ТЗ и Т4 с глюкуроновой кислотой, секретирует затем их с желчью. В кишечном тракте эти соединения гидролизу-ются и освободившиеся гормоны либо выделяются с калом, либо всасываются в кишечнике и вновь поступают в кровеносное русло, опять же в печень через воротную вену. Превращения Т4 и ТЗ в других органах, кроме печени, до сих пор очень мало изучены. По-видимому, почти все количество гормонов в этих органах подвергается дегалогенизации и отщепляющийся йод выделяется с мочой (из общего количества 40-25% неорганического йода в крови).
Опыты с радиоактивным йодом показали, что в организме взрослого человека ежесуточно полностью разрушается в среднем около 300 мкг гормонов Т4 и ТЗ, что соответствует 50 мкг йода, выделяемым в норме за сутки с мочой («БМЭ», т. 11, 1959).
«Справочник терапевта» под ред. академика И. А. Кассирского (1973) в качестве нормального содержания в суточной моче предлагает считать 72-343 мкг неорганического йода. Подобные справочные данные не могут быть приняты за исходные, т. к. из поступающих в кровь ежесуточно примерно 200 мкг йода не могут ежесуточно выделяться с мочой 343 мкг этого же йода. По этой причине за исходные данные мы принимаем данные «БМЭ»: норма суточного выделения с мочой составляет для взрослого человека 50 мкг йода. Надо полагать, что при нормальном ежесуточном поступлении в кровь взрослого человека около 200 мкг йода, в норме выделяется с калом в сутки примерно 150 мкг йода печени.
При увеличении количества йода, циркулирующего в крови, увеличивается его выделение с мочой, при уменьшении — уменьшается.
Подробности выделения йода из организма будут фигурировать и в дальнейших наших исследованиях зобных заболеваний.
Путь алиментарно поступившего в организм йода — это обычный путь через стенки кишечника в кровь и затем через воротную вену печени в кровеносную систему. Жирорастворимые соединения йода попадают из кишечника в лимфатическую систему и затем с лимфой в кровь правого сердца.
Итак, йод поступил в кровь. Но это еще не «тот йод», который нужен клеткам организма, это еще только сырье, из которого предстоит выработать «тот йод», который нужен (тиреоидные гормоны). В это же время в крови уже циркулируют выработанные щитовидной железой тиреоидные гормоны. Следовательно, в крови всегда циркулируют и готовые гормоны щитовидной железы, и сырье для них.
«Два органа активно захватывают йод из циркулирующих запасов — щитовидная железа и почки. Следует подчеркнуть, что процесс почечной реабсорбции йода не подчиняется действию тиреотропного гормона» (А. И. Робу, 1982).
Можно предположить, что какая-то часть полученного организмом йодного сырья, так и не достигнув щитовидной железы, регулярно теряется при захвате его почками, не реабсорбируется в них. Но такая потеря входит в уже рассмотренный нами общий баланс йода в организме.
Постепенно щитовидная железа активно захватывает йод (циркулирующее с кровью йодное сырье) и синтезирует тиреоидные гормоны, являющиеся формами органического йода, Т4 и ТЗ.
«Синтез тиреоидных гормонов осуществляется в три этапа: 1) захват йода тиреоцитами; 2)окисление йода с образованием йодтирозинов; 3) взаимодействие йодтир-озинов с образованием йодтиронинов (ТЗ и Т4), которые немедленно образуют комплексные соединения с тиреоглобулином, оставаясь в такой форме в коллоиде.
Йодирование и окисление — процессы, зависимые от ТТГ. ТЗ и Т4 в форме запаса всегда связаны с тиреоглобулином в соотношении 1:10. Перед секрецией тиреоидные гормоны отделяются от тиреоглобулина. Под влиянием ТТГ тиреоцит фагоцитирует коллоидные капли, содержащие тиреоглобулин, и после гидролиза протео-литическими ферментами ТЗ и Т4 поступают в циркулирующую кровь» (А. И. Робу, 1982).
Сейчас мы воспользуемся цитатой, имеющей очень важное значение. Цитата достаточно сложная для неподготовленного читателя и требует внимания и осмысления написанного. Обойтись без этой цитаты просто невозможно. Написана она не лучшим образом, но более доступной для понимания не нашлось.
«Щитовидная железа непрерывно продуцирует и выделяет гормоны сообразно потребностям организма. Ее функция подчинена двойной регуляции: гипоталамо (ТРФ) — гипофизарной (ТТГ) и саморегуляции, зависящей от наличия йода в организме.
... В гипоталамусе и вне его имеются тиреотропные зоны, которые секретируют ТРФ. В гипофизе под влиянием ТРФ осуществляется синтез и выделение ТТГ 

единственного стимулятора тиреоцитов щитовидной железы. Выработка и выделение ТТГ, в свою очередь, блокируется уровнем тиреоидных гормонов в крови. Именно через плазменное содержание ТЗ и Т4 осуществляется обратный отрицательный контроль секреции ТТГ» (А. И. Робу, 1982).
Начнем с очевидной ошибки: часто и даже очень часто щитовидная железа продуцирует и выделяет гормоны не сообразно потребностям организма. В одних случаях гормонов выделяется меньше, в других случаях — больше того количества, которое необходимо организму. Собственно говоря, в этом и заключается суть большинства заболеваний щитовидной железы. Но не эта ошибка привлекает наше внимание, есть здесь более глубокие и более важные мотивы: в этой цитате фактически излагается объяснение регуляции функционирования щитовидной железы, принятое в качестве классического. Только теперь это подробный научный вариант объяснения, уже приводившегося в главе 2. «Гипофиз и гипоталамус регулируют функцию щитовидной железы по принципу обратной связи» (В. И. Русаков, 1977). Более точно --по принципу отрицательной обратной связи (рис. 1).

В самом деле, все так просто и красиво: недостаточное поступление йода в организм ведет к уменьшению образования в нем тиреоидных гормонов. Недостаток гормонов щитовидной железы вынуждает гипофиз выделять увеличенное количество тиреотропного гормона (ТТГ), этому помогает гипоталамус, увеличивая продукцию ти-реотропин-рилизинг-фактора (ТРФ). Таким образом усиленно стимулируется функция щитовидной железы, уровень ее гормонов в крови повышается до нормы, а сама щитовидная железа увеличивается в размерах.^ПОФИЗ
Постоянное управление - через ТТГ
О
Т4
0
ЩИТОВИДНАЯ ЖЕЛЕЗА
Йод и другие необходимые вещества — из крови
Контроль функционирования щитовидной железы - через кровь
Рис. 1. Схема отрицательной обратной связи щитовидной железы и гипофиза: а — нормальное состояние; б — при уменьшении секреции тиреоидных гормонов щитовидной железой гипофиз увеличивает продукцию ТТГ для восстановления секреции тиреоидных гормонов; в — при увеличении секреции тиреоидных гормонов гипофиз уменьшает продукцию ТТГ для восстановления уровня тиреоидных гормонов в крови.

Вот такое очень удобное и достаточно простое, всеми принятое ныне в эндокринологии объяснение регуляции функционирования щитовидной железы на этом и заканчивают, не усматривая в нем никаких неувязок. Но процесс регуляции на этом не заканчивается. И самое интересное следует дальше. Как только «подстегиваемая» гипофизом щитовидная железа начинает производить более близкое к нормальному, а затем и нормальное количество тиреоидных гормонов, сразу же уменьшается, а затем и прекращается это самое «подстегивание» щитовидной железы гипофизом, который соответственно уменьшает продукцию ТТГ до нормальной. У гипофиза ведь теперь уже нет причин производить и выделять в кровь излишки ТТГ. При нормальном уровне тироксина в крови гипофиз дополнительную стимуляцию щитовидной железы прекращает. Тут же щитовидная железа уменьшит только что увеличившуюся продукцию своих гормонов. И наступит то самое исходное состояние, с которого и начался весь процесс регуляции. С чего начался процесс регуляции, к тому же и вернулся (см. рис. 2). А затем весь этот цикл повторится вновь, начиная опять же с недостатка гормонов щитовидной железы, и далее по рассмотренной нами схеме. И так будет продолжаться быстро затухающий около среднего значения режим медленного модулированного колебания, быстро затухающая около среднего значения волнообразная раскачка функционирования щитовидной железы и гипофиза. В теории колебаний такой режим называют апериодическим.

Но ведь количество гормонов щитовидной железы, выделяемых в таком режиме в кровь, всегда будет средним между начальной недостаточностью и нормой, а количество ТТГ гипофиза — средним между нормой и достигаемой в режиме его избыточностью. А самое главное заключается в том, что в таком режиме невозможно довести до нормы уровень гормонов щитовидной железы в организме. А именно нормальным уровнем гормонов щитовидной железы при недостаточном поступлении йода в организм характеризует эндокринология самый распространенный вариант зоба — эутиреоидный эндемический!Рис. 2. Схема главной ошибки теории зоба. Первый цикл апериодического колебательного процесса: a — нормальное состояние; б — исходное патологическое состояние: поступление йода в организм уменьшилось; в — гипофиз реагирует на снижение уровня Т4 в крови; г — принято считать, что секреция Т4 восстанавливается. Но это ошибка! д — восстановление секреции Т4 сразу же снижает продукцию ТТГ гипофизом. Возвращается исходное патологическое состояние.

В итоге, классическое объяснение регуляции функции щитовидной железы содержит серьезную ошибку и по этой причине неприемлемо.
К сожалению, подобные объяснения приняты в эндокринологии для всех процессов, имеющих отрицательную обратную связь, например, для процесса регуляции уровня кортикостероидных гормонов надпочечников. Ошибка проникла в огромное количество исследовательских, учебных и популярных изданий. Интересная работа профессора-эндокринолога В. М. Дильмана «Большие биологические часы» во многом построена на применении ошибочного «классического» объяснения регуляции процессов с отрицательной обратной связью.
Весьма огорчительно, но за этой обнаруженной нами ошибкой следует и другая ошибка. Оказывается, что, например, при йодной эндемической недостаточности нет возможности рассчитывать даже на упомянутый выше средний уровень гормонов щитовидной железы в крови! Медленная затухающая модуляция гормонального уровня в крови с выходом не на номинальный, а на средний между номинальным и прежним пониженным уровень гормонов требует соблюдения еще одного важного условия: усиленная непрерывная работа щитовидной железы должна обязательно сопровождаться усиленной непрерывной подачей с кровью сырья для выработки гормонов. А для щитовидной железы это условие не соблюдается. «Подстегивание» щитовидной железы гипофизом (дополнительной продукцией ТТГ) вовсе не распространяется на кровеносную систему, которая не увеличивает поставки щитовидной железе с кровью даже той части йодного сырья, которая еще содержится в крови. Без этого никакое «подстегивание» щитовидной железы не даст результата. Собственных запасов йода щитовидной железе хватает, как показывают эксперименты, меньше чем на час стресса и не может хватить на регулярную подпитку йодом при эутиреоидном зобе.
Условия стресса резко отличаются от условий обычной йодной недостаточности в эндемичных районах. При стрессе значительно увеличивается продукция катехо-ламинов надпочечниками (к 10 мин стресса, по данным А. И. Робу, норадреналина в гипоталамусе белых крыс становится в 3,3 раза больше). Кровообращение в организме усиливается и тем самым усиливается подача сырья для выработки гормонов эндокринными железами. Активность гипофиза возрастает к 10-ой минуте стрес-сорного воздействия у белых крыс в супраренальной подсистеме (АКТГ) в 2,7 раза и в тиреоидной подсистеме (ТТГ) в 3,27 раза (А. И. Робу, 1982). Казалось бы, в этих условиях (усиленное кровообращение) можно ожидать значительных выбросов уровня гормонов щитовидной железы и надпочечников в кровь с последующей длительно затухающей модуляцией этого уровня с резко повышенными из-за стресса значениями максимумов модуляции. Но даже при стрессе наблюдаются всего один пик свободного кортикостерона в крови и один пик гормона Т4 со снижением уровня свободного кортикостерона к 5 часам стресса ниже контрольного значения и снижением уровня Т4 ниже контрольного значения раньше 60 мин. стресса (А. И. Робу, 1982, см. рис. 3).
Такова картина при стрессе. В «мирных» (нестрес-сорных) условиях, когда организм не испытывает необходимости в защитной стрессорной реакции, но в то же время недополучает с пищей необходимого количества йода, задачу выработки увеличенного количества тиреоидных гормонов за счет «подстегивания» щитовидной железы гипофизом с доведением уровня гормонов до нормы следует считать принципиально невыполнимой. Реально можно получить лишь один (не более) начальный небольшой всплеск уровня тиреоидных гормонов за счет запаса йода, имевшегося в самой щитовидной железе, с последующим возвращением уровня тиреоидных гормонов в крови к исходному пониженному уровню с кратковременным снижением даже ниже исходного пониженного уровня. Соответственно повышенным останется уровень ТТГ, вызывая развитие зоба. Гипофиз при внешней йодной недостаточности только «мучает» щитовидную железу с образованием зоба, но не обеспечивает никакого увеличения ее гормонов в крови!
Итак, мы вынуждены заявить, что принятое в эндокринологии объяснение регуляции функции щитовидной железы является несостоятельным. Такое объяснение не годится для характеристики течения заболеваний, для характеристики изменений уровня тиреоидных гормонов в крови. Соответственно несостоятельными являются и все теоретические «надстройки» и лечебные мероприятия, основанные на этом регуляционном объяснении.
То же самое имеет место при объяснении регуляции других процессов с отрицательной обратной связью, протекающих в организме.
Это и есть главная, по нашему мнению, ошибка теории зобных заболеваний, одна из самых сложных ошибок медицины.
Происхождение этой главной ошибки теории зобных заболеваний объясняется довольно просто. Все дело в непродуманном перенесении известного учения Ганса Селье о приспособительных стрессорных реакциях в организме на нестрессорные процессы. Сыграло роль и примитивное понимание исследователями-медиками положений инженерной теории автоматического регулирования.
Выводы, к которым привело наше исследование, можно сформулировать следующим образом: регуляция функции щитовидной железы, отработанная эволюцией для кратковременных приспособительных стрессорных реакций, принципиально не предусматривает поддержания нормального уровня тиреоидных гормонов в крови в длительных нестрессорных аномальных условиях, например, при постоянном дефиците йода в организме в эндемичных по зобу районах. Реально в эндемичных по йоду условиях щитовидная железа будет вынуждаться системой регуляции «гипофиз-щитовидная железа» стойко продуцировать гормоны на уровне, обеспечиваемом просто недостаточным поступлением йода с пищей, практически не достигая никаких повышений этого уровня. И ничего больше этого регуляция в системе «гипофиз-щитовидная железа» обеспечить в этих условиях не может.
Но эндокринология справедливо утверждает, что при эутиреоидном зобе поддерживается практически нормальный уровень гормонов щитовидной железы в крови. Следовательно, остается одно-единственное решение: наблюдаемый уровень тиреоидных гормонов в крови при эутиреоидном зобе достигается не за счет регуляции работы щитовидной железы гипофизом! Более того, совершенно очевидно, что при эутиреоидном зобе нормальный уровень гормонов щитовидной железы в крови никогда не достигается! Для этого просто не хватает йода в пище.
Что же, в таком случае, приводит специалистов-эндокринологов к ошибочному мнению о нормальном уровне гормонов щитовидной железы в плазме крови при эутиреоидном зобе? Да и каким образом могло возникнуть само представление о «хорошем» {эутиреоидном) зобе?
Дело в том, что клинические проявления при эутиреоидном зобе значительно менее выражены, чем можно было ожидать, зная степень недостаточности йода в пище. И уровень гормонов щитовидной железы в крови снижается меньше, чем снижается количество йода в пище. При заметной алиментарной йодной недостаточности уровень гормонов щитовидной железы в крови остается более близким к нормальному. Отсюда и ошибочное мнение о нормальном уровне гормонов щитовидной железы в крови при эутиреоидном зобе.
Все это означает, что существует некая тайна эути-реоидного зоба, что в организме человека существует еще один неизвестный биологический механизм-регулятор, позволяющий смягчать алиментарные йодные отклонения от нормы. Это возможно только за счет частичного принесения в жертву каких-то других функций организма. Остаются неизвестными и эти жертвуемые функции, и органы, с ними связанные.
Таинственный механизм-регулятор действует помимо самой щитовидной железы и гипофиза, хотя, безусловно, подчиняется «вегетативному руководству» организма. Подчеркиваем, секрет близкого к нормальному гормонального тиреоидного фона в крови при эутиреоидном зобе находится за пределами комплекса гипофиз-щитовидная железа.
Исключительно важно понять, что этот механизм-регулятор изменяет не функцию щитовидной железы, а уровень тиреоидных гормонов в крови уже за пределами щитовидной железы. Щитовидная железа по-прежнему выделяет в кровь пониженное количество тиреоидных гормонов и уже в кровяном русле это количество гормонов становится более близким к нормальному.
Нам необходимо четко определить этот механизм. Ясно, что область непосредственного действия этого механизма-регулятора не выходит за пределы кровяного русла, органов-потребителей тиреоидных гормонов и органов выделения йода из организма. Мы постепенно двигаемся к одной из целей нашего поиска, к тайне эу-тиреоидного зоба.
Обратим внимание на некоторые особенности развития эндемического (в том числе и эутиреоидного) зоба.
Как только здоровый человек оказывается в эндемичном по йоду районе, сразу начинается действие йодной недостаточности. После переваривания первого же обеда или ужина, приготовленного из местных продуктов, в организме оказывается недостаточное количество йода.

Для выработки необходимого количества тиреоидных гормонов организм использует свои собственные запасы йода из щитовидной железы. Запасы эти в скором времени истощаются, кратковременная нормализация продукции тиреоидных гормонов сменяется стойкой ее недостаточностью. Меняется характер процессов в щитовидной железе, часть клеток ее фолликулов теперь бездействует и, по общему правилу, длительно бездействующая часть ткани щитовидной железы начинает замещаться соединительной тканью. В это же время гипофиз вырабатывает увеличенное количество ТТГ, который стимулирует биосинтетическую, секреторную деятельность и рост фолликулов щитовидной железы, и без того частично бездействующих из-за недостатка йода. Развивается зоб, со временем процесс теряет функциональный характер, становится необратимым.
Важно понимание того факта, что, начинаясь всегда с кратковременного увеличения продукции щитовидной железы до нормы, эндемический (в том числе и эутиреоидный) зоб в очень скором времени (после истощения запасов йода в щитовидной железе) переходит всегда (не обычно, как пишут А. И. Струков и В. В. Серов в курсе «Патологическая анатомия», 1985, а именно всегда) к понижению функции щитовидной железы. Этот факт совершенно не вписывается в принятую в современной эндокринологии теорию зоба и уничтожителей для нее. По принятой теории эндемический зоб каким-то фантастическим образом обязан сопровождаться постоянно действующим повышением продукции щитовидной железы до нормы, даже несмотря на отсутствие источника исходного материала (йода) для такого повышения.
Более подробному рассмотрению эндемического зоба будет посвящена специальная глава. Сейчас же, по горячим следам, мы продолжим поиски механизма увеличения гормонального тиреоидного уровня в крови, позволяющего при пониженной функции щитовидной железы, характерной для эутиреоидного эндемического зоба, получать более близкий к нормальному тиреоид-ный гормональный уровень в плазме крови.

ГЛАВА 4. О ГЕНИАЛЬНОМ УСТРОЙСТВЕ КРОВЕНОСНОЙ СИСТЕМЫ
Шаг за шагом становится все яснее картина развития общего заболевания всего организма (а не только щитовидной железы) — эутиреоидного зоба. Мы уже знаем, что кроме первого известного регулятора уровня тиреоидных гормонов в плазме крови (система «гипофиз-щитовидная железа») существует и неизвестный второй механизм-регулятор этого уровня и что его следует искать в кровеносной системе, органах-потребителях тиреоидных гормонов и органах выделения йода.
Начнем по порядку с кровеносной системы.
Из щитовидной железы ее гормоны попадают в кровь. Какова дальнейшая судьба этих гормонов? Совершенно очевидно, что в первую очередь необходимо иметь ясное представление о взаимодействии попавших в кровь тиреоидных гормонов с самой кровью.
Выше уже говорилось, что клетки фолликулов щитовидной железы выделяют в кровеносные сосуда два гормона: тироксин (тетрайодтиронин Т4 с четырьмя атомами йода в молекуле) и трийодтиронин ТЗ с тремя атомами йода в молекуле). Только эти два йодсодержащих гормона способны выполнять и выполняют предназначенную им гормональную работу в организме человека.
Гормон ТЗ продуцируется щитовидной железой в малых количествах. Основное количество гормона ТЗ образуется уже в органах-потребителях из гормона Т4 после отщепления от него одного атома йода. В специальной литературе сообщается, что трийодтиронин ТЗ значительно (в 5-10 раз) активнее тироксина Т4. По нашему мнению, гормон ТЗ не может быть активнее гормона Т4 в 10 раз, это означало бы нарушение закона сохранения энергии, если учитывать периоды полураспада этих гормонов. Допустимо считать, что гормон ТЗ активнее гормона Т4 примерно в 5 раз. Превращение менее активного Т4 в значительно более активный ТЗ происходит с экономией йода, экономится по одному атому йода (25%) на каждой молекуле гормона Т4 (еще раз вспомним о

40-25% неорганического йода в крови).
Мы стоим перед необходимостью проследить «поведение» , способ существования йодсодержащих гормонов Т4 и ТЗ после поступления их из щитовидной железы в циркулирующую кровь. И в этом вопросе мы сталкиваемся с укоренившимися принципиальными теоретическими ошибками фундаментального характера.
«Оказавшись в крови, ТЗ и Т4 взаимодействуют с плазменными белками, образуя белково-гормональные комплексы, из которых два специфичны для тиреоидных гормонов (тироксинсвязывающий глобулин-ТСГ — с молекулярной массой 50000 и тироксинсвязывающий преальбумин-ТСПА — с молекулярной массой 70000). Третий белково-гормональный комплекс-сывороточный альбумин (молекулярная масса 65000) является неспецифическим переносчиком гормонов».
«Из общего количества Т4 с ТСГ комплексируется 70%, ТСПА — 20%, альбумином — менее 10%.
Свободными остаются в плазме около 0,03% молекул Т4. ТЗ связывается с ТСГ и альбуминами. Его плазменная, не связанная с протеинами, фракция в 10 раз больше, чем Т4. Оба гормона имеют поэтому различное диффузное пространство и как следствие — различный период полураспада.
ТЗ, находясь в основном в не связанном с белками состоянии, подвергается клубочковой фильтрации. Период его полураспада в крови равен 24 ч. ; Т4, 99,9% которого находится в связанном состоянии, менее подвижен и не подвержен клубочковой фильтрации. Период его полураспада составляет 4 сут.
Тиреоидные гормоны в тканях участвуют в реакциях дезаминирования, декарбоксилирования и дейодирова-ния. Концентрация Т4 в плазме колеблется от 5 до 13 мкг%. С желчью гормон достигает кишечника, откуда в результате реабсорбации вновь поступает в кровь. Биологическая деградация тиреоидных гормонов происходит в основном в органах-мишенях в процессе дейоди-рования, где большая часть Т4 превращается в ТЗ. Последнее обстоятельство, полагают, является причиной того, что содержание ТЗ в тканях превышает Т4».
«Сейчас не вызывает сомнения, что Т4 находится и в свободном состоянии. По данным многих авторов ... именно эта фракция физиологически активна. В связи с этим количественное определение свободного гормона представляет интерес, так как позволяет оценить не только физиологическое состояние органа, его продуцирующего, но и специфические свойства белковых носителей».
«Тиреоидные гормоны имеют различные и чрезвычайно важные функции в целостном организме. Они стимулируют потребление кислорода клетками тканей, усиливая окислительные процессы. Недостаточность тиреоидных гормонов приводит к снижению интенсивности основного обмена. Кроме этого, тиреоидные гормоны активируют распад, экскрецию и частично биосинтез хо-лестерола, увеличивают скорость сокращения и расслабления миофибрилл, участвуют в транспорте каротинои-дов и витамина А.
Многообразие метаболических и физиологических эффектов тиреоидных гормонов стало более ясным после открытия ... внутриклеточных рецепторов к ним» (А. И. Робу, 1982).
Цитируемые здесь материалы нуждаются в «переводе» с очень научного языка на язык, позволяющий грамотно и результативно принимать необходимые меры в случаях патологии щитовидной железы. Но прежде необходимо выяснить, какой смысл заложен природой в создание белково-гормональных комплексов с белками плазмы крови, которые образуются сразу же после выхода гормонов Т4 и ТЗ из щитовидной железы в кровь.
Количественная оценка тиреоидных гормонов в крови позволяет сделать вывод о том, что образование белково-гормональных комплексов практически обязательно для гормонов щитовидной железы.
В самом деле, гормонов ТЗ щитовидная железа продуцирует мало, все свой «производственные мощности» она сосредоточила, в основном, на созидании гормона Т4. С белками плазмы связываются 99,97% гормона Т4, свободными остаются в плазме крови всего лишь 0,03% молекул Т4.
Подавляющее большинство тиреоидных гормонов в крови составляют именно те 99,97% гормона Т4, которые связываются с белками крови и теряют при этом физиологическую активность. Слабо активный гормон Т4 практически полностью связывается с белками плазмы крови и таким образом главный продукт щитовидной железы становится еще более физиологически неактивным. Напрашивается вывод, что организм принимает меры по обязательному комплексированию основного гормона щитовидной железы Т4 с белками плазмы крови и еще большему снижению и без того невысокой его физиологической активности во время циркуляции с кровью. В крови для этого имеется запас плазменных белков. Гормон Т4 взаимодействует с плазменными белками сразу же после выделения его из щитовидной железы и затем уже в полностью нейтрализованном виде включается в циркуляцию по кровеносному руслу.
Важен ли вопрос о специфичности и неспецифичности белков в белково-гормональных комплексах гормона Т4? Многие ученые посвятили этому вопросу большое количество своих исследований. Из материалов этих исследований нас будут интересовать две особенности белково-гормональных комплексов, на которые специалисты обращают меньше всего внимания, но которые, по нашему мнению, больше всего заслуживают его. Специфичность же комплексов по белкам существенной роли не играет!
Главной особенностью любых белково-гормональных комплексов является значительное снижение физиологической активности гормонов, физиологическая их нейтрализация.
Вторая важная особенность этих комплексов — практически одинаковая молекулярная масса белков, связывающих гормоны. В нашем случае она равна 50000, 65000, 70000. Это приводит к тому, что молекулы гормона в составе комплексов с белками имеют практически одинаковую способность проникать через биологические мембраны. Важно, что способность эта практически равна нулю. Белково-гормональные комплексы (с любыми белками) через биологические мембраны не проникают!
А именно этого и добивалась природа, создавая изумительный по красоте способ транспортирования гормонов с кровью в виде белково-гормональных комплексов.
«В настоящее время установлено, что многие белковые фракции участвуют в транспорте углеводов, липи-дов, пигментов, различных катионов и анионов в организме. Хотя в большинстве случаев один и тот же белок может взаимодействовать с различными веществами, некоторые белки строго специфичны.
Гормоны образуют с белками лабильные комплексы, в составе которых физико-химические свойства гормонов значительно изменяются. Считают, что подобное взаимодействие, приводящее к укрупнению молекулы гормона, лимитирует его доступ к клеткам и тем самым — к сферам метаболизма, физиологического действия и механизма обратной связи... Подобно другим биологически активным веществам гормоны содержатся в плазме крови в свободной и связанной с белком формах, причем обе формы находятся в состоянии динамического равновесия. Диффундировать через белково-непро-ницаемые барьеры способны только свободные гормоны. Следует полагать, что «диффузный потенциал» гормонов и, по-видимому, биологическая активность зависят не от их общей концентрации в крови, а от количества несвязанных с белком молекул.
Таким образом, вопросы комплексирования гормонов с белками плазмы являются новым этапом в познании механизмов, лежащих в основе деятельности эндокринных желез».
«... Белок, связывая гормон, выключает его из сферы биологического действия и метаболических превращений... ».
«... Белки плазмы, связывая гормоны, создают лабильный гормональный резерв, имеющий значение своеобразного буфера: при увеличении секреции белки в возможных пределах захватывают гормоны, постепенно высвобождая их при затормаживании выделительной функции эндокринного органа или усилении периферического метаболизма... ».
«Не исключено, что в ответ на длительное повышение секреции соответствующих гормонов связывающая способность протеинов возрастает, обеспечивая частичную нейтрализацию избытка гормональных веществ. И наоборот, при длительном снижении содержания гормонов в крови концентрация связывающего белка также снижается, увеличивая количество биологически активной формы гормонов. С этой точки зрения, изменение активности связывающих белков плазмы играет роль буферного регулятора гормональной активности крови...» (А. И. Робу, 1982).
Такая точка зрения основана на публикациях специалистов самого высокого мирового уровня. Однако, цитируемая нами мысль о том, что белково-гормональные комплексы исполняют роль лабильного гормонального резерва, имеющего значение своеобразного буфера, буферного регулятора гормональной активности крови не просто ошибочна, а не совместима с современными медицинскими знаниями. Она свидетельствует о полном непонимании и роли гормонов, и механизма управления органами и тканями посредством гормонов.
Гормоны являются незамедлительно действующими регуляторами важнейших процессов в организме. Мы подчеркиваем незамедлительность регулирующего действия гормонов. Реакция организма на опасность, на необходимость быстрого изменения состояния в связи с изменившейся обстановкой должна быть срочной, немедленной. Адреналин, например, так и называют «аварийным» гормоном. Многие гормоны имеют малый период полураспада, малый срок жизни, что подчеркивает предназначенность этих гормонов для быстрого действия. Так, период полураспада АКТГ и ТТГ равен 16-19 мин. Их влияние на целевые органы может проявиться только в пределах сроков их распада. Недопустимы никакие буферные промежуточные превращения, непредсказуемо искажающие оперативность действия гормонов. Опоздавшие гормоны из-за изменившихся обстоятельств вместо пользы могут принести существенный вред организму.
Но и это не самое главное. Самое главное заключается в том, что гормоны являются регуляторами строго дозированными. Сложнейшая и точнейшая система ги-поталамо-гипофизарной регуляции с отрицательной обратной связью и балансом поступления-выделения исходных материалов веками отрабатывалась природой для того, чтобы выделять в кровь строго дозированное количество гормонов и в таком строго дозированном виде доставлять их к исполнительным органам. И органы-исполнители могут точно выполнить распоряжения «сверху» только в том случае, если приказ будет без искажений им передан, т. е. если доза гормонов будет без искажений донесена до этих органов. Как же можно вклинивать в передаваемый с помощью дозирования гормонов приказ какие-то искажающие его буферные изменения? Если доза гормонов в крови уменьшена по приказу гипофиза, то не для того, чтобы какие-нибудь буферные регуляторы ее увеличивали без ведома гипофиза, а для того, чтобы органы-исполнители в соответствии с приказом именно гипофиза ослабили свою работу. Как только в передачу таких приказов вмешаются искажающие их буферные корректировки, тут же наступит крах организма. Повторяем, мысль о буферной роли гормональных комплексов в корне ошибочна!
Образование белково-гормональных комплексов в крови имеет совершенно другой (не буферный) смысл. И одним из предназначений белково-гормональных комплексов является доставка гормонов «персональным» органам-мишеням в строго дозированном гипофизом количестве, не допуская потерь и добавлений при доставке, чтобы не исказить передаваемый органам-мишеням приказ.
Для того и превращаются гормоны в белково-гормо-нальные комплексы, чтобы сделать гормоны временно, именно временно, неактивными, только на время транспортировки. Белково-гормональные комплексы — это надежная транспортная упаковка, открывать которую по дороге и нельзя, и не очень-то просто. Для этого предусмотрены специальные устройства (рецепторы) органов-мишеней. Можно ли после этого говорить о буферной роли комплексов, о буферном регулировании гормональной активности крови? Белково-гормональные комплексы как раз и являются препятствием для неуправляемой буферной стабилизации концентрации гормонов в крови. Стабилизация уровня гормонов в крови самой кровью недопустима по смыслу предназначения гормонов. Они перестают быть регуляторами-исполнителями воли головного мозга.
Поразительно, но рядом с «буферными» мыслями в литературе можно обнаружить и следующую важнейшую мысль: «В большинстве случаев небелковые компоненты в комплексах инактивируются, в чем, по-видимому, и заключается физиологическое значение их образования» (А. И. Робу, 1982).
Более того, мы впервые утверждаем, что организм всегда стремится к инактивации всех гормонов, поступающих в кровь, причем к максимально полной инактивации, созданием белково-гормональных комплексов. И если какую-то часть гормонов в плазме организм оставляет не связанной с белками, то это в норме допустимо только для гормонов «всеобщего назначения» (норад-реналин и адреналин, небольшая часть тиреоидных гормонов и др. ).
В этом и состоит очень важная особенность гениального способа транспортировки гормонов и других веществ в организме, избранного природой в ходе эволюции. У природы просто не было другого выхода, этот был несравненно лучше всех других. В ходе эволюции природа должна была научить организм немедленно инактивировать гормоны сразу же после поступления их в кровь. Ведь в качестве транспортного средства природа избрала кровь, причем в качестве единого (!) транспортного средства для десятков очень активных и менее активных веществ, включая внушительный перечень гормонов. Одна-единственная жидкость несет все эти вещества по всему организму. Конечно, было бы нелепо создавать для каждого вещества, гормона свою транспортную систему. Но как же возможно разобраться во всей этой смеси самых различных веществ в одной и той же крови, не допустить их непредусмотренного взаимодействия? Как понять, куда лучше транспортировать каждое из веществ и как это осуществить, как передать их именно тому органу, которому эти вещества предназначены, ни в коем случае не передавая их тому органу, которому не следует их передавать?
И здесь природа находит выход в максимальной изоляции и снижении активности всех веществ в крови путем их временного связывания с белками плазмы в комплексы. Нерастворимые в воде вещества, например жиры, вообще не транспортабельны с кровью не в комплексах. Затем такие комплексы транспортируются кровью по принципу «все транспортируется всюду». Каждый получатель может получить из общего потока всех веществ только то вещество, которое ему предназначено и только в том количестве, которое ему физиологически требуется. Для получения необходимо иметь «разрешение с устройством для получения» в виде специфических рецепторов на поверхности клеток органа-получателя, ткани-получателя. Рецепторы сами «знают», что им нужно выбрать из общей смеси белково-гормональных комплексов крови по принципу сродства веществ.
Потрясающая по красоте и экономичности методика транспортировки очень многих строго назначенных веществ по всему организму всего одной транспортной жидкостью — кровью и по одной-единственной кровеносной системе. Можно бесконечно восхищаться решениями величайшего мастера-природы!
В ходе исследования мы ввели новое для читателя понятие о рецепторах, находящихся на поверхности клеток органа-получателя гормона. Понятие о рецепторах в современной медицинской науке играет очень важную роль и используется учеными очень широко.
Еще совсем недавно считалось, что «гормоны поступают в клетки путем диффузии».
«В прежних гипотезах гуморальной регуляции главное внимание уделялось количеству вырабатываемого гормона, считая биологический эффект пропорциональным его концентрации. Однако в дальнейшем была установлена и роль клеток эффекторного органа.
... Действие гормона на клетку начинается с его взаимодействия со специфическим местом или «рецептором» (А. И. Робу, 1982).
Исследователи установили, что для рецепторов характерны: быстрое и обратимое взаимодействие с гормонами, адекватное их физиологической концентрации, высокое сродство к ним; локализация только на* клетках, чувствительных к данному гормону, в которых наблюдаются физиологические эффекты гормонов; строго ограниченное число локусов для данного гормона.
«Все ткани подвергаются действию гормонов, но восприимчива к ним только ткань, обладающая соответствующими рецепторами».
«Взаимодействие гормона с тканевыми рецепторами подобно взаимодействию тиреоидных гормонов с плазменными белками. Процесс обратим и подчиняется закону действия масс. Гормон, покидая плазму, направляется только к своей ткани-мишени, не затрагивая на пути к цели другие ткани. Этим доказывается сродство гормона к своему тканевому рецептору... . Вследствие очень высокого сродства к гормону... рецептор захватывает его из плазменного белкового комплекса».
«Многие клетки реагируют на устойчиво высокие концентрации некоторых гормонов таким изменением в поверхностных рецепторах, в .результате которого их связывающая способность снижается».
«По сродству связывания и способности тонко различать похожие вещества рецепторы гормонов подобны антителам».
«Гормон в эффекторном органе не метаболизируется и его действие длится несколько часов. Как происходит инактивация или выведение гормона неизвестно» (А. И. Робу, 1982). Указанное здесь время действия гормона в клетках органов-мишеней относится к тиреоидным гормонам.
Необходимо особо подчеркнуть, что существующая в организме система рецепторного введения гормонов в клетку направлена против градиента концентрации. Из плазмы крови, где концентрация гормона ниже, рецепторы перемещают этот гормон в клетки, имеющие более высокую его концентрацию.
«... Тиреоидные гормоны ассоциируются с белками тканей-мишеней в количествах, соразмерных выполняемым ими функциям и уровню метаболической активности» (А. И. Робу, 1982).
Учитывая все сказанное, мы утверждаем, что организм всегда стремится с максимальной полнотой инак-тивировать путем создания белково-гормональных комплексов все поступающие в кровь гормоны, предназначенные только для одного или нескольких «избранных» органов-потребителей, тканей-потребителей. Только те гормоны, которые предназначены сразу всем органам и тканям в организме, остаются в свободной, некомплек-сированной форме, обеспечивающей им проникновение через мембраны клеток путем диффузии, без участия специфических рецепторов. В число этих «всеобщих» гормонов входят 0,03% гормона Т4 и около 0,4% гормона ТЗ.
Становится понятным, почему организм инактиви-рует связыванием с белками практически единственный и без того неактивный гормон Т4 щитовидной железы: гормон Т4 предназначен не для всех органов и тканей в организме, а только для «своих» органов-мишеней, имеющих специфические рецепторы к нему. Лишь 0,03% гормона Т4 предназначаются сразу всем органам и тканям.
Воистину гениально отработана природой кровеносная система с ее комплексирующими белками, дополняемая рецепторным аппаратом органов-мишеней, извлекающим нужные «персональные» гормоны из сложной смеси гормонально-белковых комплексов крови. Гормоны же «общего пользования» получают все органы и ткани в общем диффузионном порядке.
И это еще не все изумительное в производстве и транспортировке тиреоидных гормонов по кровеносному руслу. Щитовидная железа производит, в основном, «тихий» гормон Т4. Соединение его с белками плазмы еще более «утихомиривает» этот гормон. Но сразу после доставки гормона Т4 в клетку, «к месту работы», от его молекулы экономно отщепляется один атом йода и гормон превращается в 5 раз более активный гормон ТЗ (по сравнению со свободным Т4),которому теперь предстоит хорошо поработать. Вот здесь гормон щитовидной железы интенсифицирует окислительные процессы, сгорание питательных веществ в клетке. А при доставке в виде белково— гормональных комплексов тиреоидные гормоны не могут участвовать в непредусмотренном сгорании важнейших веществ по всему организму. От такой беды организм оказывается как бы дважды защищенным.
Превращая гормон Т4 в гормон ТЗ в клетках органов-мишеней, организм получает выигрыш только в интенсификации окислительных процессов в клетках, никакого другого выигрыша при этом быть не может. Увеличение активности гормона в 5 раз сопровождается уменьшением периода полураспада гормона, который у Т4, по одним данным, равен 4 суток, по другим данным, 6 суток, а у ТЗ равен 24 часа. Гормон ТЗ хотя и более активен примерно в 5 раз, но «живет» соответственно примерно во столько же (в 5) раз меньше.
Соотношение связанного с белками плазмы и свободного гормона Т4 в крови (99,97% : 0,03%) позволяет организму в экстремальных условиях практически неощутимо для органов-мишеней уменьшать количество связанного с белками гормона Т4 и, переводя его в свободную фракцию, существенно увеличивать количество свободного гормона Т4 в плазме крови. Так, незначительное уменьшение всего на 0,03% количества связанного с белками Т4 (с 99,97% до 99,94%) приводит к большому увеличению — удвоению (с 0,03% до 0,06%) количества свободного Т4 в плазме. Особенно важно подчеркнуть, что при таком уменьшении количества свя

занного с белками гормона Т4 в крови практически не нарушается информация, передаваемая органам-мишеням гормона Т4 в виде белково-гормональных комплексов.
В условиях стресса экспериментально установлено некоторое падение связывающей способности белка крови ТСПА одновременно со снижением связанного и увеличением свободного гормона Т4. Исследователи наблюдали при стрессе относительное перераспределение количеств связанного с белками плазмы и свободного гормона Т4 в пользу свободной его фракции. В условиях стресса такое перераспределение фракций гормона Т4 совершенно естественно, оно объясняется относительно повышенным в условиях стресса функционированием органов и тканей, не являющихся органами-мишенями гормона Т4,повышением потребности в той доле гормона Т4, которая предназначена для «общего пользования» в организме.
Как показано в исследованиях, относительное увеличение концентрации свободного Т4 при стрессе достигается путем ингибирования связывающей способности белка и диссоциацией некоторой части белково-гормональных комплексов в соответствии с изменившимися условиями существования организма. Только в этом смысле представляется допустимым считать диссоциацию белково-гормональных комплексов одним из источников увеличения свободной фракции гормона Т4 в плазме крови. К сожалению, авторы исследований не нашли правильного объяснения своим наблюдениям и без каких-либо оснований придали им расширительное толкование.
В этой главе мы провели исследование особенностей транспортирования кровеносной системой гормона Т4 от щитовидной железы к органам-мишеням и органам выделения йода. Теперь можно считать подготовленными все необходимые данные для раскрытия тайны эути-реоидного зоба.

ГЛАВА 5. ТАЙНА ЭУТИРЕОДНОГО ЗОБА -ВСЕОБЩАЯ ЗАКОНОМЕРНОСТЬ
Теперь все наше внимание будет обращено на основной тиреоидный гормон Т4. Так поступают и другие исследователи, руководствуясь пониманием того факта, что количество именно этого гормона определяет гормональный тиреоидный уровень в крови. Гормон ТЗ не имеет определяющего количественного влияния на этот уровень.
В предыдущей главе говорилось, что гормон Т4 после выделения его в кровь щитовидной железой сразу же соединяется с белками плазмы и в виде белково-гормональных комплексов транспортируется с кровью. Белково-гормональные комплексы совершенно неактивны и в целости и сохранности доставляют гормон Т4 органам-мишеням. Ни потерь, ни прибавлений гормона Т4 на этом пути нет. Следовательно, тайна эутиреоидного зоба, тайна повышения уровня гормона Т4 в плазме крови почти до нормы при йодной недостаточности в эндемичных по зобу районах, заключена не в кровеносном русле.
Но в таком случае ее следует искать только в органах-мишенях гормона Т4 и органах выделения йода.
Однако эутиреоидный зоб тем и отличается от других разновидностей зоба, что практически никаких клинических проявлений со стороны органов-мишеней гормона Т4 не отмечается. И это, в первом приближении, дает нам право не искать ответа в органах-мишенях.
Остается единственный вариант: тайна заключена в органах выделения йода!
Реально таких органов два: печень (через желчь с калом) и почки (с мочой). Печень выделяет в норме 3/4, почки —1/4 йода. К тому же, печень одновременно и самый крупный орган-мишень в организме.
Итак, факты свидетельствуют: при эутиреоидном зобе печень и почки выделяют йода меньше нормы.
Здесь уместно вспомнить, что с самого начала поисков мы говорили о йодном балансе в организме. Есть необходимость снова обратиться к йодному балансу. В эндемичных по зобу районах при йодной недостаточности сохраняется йодный баланс в организме: получая йода с пищей меньше нормы, организм и выделяет его меньше нормы. При этом выделяет столько же, сколько и получает.
Ощутимо уменьшить выделение йода из организма могут только печень и почки. Как распределяется недо-выделение йода между печенью и почками при эутиреоидном эндемическом зобе? Может быть, как выделение йода в норме, в соотношении 3:1? Такое предположение неверно и ожидаемая в первом приближении картина уменьшения выделения йода при таком зобе одновременно печенью и почками требует серьезных уточнений.
Дело в том, что при эутиреоидном эндемическом зобе уровень тиреоидных гормонов в крови остается близким к норме при условии, что щитовидная железа вырабатывает «свежих» тиреоидных гормонов меньше нормы. Это возможно только в том случае, если органы выделения не просто удаляют из организма йода меньше нормы, но одновременно с этим еще и потребляют тиреоидных гормонов из крови меньше нормы. Только тогда в плазме крови будет сохраняться близкий к нормальному уровень гормона Т4 и в то же время будет обеспечен пониженный баланс йода в организме.
Печень не только значительно превосходит почки по потреблению гормона Т4, но и, в отличие от почек, экс-кретирует йод в виде продуктов переработки того же самого гормона Т4, который она получает из крови. Почки же экскретируют не гормон Т4 и его продукты собственной переработки, а неорганический йод в масштабах всего организма. Поэтому участие почек в недо-выделении йода при эутиреоидном эндемическом зобе исключается как бесполезное. Здесь требуется недовы-деление именно гормона Т4. Этого почки выполнить не могут, они гормона Т4 вообще не выделяют. Только печень способна одновременно существенно недопотреб-лять гормон Т4 и в такой же мере недовыделять этот гормон (в переработанном виде) из организма. А это значит, что все недовыделение йода при эутиреоидном эндемическом зобе должно пассивно (просто по определенному сигналу) осуществляться только печенью! Следовательно, печень является непременным участником-исполнителем механизма-регулятора,, составляющего тайну эутиреоидного зоба. Тайна эта в обязательном порядке включает в себя неисследованную способность печени снижать потребление гормона Т4 при понижении его уровня в крови. Другого варианта приблизить к норме уровень гормона Т4 в крови при внешней йодной недостаточности в организме просто нет.
Можно ли на этом закончить поиски и считать тайну эутиреоидного зоба раскрытой?
Нет, это еще не вся картина эутиреоидного зоба. Полного соответствия действительности мы еще не получили. Печень при эутиреоидном зобе не становится единственной жертвой заболевания. Щитовидной железе и гипофизу не удается переложить всю тяжесть внешней йодной недостаточности при эутиреоидном зобе на печень.
Сложность понимания процессов при эутиреоидном зобе заключается в том, что печень постоянно стремится восстановить вынужденно уменьшенное потребление гормона Т4 и вызванное им уменьшение усвоения кислорода ее клетками. Печень ведь не ради прихоти потребляет гормон Т4 из крови, он жизненно необходим клеткам печени, работающим на весь организм. В порядке саморегуляции клетки печени для улучшения усвоения кислорода неизбежно стремятся увеличить только что сниженное потребление гормона Т4 и этим сразу же снова снижают его уровень в крови и изменяют достигнутый баланс йода в организме. Теперь гипофиз реагирует уже на снижение уровня Т4 в плазме крови, вызванное стремлением печени восстановить потребление гормона Т4. Возникает угроза вхождения печени в колебательный режим и необходимость ограничить восстановление потребления гормона Т4 печенью. Это и осуществляют вегетативные нервные центры через соответствующие печеночные ответвления блуждающего нерва. Другого исполнителя этой роли в организме нет. И теперь уже в системе «вегетативные нервные центры (ВНЦ) — печень» с обратной связью через уровень гормона Т4 в плазме крови возникает быстро затухающий модулированный процесс, который заканчивается выходом на некоторое свое среднее значение потребления Т4 печенью.
Вот это и есть недостающее звено того неизвестного второго механизма-регулятора уровня тиреоидных гормонов в крови, который мы разыскиваем. Теперь нам известен полный его состав: печень и вегетативные нервные центры, управляющие деятельностью печени.
Итак, первый регулятор — система «гипофиз-щитовидная железа», второй регулятор — система «ВНЦ-пе-чень».
Вторая система регуляции гормона Т4 в крови всегда усредняет то аномальное гормональное тиреоидное состояние, которое остается в организме после действия первой системы регуляции.
Окончательно это в полном соответствии с действительностью означает, что при эутиреоидном зобе гипофиз меньше усиливает выделение ТТГ, меньше «терзает» щитовидную железу, развитие зоба не прекращается, но уменьшается, продукция тиреоидных гормонов определяется недополучением йода с пищей (не гипофизом). Печень работает в режиме среднесниженного потребления гормона Т4. Баланс йода установится на некотором среднем пониженном значении. Печень не полностью восстанавливает уровень гормона Т4 в плазме крови до нормы, уровень Т4 в плазме крови оказывается среднесниженным. Печень «отвоевывает» себе ус-редненно сниженное усвоение кислорода. Несколько недополучают гормон Т4 другие органы-мишени. «Тихая» (среднесниженная) йодная гормональная недостаточность распространяется по всему организму.
Подчеркиваем, что именно печень и ее вегетативные центры полезно контролируют течение эутиреоидного зоба. Этот зоб находится вне области полезного действия первого регулятора. Это уже область действия второго механизма-регулятора уровня гормона Т4 в крови, составляющего тайну эутиреоидного зоба.
При эутиреоидном эндемическом зобе действие первой системы регуляции «гипофиз-щитовидная железа» не дает, как было показано выше, никаких полезных результатов. Лишь к неоправданному росту зоба ведет эта система регуляции. Положение спасает именно вторая система регуляции «ВНЦ-печень». Только ее действие и полезно в смысле регуляции при эутиреоидном зобе. Это вторая система регуляции обеспечивает эути-реоидному зобу имидж благополучного зоба. Первая же система регуляции безраздельно господствует при нормальном поступлении йодного сырья в организм и при отсутствии в организме патологии, приводящей с спорадическому зобу.
Вторая система регуляции уровня тиреоидных гормонов крови «ВНЦ-печень», конечно же, действует не только при эутиреоидном зобе, она действует во всех случаях отклонения уровня гормона Т4 в крови от нормы. Действует и при уменьшении этого уровня, и при увеличении его. И в этом смысле она всеобъемлюща. Тайна эутиреоидного зоба — всеобщая закономерность!
Очень важно понимание того факта, что второй механизм-регулятор уровня тиреоидных гормонов в плазме крови не является, как это может показаться на первый взгляд, демпфером, буферным регулятором в исполнении ранее данных гипофизом «указаний» щитовидной железе. Это не произвольное, не самовольное вмешательство печени в линию исполнения приказа от гипофиза через щитовидную железу к уровню тиреоидных гормонов в крови. Это самостоятельно существующая вторая, параллельная линия действия, имеющая началом вегетативные центры и тот же конечный пункт — уровень тиреоидных гормонов в крови, пролегающая через печень, а не через щитовидную железу.
Вторая, параллельная линия действия смягчает, корректирует уменьшением потребления гормона Т4 и выделения йода из организма (а в необходимых случаях и увеличением потребления Т4 и выделения йода) уровень гормона Т4 в крови, чего не удается добиться под управлением гипофиза щитовидной железе по линии производства гормонов на базе йодной недостаточности. Ведь щитовидная железа занимается только производством гормонов. Теперь вегетативные центры по параллельной линии уменьшают потребление гормона Т4 самым главным потребителем его (печенью) и облегчают тем самым положение производителя гормона Т4 (щитовидной железы) и всего организма. Общее вредное действие йодной недостаточности хотя и не устранено полностью, но значительно ослаблено ценой некоторого снижения интенсивности окислительных процессов, в основном, в печени.
Можно предположить, что в организме существует простая схема сигнальной связи от уровня гормона Т4 крови к работе печени: всякое снижение уровня Т4 в крови по сравнению с нормой само по себе побуждает определенные центры вегетативной нервной системы снижать потребление этого гормона печенью и, наоборот, всякое увеличение уровня Т4 в крови по сравнению с нормой побуждает ВНЦ увеличивать потребление его печенью. С некоторой инерционностью, свойственной подобным процессам.
А можно ли утверждать, что эутиреоидный зоб вообще существует? Строго говоря, у нас нет права считать возможным существование в чистом виде эутиреоидного эндемического зоба. Уровень гормона Т4 в плазме крови все-таки снижается, страдают щитовидная железа, гипофиз и печень, да и все остальные органы-мишени и вообще весь организм. Существует лишь околоэутиреиодный (параэутиреоидный) зоб. Внимательные эндокринологи давно подметили такие особенности эутиреоидного зоба, об этом говорилось выше. Однако, чисто терминологически, видимо, удобнее оставить существующее название заболевания.
Итак, тайна эутиреоидного эндемического зоба раскрыта, неизвестный второй регулятор уровня тиреоидных гормонов в крови найден. Это система регуляции «вегетативные нервные центры — печень».

ГЛАВА 6. ЦИРКАДНЫЙ БИОРИТМ ГОРМОНОВ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
Необходимо признать, что ознакомление с вопросами патологии щитовидной железы требует от читателя определенного напряжения. Тема нашего исследования очень трудна, попытки автора максимально упростить изложение ее и сделать это изложение интересным объединяются с необходимостью не потерять, не исказить существа рассматриваемых сложных вопросов. Право же, вопросы патологии щитовидной железы и очень трудны, и чрезвычайно познавательны!
Необходимость двигаться дальше ло пути нашего частного расследования связывается с тем, что у читателя уже сейчас должно сложиться собственное четкое мнение по вопросам, которые были рассмотрены в первых пяти главах.
Так, когда читатель прочитает следующее мнение известного специалиста: «Стало общепризнанным, что за биологические эффекты гормонов на ткани ответственна их свободная фракция» (А. И. Робу, 1982), то собственные знания читателя тут же подскажут ему, что данное мнение специалиста принципиально ошибочно, главную роль в организме играют не свободные тиреоидные гормоны, а связанные с белками крови в белково-гормональные комплексы.
У читателя уже должно быть отчетливое представление о роли щитовидной железы в регуляции основного обмена, в регуляции метаболизма (обмена веществ) в организме.
Вот мнение известного специалиста: «... Роль щитовидной железы заключается в уравновешивании основного обмена посредством регуляции синтеза и выделения тиреоидных гормонов... . В то же время отношения между гормонами щитовидной железы и ТТГ аденоги-пофиза, как правило, регулируются отрицательной обратной связью»(А. И. Робу, 1982).
Точка зрения академической эндокринологии выражена в приведенной цитате очень четко и однозначно: щитовидная железа уравновешивает основной обмен, регулируя синтез и выделение тиреоидных гормонов; гипофиз участвует в таком уравновешивании через отрицательную обратную связь и выделение своего тирео-тропного гормона (ТТГ).
Эта точка зрения — основа основ эндокринологии по данному вопросу. Все в эндокринологии, что связано с работой щитовидной железы, основанно на этой точке зрения. Так вот именно она-то в ряде случаев и неверна! И служит источником многих других теоретических и практических ошибок.
Теперь мы уже знаем положение дел при самом распространенном эутиреоидном зобе. Роль щитовидной железы заключается здесь, как обычно, в производстве, синтезе тиреоидных гормонов. Эту роль никакие другие органы выполнить не могут, это монополия щитовидной железы. А какова роль щитовидной железы в регуляции метаболизма в организме при эутиреоидном зобе? Так ведь при самом распространенном эутиреоидном зобе щитовидная железа функционирует фактически в нерегулируемом режиме, она настроена на максимально возможный синтез тиреоидных гормонов, ограничиваемый только недополучением йода с пищей. Регуляция обмена веществ (в том числе и основного обмена) при эутиреоидном зобе через регуляцию уровня тиреоидных гормонов в крови фактически выполняется не щитовидной железой, а печенью! Щитовидная железа занята максимально возможным нерегулируемым производством тиреоидных гормонов, роль непосредственного регулятора их уровня в крови выполняет печень. А вот отрицательная обратная связь в данном случае вызывает усиленное выделение гипофизом ТТГ и превращает при эутиреоидном зобе регуляционную функцию гипофиза в патологию щитовидной железы. Именно из-за обратной связи и развивается в данном случае зоб. Это уже не регуляция, а патология!
В самое ближайшее время нам понадобятся более подробные сведения о биологических эоЭДэектах гормонов щитовидной железы.
«Краткая медицинская энциклопедия» (1989) сообщает, что «тиреоидные гормоны (ТЗ и Т4) прежде всего влияют на интенсивность обмена веществ и энергии, они усиливают поглощение кислорода клетками и тканями, стимулируют распад гликогена, тормозят его синтез в печени, влияют на жировой обмен. Особенно важно влияние тиреоидных гормонов на сердечно-сосудистую систему. Увеличивая чувствительность рецепторов сердечно-сосудистой системы к катехоламинам, тиреоидные гормоны учащают ритм сердечных сокращений и способствуют повышению АД. Тиреоидные гормоны необходимы для нормального развития и функционирования центральной нервной системы: их дефицит у плода и особенно в первый год после рождения ребенка задерживает дифференцировку коры головного мозга и приводит к развитию кретинизма... Избыток тиреоидных гормонов является причиной развития синдрома тиреотоксикоза...».
Мнение по этому же вопросу А. И. Робу (1982): «Известно, что гормоны щитовидной железы способствуют росту и развитию особи. Установлена их роль в повышении интенсивности окислительных процессов. Однако в целом механизм действия этих гормонов во многом остается еще неясным. Прямого и специфического действия гормонов установить не удалось, в результате чего целевыми мишенями считаются многие ткани организма... . Установлено, что биологическая активность ТЗ в несколько раз превышает таковую Т4, причем в периферических тканях Т4 преобразуется в ТЗ. Эти факты позволили выдвинуть гипотезу о том, что Т4 является про-гормоном».
«Инъецирование животным Т4 и ТЗ, меченых 1311, показало, что различные ткани захватывают неодинаковое количество гормонов... . Высокое содержание гормонов характерно для печени, почек, нижнего придатка мозга и некоторых других внутренних органов, низкое — для яичек, селезенки, мозга. Обнаружилось, что активность органа зависит от количества того или иного гормона в его тканях. При этом в печени, почках, диафрагме и гипофизе под влиянием гормонов возрастало потребление кислорода (Сатоси Хамада, 1977). Эти органы считаются целевыми, т. е. отвечающими на воздействие тиреоидных гормонов».
Заметим, что в числе целевых органов названа и диафрагма, которая часто выпадает из поля зрения исследователей.
В специальной литературе можно получить сведения о том, что содержание ТЗ в печени, например, в 6-10 раз превышает уровень его в плазме крови, но при этом, в виде исключения, в печени больше Т4 (в гипофизе, например, соотношение ТЗ/Т4 в 4-6 раз выше, чем в плазме). Это не дает оснований делать вывод о том, что «печень — постоянный поставщик Т4, другие органы — его потребители», хотя такие выводы и делаются.
«Установлено также, что ткани, потребляющие мало кислорода (мозг, селезенка, яичко), содержат меньше ТЗ, чем передний гипофиз, печень и почки».
«Основным и наиболее специфичным физиологическим эффектом Т4 ... является увеличение потребления кислорода органами-мишенями — «калоригенный эффект» (А. И. Робу, 1982).
Принято говорить об общем анаболическом действии тиреоидных гормонов.
Для полноценного исследования роли гормонов щитовидной железы необходимо иметь ясное представление о содержании ее основного гормона Т4 в тканях различных органов. В этом отношении очень показательны экспериментальные данные, полученные А. И. Робу (1982) на белых крысах.
Содержание суммарного Т4 (мкг%) в плазме и тканях отдельных органов у белых крыс:
Плазма     Гипоталамус     Печень       Почки      Сердце 5,00±0,33     8,13±0,72    15,35±0,83 5,31±0,97   8,71±0,77
«Как и следовало ожидать, наибольшее количество Т4 содержит гомогенат печени ... По косвенным и прямым данным многих авторов, печень — орган-мишень для Т4. В печени осуществляются метаболические реакции Т4, при этом часть метаболитов переходит в желчь, а затем — в желудочно-кишечный тракт... В печени вырабатывается специфически связывающий тиреоидные гормоны белок, который выделяется в кровеносное русло (возможно и в лимфу).
Значительно в меньших количествах, чем в печени, но в больших, чем в сыворотке крови, Т4 определяется в экстрактах гомогенатов тканей гипоталамуса и сердца».
Сравнение данных о содержании гормона Т4 в тканях отдельных органов не характеризует общего количественного потребления гормона Т4 этими органами. А особый интерес представляют как раз те органы-мишени гормона Т4, которые больше других потребляют этот гормон и тем самым имеют возможность больше других органов влиять на уровень Т4 в плазме крови. В этом смысле печень не имеет конкурентов в организме: она и основной потребитель гормона Т4 и содержание Т4 в ее тканях у белых крыс, например, в 3 раза превышает этот уровень в плазме крови.
Исследователи тиреоидной гормональной системы обратили внимание на наличие суточного биоритма (цир-кадности) в ее функционировании. Накоплена значительная информация о суточных изменениях активности тиреоидного эндокринного комплекса, что позволяет определить, существует ли влияние циркадности на зобные заболевания щитовидной железы.
В экспериментах на канюлированных белых крысах был определен суточный ритм изменения содержания Т4 и ТТГ в плазме крови (А. И. Робу, 1982).
Некоторое уменьшение содержания гормона Т4 в плазме крови (примерно на 25%) наблюдалось в районе 19 часов (переход от дневного периода к активному для крыс ночному). Повышение содержания Т4 (примерно на 25%) наблюдалось в районе И часов. Из наблюдений можно заключить, что концентрация Т4 в плазме крови связана с флуктуациями в содержании в плазме ТТГ, изменения в их концентрации в течение суток практически одинаковы. Обычно полагают, что циркадные изменения в концентрации Т4 в плазме крови в определенной мере вызваны изменениями в потреблении гормона Т4 органами-мишенями в соответствии с изменениями активности организма.
«Аналогичные суточные изменения в деятельности... тиреоидного комплекса описаны... у человека».
Некоторые авторы считают, что первопричиной суточных колебаний секреции гормона Т4 является цир-кадный ритм изменения деятельности гипоталамуса.
Другие авторы, основываясь на том, что в гомеоста-тических условиях деятельность подсистем тиреоидного эндокринного комплекса соподчинена по вертикальному уровню, а данные их исследований показывают, что наибольшее содержание ТЗ и Т4 в плазме крови крыс определяется спустя 1,5 и 2,2 ч. Соответственно после проявления пика ТТГ, высказывают мнение о том, что «суточный ритм секреции тиреоидных гормонов индуцирован циркадными изменениями в активности функции гипофиза».
Какие же выводы могут быть сделаны на основании исследований суточного ритма уровня гормона Т4 в крови?
Можно с уверенностью заявить, что циркадный ритм уровня гормона Т4 крови не является причинным фактором в зобных заболеваниях щитовидной железы. Суточные изменения уровня гормона Т4 в плазме крови являются нормальным состоянием организма, они свойственны каждому здоровому организму. Появление в организме суточных изменений гормона Т4 вызванно длительным эволюционным приспособлением организма к определенному образу жизни. Здесь оказываются полезными данные о биологических эффектах гормонов щитовидной железы. Циркадное снижение уровня Т4 в крови у белых крыс связывают с ночным образом жизни крыс. Имеется в ввиду усиленное потребление гормона Т4 органами-мишенями в вечернее время для обеспечения повышенной ночной активности животных.
Человек активен днем и поэтому максимумы и минимумы концентрации гормона Т4 в крови у человека, скорее всего, будут во времени значительно отличаться от полученных в экспериментах на животных с ночной активностью.
В грамотно организованных экспериментах обязательно должна учитываться и учитывается циркадность изменения уровня гормона Т4 в крови, чтобы не принять циркадные изменения за патологию или патологию за норму. Эксперименты, чаще всего, проводят в период наибольшей в течение суток стабильности уровня Т4 в плазме крови.
В практическом плане можно считать, что циркадные ритмы в организме человека несколько улучшают состояние гипертиреоидных больных и несколько ухудшают состояние гипотиреоидных больных во время минимума уровня Т4 в плазме крови, скорее всего, ранним утром. Во время максимума уровня Т4 в плазме крови (скорее всего, с наступлением ночи) такие больные меняются ролями.
Но это лишь результат одновременного действия зобного заболевания и нормального циркадного ритма гормона Т4.
Главное же, в применении к рассматриваемому вопросу, заключается в том, что «циркадные особенности функционирования различных органов и систем, в том числе эндокринной, генетически детерминированы». Они содержатся в генетической программе организма и являются его нормой.
Итак, циркадные ритмы — это норма в организме человека и наблюдения не дают оснований считать суточный биоритм уровня гормонов щитовидной железы в крови ни результатом, ни причиной зобных заболеваний.

ГЛАВА 7. БАЗЕДОВ ЗОБ ОТ РАЗДРАЖИТЕЛЬНОСТИ ИЛИ РАЗДРАЖИТЕЛЬНОСТЬ ОТ БАЗЕДОВА ЗОБА? ЦЕЛЕБНАЯ РАЗДРАЖИТЕЛЬНОСТЬ ПРИ ГИПЕРТИРЕОЗЕ
Существует ли причинная связь между стрессами и базедовым зобом?
В этом вопросе у специалистов сомнений нет, единодушие полное. Можно представить, с каким гневом они обрушатся на автора, когда узнают его мнение о том, что зависимость базедова зоба (гипертиреоза) от стрессов не только не доказана, не имеет научных оснований, но и вообще отсутствует. Более того, при базедовом зобе, как в старинной народной песне, «все идет наоборот»: зоб толкает больного на неосмысливаемую им раздражительность. Она, эта раздражительность, целебна для больного.
Чтобы доказать такую немыслимую в современной эндокринологии точку зрения, придется хорошо потрудиться по части доказательств.
Воспользуемся исключительно добросовестным обзором специальной литературы по этому вопросу, выполненным профессором В. И. Русаковым (1977): «Причины возникновения тиреотоксикоза до сих пор не раскрыты. Есть лишь гипотезы, предположения, обобщения фактов, но не расшифровка их. Все согласны с тем, что ведущую роль в возникновении тиреотоксикоза играют отрицательные острые или хронические воздействия на центральную нервную систему и нарушения половой функции у женщин. Этим надо объяснить значительное преобладание женщин в числе больных тиреотоксикозом. Считают, что у женщин более лабильная нервная система, они меньше защищены от психических стрессов».
В отношении тиреотоксикоза (базедова зоба) на почве стрессов у женщин, имеющих нарушения половой функции («Б. В. Петровский, В. С. Семенов этот фактор выявили у 33,6% больных»), мы считаем достаточными те возражения, которые привел сам В. И. Русаков (1977): «Но заболевают тиреотоксикозом не все женщины, подверженные таким же, а нередко и еще более интенсивным и более продолжительным отрицательным воздействиям. У них эти стрессовые воздействия не вызывают никаких патологических изменений или проявляются другими расстройствами, ничего общего не имеющими с патологией щитовидной железы».
В последние годы исследователи тиреотоксикоза уже стараются не упоминать стрессы у женщин, имеющих нарушения половой функции, в качестве причины развития тиреотоксикоза.
Но в отношении ведущей роли вообще отрицательных психических воздействий в развитии тиреотоксикоза мнение авторитетов по-прежнему почитается. В тематическом обзоре специальной литературы В. И. Русаков (1977) пишет: «Ведущее значение среди непосредственных производящих причин возникновения ти-реотоксического зоба справедливо придают отрицательным психическим воздействиям. Незыблемым остается положение С. П. Боткина: «Горе, различного рода потери, испуг, гнев, страх неоднократно были причиной развития и иногда крайне быстрого, в течение нескольких часов, самых тяжелых и характерных симптомов базедовой болезни». Это высказывание С. П. Боткина перекликается с определением базедовой болезни А. В. Мартыновым, который психическую травму называл электрической искрой, приводящей к взрыву порохового погреба, а базедову болезнь — результатом этого взрыва».
После таких красочных описаний В. И. Русаков мимоходом упоминает факт, имеющий важнейшее значение и опровергающий все эти описания, а именно: «Небольшое число случаев тиреотоксикоза во время второй мировой войны и рост заболеваемости в послевоенные годы».
А ведь этот факт основан на многомиллионном подтверждении. Зато на единичных нетипичных грубых нарушениях в организме отдельных людей выстраиваются «научные» выводы, распространяемые на все человечество. «Б. В. Петровский, В. С. Семенов (1961), подкрепляя роль острой психической травмы, приводят выразительный пример внезапного возникновения тирео-токсического зоба у солдата в момент военных действий в Манчжурии (наблюдение В. Ю. Розе, 1907) и описывают свое, не менее впечатляющее, наблюдение. В нашей клинике несколько лет назад оперирована молодая женщина... , у которой классическая триада тиреотоксикоза развилась в течение двух-трех часов после тяжелого стресса».
Вот это и есть элементарная научная некорректность.
В самом деле, разве в военных действиях в Манчжурии участвовал один солдат, о котором идет речь? Конечно же, нет. Там воевали сотни тысяч солдат. И только у одного из них обнаружен внезапно возникший ти-реотоксический зоб. Соотношение: сотни тысяч и один. Но это значит, что психические перенапряжения нельзя считать причиной внезапного появления тиреотоксичес-кого зоба. Это положение остается справедливым и для второй мировой войны.
Некорректен и пример профессора В. И. Русакова. На многие тысячи случаев тяжелого стресса, не закончившиеся тиреотоксикозом, профессор В. И. Русаков не обратил внимания, а вот один совершенно нетипичный, обусловленный каким-то редким и грубым нарушением в организме, предлагается нам для теоретического обоснования с распространением на всех людей. Нонсенс! Да и сам В. И. Русаков тут же делает заключение о темпах развития тиреотоксикоза: «У большинства больных заболевание протекает с довольно равномерным развитием классических симптомов...».
Далее в обзоре специальной литературы у В. И. Русакова находим: «По данным многих авторов, непосредственным толчком к возникновению тиреотоксикоза психическая травма была у 39,9-53% больных. Мы выявили роль этого фактора у 82% больных». Здесь же приводятся сведения других авторов о том, что «началу болезни у 80-100% больных предшествовали очень серьезные эмоциональные нарушения», что на большом клиническом материале выявлена роль психической травмы у 85% больных, у другого исследователя — у 80%.
У нас нет оснований считать все подобные сведения научной недобросовестностью. Поэтому мы относим их к разряду добропорядочных научных заблуждений.
Зададимся вопросом, каким образом установлены факты предшествовавшей тиреотоксикозу психической травмы? Обычным опросом больных. А каким способом было установленно начало заболевания тиреотоксикозом именно после психической травмы, а не до нее? Со слов больного и по наводящему вопросу специалиста (другого способа нет), т. е. фактически произвольно. Так ведь любому событию в жизни и любому заболеванию предшествует какой-нибудь стресс! Стрессов так много, что каждому заболеванию можно подобрать своего предшественника из этих стрессов. Но это не дает права считать стрессы научно обоснованными причинами развития всякого заболевания. Не существует никаких действительно научных доказательств и для заявлений о зависимости базедова зоба от стрессов. Более того, ниже мы приведем подлинно научные доказательства того, что такой зависимости вообще не существует.
Заглянув в справочное описание заболевания «Зоб диффузный первично-токсический. Базедова болезнь. Гипертиреоз», найдем такое утверждение: «Заболевание начинается нередко после острых психических травм, в связи с перенапряжением нервной системы».
В разделе описания «Симптомы и течение» на первом месте указывается: «Больные жалуются на раздражительность, суетливость, беспокойство». «У части больных могут быть тиреотоксические кризы, во время которых наблюдается сильное психическое возбуждение». «Могут быть психозы».
Подобные типовые характеристики гипертиреоза (базедовой болезни) можно найти в любом терапевтическом справочнике.
Сразу же отметим, что симптомы и течение — это одна сторона заболевания, а причины — совсем другая его сторона. Симптомы и течение в приведенном описании правильны, чего нельзя сказать о причинах.
Теперь нам необходимы самые основные научные сведения о стрессе и их приложение к исследованию зобных заболеваний.
Автором понятия о системной стрессовой реакции, автором современного учения о стрессе, как известно, является Ганс Селье.
«Пожалуй, не было в истории биологии и медицины столь популярного, вошедшего во все области знания понятия, как стресс. Литература по стрессу исчисляется десятками тысяч названий... . Представление о стрессе ... несколько приблизительно звучит по-русски как «напряжение»... .
За последние годы объем информации по различным аспектам проблемы стресса необычайно расширился, и смысл, вложенный в понятие «стресс» его основоположником Г. Селье, частично потерял первоначальную конкретность чрезвычайного или экстремального происшествия.
Стресс — это комплекс боли и страха у человека, когда бор-машина высверливает полость в больном зубе... и даже семейная ссора. Стресс у бегуна, ставящего мировой рекорд, и стресс у болельщика, который подгоняет своего фаворита криками на трибуне... Стрессом стали называть почти каждое физическое или психическое возбуждение, отнюдь не укладывающееся в рамки «сильного, сверхсильного, чрезвычайного, экстремального».
«Во многих отношениях "стресс" как понятие о напряжении всех защитных механизмов живого организма превращается в представление о реакции его на обычные раздражители, ... нередко... повседневные, не выходящие за пределы физиологических параметров. В основе стрессов могут быть как отрицательные эмоции, так и положительные».
«В одной из последних работ Г. Селье определяет стресс как совокупность стереотипных, филогенетически запрограммированных, неспецифических реакций организма, первично подготовляющих его к физической активности, т. е. к сопротивлению, борьбе или бегству. Реакции эти могут быть вызваны любым экстремальным воздействием, нарушающим целостность организма (химическим, физическим, психологическим, социальным), и лежат в основе многих патологических расстройств. Отсюда и распространенная формула: стресс —нарушение функций — болезнь.
Еще раньше Селье определял стресс как сумму всех сил (независимо от их природы), действующих против равновесных состояний. При этом стресс, как утверждал Селье, может быть вызван как отсутствием и недостатком раздражений, так и их избытком. Так, например, обездвиживание (гипокинезия) является одним из самых тяжелых видов стресса и у животных и у человека.
Несмотря на множество теоретических и экспериментальных работ, ... многозвеньевые механизмы стресс-реакций отнюдь не раскрыты до конца».
«Общепризнанно, что в развитии реакции организма на сильные и сверхсильные раздражения наибольшее значение имеют две системы — симпатоадреналовая и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая. Как известно, возбуждение их сопровождается накоплением во внутренней среде организма катехоламинов (в первую очередь адреналина и норадреналина), кортикостерои-дов, тироксина» (Г. Н. Кассиль, «Внутренняя среда организма», 1983).
В отношении накопления тироксина во внутренней среде организма профессор Г. Н. Кассиль ошибочно доверился другим ученым. Ниже этому вопросу будет уделено особое внимание.
«О том, что при стрессовых ситуациях в действие приходят сложнейшие центральные и периферические нервные механизмы, в настоящее время не сомневается никто. Особо важную роль в развитии стресс-реакции играет гипоталамус. Гипоталамус через гипофиз направляет, стимулирует и угнетает ряд гуморально-гормональ-ных реакций, характерных для состояния стресса».
«Любой стресс — физический, эмоциональный, вызванный болезнью, потрясением, болью, травмой, вызывает ... реакцию, начиная с коры головного мозга, кончая субклеточными, молекулярными образованиями. Дыхание стресса проносится по всему организму, и внутренняя среда перестраивает (адаптирует) свой состав, физико-химические и биологические свойства, обеспечивая организму условия наибольшего благоприятствования в борьбе с опасностью».
«Следует согласиться с П. Д. Горизонтовым, согласно которому под стрессом мы понимаем общую адаптивную реакцию, которая возникает в неблагоприятных жизненных условиях, угрожающих нарушением гомеоста-за» (Г. Н. Кассиль, 1983).
Стрессовая реакция организма характеризуется сильным нервным возбуждением, генерализованными адре-нергическими проявлениями и последующим стимулированием системы гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников. Стереотипная неспецифическая стрессовая реакция, по мнению Селье, высоко специфична в своих проявлениях, но неспецифична в этиологическом аспекте.
Селье «считает, что не могут существовать различные типы стресса, в то же время стрессорные эффекты почти всегда различны. Каждый стрессорный фактор обладает и стрессорным и специфическим воздействием. Под влиянием эндогенных и экзогенных факторов, нормально переносимых, стресс может стать патогенным и вызвать болезнь адаптации» (А. И. Робу, 1982)..
Стрессовые состояния могут граничить с возможностью существования организма.
При стрессе стимулируются симпатоадреналовая система, секреция АКТГ гипофизом и глюкокортикоидов надпочечниками. Осуществляется такая стимуляция двумя путями. Первый путь — нейрогенный, когда сигналы, генерированные раздражителями, передаются по нервным волокнам в гипоталамус. Второй путь — системный: гуморальные агенты, высвобождающиеся в результате изменения метаболизма в тканях, подвергающихся воздействию раздражителей, направляются в гипоталамус через систему кровообращения. Действуют оба пути стимулирования секреции либеринов гипоталамусом, однако вначале включается нейрональный, затем системный.
«Еще в начале нашего столетия У. Кеннон в своей прозвучавшей на весь мир книге, известной у нас под названием «Физиология эмоций», показал, что при боли, голоде, страхе и ярости, т. е. состояниях, отнесенных впоследствии к стрессовым, содержание адреналина в крови резко повышается. Г. Селье в своих первых работах писал в основном о гипофизарно-надпочечниковой системе, считая ее центральной осью, вокруг которой вращаются остальные механизмы стресс-реакции».
Многочисленные работы по изучению состояния ги-поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы при стресс-реакциях «показывают, что при всех формах стресса первично активируется симпатоадреналовая система как в гормональном, так и медиаторном звеньях» (Г. Н. Кассиль, 1983). Это положение, по нашему мнению, является одним из важнейших положений учения о стрессе.
По современным представлениям, трансформация нервных импульсов в гормональные на уровне гипоталамуса осуществляется с помощью нейромедиаторных систем, основным компонентом которых являются кате-холамины. Каждое экстремальное воздействие на организм вызывает в гипоталамусе освобождение норадре-налина из связанной клетками гипоталамуса формы и переход норадреналина в активную форму нервных клеток. Освобождаемый клетками гипоталамуса норадре-налин дополняется норадреналином, освобождаемым из связанной формы в коре головного мозга.
Такое стимулирование гипоталамуса при стрессе приводит, в свою очередь, к прямому стимулированию симпатоадреналовой системы и последовательному стимулированию гипофиза и коры надпочечников.
Суммарный норадреналин гипоталамуса усиливает деятельность всей симпатоадреналовой системы. Происходит повышение синтеза адреналина в мозговом слое надпочечников и увеличение его выхода в кровь. В зависимости от активности симпатического отдела вегетативной нервной системы нарастает также содержание норадреналина в крови. Высокая активность нервного отдела симпатоадреналовой системы придает стресс-реакции более норадреналиновый характер, а высокой активности гормонального отдела симпатоадреналовой системы соответствует более адреналиновый характер стресс-реакции.
«Накопляясь в крови, адреналин... поступает в область адренергических элементов заднего гипоталамуса». Поступление адреналина «ведет к активации системы гипоталамус-гипофиз-кора надпочечников... и стимулирует образование специальными нейросекреторны-ми клетками кортиколиберина, который, поступая в переднюю долю гипофиза, стимулирует образование ад-ренокортикотропного гормона (АКГТ), что, в свою очередь, активирует синтез и выброс кортикостероидов из коры надпочечников в кровь.
Накопление этих гормонов во внутренней среде представляет, по мнению Г. Селье, решающий фактор в развитии состояния стресса. От их химического строения зависит характер заболевания, возникновение ряда «неспецифических», т. е. общих для любой болезни, но не характерных для отдельной формы патологии,явлений. Нарушение секреции кортикостероидов приводит к возникновению «болезней адаптации», суть которых заключается в потере организмом наиболее важной для его жизнедеятельности способности приспособляться (адаптироваться) к условиям существования» (Г. Н. Кассиль, 1983).
Считается доказанным, что при стрессе гипоталамус влияет на гипофиз по тиреоидному направлению не только с помощью ТРФ, продуцируемого самим гипоталамусом, но и с помощью внегипоталамического ТРФ, который выявлен в других структурах головного мозга. По сведениям литературы, до 75% от общего количества ТРФ может синтезироваться внегипоталамическими зонами головного мозга. Однако, контроль над общей продукцией ТРФ осуществляет гипоталамус.
На первом этапе развития стресса всегда отмечается активация надпочечников и увеличение содержания глю-кокортикоидов в плазме. В дальнейшем при умеренных воздействиях содержание глюкокортикоидов снижается до исходного уровня, при сильных или хронических — до субнормальных величин.
«... В начальном периоде развития стрессовой реакции АД повышается... ,что обусловленно увеличением тонуса резистивных и емкостных сосудов... , мобилизацией депонированной крови, сочетающейся с уменьшением емкости функционирующего русла и абсолютного содержания крови в ряде органов, в том числе жизненно важных... В этот период включаются срочные неспецифические механизмы адаптации, среди которых главную роль играют генерализованное возбуждение нервной системы и активация ее вегетативных структур. Усиливается производительность сердца, нарастают сердечный выброс, ударный объем. Увеличивается потребление кислорода с постепенным развитием гипоксии, снижением частоты и глубины дыхания, изменяется температура тела... » (А. И. Робу, 1982).
При значительных физических нагрузках мобилизационные процессы в организме развиваются во многом по законам стрессорной адаптивной реакции.
«По П. Д. Горизонтову (1980), любую адаптивную реакцию организма нельзя считать стрессовой. В определении сущности стресса правильно руководствоваться общими закономерностями гомеостаза, в сохранении которого участвуют разнообразные механизмы, обеспечивающие адаптацию организма. Обычные изменения окружающей среды не вызывают нарушений гомеостаза благодаря местной авторегуляции процессов. Нарушения от воздействий, превышающих обычную норму (дозу), корригируются вовлечением высших отделов нервной системы, тогда как чрезвычайные раздражители, особенно экстремальные, вызывают столь серьезные и длительные расстройства, которые не могут быть ликвидированы без нейро-эндокринных стресс-реакций и без мобилизации защитных сил организма. Длительно действующая нейро-эндокринная реакция (стресс) способствует восстановлению гомеостаза различными путями, среди которых наиболее важное значение имеют... действие гормонов и включение в реакцию различных систем организма...
В процессе развития стрессовой реакции наблюдаются усиление секреции АКТГ и кортикостероидов, гипертрофия коры надпочечников, деструкция и уменьшение тимико-лимфатической системы, кровотечения и язвы желудочно-кишечного тракта (Селье, 1977). В своем течении стрессовая реакция имеет три стадии: 1) мобилизации защитных сил организма (стадия тревоги); 2) повышения резистентности; 3) истощения».
«Исследования Л. X. Гаркави,Е. Б. Квакиной,М. А. Уколовой (1971) показали, что в зависимости от силы (дозы) раздражителя,воздействующего на организм, возможны минимум три адаптационные реакции: 1) тренировки — в ответ на действие слабых раздражителей; 2) активации — на действие раздражителей средней силы; 3) общей неспецифической адаптационной реакции — на действие сильного раздражителя (стресс... ). Каждая из этих реакций протекает стадийно и имеет свойственный ей комплекс изменений в организме, который определяет уровень и характер резистентности» (А. И. Робу, 1982).
1-ая стадия стресса, несмотря на повышенный выброс адреналина из надпочечников в кровь, не сопровождается уменьшением содержания его в мозговом слое самих надпочечников. Для 2-ой стадии стресса, стадии длительной и устойчивой активации защитных сил организма, характерно продолжающееся поступление адреналина в кровь, сопровождающееся постепенным уменьшением содержания его в мозговом слое надпочечников. Надпочечники постепенно переходят в стадию истощения. Для 3-ей стадии истощения характерно снижение активности симпатоадреналовой системы. Непрекращающиеся образование и поступление увеличенных доз кортикостероидов в кровь приводят к истощению коры и мозгового слоя надпочечников. Эта стадия стресса заканчивается различными формами нарушения функций организма.
«Первичные изменения, возникающие в организме при стресс-реакции, сводятся к мобилизации центральных и периферических отделов симпатоадреналовой системы, что выражается в повышенном поступлении кате-холаминов во внутреннюю среду организма.
Значение симпатоадреналовой системы в развитии стресс-реакции общепризнано. Ему посвящено огромное количество экспериментальных исследований, выполненных как в опытах на животных, так и в клинико-физио-логической практике. Это универсальный закон, допускающий те или иные индивидуальные отклонения, связанные с вегетативно-гуморальным типом регуляции. У одних стресс вызывает активацию преимущественно гормонального звена (адреналин!), у других — медиатор-ного (норадреналин!). В некоторых случаях резервные возможности симпатоадреналовой системы высоки, в других они быстро истощаются».
При стрессе «организм защищается, ему нужны в первую очередь катехоламины и кортикостероиды. Это форпосты обороны, механизмы защиты и экспресс-адаптации. Но приходят вторая и иногда третья стадии стресса. Фаза тревоги сменяется периодом резистентности, а за ними нередко наступают фазы истощения и болезни» (Г. Н. Кассиль, 1983).
Исследования показали, что при переходе от кратковременных интенсивных физических нагрузок к длительным повышенное выделение адреналина сопровождается повышенным выделением и норадреналина.
«С самого начала перед исследователями возник вопрос о первичных механизмах стресса, вызывающих реакцию гипофиза и поступление кортикостероидов в кровь. Уже сам Селье говорил о комплексной гипотала-мо-гипофизарной системе. Гипоталамус регулирует и контролирует деятельность вегетативной и эндокринной систем. Малейшие нарушения в составе и свойствах внутренней среды организма мгновенно улавливаются его клетками. Информационная емкость его необычайно велика. Безупречно действующая обратная связь молниеносно активирует механизмы, восстанавливающие физиологический баланс».
«Бесконечные стрессоры, подстерегающие нас на каждом шагу,в подавляющем большинстве случаев не вызывают необратимого истощения и не приводят к гибели. Если бы этого не было, сама жизнь стала бы невозможной.
Физиологические и химические 6ури,возникшие под ударами стрессовых воздействий, не угрожая гибелью организму, обычно постепенно затухают. Зыбкое, постоянно колеблющееся равновесие внутренней среды возвращается к исходному, более или менее устойчивому, наиболее приемлемому и выгодному для данной ситуации уровню».
«Заслуга Г. Селье в том, что он открыл, изучил и обосновал значение одного из важнейших механизмов защиты организма от подстерегающих его на каждом шагу опасностей. Созданная им концепция сыграла неоценимую роль в развитии теоретической и практической медицины. Значение ее для физиологии, биохимии, патофизиологии, фармакологии неоценимо» (Г. Н. Кассиль, 1983).
Некоторые авторы (Ф. 3. Меерсон и др. ) утверждают возможность саморазрушающего действия клеток сердечной мышцы при эмоционально-болевом стрессе. По мнению этих авторов, избыточный эффект катехолами-нов и глюкокортикоидов на миокардиальные клетки при эмоционально— болевом стрессе приводит к высвобождению протеолитических ферментов из лизосом клеток сердечной мышцы, повреждающих клеточные структуры. Такое утверждение вызывает самые серьезные сомнения. Природа тщательно избегает саморазрушающих процессов, даже при стрессовых реакциях, основное назначение которых заключается в адаптации и защите организма.
Следует сказать, что исследователи стресса при проведении экспериментов применяют так называемые фармакологические дозы ТРФ, считая ответы на эти дозы со стороны гипофиза и щитовидной железы столь же верными, как и при во много раз меньших физиологических дозах в условиях базальной секреции. Подобные отступления от физиологических норм мотивируются необходимостью изучения совместного действия гормональных осей эндокринной системы, проявления которых не фиксируются при базальной секреции (А. И. Робу и др.). Мы считаем подобные эксперименты недостаточно корректными, направленными на создание и исследование искусственно организованных и не существующих в природе режимов работы организма.
В экспериментах в качестве прямого показателя функционального (продуктивного) состояния эндокринных желез используется уровень их гормонов в плазме крови. Однако, такое понимание вопроса верно только при стабильном расходе гормонов в организме, т. к. уровень гормонов в плазме крови динамически изменяется в соответствии не только с уровнем продукции гормонов, но и с уровнем их потребления органами-мишенями.
Для стрессовой реакции характерно переключение пластических процессов на энергетические. В этом смысле нас, в первую очередь, интересует уровень гормонов щитовидной железы в плазме крови.
Селье « было показано, что интенсивный хронический стресс одновременно с активацией функций надпочечников подавляет другие функции организма — рост, половое развитие, лактацию, активность щитовидной железы». На основе этих наблюдений Селье «создал теорию «сдвига в гипофизе», согласно которой вызванная стрессом стимуляция АКТГ связана с понижением, если не всехдо большинства функций, управляемых передним гипофизом».
«Согласно П. Д. Горизонтову... , при интенсивных и длительных воздействиях чрезвычайных раздражителей усиливается активность тиреоидного комплекса. Автор отмечает, что вопрос о роли щитовидной железы при стрессе долгое время оставался спорным, а противоречивость данных частично объяснялась различной интенсивностью применяемого раздражителя, выбором критериев для оценки функции щитовидной железы и другими факторами» (А. И. Робу, 1982).
Как видим, эта точка зрения на активность щитовидной железы при стрессе противоположна точке зрения Селье. Однако, утверждение П. Д. Горизонтова об усилении активности тиреоидного комплекса при интенсивных и длительных стрессах ведет либо к обязательному истощению и разрушению организма, либо к образованию в нем «вечного двигателя». Оба выхода далеки от реальности. Безусловно, точка зрения П. Д. Горизонто-ва по данному вопросу неприемлема. В то же время наблюдения Селье подтверждаются экспериментами А. И. Робу (1982) на белых крысах. Эти эксперименты могут рассматриваться лишь как модельные для человека, но они отчетливо регистрируют определенную закономерность, которая будет рассмотрена ниже.
Еще к вопросу о влиянии гипофиза на щитовидную железу при стрессе: «Сведения литературы относительно тиреотропной функции гипофиза при стрессорных воздействиях разноречивы. Увеличение содержания ТТГ в плазме крови у человека обнаружено при физической нагрузке... , инфаркте миокарда... , операционном стрессе... , у крыс при иммобилизационном стрессе и даче эфира.:. , многократном заборе крови... , инсулиновой гипогликемии».
Еще к вопросу о реакции щитовидной железы при стрессе: «По вопросу об изменении функции щитовидной железы при стрессорном воздействии высказываются противоречивые мнения: одни авторы сообщают о понижении ее секреторной деятельности, другие — о повышении.
... Снижение секреции тиреоидных гормонов щитовидной железы... наблюдали... при иммобилизационном стрессе, ... экспериментальном перенапряжении ЦНС, ... при гипоксии».
Сведения, в самом деле, противоречивые: увеличение продукции ТТГ и гормонов щитовидной железы при стрессе соседствует со снижением их секреции.
Напомним, что сам Г. Селье показал: интенсивный хронический стресс подавляет активность щитовидной железы.
Еще в 1954 году доказано, что скорость освобождения радиоактивного йода из щитовидной железы под влиянием эмоционального и физического стрессорных факторов снижается. Для выяснения механизма эффекта стресса были проведены эксперименты с перерезкой шейных симпатических узлов у кроликов. При этом функция щитовидной железы по-прежнему угнеталась, в результате чего был сделан вывод о том, что влияние стресса не осуществляется посредством подходящих к ней нервов.
Вот такие не очень-то продуктивные сведения о стрессе в приложении к зобным заболеваниям можно найти в современной специальной литературе.
Появившиеся в последнее время сообщения об экспериментальных данных, позволивших количественно оценить изменение соотношения свободной и связанной с белками фракций гормона Т4 в крови при стрессе, не содержали полезных сведений для решения основных проблемных вопросов.
Выше уже говорилось, что в условиях стресса исследователи отмечают падение связывающей способности белка крови ТСПА одновременно со снижением связанного и увеличением свободного гормона Т4. Авторы исследований наблюдали при стрессе относительное перераспределение количеств связанного с белками плазмы и свободного гормона Т4 в пользу его свободной фракции. Это совершенно естественное перераспределение фракций гормона Т4 при стрессе объясняется относительно повышенным в условиях стресса функционированием органов и тканей, не являющихся органами-мишенями гормона Т4, повышением потребности в той доле гормона Т4, которая предназначена для «общего пользования» в организме.
Как показано в исследованиях, относительное увеличение концентрации свободного Т4 при стрессе достигается путем ингибирования связывающей способности белка и диссоциацией некоторой части белково-гормональных комплексов в соответствии с изменившимися условиями существования организма. Только в этом смысле представляется возможным считать диссоциацию белково-гормональных комплексов одним из источников увеличения свободной фракции гормона Т4 в плазме крови. К сожалению, авторы исследований не нашли правильного объяснения своим наблюдениям, без необходимых оснований истолковали их расширительно.
На общем фоне положительно выделяются эксперименты А. И. Робу (1982), технически выполненные на самом высоком реально возможном уровне.
Эксперименты А. И. Робу показывают, что после повышения уровня суммарного Т4 в плазме крови к 10-й минуте стрессорного воздействия следует прогрессирующее снижение этого уровня. Функциональная активность щитовидной железы при кратковременном стрессе (менее 10 мин. ) повышается, при длительном — снижается. Начиная с 30-й мин. стрессорного воздействия функция тиреоидного эндокринного комплекса угнетается (при функции супраренального эндокринного комплекса выше контрольной).
Известно, что интенсивная и продолжительная активность обменных процессов способна привести к быстрому, раннему истощению энергетических ресурсов организма. При продолжительном стрессе биологически целесообразно более экономное их расходование. В связи с этим при продолжительном стрессе вполне закономерно снижение уровня деятельности тиреоидной системы, обеспечивающей регулирование важнейших метаболических процессов, в том числе окислительных.
Но и активация тиреоидной системы при кратковременном стрессе также считается биологически оправданной. Исследователи считают, что для поддержания активности коры надпочечников при кратковременном стрессе необходим высокий уровень концентрации тиреоидных гормонов. Глюкокортикоиды, выделяющиеся при стрессе в больших количествах, подавляют деятельность имунной системы организма и оказывают противовоспалительное действие. Этот эффект считается биологически целесообразным, так как защитное противодействие, адекватное большой силе раздражителя, могло бы привести организм к гибели. Поэтому и необходима активация тиреоидной системы, поддерживающая при кратковременном стрессе активность коры надпочечников.
На основании экспериментальных данных, полученных А. И. Робу на белых крысах (1982), нами построены кривые, отображающие содержание суммарного Т4 в плазме крови и тканях отдельных органов в различные сроки стрессорного воздействия, в качестве которого использовалось сдавление мягких тканей животных. В экспериментах данные получены при измерении суммарного Т4. На рис. 3 приведены кривые для плазмы крови и тканей печени.
К сожалению, при обработке экспериментальных данных исследователем иногда допускались неоправданные выводы. Вот пример: «Концентрация суммарного Т4 при 10-минутном воздействии сдавления мягких тканей повысилась относительно контроля в 1,7 раза, в то время как гормонообразовательная функция щитовидной железы снизилась в 1,2 раза. Это косвенно указывает на увеличение содержания свободного Т4» (А. И. Робу, 1982).
Косвенного указания на увеличение содержания свободного Т4 здесь нет. На самом деле исследователь не обратил внимания на то, что в первые минуты стресса увеличение продукции гормона Т4 щитовидной железой не сопровождается соответствующим увеличением потребления этого гормона органами-мишенями и, в первую очередь, печенью. К 5-й минуте стресса продукция Т4 щитовидной железой увеличивается примерно в 1,5 раза, а потребление Т4 печенью увеличивается всего на 6-7% (см. рис. 3). Вот и происходит накопление суммарного гормона Т4 в плазме крови, не являющееся косвенным указанием на увеличение содержания свободного Т4.
Нас особенно интересует влияние стресса на тирео-идную эндокринную подсистему на периферическом (щитовидная железа) и тканевом уровнях. В этом вопросе в течение многих лет наблюдается совершенно необъяснимое явление: исследователи получают в своих экспери ментах важнейшие, по нашему мнению, результаты и поразительным образом их не замечают. Это относится и к результатам экспериментов А. И. Робу (1982), подтвердившего наблюдения Г. Селье о снижении уровня тиреоидных гормонов в плазме крови при продолжительных стрессах. Исследователь, однако, не увидел очень существенного результата своих экспериментов. Такого же результата своих экспериментов не увидел сам Селье!
Поэтому мы продолжим начатые другими авторами исследования, что позволит дать ответы на важные вопросы и теоретической, и практической медицины. Мы сделаем собственные выводы на основании экспериментальных данных, полученных А. И. Робу (1982). Аналогичные выводы могут быть сделаны и на основании работ других исследователей, в том числе и работ Г. Селье.
Итак, факты и выводы:
1. Кратковременное повышение активности щитовидной железы при стрессе сменяется стойким угнетением

ее функции при продолжении стресса. В самые первые минуты стресса продукция гормона Т4 щитовидной железой значительно увеличивается (к 5-й минуте стресса примерно в 1,5 раза). Органы-мишени в это же время увеличивают потребление гормона Т4 незначительно. В результате в плазме крови в первые минуты стресса происходит накопление гормона Т4.
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Однако, как показали непосредственные измерения, к 10-й минуте стресса гормонообразовательная функция щитовидной железы снижается в эксперименте в 1,2 раза. К 10-й минуте стресса накопление гормона Т4 в плазме крови прекращается (в 1,7 раза выше контроля, см. рис. 3).

Рис. 3 Содержание Т4 (мкг%) в плазме и тканях печени белых крыс в различные сроки стрессорного воздействия (п=90). По материалам А. И. Робу «Взаимоотношения эндокринных комплексов при стрессе», 1975.

С этого времени общий уровень гормона Т4 в плазме крови устойчиво снижается. С 10-й же минуты стресса опережающими темпами (по сравнению с уровнем гормона Т4 в плазме крови) устойчиво снижается потребление гормона Т4 органами-мишенями, которые быстро оказываются в гипотиреоидном режиме. Подчеркиваем, именно в гипотиреоидном режиме. Печень, например, оказывается в гипотиреоидном режиме уже с 20-й минуты стресса. Недопотребление гормона Т4 всеми органами-мишенями в эти минуты стресса лишь смягчает снижение уровня Т4 в плазме крови, но не прекращает его. Несмотря на усиливающееся снижение потребления гормона Т4 всеми органами-мишенями (особенно печенью) примерно с 45-й минуты стресса уровень гормона Т4 в плазме крови угнетается.
Все эти изменения уровня гормона Т4 в плазме крови и уровней потребления этого гормона органами-мишенями при стрессе позволили автору экспериментов сделать вывод о том, что функциональная активность щитовидной железы при кратковременном стрессе (менее 10 мин.) повышается, при длительном — снижается и, начиная с 30-й мин. стрессорного воздействия, функция тиреоидного эндокринного комплекса угнетается. Необходимо добавить, что в фактическом гипотиреоидном режиме органы-мишени при стрессе оказываются раньше уровня гормона Т4 в плазме крови, а длительным стрессом для самой щитовидной железы является стресс, продолжительность которого менее 10 минут!
Отсюда следует, и мы впервые это заявляем, что никакие нервные потрясения, перенапряжения нервной системы, острые психические травмы принципиально не могут приводить к развитию базедовой болезни, гиперти-реоза с его повышенным уровнем гормона Т4 в плазме крови.
Реальная продолжительность стрессов в жизни такова, что практически всегда стрессы сопровождаются понижением уровня гормона Т4 в плазме крови, а не его повышением.
2. Отмечаемое исследователями при стрессе увеличение концентрации свободного гормона Т4 в плазме крови за счет уменьшения его фракции, связанной в комплексы с белками, означает дополнительное ослабление воздействия гормона Т4 на органы-мишени при стрессе и усиление гипотиреоидного характера этого воздействия.
Напомним, что органы-мишени получают гормон Т4 рецепторным путем из белково-гормональных комплексов крови, а свободный гормон Т4 предназначен всем остальным органам и тканям в организме и потребляется ими в диффузионном порядке. Действие освобождающейся из комплексов при стрессе части гормона Т4 перекладывается на весь организм, чем, в первую очередь, облегчается положение перегруженного у больных гипертиреозом главного органа потребления и выделения йода — печени.
Уменьшение количества связанного Т4 в плазме крови в условиях стресса приведет к облегчению положения печени у больных тиреотоксикозом путем перевода ее в гипотиреоидный режим в более ранние сроки, чем те, которые указаны в п. 1, так как прогнозируемая кривая связанного Т4 в плазме крови будет иметь практически то же начало, что и кривая суммарного Т4 на рис. 3, составляя перед стрессом 99,97% его, а затем пойдет ниже кривой суммарного Т4.
Этот факт не имеет существенного количественного значения и его можно было бы вообще не упоминать в нашем исследовании. Но он подчеркивает принципиальную гипотиреоидную направленность процессов в ти-реоидном эндокринном комплексе при стрессе.
Кривая содержания Т4 в печени (рис. 3) показывает, что уже с 20-й минуты стресса печень получает уменьшенное количество гормона Т4. По данным А. И. Робу, у сердца такое уменьшение начинается примерно с 40-й минуты стресса.
3. Для больных гипертиреозом стрессы имеют особое значение. Эти больные получают при стрессе облегчение своего состояния от уменьшения потребления гормона Т4 органами-мишенями, от уменьшения уровня гормона Т4 в плазме крови и от снижения интенсивности функционирования щитовидной железы. В результате больные гипертиреозом неосмысливаемо проявляют раздражительность, возбуждаются, неосмысливаемо легко и охотно входят в состояние нервного перенапряжения.
Для больных гипертиреозом состояние стресса является своеобразным целебным средством, приносящим существенное облегчение их состояния.
В то же время у больных гипотиреозом положение прямо противоположное. Любые продолжительные стрессы уменьшают и без того недостаточное у них количество связанного Т4 в плазме, ухудшая состояние больных. Таким больным облегчение могли бы принести лишь 3-5 —минутные (не более!) стрессы, что совершенно нереально.
Больные гипотиреоидными заболеваниями плохо переносят стрессы обычной в жизни продолжительности.
Продолжительные стрессы способствуют развитию гипотиреоза, но не являются его непосредственной причиной.
С новых позиций целесообразно напомнить, что повседневная жизнь дает огромное количество примеров тяжелых массовых продолжительных стрессов, не сопровождающихся равнозначным развитием тиреотоксикоза. А это значит, что только по вине специалистов могло укорениться в медицине ошибочное мнение о первичности раздражительности в развитии тиреотоксикоза. На самом деле раздражительность больных гипертиреозом есть следствие гипертиреоза. Как показывает практика, излечение гипертиреоза всегда избавляет больного от связанной с ним раздражительности, но еще никогда попытки уменьшить раздражительность больных не приводили к избавлению их от гипертиреоза.
В заключение этой главы приведем совершенно удивительный вывод, к которому пришел А. И. Робу (1982) в результате исследования изменений при стрессе уровня тиреоидных гормонов в плазме крови: «По-видимому, более низкие количества... тиреоидных гормонов в плазме это результат не только падения интенсивности их синтеза соответствующими эндокринными железами, усиленного потребления тканями печени, частично сердца и почек, но и интенсификации выделительных процессов».
Вот уж, воистину, все наоборот. Поражает, как это можно наблюдать в собственных отличных экспериментах отчетливое и резкое уменьшение потребления гормона Т4 печенью, сердцем, почками, подробно описывать это уменьшение потребления гормона Т4 и тут же заявлять о его увеличении при стрессе. Такое противоестественное заявление и действительности не соответствует, и не предусматривает хоть какого-нибудь спасения от стрессов, хоть какого-нибудь сохранения уровня Т4 в организме, допускает возможность жутких «провалов» уровня этого гормона в крови: синтез падает, потребление усиливается, выделение интенсифицируется! Катастрофа, да и только! Хорошо, что вымышленная. Да и как можно так неуважительно думать о природе выходит, что за миллионы лет эволюции она не «придумала» ничего в защиту своего лучшего творения — человека от тиреоидных гормональных «провалов» при стрессах. Так ведь нет этого в действительности!
Но есть в цитируемом нами выводе А. И. Робу и зерно рациональное. Эту роль играет вынужденная и очень робкая попытка все-таки признать, что на уровень тиреоидных гормонов в крови влияют не только щитовидная железа и гипофиз, но и органы-потребители тиреоидных гормонов, и органы выделения йода. Это ведь великая крамола в эндокринологии, признающей влияние только щитовидной железы и гипофиза, да еще гипоталамуса. Жаль, что эта слабая попытка отнесена только к стрессам и кое-что в ней наоборот.
Теперь мы собираемся пойти еще дальше в наших утверждениях о вторичном характере раздражительности при базедовой болезни, мы собираемся обратить внимание читателя на не замечаемую исследователями роль тиреоидной эндокринной подсистемы и ее важнейшего элемента — щитовидной железы в гашении продолжительных стрессовых реакций в организме.
Вернемся еще раз к рис. 3. Уровень тироксина в плазме крови при продолжительном стрессе уже с 10-й минуты стресса начинает резко снижаться, с 40-й минуты стресса устойчиво угнетается и к 120-й минуте стресса падает до половины исходного значения, а затем и еще ниже.
Если же вспомнить, что тиреоидные гормоны определяют интенсивность энергетических процессов в клетках, то мы вправе считать, что при продолжительных стрессах тиреоидная эндокринная подсистема фактически гасит длительную стрессовую реакцию, выполняя роль, по смыслу противоположную роли катехоламинов.
Итак, щитовидная железа — гаситель продолжительных стрессов в организме. Это она при длительном стрессе снижает уровень тироксина в крови.
Люди, часто сталкивающиеся с продолжительными стрессами (артисты, музыканты и др. ), рассказывают о том, что волнение, которое они испытывают в начале стрессовой ситуации, через некоторое время проходит. Многие артисты в связи с этим заранее приходят в театр, чтобы успокоиться к началу спектакля.
В таком успокоении после каждого стресса обычной в жизни человека продолжительности важную роль гасителя стресс-реакции играет щитовидная железа!

ГЛАВА 8. ВНИМАНИЕ! В ЭНДЕМИЧНЫХ РАЙОНАХ НЕ ВСЯКИЙ ЗОБ ЭНДЕМИЧЕСКИЙ
Эндемический зоб частично рассмотрен в предыдущих главах. Причиной развития этого варианта зоба является присущее определенным местностям недостаточное поступление йода с растительной и животной пищей в организм человека. Оптимальным считается поступление йода в организм в количестве 200 мкг в сутки.
Нет необходимости повторять здесь описательную часть заболевания эндемическим зобом, приведенную в главе 1 и других главах.
Очень коротко дополним общие сведения о зобе.
Как сообщает «Краткая медицинская энциклопедия» (1989), принято выделять пять степеней увеличения щитовидной железы от I степени (железа визуально не увеличена, при глотании пальпируется только ее перешеек) до зоба V степени (щитовидная железа увеличена очень сильно, в некоторых случаях она свисает с шеи в виде мешка).
Если функция щитовидной железы не нарушена и в ее ткани нет узлов, то увеличение железы I и даже II степени в неэндемичных по зобу местностях считается вариантом нормы.
Истинным зобом, т. е. бесспорным патологическим увеличением щитовидной железы, является увеличение железы Шстепени, определяемое визуально (так называемая толстая шея), и IV — V степени.
Зоб бывает диффузным, узловым и смешанным (диффузный и узловой). При диффузном зобе вся ткань железы разрастается равномерно. Если же изменение ткани щитовидной железы носит очаговый характер, то формируется узловой зоб, или аденома. Узлы могут быть единичными и множественными, от окружающей ткани железы они отграничены тонкой соединительнотканной капсулой.
Увеличение щитовидной железы может происходить как за счет нарастания числа эпителиальных клеток, так и за счет увеличения количества коллоида, содержащегося в фолликулах железы.
«По гистологическому строению различают в основном два вида зоба: паренхиматозный и коллоидный. Но могут быть смешанные формы, а также очень плотный фиброзный ( при разрастании соединительной ткани) и сосудистый, когда увеличение щитовидной железы сопровождается резким увеличением и расширением сосудов, спадающихся при давлении на железу и иногда заметно пульсирующих (В. И. Русаков, 1977).
Паренхиматозный зоб (дефицит коллоида по Б. В. Алешину, 1954) имеет мягковатую консистенцию.
Коллоидный зоб (задержка выделения гормонов по Б. В. Алешину, 1954) — плотной, напряженной консистенции.
Возможно образование зоба из нижних отделов щитовидной железы. В этом случае развитие зоба идет по направлению к средостению, а при глотательных движениях зоб прячется за грудину (так называемый ныряющий зоб).
«... Ныряющий зоб. Он располагается у входа в грудную полость над вырезкой грудины и при выдохе исчезает. Во время вдоха он вновь появляется».
«Добавочная щитовидная железа может локализоваться за грудиной. В случае развития из нее зоба последний полностью располагается в средостении (загрудин-ный зоб)» (В. И. Русаков, 1977).
Коллоидный зоб имеет чаще всего узловое строение с очагами некроза, обызвествления и разрастания соединительной ткани. При отсутствии воспалительных изменений и малигнизации зоб, особенно узловой, обычно подвижен по отношению к окружающим его тканям.
Клинические проявления зоба зависят от функционального состояния щитовидной железы, от степени ее увеличения и сдавления ею окружающих органов. При большом зобе смещение и сдавление трахеи и возвратного нерва являются причиной затрудненного дыхания и осиплости голоса, хрипоты.
По данным «Большой медицинской энциклопедии» (т. 10, 1959), размножение нормальных элементов щитовидной железы без повышенного образования коллоидного вещества носит название разлитого паренхиматозного зоба. «Разрастание соединительной ткани ведет к атрофии фолликулов, вследствие чего вся железа заметно уменьшается». Мы позволим себе переставить порядок событий: атрофия части фолликулов щитовидной железы ведет к разрастанию соединительной ткани, вследствие чего зоб сопровождается уменьшением железы. Подобная окорма зоба называется разлитым фиброзным зобом. Более богатое кровоснабжение щитовидной железы в период развития определенных форм струмы ведет к образованию сосудистых зобов, где значительным изменениям подвержены артерии и вены, причем в одних случаях резче выражены изменения в артериях, в других — в венах. Увеличение коллоидного вещества в фолликулах и наблюдающееся нередко размножение фолликулов с одновременным образованием коллоидного вещества в них дает картину разлитого коллоидного зоба.
При обследовании зоба рекомендуется выполнение больным активных движений шеей и головой. Повороты головы в стороны позволяют уточнить конфигурацию зоба. Запрокидывание головы назад делает зоб более заметным, более четкими становятся его контуры и локализация.
Больного следует попросить сделать глотательное движение. Зоб в момент проглатывания поднимается кверху, следуя за глотательным движением, затем возвращается в прежнее положение. Глотательное движение позволяет заметить невидимый при осмотре зоб.
Осторожная пальпация позволяет определить локализацию, величину, консистенцию, подвижность, сме-щаемость и болезненность зоба. Кверху и книзу зоб не смещается, а вправо и влево перемещается вместе с дыхательным горлом. Болезненность указывает на воспалительный процесс (абсцедирование при тиреоидите). Удобна пальпация большим пальцем, уложив остальные пальцы на боковую поверхность шеи.
Сосудистый зоб при пальпации заметно уменьшается под пальцами, сразу же принимая прежние размеры при отстранении руки. Заметно пульсирующий зоб рекомендуется послушать фонендоскопом. При аускуль-тации возможен шум «волчка», как при аневризме.
После необходимых кратких общих дополнений возвращаемся непосредственно к особенностям эндемического зоба.
Совершенно очевидно, что заболевание эндемическим зобом не может характеризоваться единичными случаями. Принципиально заболевание эндемическим зобом должно охватывать все постоянное население эндемичной по йоду территории, пищевая йодная недостаточность распространяется на всех без исключения постоянных ее жителей. Степень заболевания может быть различной не только в разных эндемичных по йоду местностях, но и в пределах одной и той же эндемичной местности. В пределах любых таких местностей могут встречаться более и менее благополучные по йоду районы, может играть некоторую роль индивидуальный характер питания, но на строго эндемичной по йоду территории эндемическим зобом в большей или меньшей степени должны, очевидно, страдать все постоянные жители. Разумеется, если не принимаются меры по борьбе с этим заболеванием.
В такой же степени очевидно, что йодная недостаточность в равной мере распространяется на левую и правую доли щитовидной железы и ее перешеек. Следовательно, эндемический зоб в «чистом виде» должен быть двусторонним с равномерным увеличением ткани щитовидной железы. Однако, возможны самые разнообразные индивидуальные особенности организма и изменения в условиях и образе жизни, включая травмы, периодические выезды в неэндемичные районы и т. п. , которые могут обусловить появление неравномерного развития зоба.
Обнаруживаемый клинически истинный эндемический зоб может сопровождаться только уменьшением функции щитовидной железы в сравнении с нормой. Снижение уровня тиреоидных гормонов крови из-за йодного дефицита в пище побуждает гипофиз усиливать выделение ТТГ, который с током крови поступает к щитовидной железе, связывается специфическими рецепторами на поверхности фолликулярных клеток и стимулирует их рост, биосинтетическую и секреторную деятельность без необходимого обеспечения йодом. Эндемический зоб развивается в связи с замещением соединительной тканью неработающей части фолликулов разрастающейся под действием ТТГ гипофиза щитовидной железы.
В начальном периоде развития эндемический зоб всегда функционален, имеет диффузный характер и может иметь обратное развитие.
Лечение и профилактика эндемического зоба заключаются в доведении суточной нормы поступления йода в организм человека до 200 мкг. Для этого применяют систематическое употребление в пищу йодированной поваренной соли. Целесообразно йодировать поваренную соль и для животных мясо-молочного направления. Необходимо подчеркнуть строго систематический характер употребления в пищу йодированной йодистым калием поваренной соли. В течение всего времени пребывания, всей жизни в районах с йодной недостаточностью следует ежедневно принимать с пищей йодированную поваренную соль.
Выше было показано, что самая распространенная разновидность эндемического зоба, именуемая эутиреоидным («хорошим») эндемическим зобом, в строгом смысле слова, не является «хорошей». Это общее заболевание организма с более выраженной патологией щитовидной железы, гипофиза и печени. Правильное понимание этого варианта заболевания приводит к необходимости лечения и профилактики эутиреоидного эндемического зоба.
Казалось бы, для современной медицины профилактика и лечение эндемического зоба являются совсем несложным делом. Ведь, в принципе, при истинном эндемическом зобе полное излечение должно наступать от искусственного пополнения недостающего в пище йода. Если же в тяжелых случаях до этого уже наступили необратимые изменения щитовидной железы и не удается получить обратного развития зоба от компенсации йодной недостаточности, зоб мешает функционированию близлежащих сосудов, органов и тканей, то хирургическое удаление переродившейся части щитовидной железы является решением вопроса. Но только при двух совершенно обязательных условиях: 1) после хирургического вмешательства необходима строгая йодная компенсация — профилактика в виде употребления в пищу йодированной соли (иначе послеоперационное увеличение щитовидной железы окажется неизбежным, повторение зоба обязательным); 2) зоб должен быть истинно эндемическим, так как другие варианты зоба требуют специфического лечения, других решений.
Что это значит «истинно эндемический зоб»?
Это значит, что мы имеем дело не с сочетанным зобом, в котором эндемическая составляющая зоба является лишь частью заболевания наряду с другой составляющей, происхождение которой вовсе не связано с йодной недостаточностью, свойственной данной местности.
Вот в этом вопросе очень четко наблюдается поразительное всеобщее медицинское заблуждение. Считается, что в эндемичных по зобу местностях встречается только эндемический зоб. Да ничего подобного! В любом эндемичном по зобу районе, в равной степени со всеми другими районами Земли, можно встретить и все другие разновидности зоба. Причина их развития находится, в подавляющем большинстве случаев, в самом организме. И тогда развиваются сочетанные формы зобных заболеваний. Эндемическим зобом в эндемичных районах обязательно болеют все без исключения постот янные жители этих районов. Ну а те, кто имеет еще и другую форму зоба, болеют двумя формами его, сочетая эту другую форму зоба с обязательной эндемической его формой.
Логическая схема такова:
эндемический зоб — только в эндемичных районах, причем обязательно;
в эндемичных районах — не только эндемический зоб, могут быть и сочетанные с эндемической формы зоба.
Совершенно очевидно, что эндемический зоб по смыслу не может быть сам по себе гипертиреоидным. Из йодной недостаточности не может образоваться излишек тиреоидных гормонов в крови без какого-то дополнительного «вмешательства», которое не свойственно здоровому человеку. Эндемический зоб всегда только ги-потиреоидный.
И тем не менее, в специальной литературе описываются гипертиреоидные варианты эндемического зоба (А. Г. Мазовецкий и др. ). При этом наблюдаются и очевидные клинические проявления гипертиреоидного зоба в эндемичных по йоду местностях.
Но это и есть доказательство того, что на обязательную в такой местности гипотиреоидную форму эндемического зоба может накладываться более сильная ги-пертиреоидная составляющая сочетанного зоба. Она-то и может давать гипертиреоидные клинические проявления, которые при одном только эндемическим зобе были бы невозможными!
Итак, не следует говорить о гипертиреоидных вариантах эндемического зоба, но следует говорить о соче-танных вариантах эндемического и спорадического ги-пертиреоидного зоба с преобладанием последнего. В таком случае эндемическая (всегда гипотиреоидная!) часть заболевания должна быть полностью погашена в клинических проявлениях гипертиреоидной частью и превзойдена ею, чтобы могли проявиться ее тиреотоксические свойства.
Массовое заблуждение с диагностированием всех случаев зобных заболеваний в эндемичных по йоду местностях только как эндемического зоба принимает самые разные формы. Цитируем «Краткую медицинскую энциклопедию» (1989): «При эндемическом зобе (эндемической зобной болезни) разрастание ткани щитовидной железы нередко сопровождается снижением ее функциональной активности».
«При эндемическом зобе нередко отмечают клиническую картину гипотиреоза, т. е. пониженной функции щитовидной железы, что обусловлено дистрофическими изменениями в ее железистой ткани».
«Для эндемического зоба характерна узловатость».
Действительно, при эндемическом зобе отмечается клиническая картина гипотиреоза, понижение функции щитовидной железы, что обусловлено недостаточным поступлением йода в организм, дефицитом йода в организме, а не дистрофическими изменениями в железистой ткани. Неужели авторы и редакторы «КМЭ» никогда об этом не слышали? И не знают, что дистрофические изменения не трогают работающую часть железы, а при достатке йода вообще железу не затронули бы? Нет в необходимом количестве сырья для работы щитовидной железы. Дистрофические изменения щитовидной железы не причина понижения ее функции, а следствие этого недостатка сырья. Но почему же все это «нередко», ведь это должно быть всегда! И только всегда! Иначе это не эндемический зоб. Элементарно ясно, откуда берется это «нередко»: оставлено место для со-четанных вариантов зоба, принимаемых за эндемический. Заблуждение кажется прикрытым надежно, ведь местность эндемична по йоду. Но не всякий зоб в эндемичной местности эндемический!
По этой же причине говорится о характерной узловатости эндемического зоба, хотя большинство авторов стремятся более соответствовать действительности и только иногда допускают узловатость эндемического зоба.
Цитируем далее: «Если зоб сопровождается йодной недостаточностью, то лечебным и профилактическим мероприятием является назначение препаратов йода. В ряде случаев показано применение препаратов щитовидной железы (тиреоидина) или синтетических аналогов гормонов щитовидной железы — тиреокомба, ти-реотома и др.».
Это верно, что для эндемического зоба и лечебным, и профилактическим мероприятием одновременно является назначение препаратов йода с доведением суточного поступления йода в организм до 200 мкг, не более.
Но какое отношение к эндемическому зобу может иметь применение препаратов щитовидной железы (тиреоидина) или синтетических аналогов гормонов щитовидной железы? Допустимо ли применение этих препаратов для лечения эндемического зоба?
Справка: «Действие тиреоидина связано с наличием в нем двух гормонов: тироксина и трийодтиронина» (М. Д. Машковский).
Введение в организм тиреоидных гормонов со стороны (не выработанных собственной щитовидной железой) создает искусственное повышение уровня тиреоидных гормонов в крови на время действия введенных гормонов. При этом гипофиз будет соответственно уменьшать продукцию тиреотропного гормона. При малых дозах тиреоидина при эндемическом зобе будет уменьшаться только излишняя продукция ТТГ. Увеличение дозы тиреоидина приведет к более ощутимому снижению продукции ТТГ гипофизом. Последует и уменьшение синтеза тиреоидных гормонов собственной щитовидной железой. Начиная с определенной дозы тиреоидина в организме будет наблюдаться не добавление тиреоидных гормонов извне, а замещение вырабатывавшихся до этого собственных тиреоидных гормонов вводимыми извне. Начиная с этой дозы тиреоидина собственная щитовидная железа все более и более бездействует. Длительное (а именно оно и потребуется) введение в организм препаратов щитовидной железы в таких дозах может привести к невосстановимой атрофии щитовидной железы. Подобное уже давно известно медицине, например, когда наблюдалось массовое увлечение преднизолоном и другими кортикостероидными гормональными препаратами, приводившее к атрофии надпочечников.
Дальнейшая передозировка тиреоидина может создать избыточный уровень тиреоидных гормонов в плазме крови и привести не только к атрофии щитовидной железы, но и к искусственному гипертиреозу,
Применение тиреоидина и ему подобных препаратов естественно в таких случаях, когда нет надежды получить необходимое количество тиреоидных гормонов от собственной щитовидной железы. Например, после резекции части щитовидной железы (зоба), когда речь может идти о действительном замещении функции недо-, стающей (именно недостающей!) после резекции части щитовидной железы. Но никогда не следует замещать действующую собственную щитовидную железу и этим губить ее.
Применение тиреоидина при эндемическом зобе создает искусственное лекарственное повышение уровня гормона Т4 в плазме крови, создается соответствующее влияние на гипофиз, который при непрерывном пожизненном и строго контролируемом в дозах применении тиреоидина перестает излишне стимулировать щитовидную железу, зоб и в самом деле может уменьшиться.
Но применение тиреоидина при эндемическом зобе это преднамеренный пожизненный, физиологически нерегулируемый обман и лекарственное закабаление организма, а не помощь ему. При этом должно быть категорически отменено применение йодированной пищевой соли, чтобы не ускорить атрофирования щитовидной железы.
Но для чего весь этот разговор о тиреоидине? Ведь эндемическая йодная недостаточность прекрасно компенсируется йодированной солью. Это уже помощь, а не обман организма «чужими» гормонами. Элементарно просто и совершенно безопасно.
И снова на первый план выступают сочетанные варианты зоба в эндемичных местностях. Это они не поддаются лечению йодированной солью и заставляют эндокринологов идти на поиски решений, таких как применение тиреоидина и ему подобных препаратов. Но это уже не эндемический зоб как таковой.
Прекращение применения тиреоидина может оказаться невозможным, щитовидная железа может оказаться невосполнимо атрофированной. Нормальное лечение со-четанного зоба также становится невозможным, больной искусственно инвалидизируется и оказывается навсегда в лекарственной зависимости, прикованным к тиреоидину. Даже если поселится в благополучной по зобу местности. В подобном случае переселенец, принимавший йодированную соль, просто перейдет на обычную пищевую соль.
Чрезвычайно важно понимание возможности и распространенности сочетанных вариантов зоба в эндемичных по йоду местностях. В тех случаях, когда искусственное пополнение йода, не поступающего в организм в достаточном количестве с пищей, не приводит в этих местностях к полному излечению функционального зоба, следует полагать наличие и спорадической составляющей заболевания.
Во многих случаях диагностирования эндемического зоба фактически имеет место сочетанный зоб, одновременно эндемический и спорадический (эндемо-споради-ческий). При таких вариантах зоба искусственное пополнение дефицита йода в пище является обязательным элементом лечения, но не достаточным для излечения зоба. Необходимо лечение и спорадической составляющей зоба.
Итак, рекомендуемое специальной литературой («КМЭ», 1989, и др. ) применение препаратов щитовидной железы при истинном эндемическом зобе недопустимо. Им не должно быть места при эндемическом зобе, где достаточно йодированной пищевой соли.
И уж совсем непонятным выглядит в отношении эндемических зобных заболеваний даваемое «Краткой медицинской энциклопедией» (1989) сообщение о профилактике этих заболеваний путем улучшения «общих санитарно-гигиенических условий жизни населения». Эндемический зоб, как известно, развивается не от плохих общих санитарно-гигиенических условий жизни населения. Эндемический зоб развивается и в самых лучших санитарно-гигиенических условиях, он долго царил, например, в прекрасных условиях дворцов центральной
Европы!
Сравнительная несложность эндемического зоба очень обманчива. Эта несложность справедлива только для истинного эндемического зоба. Различные варианты сочетания эндемического зоба со спорадическим дают целый набор сложных и необычных для сложившегося в эндокринологии «стандартного» мышления ситуаций. Каверзные эти варианты и являются причиной существующих теоретических и практических заблуждений эндокринологии в этих ситуациях.
Рассмотрим четыре типовых варианта. Напомним, что сочетанные варианты зоба в эндокринологии вообще не исследуются.
Вариант 1. В эндемичной по йоду местности встречаются очевидные клинические проявления базедовой болезни (токсического гипертиреоидного зоба). Это значит, что сильный спорадический гипертиреоидный зоб сочетается с более слабым (в данном случае) эндемическим (обязательным в такой местности) гипотиреоид-ным зобом.
Сложность этого варианта эндемо-спорадического зоба заключается в том, что излечение проявляющегося клинически гипертиреоза готовит «сюрприз»: на смену гипертиреозу неизбежно начинает проявляться эндемический гипотиреоидный зоб, до того «укрывавшийся» за более сильным гипертиреозом.
Единственным необходимым действием в таком случае должен быть переход от неупотребления в пищу йодированной соли (при гипертиреозе) к ее употреблению (после излечения гипертиреоза).
Правда, необходимо еще и научиться надежно излечивать базедов зоб. Всего-навсегда. Этот вопрос будет рассмотрен в одной из следующих глав нашего частного расследования.
Вариант 2. Этот вариант может быть условно назван вариантом «псевдопередозировки йода».
Сильный эндемический гипотиреоз сочетается здесь со слабым спорадическим гипертиреозом. При таких сочетаниях нормальная компенсация внешней йодной недостаточности, обычная в наше время для эндемичных по йоду местностей, приводит к своему «сюрпризу»: вместо гипотиреоза «обнажается» гипертиреоз, до компенсации «скрывавшийся» более сильным эндемическим гипотиреозом. Обычно такое проявление гипертиреоза принимают за результат передозировки йода при компенсации внешней йодной недостаточности. На самом деле, передозировки йода здесь нет, есть лишь проявившийся в результате компенсации спорадический гипер-тиреоз. Он был и до компенсации.
В этой ситуации важно помнить, что в эндемичной по йоду местности нормальная компенсация йодной недостаточности, доводящая общее суточное поступление йода в организм до 200 мкг, не может вызвать сама по себе проявлений гипертиреоза. И уж если гипертиреоз все-таки проявился, то можно утверждать, что присутствовал он и до компенсации. И должен быть излечен специфическими для гипертиреоза методами.
А как же быть с компенсацией внешней йодной недостаточности? Просто продолжать ее ежедневно в течение всего времени проживания в эндемичной по йоду местности.
Вариант 3. Эндемический зоб в горных местностях.
Обратимся к «Большой медицинской энциклопедии» (т. 10,1959). Здесь мы получаем заверение, что эндемический зоб — диффузный зоб, физиологическое увеличение щитовидной железы («КМЭ», 1989, как было показано выше, утверждает узловатость эндемического зоба).
Затем «БМЭ» сообщает: «У лиц с зобом в горных местностях отмечается большой процент узловатых струм с множественными или единичными узлами с преобладанием паренхиматозных над коллоидными».
«В низинных местах эндемический зоб протекает легче. Лиц с узловатыми зобами, а тем более с зобом больших размеров встречается в этих местах меньше; преобладают большей частью диффузные зобы».
Можно предположить, что в горных местностях существуют благоприятные условия для развития спорадического зоба, причем гипотиреоидного направления, усиливающего клинические проявления эндемического гипотиреоидного зоба.
Здесь свой «сюрприз» — «дважды гипотиреоидный» эндемо-спорадический зоб горных местностей. В низинных местах подобные сочетанные варианты зоба значительно более редки, уменьшается и количество узловатых зобов и зобов больших размеров.
Вариант 4. Зобное благополучие в эндемичных по зобу районах.
Известно, что в эндемичных по зобу местностях наблюдаются и случаи клинического зобного благополучия. Как согласовать такие наблюдения с нашим заявлением о том, что все жители таких местностей обязательно имеют зобную гипотиреоидную патологию?
В действительности, в эндемичных по зобу местностях случаи клинического зобного благополучия являются случаями равновесия, равновеликости гипотиреоза и гипертиреоза в сочетанных эндемо-спорадических заболеваниях. При дефиците поступления йода в организм отсутствие зоба может означать только наличие в организме одновременно гипотиреоза и гипертиреоза, и равное их воздействие на организм в противоположных направлениях, взаимокомпенсацию. Только вот компенсаций эта своеобразная: вместе с влиянием на организм пищевого дефицита йода оказывает свое влияние определенная другая аномалия, являющаяся источником ги-пертиреоидной патологии и ею компенсирующая действие пищевого дефицита йода. В результате уровень тиреоидных гормонов в крови, работа гипофиза и печени по регуляции этого уровня становятся нормальными, щитовидная железа работает нормально, зоба нет. Но есть в организме та другая аномалия, которая породила гипертиреоз и тем самым обеспечила общую нормальную работу всей тиреоидной эндокринной подсистемы в эндемичной по зобу местности.
Что лучше, мириться с этим равновесием двух патологий или лечить обе патологии? К тому же, на сегодня лечение гипертиреоза не является, мягко говоря, таким же простым делом, как лечение эндемического гипотиреоза. Что же делать благополучным по зобу жителям эндемичных по йоду местностей?
В современных условиях таких жителей подстерегает свой «сюрприз».
А благополучных по зобу жителей в эндемичных по йоду местностях достаточно много. По данным «БМЭ» (т. 10, 1959), это, например, 15% жителей Берна (Швейцария), у остальных 85% жителей столицы Швейцарии обнаруживался зоб. Разумеется, пока не было йодной профилактики.
Что же стало после введения всеобщей йодной профилактики с теми 15% жителей столицы Швейцарии, которые до этого числились совершенно благополучными по зобу? Все они, оставшись без эндемической гипотиреоидной составляющей заболевания, не могли не проявить своей подлинной «гипертиреоидной сущности». Можно не сомневаться, что у них открылся скрытый до этого базедов зоб. И это не имело никакого отношения к пресловутой передозировке йода. То же самое случилось бы с этими 15% жителей Берна, если бы они выехали в местности с внешней йодной достаточностью.
Учитывая положение дел в эндокринологии на сегодняшний день, можно с уверенностью заявить, что состояние благополучного по зобу населения Берна (15%) от всеобщей йодной профилактики ухудшилось. Аналогичная картина имеет место и в других эндемичных по йоду местностях. Таков «сюрприз».
А заодно открывается еще одно заблуждение эндокринологии: ошибочно утверждение, будто профилактика зоба йодированием пищевой соли в эндемичных по йоду районах улучшит состояние всех жителей таких районов. Нет, не всех. Как раз у самых благополучных по зобу жителей таких районов и откроется компенсированный до этого гипертиреоз, состояние этих людей ухудшится. Повторяем еще раз, это не передозировка йода, ежесуточное поступление йода в организм с пищей при йодной профилактике оптимально.
Простейший выход для таких людей — отказаться от употребления йодированной соли в пищу и вернуть этим свое бывшее зобное равновесие. Так ведь это все-таки не выход из положения, это кажущийся выход. Необходимо излечить гипертиреоз и употреблять йодированную пищевую соль — это подлинный выход из положения. Тогда можно будет смело путешествовать в любые нормальные по йоду места.
Рассмотренный здесь вариант 4 поучителен. Представлять заранее подлинные последствия йодной профилактики в эндемичных по зобу районах должны и практические врачи, и население этих районов. У определенной части населения откроется скрытый до профилактики гипертиреоз. И его необходимо лечить, продолжая йодную профилактику. Несмотря на соблазнительность другого пути: отказаться от йодной профилактики и без хлопот вернуть свое бывшее зобное благополучие.
Вот так резко усложняется и запутывается ситуация, когда сравнительно несложный эндемический зоб сочетается с зобом спорадическим.

ГЛАВА 9. «ХОЛОДНЫЙ» ЗОБ И ЕГО ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ ИСТОКИ
Одним из распространенных вариантов спорадического зоба является гипотиреоидный зоб, часто называемый «холодным» зобом. Специалисты справедливо считают этот вариант зоба трудным в лечении. Гипотиреоидный спорадический зоб не просто труден. В эндокринологии, к сожалению, отсутствует научное объяснение причин развития этого варианта зоба. Отсюда и трудности с лечением. Современная эндокринология пользуется такими представлениями о спорадическом гипотиреоидном зобе, от которых после долгих лет напряженного труда без надлежащих результатов этого труда у практических врачей опускаются руки.
В последние годы самое широкое распространение в специальной литературе получил термин «гипотиреоз». Строго говоря, гипотиреоз и спорадический гипотиреоидный зоб не одно и то же. Более общее понятие о гипотиреозе охватывает целую группу гипотиреоидных заболеваний. Гипотиреоз —клинический синдром, обусловленный недостаточным уровнем тиреоидных гормонов в плазме крови. В этом сущность гипотиреоза. Соответственно, гипотиреоз охватывает и спорадический гипотиреоидный зоб, и врожденное недоразвитие щитовидной железы, и разрушение щитовидной жедезы опухолью, и излишнее удаление части щитовидной железы во время хирургической операции, и ряд других вариантов. Сюда же относится и уже рассмотренный нами истинный эндемический зоб и его самая распространенная разновидность — эутиреоидный эндемический зоб. Это тоже варианты гипотиреоза.
Процитируем описание гипотиреоза из «Краткой медицинской энциклопедии» (т. 1, 1989): «Гипотиреоз характеризуется нервно-психическими расстройствами, нарушением обмена веществ и энергии, отеками (лица, конечностей, туловища), а также замедлением частоты сердечных сокращений — брадикардией. Резко выраженную форму гипотиреоза называют микседемой, или елизистым отеком, т. к. одним из главных симптомов этой формы гипотиреоза является распространенный слизистый отек кожи и подкожной клетчатки... При гипотиреозе отмечают угнетение всех видов обмена веществ, снижение интенсивности окислительно-восстановительных процессов, уменьшение потребления кислорода тканями, нарушение теплопродукции, снижение функциональной активности всех органов и систем... Нарушение лимфооттока при гипотиреозе и накопление в органах и тканях специфического слизистого вещества... способствует задержке воды и образованию отеков... Низкое содержание в крови тиреоидных гормонов... в соответствии с механизмом обратной связи вызывает повышенное образование тиреотропного гормона гипофиза... Клиническая картина гипотиреоза характеризуется общей слабостью, вялостью, медлительностью, сонливостью, снижением памяти и слуха. Характерен внешний вид больных: одуловатое, бледное лицо, сухая, холодная кожа, наблюдаются выпадение волос, ломкость ногтей. Тембр голоса снижается, речь замедляется. Развивается так называемое гипотиреоидное сердце: одышка, тянущие боли в области сердца без типичной иррадиации, расширение границ сердца, глухость тонов, обычно брадикардия, артериальная гипотензия, однако у 10-15% больных отмечается гипертензия. Тяжелый, длительно не леченный гипотиреоз может осложниться ги-потиреоидной комой... ».
Действительно, в специальной литературе последних лет обычно речь идет о гипотиреозе. И все-таки совсем нетрудно убедиться, что фактически вопрос о гипотиреозе сводится к вопросу о спорадическом гипотиреоидном зобе.
Эндемический зоб, вызываемый недостаточным поступлением йода в организм с пищей, обычно рассматривается отдельно от гипотиреоза. Хотя это тоже гипотиреоз.
Такое выделение эндемического зоба в самостоятельную нозологическую единицу весьма полезно, так как этот вид зоба и чрезвычайно распространен, и имеет четко выраженное причинное отличие от других вариантов гипотиреоза.
Случаи разрушения щитовидной железы опухолью и излишнего удаления части щитовидной железы во время хирургической операции сравнительно редки, они не составляют основного содержания понятия о гипотиреозе. Случаи недостаточности тиреотропного гормона гипофиза, хронического воспаления щитовидной железы, последствий предшествующей медикаментозной терапии радиоактивным йодом или тиреостатиками также не составляют основного содержания понятия о гипотиреозе, эти случаи относительно редки.
Может быть, имеется в виду врожденное недоразвитие щитовидной железы?
Обратимся к мнению специалиста: «Как свидетельствует статистика, гипотиреоз чаще наблюдается у женщин в возрасте от 30 до 60 лет. Заболевание обычно развивается медленно, протекает поначалу скрыто, почти бессимптомно» (Г. Ф. Александрова).
Но ведь врожденное недоразвитие щитовидной железы не могло оставаться незамеченным до 30-60 лет или проявиться только в 30-60 лет. Следовательно, не оно составляет основное содержание понятия о гипотиреозе.* Да и случаев таких относительно мало.
Итак, остается один-единственный вариант: основное содержание понятия о гипотиреозе составляет спорадический гипотиреоидный зоб.
Очевидно, что о спорадическом гипотиреоидном зобе можно говорить, если есть уверенность в отсутствии эндемичной внешней йодной недостаточности. Так, в городах достаточно часто встречаются гипотиреоидные зобные заболевания при отсутствии этих заболеваний у большинства людей в ближайшем окружении больного, т. е. у людей, постоянно живущих в тех же условиях, что и больной. Это и есть, как правило, спорадический гипотиреодный зоб.
В предыдущих главах было сделано все, по нашему мнению, необходимое для того, чтобы подготовить читателя к самостоятельным суждениям в вопросах, связанных с щитовидной железой. И по этой причине можно ожидать справедливого возмущения подготовленного читателя после ознакомления его со следующей цитатой из «Краткой медицинской энциклопедии» (т. 1, 1989): «Возникновение гипотиреоза чаще всего связано с патологическим процессом в самой щитовидной желез (первичный гипотиреоз) и реже с нарушением регуляции биосинтеза тиреоидных гормонов при патологии гипофиза и гипоталамуса (вторичный гипотиреоз)».
В этой цитате ошибочно буквально всё. Гипотиреоз практически никогда не бывает связан с патологическим процессом в самой щитовидной железе. Совсем наоборот, патологические процессы в щитовидной железе практически всегда бывают связаны с недостаточным при гипотиреозе уровнем тиреоидных гормонов в плазме крови. Практически не бывает оснований связывать гипотиреоз и с нарушением работы гипофиза и гипоталамуса.
В связи с этим теряет практическое значение и следующее положение: «Клинические симптомы вторичного и первичного гипотиреоза принципиально ничем не отличаются» (Г. Александрова).
Напомним, что гипотиреоз обусловлен недостаточным уровнем тиреоидных гормонов в плазме крови. Весь опыт эндокринологических наблюдений и исследований, включая исследования, проведенные нами в предыдущих главах, показывает, что недостаточный уровень тиреоидных гормонов в плазме крови в абсолютном большинстве случаев вызывается недостаточным поступлением йода с кровью в щитовидную железу, дефицитом обеспечения щитовидной железы йодом. И только этим. И именно этого не замечает эндокринология. Недостаточный уровень тиреоидных гормонов в плазме крови лишь следствие недостаточного поступления йода с кровью в щитовидную железу. Зобная патология тоже только следствие тиреоидной гормональной недостаточности в крови, вызванной недостаточным содержанием в ней йода.
И если до сих пор мы, в основном, имели дело в наших исследованиях с внешней йодной недостаточностью, то теперь нам предстоит исследовать внутреннюю йодную недостаточность. Теперь уже нельзя ссылаться на недостаточное поступление йода с пищей, так как рядом с больным живут люди, которые в большинстве своем не страдают гипотиреозом, питаясь такой же самой пищей, что и больной гипотиреозом.
Итак, йода при спорадическом гипотиреоидном зобе поступает с пищей в организм достаточно! А щитовидная железа при этом недополучает йод и соответственно недопроизводит тиреоидные гормоны, гипофиз начинает «терзать» щитовидную железу с образованием гипотиреоидного спорадического зоба. Такова абсолютно преобладающая картина гипотиреоза.
А как представляют себе развитие гипотиреоза в эндокринологии?
«Краткая медицинская энциклопедия» (т. 1, 1989): «Гипотиреоз — клинический синдром, обусловленный недостаточной продукцией тиреоидных гормонов».
Г. Ф. Александрова: «Развивается гипотиреоз — болезнь, обусловленная снижением функции щитовидной железы».
«Это заболевание обусловлено недостаточным обеспечением периферических органов и тканей тиреоидны-ми гормонами».
В этих и всех других, всегда аналогичных этим, объяснениях нет самого главного — почему щитовидная железа снижает свою функцию и недопроизводит тиреоидные гормоны. Хуже того, обычно причину этого видят в патологии исправно работающей, несмотря на патологию, щитовидной железы, тогда как патология касается только неработающей ее части.
На общем фоне ничего не говорящих объяснений одиноко выделяется замечательное мнение профессора А. Н. Шабанова («КМЭ», т. 1, 1989): «Спорадический нетоксический зоб характеризуется увеличением щитовидной железы без нарушения ее функции».
Положение дел в современной эндокринологии с проблемой гипотиреоза объективно выражено в «Конспекте практического врача» («Медицинская газета») от 27 августа 1986 года: «Помимо клинических симптомов, важное значение имеют изменения показателей функциональной активности железы. Это прежде всего снижение уровня тиреоидных гормонов. Понижено также поглощение железой радиоизотопов. В случае первичного гипотиреоза снижение уровня тиреоидных гормонов наблюдается на фоне повышенного содержания в крови тиреотропного гормона» (Г. Александрова).
Ниже мы покажем, что в данной цитате содержится все необходимое для того, чтобы правильно решить проблему гипотиреоза. И все же эндокринология далека от ее решения. Совершенно поразительный факт: есть все необходимое для решения вопроса, но нет этого решения! В течение десятков лет!
Итак, известно, что при гипотиреозе снижено производство тиреоидных гормонов щитовидной железы и по этой причине снижен уровень тиреоидных гормонов в плазме крови. Это вызывает повышение содержания в плазме тиреотропного гормона гипофиза. Результатом является развитие зобной патологии щитовидной железы без нарушения ее функции. Это чрезвычайно важно -без нарушения функций щитовидной железы. И поэтому мы утверждаем далее, что снижение производства тиреоидных гормонов при гипотиреозе вызывается недостаточным поступлением йода с кровью к щитовидной железе. Весь поступающий в железу йод она исправно перерабатывает в тиреоидные гормоны («без нарушения функции щитовидной железы»!).
Все это дает нам право заявить, что в заболевании, именуемом гипотиреозом, не повинна щитовидная железа. Не повинна!
Так где же тогда виновник заболевания?
Выше мы подробно показали, что виновником, в абсолютном большинстве случаев, не могут быть названы ни транспортирующая йод (и тиреоидные гормоны) кровь, ни органы выделения йода, ни органы — потребители тиреоидных гормонов. Более того, органы выделения йода при гипотиреозе изменяют баланс йода в организме в сторону его снижения. Ведь йода в крови недостаточно, иначе он в необходимом количестве доставлялся бы с кровью к щитовидной железе. Таким образом, органы выделения йода стремятся смягчить недостаточное поступление его а кровь уменьшением выделения йода. Включается и система «ВНЦ-печень», смягчающая тиреоидную гормональную недостаточность в крови.
И все это дает нам право дополнительно заявить, что при гипотиреозе йод не поступает в достаточном количестве в кровь! В этом и только в этом практически заключается причина развития гипотиреоза!
Нет необходимости здесь подробно излагать механизм развития гипотиреоидного зоба, включая переход к некоторому уровню тиреоидных гормонов в плазме крови, обеспечиваемому уровнем йодной недостаточности в крови. Картина аналогична той, которая была подробно исследована для эндемического зоба.
Заявив, что причиной гипотиреоза является недостаточное поступление в кровь йода, мы не вскрыли при этом первопричины заболевания, не показали причины недостаточного поступления йода в кровь при гипотиреозе.
Если вспомнить, что спорадический гипотиреоидный зоб развивается при достаточном поступлении йода в организм с пищей, то станет совершенно очевидным, что подлинной причиной гипотиреоза является недостаточное всасывание йода в желудочно-кишечном тракте. Только здесь, в ворсинках слизистой оболочки тонкого кишечника и интенсивности его моторики может заключаться препятствие, мешающее переходу достаточного количества йода из пищи (химуса) в кровь!
Так вот она, причина гипотиреоза — недостаточное всасывание йода ворсинками слизистой ободочки тонкого кишечника!
Удивительно, но доказательство сделанного нами вывода находилось в руках эндокринологов десятки лет. Достаточно вспомнить снижение поглощения щитовидной железой радиоизотопов йода при гипотиреозе. Изотопы йода принимаются внутрь (перорально) и попадают в тонкий кишечник. Если бы изотопы йода всосались в тонком кишечнике в кровь нормально, то поглощение их щитовидной железой было бы тоже нормальным. Снижение поглощения изотопа йода щитовидной железой как раз и подтверждает дефицит всасывания йода ворсинками тонкого кишечника, так как после всасывания йода на его пути от кровеносных сосудов ворсинок слизистой оболочки тонкого кишечника до фолликулов щитовидной железы препятствий нет.
Таким образом, корни, истоки у «холодного» зоба терапевтические.
Правильное понимание процессов, приводящих к развитию спорадического гипотиреоидного зоба, помогает правильно ориентироваться и в методах лечения этого заболевания.
Мы считаем единственной научно обоснованной и единственной действительно результативной методику лечения спорадического гипотиреоидного зоба, увеличивающую всасывание йода ворсинками слизистой оболочки тонкого кишечника с помощью иглоукалывания (акупунктуры) или электромануальной терапии. При этом устраняется подлинная причина заболевания и наступает полное излечение от этого заболевания.
Теперь внимательно рассмотрим методы лечения гипотиреоидного спорадического зоба, предлагаемые официальной эндокринологией.
«Лечение гипотиреоза заключается в заместительной терапии тиреоидными препаратами, которую начинают с небольших доз гормонов щитовидной железы; чем длительнее протекал гипотиреоз и чем старше больной, тем постепеннее должно быть увеличение дозы гормональных препаратов. Лечение больных чаще всего продолжается в течение всей жизни, у большинства больных оно начинается и проводится в условиях поликлиники. В качестве лекарственных средств используют тиреоидин, тиреокомб, тиреотом. Лечение проводится под строгим врачебным наблюдением и контролем ЭКГ, особенно в первые месяцы» («КМЭ», т. 1, 1989).
«Конспект практического врача» («Медицинская газета») от 27 августа 1986 года: «Для лечения различных форм гипотиреоза назначают перорально препараты гормонов щитовидной железы. Попытки применять при вторичном гипотиреозе инъекции тиреотропного гормона сопровождались частыми аллергическими реакциями, в связи с чем этот метод не получил широкого распространения.
В настоящее время... для заместительной терапии используются следующие препараты: тиреоидин в дозировке 0,05г и 0,1г, трийодтиронин по 20 и 50 мкг, тиреокомб, тиреотом. Подбор препаратов в каждом случае строго индивидуален: необходимо учитывать сопутствующие заболевания, тяжесть гипотиреоза, индивидуальную чувствительность к препарату... Лечение проводится пожизненно» (Г. Александрова).
«Никакой самодеятельности в приеме тиреоидных гормонов допускать нельзя. Неправильная их дозировка может вызвать такие серьезные осложнения, как образование в сосудах тромбов и даже инфаркт миокарда» (Г. Ф. Александрова).
Мы самым категорическим образом заявляем, что при гипотиреозе вообще недопустимы инъекции тиреотропного гормона, которого при гипотиреозе и без того в избытке. Даже если подыскать для этого «основание» в виде «вторичного гипотиреоза».
Действие тиреоидина (и его синтетических аналогов тиреокомба и тиреотома) при спорадическом гипотиреоидном зобе точно такое же, как и его действие при эндемическом зобе. Напомним, что тиреоидин — гормональный препарат, получаемый из щитовидных желез убойного скота. Содержит гормоны Т4 и ТЗ.
Введение извне в организм готовых гормонов щитовидной железы вызывает ответную реакцию, определяемую дозой вводимых гормонов. Малые дозы тиреоидина до тех пор, пока эти дозы вместе с собственными тиреоидными гормонами, произведенными своей щитовидной железой, не превышают нормы, приводят к снижению только излишней продукции ТТГ гипофизом. При точнейшей дозировке можно добиться такого искусственного равновесия около нормы совокупного уровня тиреоидных гормонов в плазме крови, при котором придет в норму и продукция ТТГ гипофизом. Увеличение щитовидной железы прекратится, клинические проявления зоба исчезнут. Дальнейшее увеличение дозы тиреоидина приведет не к добавлению тиреоидных гормонов, а к замещению части собственных тиреоидных гормонов вводимыми извне. Щитовидная железа будет уменьшать свою продукцию и уменьшаться сама вплоть до атрофии щитовидной железы при определенной дозе систематически вводимого извне тиреоидина.
Даже если рассчитывать на точнейшую дозировку тиреоидина, доводящую уровень тиреоидных гормонов в крови до нормы (а это тоже непростая задача), то тиреоидин необходимо принимать всю жизнь! И тут не может быть никаких «чаще всего в течение всей жизни», как сообщает «КМЭ», а именно в течение всей жизни. Полная лекарственная пожизненная зависимость от тиреоидина с постоянными систематическими изнурительными попытками поточнее определить необходимую дозу тиреоидина. А виновник гипотиреоза — патология тонкого кишечника — остается в целости и сохранности. И если известно, что ворсинки слизистой оболочки тонкого кишечника недостаточно всасывают йод из пищи (химуса), то можно ли думать, что эта недостаточность всасывания относится только к йоду? Очевидно, что эта недостаточность всасывания распространяется и на другие микроэлементы, на другие необходимые организму вещества. Процесс этот совершенно не изучен в смысле недостаточности всасывания. Скорее всего, недостаточность всасывания не ограничивается только йодом.
Конечно же, лечение тиреоидином, на самом деле, является псевдолечением, сложной и неудобной пожизненной «подпоркой». Подлинное лечение в данном случае означает устранение недостаточности всасывания йода ворсинками слизистой оболочки тонкого кишечника. Наилучшие, а скорее всего, и единственные возможные, по нашему мнению, результаты дает акупунктура (иглоукалывание), если осуществляется она подлинными специалистами, а не выпускниками одно-двухмесячных курсов, способными только порочить замечательный метод. Равные с акупунктурой возможности излечения дает и электромануальная терапия.
В последние годы эндокринологи обходят молчанием вопрос о назначении йода (йодидов) при спорадическом гипотиреоидном зобе. Мы специально разыскали «Медицинский справочник» издания 1964 года, выпущенный под редакцией профессора А. Н. Шабанова.
В справочнике рекомендуется при диффузном спорадическом гипотиреоидном зобе проводить длительное лечение (до 1 года) малыми дозами йода (по 1 капле в день люголевского раствора). «Необходимо 1-2 раза в месяц контролировать размеры железы, в случае роста железы или появления признаков тиреотоксикоза йод необходимо отменить».
Ну что же, это ведь тоже можно считать «способом лечения» гипотиреоидного спорадического зоба, практически не уступающим способу лечения тиреоидином. Определенный смысл виден в этом способе: насыщать содержимое тонкого кишечника йодом до тех пор, пока не будет всасываться в кровь нормальное количество йода даже при недостаточности такого всасывания. Здесь та же необходимость принимать йод всю жизнь, что и при лечении тиреоидином, и высокая степень опасности передозировки йода и кумуляции его в организме.
«Длительное лечение завышенными дозами йода может привести к так называемому йодизму (отеки, насморк, бронхит, конъюнктивит, лихорадка, тошнота, рвота, угреподобные высыпания, боли в суставах)» (В. И. Русаков, 1977).
В справочнике под редакцией профессора А. Н. Шабанова (1964) дважды рекомендуется хирургическое лечение спорадического гипотиреоидного зоба. Хирургическое вмешательство при этом заболевании рекомендуют и другие авторы.
При функциональном спорадическом гипотиреоидном зобе хирургическое вмешательство не имеет никакого оправдания. Струмэктомия недопустима в таких случаях. Сочетание первоначального гипотиреоза, который ни в малейшей степени не устраняется хирургическим вмешательством, с неизбежным послеоперационным дополнительным гипотиреозом приведет к быстрому послеоперационному разрастанию щитовидной железы и к большей тяжести симптомов. Хирургическое вмешательство при функциональном гипотиреозе даже отдаленно невозможно называть лечением. К сожалению, на практике хирургическое вмешательство охотнее всего назначается больным спорадическим гипотиреоидным зобом. А недостаточность всасывания йода в тонком кишечнике остается при струмэктомии неустраненной. Повторение зоба неизбежно.
Спорадический гипотиреоидный зоб может быть диффузным, но может образовывать и узлы. «Отдельные участки железы активно функционируют, функция других резко снижается. В этих участках ткань щитовидной железы заменяется соединительной, образуются кровоизлияния, очаги омертвения. В ткани железы образуются узлы» (А. Г. Мазовецкий).
Спорадический гипотиреоидный зоб редко бывает равномерным двусторонним. «Правая доля щитовидной железы обычно увеличивается больше левой» (А. Н. Шабанов, «КМЭ», т. 1, 1989).
Отмечается, что «при гипотиреоидизме содержание йода в крови падает до 5 мкг%, а при тяжелых формах (микседема) - даже ниже» («БМЭ», т. 11, 1959).
В специальной литературе можно встретить утверждения, что появление спорадического гипотиреоидного зоба (увеличение щитовидной железы) часто связано «с рядом эндогенных причин (менструации, беременность и пр.)», «с нарушением нормальных функций всего эндокринного аппарата» («БМЭ», т. 10, 1959), причем увеличение щитовидной железы встречается чаще у женщин.
В противоположность этому, в т. 11 «БМЭ» (1959) утверждается: «Увеличение количества йода в крови отмечено... при беременности (в связи с усилением функции щитовидной железы) и при различных поражениях печени». Не правда ли, очередная эндокринологическая «оригинальность»: от усиления функции щитовидной железы каким-то образом увеличивается количество йода в крови. Это всего-навсего произвольное заявление монополистов от эндокринологии, имеющих возможность публиковать даже некорректные заявления.
Причины и, в самом деле, имеют эндогенный характер, но не связаны «с нарушением нормальных функций всего эндокринного аппарата». Так, при беременности, с одной стороны, может наблюдаться естественное увеличение всасывание йода в кровь в тонком кишечнике в связи с возрастающей потребностью в тиреоидных гормонах (отсюда и усиление функции щитовидной железы, а не наоборот). С другой стороны, развитие плода затрудняет функционирование кишечника при беременности, что может приводить и к недостаточности всасывания йода в кровь слизистой оболочкой тонкого кишечника.
«... Известно, например, что во время менструаций щитовидная железа набухает, а в период полового созревания или во время беременности, увеличиваясь, она может превратиться даже в типичный зоб. У мужчин появление зоба также часто совпадает с периодом полового созревания» («БМЭ», т. 10, 1959).
В период полового созревания, при беременности и в других случаях, когда увеличивается потребность организма в йодсодержащих гормонах, наступает функциональное увеличение щитовидной железы. Когда потребность в повышенном функционировании щитовидной железы отпадает, размеры ее возвращаются к норме. Особенность щитовидной железы увеличиваться в определенные периоды жизни женщин подмечена давно, о чем свидетельствует обычай древних римских матрон измерять ниткой шею новобрачной до и после брачной ночи (Б. В. Петровский, В. С. Семенов, 1961).
В предыдущей главе нами сделано предположение, что условия горных местностей способствуют развитию спорадического гипотиреоидного зоба. В связи с этим в горных местностях районов распространения эндемического зоба наблюдаются тяжелые случаи сочетанного гипотиреоза. Гипотиреоз эндемического зоба в этих случаях сочетается с гипотиреозом спорадического зоба: «дважды гипотиреоидный зоб». Такой вариант эндемоспорадического зоба очень труден в лечении. Постоянная профилактика эндемической гипотиреоидной части заболевания должна сопровождаться излечением спорадической гипотиреоидной его части. Переезд на жительство в неэндемичные по йоду районы таким больным принесет лишь частичное облегчение и только дополнительное лечение спорадического гипотиреоза избавит их от заболевания полностью.
Однако, определенное подобие «дважды гипотиреоидного зоба» можно обнаружить в местах, не относящихся вообще ни к горным, ни к эндемичным по йоду. Речь идет о сочетании спорадического гипотиреоза и вегетарианства.
С растительной пищей в организм человека поступает 59% йода, с пищей животного происхождения — 33%, Но если 59% йода поступают в организм примерно с 2000 г массы растительной пищи в сутки, то 33% йода поступают в организм ежесуточно в составе всего лишь 200 г массы пищи животного происхождения. Отказ от пищи животного происхождения потребует только для пополнения потерь йода от такого отказа увеличить количество поступающей в организм пищи в 1,5 раза! Для подобного травоядного существования организм человека не приспособлен. Это еще одно соображение в ряду многих других, подтверждающих полную научную несостоятельность вегетарианства для человечества.
Сочетание вегетарианства со спорадическим гипотиреозом — образец наполовину искусственного «дважды гипотиреоидного зоба».
Необходимо отметить, что больные всеми видами гипотиреоза, в том числе и больные спорадическим гипотиреозом, плохо переносят стрессовые ситуации. Выше мы показали, что причина этого заключена в снижении уровня тироксина в крови во время стресса. У больных гипотиреозами этот уровень понижен и без стрессов. Стрессы усугубляют дефицит тироксина в крови у этих больных и ухудшают их состояние.
Исследование спорадического гипотиреоза с его обычным снижением частоты сокращений сердца (брадикар-дией) может, на первый взгляд, оказаться полезным в лечении так называемого «спортивного сердца». Еще академик Г. Ф. Ланг (1875-1948) был уверен в патологическом характере «спортивного сердца». Нет никаких сомнений в том, что «спортивное сердце» не благоприобретенное положительное качество, не положительный результат физической тренированности, а заболевание организма. И в тех случаях, когда обладателями «спортивного сердца» оказываются совершенно физически нетренированные люди, и даже в тех случаях, когда ими оказываются систематически и тщательно обследуемые спортсмены высокого класса, у которых «спортивное сердце» как раз и появляется в результате высокой физической тренированности. И тем не менее, это весьма серьезное и достаточно распространенное заболевание организма.
Как показали наши собственные исследования, бра-дикардия при «спортивном сердце» оказалась практически не связанной со спорадическим гипотиреозом. Причины брадикардии при «спортивном сердце» имеют более высокий порядок сложности и являются составной частью отдельного направления важнейших медицинских научных исследований.
В заключение этой главы сообщим, что недостаточность всасывания йода в кровь в тонком кишечнике впервые называется нами в качестве причины спорадического гипотиреоидного зоба. Сообщение это многократно проверено на практике.
На этом можно было бы и закончить главу, посвященную спорадическому зобу. Если бы не одно «но».
Вспомним, как мы вели доказательство того факта, что недостаточность всасывания йода в кровь в тонком кишечнике и есть причина развития спорадического гипотиреоидного зоба. Положение дел в современной эндокринологии буквально вынуждало нас использовать тяжеловесное, громоздкое доказательство.
Современный общий научный уровень развития естествознания требует доказательств более изящных, более тонких, более красивых.
Мы еще раз приведем доказательство причин развития спорадического гипотиреоза, но теперь уже на соответствующем современному естествознанию уровне.
Итак, в организме больного спорадическим гипотиреозом существует практически стабильный суточный баланс поступления и выделения йода. Если бы не было практически стабильного баланса йода, то организм в кратчайшие сроки разрушился от катастрофически на

растающего накопления в нем йода, либо катастрофически нарастающего йодного дефицита.
При наличии суточного баланса йода в организме само существование в этом организме гипотиреоза возможно только в одном случае — если приходная часть баланса и его расходная часть уменьшены по сравнению с нормой, хотя и сбалансированы между собой.
Уменьшение же приходной части (поступления йода в кровь) при нормальном содержании йода в пище и нормальном ее потреблении возможно только при недостаточном всасывании йода в тонком кишечнике.
Вот и всё. Можно и еще короче, изящнее: суточный баланс поступления и выделения йода в организме допускает возможность спорадического заболевания гипотиреозом только при недостаточном всасывании йода в тонком кишечнике!

ГЛАВА 10. БАЗЕДОВ ЗОБ - «ВЕЧНЫЙ ДВИГАТЕЛЬ» ЭНДОКРИНОЛОГИИ. НЕ ИССЛЕДОВАННЫЙ МЕДИЦИНОЙ ВАРИАНТ БАЗЕДОВА ЗОБА - «ДВОЙНОЙ» ЗОБ
Самой сложной и самой исторически и теоретически запутанной разновидностью спорадического зоба по праву можно считать базедов зоб. Это заболевание одним из первых описал немецкий врач Базедов в 1840 году. Заболевание подробно описывали Флаяни (Италия, 1802), Грейвс (Англия, 1835). Есть сведения, что впервые симптомы заболевания описаны еще в 1722 году.
Другие названия этого заболевания (синонимы) — тиреотоксический гипертиреоидный зоб, диффузный токсический зоб, тиреотоксикоз, гипертиреоз, базедова болезнь, болезнь Грейвса, болезнь Флаяни.
А. А. Нарычев (1971) насчитал 18 синонимов у этого заболевания.
В специальной литературе всегда связывают появление базедова зоба у больных со стрессовыми реакциями организма. Выше мы впервые показали, что раздражительность больных базедовым зобом, доходящая до психозов, является не причинным фактором, а фактором, облегчающим состояние больных и потому инстинктивно для них желательным. Нет необходимости повторять здесь доказательства этого положения, они изложены в специально посвященной этому вопросу главе 7.
Очень впечатляющее описание заболевания дает профессор В. И. Русаков («Основы частной хирургии», т. 3, 1977, издание Ростовского университета): «Тиреотоксикоз в классическом своем проявлении характеризуется наличием зоба, пучеглазия и сердцебиения и вызывает большие нарушения обменных процессов, изменения всех органов и систем, находящихся из-за чрезмерной продукции гормонов щитовидной железы в состоянии крайнего напряжения и извращения функций. Это своеобразный пожар обменных процессов, вызывающий вначале дистрофические, а затем глубокие необратимые дегенеративные и склеротические изменения жизненно ^важных органов, что скоро приводит заболевшего человека к глубокой инвалидности, а затем и к смерти, если своевременным лечением не будет удален источник, питающий пламя этого пожара.
Многие стороны проблемы тиреотоксикоза еще не расшифрованы. Прежде всего, много неясного в этиологии и патогенезе. Это лишает врачей твердой почвы в создании рациональных методов лечения, и они вынуждены идти на крайнюю меру — хирургическим путем удалять основную массу «реактора» гормонов щитовидной железы даже в тех случаях, когда нет заметных признаков зоба. Конечно, было бы проще нехирургическим методом устранить тот неизвестный «пусковой механизм», который дал толчок к избыточному, стремительно нарастающему синтезу и выбросу в кровь йодс-одержащих гормонов щитовидной железы. Но это еще неведомая, а потому и недоступная область».
Гипертиреоз — клинический синдром, обусловленный повышенным содержанием гормонов щитовидной железы в плазме крови.
Проще всего предположить в качестве причины этого заболевания увеличенное поступление йода с пищей и соответствующую усиленную выработку гормонов щитовидной железой, чрезмерно обеспеченной йодом.
Действительно, такое бывает. Иногда можно наблюдать «особое» поведение любителей зелени и мяса в неумеренных количествах. Получая излишний йод с излишними зеленью и мясом, такие любители часто демонстрируют свою раздражительность и психические возможности окружающим, показывая широко раскрытыми при психозах глазами (эндокринный экзофтальм) происхождение своей раздражительности.
Искусственная передозировка йода при лечении, например, зобных заболеваний также может привести к гипертиреозу. При лечении бывают и случаи передозировки препаратов щитовидной железы (тиреоидин и др.), когда в плазму крови систематически поступает излишнее количество готовых тиреоидных гормонов извне.
Однако в абсолютном большинстве случаев заболевания гипертиреоидным зобом ни увеличенного поступления йода с пищей, ни излишнего поступления в организм готовых тиреоидных гормонов извне как раз и не наблюдают. И тогда появляются на свет самые разные теоретические утверждения, авторы и сторонники которых не стесняются десятилетиями пренебрегать основополагающими законами естествознания, называя в качестве причин развития базедова зоба порой фантастические домыслы. Некоторые из них были приведены выше. К сожалению, многие такие утверждения принадлежат авторитетам медицины.
Самой грубой ошибкой является представление о развитии гипертиреоза вследствие увеличения щитовидной железы.
Цитируем статью из научно-популярного журнала «Здоровье»: «Увеличение щитовидной железы вызывает у человека повышенную раздражительность, плаксивость, сердцебиение, одышку, боли в области сердца, дрожь во всем теле, головные боли, потливость, мышечную слабость».
В предыдущей главе говорилось, что при гиперти-реозе значительное увеличение щитовидной железы сопровождается прямо противоположными клиническими проявлениями. Так в увеличении ли щитовидной железы причина гипертиреоза? Конечно же, нет.
Другой ошибкой, получившей практически абсолютное распространение, является утверждение о том, что гипертиреоз вызывается повышенной деятельностью щитовидной железы.
Журнал «Здоровье»: «Повышение деятельности щитовидной железы приводит к избыточному выделению в кровь активных гормонов, которые вызывают резкое перевозбуждение нервной системы».
«Краткая медицинская энциклопедия» (т. 1, 1989): «Зоб диффузный токсический (базедова болезнь, болезнь Грейвса, болезнь Парри) — заболевание, характеризующееся, как правило, небольшим диффузным увеличением щитовидной железы и стойкой избыточной секрецией тиреоидных гормонов, вызывающей нарушения всех видов обмена веществ и энергии, а также функций различных органов и систем».
Итак, базедов зоб вызывается «повышением деятельности щитовидной железы», «стойкой избыточной секрецией тиреоидных гормонов». Таково всеобщее мнение в эндокринологии.
Как сообщает «Большая медицинская энциклопедия»
(т. 3, 1957), выдвинута эта теория Мебиусом (1886). Она «объясняет базедову болезнь гиперфункцией увеличивающейся щитовидной железы и действием избыточных количеств тироксина на нервную систему и все органы и ткани организма».
Можно ли возражать против такого мнения? Здесь ведь всё, как будто бы, верно: щитовидная железа и в самом деле вырабатывает при базедовом зобе избыточное количество тиреоидных гормонов и эти избыточные гормоны вредно действуют на организм. В чем же тогда ошибка? А ошибка в том, что эта теория ровным счетом ничего не объясняет, да еще и уводит от правильного понимания явления. Это равносильно тому, как на вопрос о причинах возникновения войн нам ответили бы примерно так: «На войну привозят очень много пушек и они вызывают своей стрельбой много разрушений». Внешне правдоподобный ответ по сути своей принципиально неверен.
Некорректность теории Мебиуса давно беспокоит эндокринологов. Эта теория не дает ответов на самые простые вопросы практики. Так, классическая теория утверждает, что работа щитовидной железы контролиру ется гипофизом. При увеличении продукции тиреоидных гормонов сверх нормы гипофиз должен прекратить это «безобразие» уменьшением выделения ТТГ. Почему не выполняется это условие? К тому же и баланс йода должен сдвинуться в сторону увеличения, должен увеличиться расход йода. Наконец, мы добавляем и регулирующую роль системы «ВНЦ-печень». Почему же и при этом базедов зоб продолжает существовать?
И самое главное заключается в том, что у большинства людей, окружающих больного,из того же самого количества йода, поступающего в организм с пищей, вырабатывается нормальное количество гормонов щитовидной железы, а у больного базедовым зобом — избыточное. И еще хуже того, в эндемичных по йоду местностях, где с пищей не поступает в организм необходимого количества йода, наблюдаются случаи гипертиреоза. Здесь уже начинает попахивать чудом: излишние йодс-одержащие гормоны вырабатываются без необходимого обеспечения йодом, причем вырабатываются годами!
Что-то надо было делать для объяснения процессов, имеющих место при гипертиреозе, и современная эндокринология не оставила теорию Мебиуса в первоначальном виде, ее существенно дополнили современным модным аутоиммунным механизмом. Что из этого получилось, мы увидим ниже.
А выше нами были приведены доказательства того, что при нормальном поступлении йода в кровь щитовидная железа даже в условиях продолжительного многочасового стресса способна лишь на короткое время (всего на несколько минут!) усилить свою деятельность. Затем запасы йода, находящиеся в самой щитовидной железе, исчерпываются, повышенная деятельность щитовидной железы прекращается и наступает снижение ее функционирования. Эксперименты А. И. Робу четко показывают: повышенная деятельность щитовидной железы прекращается в пределах первых минут даже стрессорной реакции организма. А длительное усиленное синтезирование тиреоидных гормонов щитовидной железой при номинальном содержании йода в крови вообще невозможно!
Но ведь при гипертиреозе наблюдается систематическое усиленное синтезирование тиреоидных гормонов щитовидной железой. Следовательно, для того, чтобы это было возможно, чтобы можно было вообще говорить о гипертиреозе, необходимо соблюдение самого главного условия — в крови больного гипертиреозом постоянно должен быть ощутимый излишек йода! Без постоянно излишнего йода в крови нет и быть не может длительного синтезирования щитовидной железой излишнего количества тиреоидных гормонов.
И здесь мы были бы вправе заявить, что причиной развития гипертиреоза является не само излишнее синтезирование щитовидной железой тиреоидных гормонов, а излишнее содержание йода в крови, вызывающее усиленную деятельность щитовидной железы, не поддающуюся даже влиянию гипофиза. Настолько велики излишки йода в крови.
Такое заявление теоретически и практически важно само по себе. Но в нашей теории не хватало бы самого важного — в чем причина излишнего содержания йода в крови больных гипертиреозом при нормальном (и даже пониженном) поступлении йода в организм с пищей.
Цитируем «КМЭ» (т. 1, 1989): «При диффузном токсическом зобе характерны жалобы больных на утомляемость, раздражительность, потливость, сердцебиение и другие симптомы тиреотоксикоза».
Цитируем А. Г. Мазовецкого: «При повышении функции железы, когда в кровь поступает избыточное количество гормонов, появляются симптомы тиреотоксикоза, больные становятся раздражительными, беспокойными, нарушаются память, сон, снижается трудоспособность, появляется быстрая утомляемость, иногда потливость, нарушение аппетита. Расстройства со стороны сердечно-сосудистой системы выражаются в тахикардии, больные жалуются на сердцебиение, появляются одышка, некоторое повышение артериального давления. Разнообразие симптомов прежде всего связано с влиянием гормонов щитовидной железы на центральную и вегетативную нервную систему».
Да, у больных тиреотоксикозом есть соответствующие симптомы, есть излишнее воздействие тиреоидных гормонов на органы и ткани, есть излишнее количество тиреоидных гормонов в плазме крови и есть, наконец, излишняя их секреция. И неизбежно для этого должно быть излишнее количество йода в крови!
Под действием гипофиза функционирование щитовидной железы должно при гипертиреозе снижаться и секреция тиреоидных гормонов должна уменьшаться. Ведь отрицательная обратная связь плазмы крови с гипофизом при гипертиреозе не отменяется. А тиреоидных гормонов в плазме крови больше нормы. Следовательно, процессы при гипертиреозе выходят за пределы регулировочных возможностей гипофиза. До предела уменьшает гипофиз продукцию своего тиреотропного гормона, но этого недостаточно для «утихомиривания» щитовидной железы, рецепторным путем активно захватывающей излишние количества йода из крови и излишне перерабатывающей его в гормоны щитовидной железы. В этом смысле вызывает удивление сообщение А. И. Струкова и В. В. Серова («Патологическая анатомия», 1985) о причинах возникновения базедовой болезни: «Известное значение имеют нарушения функции гипофиза, усиленная продукция тиреотропного гормона». Складывается впечатление, что авторы ведут речь не о гипофизе, а о чем-то, работающем в противоположном направлении и что можно назвать антигипофизом. Но это, пожалуй, единственное сообщение такого рода.
В. И. Русаков (1977): «Проверка... показала... : гиперплазия и повышение функции щитовидной железы при тиреотоксикозе совершенно не зависят от стимула со стороны гипофиза... В частности, у больных тиреотоксикозом уровень тиреотропного гормона в крови нормальный или даже пониженный». Эта проверка выполнена несколькими зарубежными учеными, в том числе ее проводили венгерские ученые М. Юлес и И. Холло (1967).
А. И. Струков и В. В. Серов (1985) сообщают далее: «В сердце в связи с тиреотоксикозом наблюдается серозный отек и лимфоидная инфильтрация межуточной ткани, а также внутриклеточный отек мышечных волокон. В таких случаях говорят о тиреотоксическом сердце. Оно гипертрофировано, особенно левый желудочек, в исходе развивается диффузный межуточный склероз. В печени также наблюдается серозный отек с возможным исходом в цирроз (тиреотоксический цирроз печени)». Наши возражения читатель найдет в следующей главе.
Теперь рассмотрим характеристику тиреотоксикоза, изложенную в «Конспекте практического врача» («Медицинская газета») от 27 августа 1986 года Г. Александ ровой (Институт экспериментальной эндокринологии и химии гормонов АМН СССР).
Начало обычное: «Повышение функции щитовидной железы ведет к клиническим симптомам тиреотоксикоза... ».
Находим далее: «Высокое содержание в крови тироксина и трийодтиронина ведет к снижению уровня тиреотропного гормона, который не удается повысить даже при стимулировании тиролиберином».
Это сообщение подтверждает наше возражение А. И. Струкову и В. В. Серову («Патологическая анатомия», 1985) о роли гипофиза при базедовом зобе.
Продолжая описание тиреотоксикоза Г. Александрова руководствуется современной его теорией, не увидевшей причинной роли уровня йода в крови. Поэтому нет ни слова о том, что повышение функции щитовидной железы без повышения уровня йода в плазме крови невозможно.
Но надо же как-то объяснить причины, заставляющие щитовидную железу секретировать излишние гормоны при тиреотоксикозе. И для этого выдвигается спасительная теория: «В последние годы доказан аутоиммунный генез заболевания. В основе лежит дефицит Т-лимфоцитов супрессоров, вследствие чего размножается клон клеток, способных синтезировать аутоантитела к рецепторам тиреоидных мембран. Эти антитела относятся к иммуноглобулинам класса g и действуют на рост и функцию щитовидной железы подобно тиреотропно-му гормону... . Такие иммуноглобулины были названы тиреостимулирующими».
Вот это и есть то новое и модное, что внесла современная эндокринология в старую теорию Мебиуса. Теперь аутоиммунным процессам отводится роль научного чуда, опровергающего основополагающий закон сохранения вещества Ломоносова-Лавуазье. Фактически провозглашается сотворение этакого эндокринологического «вечного двигателя».
Фантастическая теория: в организме больного есть дефицит Т-лимфоцитов супрессоров, в результате этого дефицита размножаются клетки, синтезирующие аутоантитела, которые, в свою очередь, заставляют усиленно работать щитовидную железу и производить слишком много тиреоидных гормонов. Но из чего производить эти излишние гормоны? Откуда берется лишний йод, без которого невозможно синтезировать излишние тиреоидные гормоны?
Делается вполне серьезная попытка внушить нам возможность с помощью аутоиммунных процессов вырабатывать излишние йодсодержащие гормоны без затрат йода. Нам предлагается поверить, что в основе базедовой болезни лежит способ синтезирования тиреоидных гормонов буквально из ничего.
Эту «теорию» совершенно серьезно отредактировал Ученый медицинский совет Министерства здравоохранения СССР, куратор «Конспекта практического врача». Уникальный случай в мировой научной практике, современное чудо: сырья нет, а продукция из него есть.
Такое «теоретическое чудо» современной эндокринологии опровергается элементарно: достаточно проследить, чтобы уровень йода в плазме крови постоянно не превышал нормы, т. е. чтобы не из чего было щитовидной железе синтезировать излишние гормоны, как тут же чудесным образом исчезнет дефицит Т-лимфоцитов супрессоров (наследственный дефект иммунной системы!), «вредные» клетки организма перестанут синтезировать аутоантитела, терроризирующие щитовидную железу, а щитовидная железа перестанет производить излишки тиреоидных гормонов. Ведь только такая картина наблюдается при нормальном уровне йода в крови!
Впечатление от «аутоиммунного теоретического чуда» современной эндокринологии останется неполным, если не привести его описания И. И. Дедовым из «КМЭ» (1989): «Доказано, что зоб диффузный токсический является аутоиммунным заболеванием, которое развивается у людей с наследственной предрасположенностью, имеющих дефект системы иммунного контроля. У таких лиц происходит образование антител к клеткам собственной щитовидной железы (тироцитам). Пусковым механизмом этого аутоиммунного процесса могут быть психическая травма, постоянное эмоциональное напряжение, инфекционные болезни и др. Антитела к тироцитам обладают способностью связываться со специфическими рецепторами к тиреотропным гормонам, находящимся на клеточной поверхности, и стимулировать образование тироцитами тиреоидных гормонов, т. к. эти антитела оказывают то же действие на щитовидную железу, что и тиреотропный гормон гипофиза. Постоянное воздействие тиреостимулирующих антител приводит к гипертрофии и гиперплазии щитовидной железы, что выражается в равномерном (диффузном) ее увеличении».
Теперь читатель может в полной мере насладиться красотой новомодного «аутоиммунного теоретического чуда», применяемого для объяснения базедовой болезни: наследственный дефект системы иммунного контроля делает человека способным производить йодсодерж-ащие гормоны без затрат йода. Современное естествознание низложено современной эндокринологией! Посрамлена и эволюция — дефект в организме дает человеку ультрасовершенство!
Напомним, утверждение И. И. Дедова о том, что пусковым механизмом токсического зоба могут быть психическая травма, постоянное эмоциональное напряжение, принципиально ошибочно, это было доказано выше (глава 7). Однако, не перестает удивлять эндокринологическое мышление. Исследователи позволяют себе не замечать, что огромное количество окружающих их людей постоянно травмируется психически, живет в постоянном эмоциональном напряжении и все это, как правило, не вызывает у них тиреотоксикоза. Как можно не видеть, что длительное пребывание в современной зоне боевых действий с постоянным эмоциональным напряжением и постоянными психическими травмами, как правило, не приводит к тиреотоксикозу у участников боевых действий.
Но стоит толькопо лучить излишки йода в крови в самых мирных, самых спокойных условиях, не сопровождаемых никакими инфекциями, как немедленно фиксируются клинические проявления тиреотоксикоза у всех иммунологически бездефектных людей. И это известно очень давно. Стоит только слегка намазать палец йодом и человека не допускают к исследованиям щитовидной железы! Случайный йод всасывается через кожу в кровь и значительно искажает результаты естественных измерений.
В эндокринологии стало обычным, стало стандартом мышления, привычкой не обращать внимания на уровень йода в плазме крови. В специальной литературе в качестве генератора повышения уровня тиреоидных гормонов в плазме крови при гипертиреозе называют и «продуцирующую тиреотропный гормон аденому гипофиза». При этом забывают, что никакая аденома гипофиза не в состоянии заставить щитовидную железу синтезировать избыточное количество тиреоидных гормонов без необходимого для этого избыточного йода в плазме крови. Аденома гипофиза вызовет увеличение щитовидной железы, вырастет зоб, но он не будет сопровождаться усилением секреции тиреоидных гормонов. Для этого нужен излишний йод.
То же самое можно сказать и о попытках называть в качестве генератора повышения уровня тиреоидных гормонов в крови при тиреотоксикозе аденому щитовидной железы, ее даже называют «токсической аденомой». И здесь имеет место примитивная интерпретация функционирования аденомы щитовидной железы. Но и эта аденома не в состоянии производить излишние тиреоидные гормоны без излишнего йода в крови.
Итак, выше мы доказали, что, вопреки официальным теоретическим положениям эндокринологии, причиной гипертиреоза является повышенный уровень йода в плазме крови. Необходимо найти и первопричину заболевания, приводящую к повышению уровня йода в плазме крови.
Цитируем «Медицинскую газету» за 27 августа 1986 года по части тиреотоксикоза: «При исследовании функции щитовидной железы с радиоактивными изотопами определяется усиленное их поглощение — свыше 40 процентов через 24 часа. На сцинтиграмме — увеличенное изображение щитовидной железы с повышенным захватом изотопа».
«Диагноз подтверждается высоким содержанием тиреоидных гормонов в крови, повышенным поглощением железой меченого изотопа, увеличенными размерами железы на сканограмме» (Г. Александрова).
При гипертиреозе, естественно, наблюдается картина, обратная той, которая имела место при гипотиреозе.
Больной гипертиреозом получает такую же пищу (по качеству и количеству), как и окружающие его люди. При этом у подавляющего большинства окружающих больного людей нет никаких признаков гипертиреоза. В тех же самых условиях в крови больного гипертиреозом образуется повышенный уровень йода, который и вызывает клиническую картину гипертиреоза.
Чтобы повышение уровня йода в крови больного гипертиреозом в подобном типичном случае стало возможным, необходимо обязательное выполнение двух условий:
1)	в тонком кишечнике больного гипертиреозом ворсинки слизистой оболочки всасывают йод из пищи (химуса) сверх нормы.
Это теоретическое положение, по нашему мнению, высказывается впервые;
2)	у всех здоровых людей при нормальном питании
часть йода, поступающего в кишечник с пищей, не усваивается и выделяется с калом.
Это новое теоретическое положение имеет всеобъемлющее значение, распространяется на всех людей и справедливо для любой местности, включая эндемичные по зобу районы. Практически это положение означает, что при нормальном суточном поступлении 200 мкг йода в организм здорового человека, обеспеченного нормальным питанием, в суточной пище этого здорового человека содержится еще некоторое дополнительное количество йода. В норме этот дополнительный йод не усваивается и только при базедовой болезни наблюдается усвоение излишнего йода из пищи в тонком кишечнике. Таким образом, при гипертиреозе в кровь человека поступает ежесуточно более 200 мкг йода.
Эндемический зоб, как известно, развивается в условиях недостаточного поступления йода в организм с пищей. Но и при эндемическом зобе часть йода из пищи здоровым организмом не усваивается и выделяется толстым кишечником.
При гипотиреоидном спорадическом зобе на фоне нормального поступления йода с пищей в тонкий кишечник человека наблюдаются и недостаточное всасывание йода слизистой оболочкой тонкого кишечника, и чрезмерное выделение йода с калом.
Исследования щитовидной железы радиоактивными изотопами йода подтверждают наши теоретические взгляды. При таких исследованиях больным перорально вво дится в тонкий кишечник некоторое количество изотопа йода. Попасть в кровь в условиях исследования излишнее количество этого изотопа йода может только при усиленном его всасывании слизистой оболочкой тонкого кишечника. Затем этот излишний йод без препятствий доставляется с кровью к щитовидной железе. Захватывая из крови йод рецепторным способом, щитовидная железа синтезирует избыточное количество тиреоидных гормонов и выделяет их в кровь. В крови определяется высокое содержание этих гормонов, наблюдается и увеличенное содержание изотопа йода в самой щитовидной железе.
Дополнительное всасывание йода в тонком кишечнике может быть получено и при нормальной всасывающей способности ворсинок его слизистой оболочки, но при ощутимом превышении количества йода в пище (истинный гипертиреоидный зоб от длительного введения йода).
Отметим, что радионуклиды технеция и йода считаются равноправными при исследовании функционирования щитовидной железы.
Теперь у нас есть основания считать, что у гипертиреоза (как и у гипотиреоза) терапевтические истоки, терапевтическое начало заболевания.
Интересен механизм образования базедова зоба, механизм увеличения щитовидной железы при гипертиреозе.
Самое первое усиление усвоения йода из пищи приводит к увеличению уровня йода в крови. Щитовидная железа увеличивает продукцию тиреоидных гормонов, повышается их уровень в плазме крови. Гипофиз реагирует на это повышение уровня тиреоидных гормонов снижением секреции и выделения в кровь тиреотропного гормона. Щитовидная железа, подчиняясь новому уровню ТТГ в плазме крови, должна снизить секрецию тиреоидных гормонов. Но этого она сделать не может. Йод непрерывно поступает в избытке с кровью к щитовидной железе, рецепторы ее клеток в максимально возможной степени захватывают йод из крови и отправляют его в клетки щитовидной железы для синтезирования тиреоидных гормонов. Их уровень в крови увеличивается. Гипофиз продолжает снижать продукцию ТТГ для того, чтобы вызвать этим снижение синтеза тиреоидных гормонов щитовидной железой. Но железа не реагирует на «команды» гипофиза, на упавший ниже предела ее реагирования уровень ТТГ в крови.
Теперь щитовидная железа переполнена йодом и стремится к освобождению от его излишков. Усиливается синтез тиреоидных гормонов и увеличивается выделение их в кровь, другого способа избавиться от излишнего йода у щитовидной железы нет. Для усиленной продукции гормонов необходимо и дополнительное количество белка. Его железа получает из крови. «Микроскопическое исследование показывает артериальное полнокровие» (В. И. Русаков, 1977). Необходимо еще и дополнительное количество коллоида, его продуцирует сама железа. Щитовидная железа увеличивается в размерах. Таким образом устанавливаются: резкое снижение уровня ТТГ и повышение уровня тиреоидных гормонов в плазме крови, увеличение количества йода в щитовидной железе (фиксируемое изотопными исследованиями) и увеличение самой железы. Начало же всему этому процессу положено усилением всасывания йода слизистой оболочкой тонкого кишечника и повышением по этой причине уровня йода в крови.
Вступает в новое состояние и система «ВНЦ-печень», потребление гормона Т4 печенью увеличивается до определенного среднего значения (ценой патологии печени и всего организма) и это несколько снижает уровень Т4 в плазме крови, но он остается повышенным.
В меньшей степени увеличивается потребление гормона Т4 другими органами-мишенями. Особенно заметно это увеличение на функционировании сердца, что и наблюдается клинически.
Более высоким оказывается и уровень свободных фракций тиреоидных гормонов в плазме крови, в результате чего усиливается общий обмен, без необходимости интенсифицируются все окислительные процессы в организме.
В соответствии с новым повышенным уровнем тиреоидных гормонов в крови повышается и выделение йода с калом, а повышенный уровень йода в крови вызывает увеличение выделения его с мочой. Баланс йода будет иметь новое, более высокое значение: увеличение выделения йода хотя и погашает полностью увеличение его прихода, но в организме поддерживается некоторое среднее повышенное значение уровня йода.
Подчеркиваем, что при гипертиреозе щитовидная железа увеличивается в размерах и усиливает свое функционирование вопреки «указаниям» гипофиза!
«При различных формах гипертиреоидизма значительно усиливается поглощение неорганического йода железой и ускоряются все процессы образования гормонов и секреции их в кровь. Содержание тироксина и трийодтиронина в самой железе при этом обычно резко уменьшается, а количество гормонов, циркулирующих в крови, соответственно увеличивается, что сопровождается и заметным ускорением выделения йода с мочой» (С. Капланский, «БМЭ», т. 10, 1959).
Эта цитата приведена здесь по той причине, что вносит очень тонкое добавление в механизм образования базедова зоба: при гипертиреозе одновременно наблюдаются повышенное содержание йода и пониженное содержание тиреоидных гормонов в щитовидной железе. Это свидетельствует о более интенсивном «выталкивании» готовых гормонов в кровь при гипертиреозе.
Повышенная интенсивность выделения щитовидной железой тиреоидных гормонов в кровь при гипертиреозе объясняет интересную особенность базедова зоба: «...
Тяжесть тиреотоксикоза не соответствует степени увеличения щитовидной железы. Так как щитовидная железа при зобе диффузном токсическом редко увеличивается до значительных размеров (особенно у мужчин), синдрома сдавления возвратного нерва, трахеи и других органов шеи при зобе диффузном токсическом практически не отмечается» (И. И. Дедов, «КМЭ», 1989).
При гипертиреозе чаще всего отмечается увеличение щитовидной железы от варианта нормы до так называемой толстой шеи. Консистенция щитовидной железы обычно мягкая или умеренной плотности, зоб чаще двусторонний диффузный. В связи с тем, что в ряде случаев при гипертиреозе определяется уплотнение щитовидной железы, полезно следующее замечание: «На сцин-тиграмме определяется повышенное поглощение изотопа в месте пальпируемого уплотнения со снижением поглощения или полным подавлением в окружающей ткани железы» (Г. Александрова).
«Диагноз диффузного токсического зоба ставится по клиническим симптомам и данным лабораторного исследования. Характерно высокое содержание в крови тироксина и трийодтиронина при низком уровне тиреотропного гормона, который не поднимается во время пробы с тиролиберином» (Г. Александрова).
При гипертиреозе содержание йода в крови достигает во многих случаях 100 мкг% (среднее содержание йода в крови у человека равно летом 12-14, зимой 8-10 мкг%).
«Тиреотоксикоз сопровождается явлениями сердечно-сосудистой системы (так называемое тиреотоксичес-кое сердце) — синусовой тахикардией, переходящей в пароксизмальную или постоянную мерцательную аритмию с экстрасистолией, высоким пульсовым давлением и др. Для больных характерна хаотичная непродуктивная деятельность, повышенная возбудимость, раздражительность, плаксивость, дрожание пальцев рук и всего тела; работоспособность снижена. Больные резко худеют... Характерны постоянная субфебрильная температура тела, миопатия... ».
«При легкой степени тиреотоксикоза частота сердечных сокращений не превышает 100 ударов в 1 мин. , аритмия и другие симптомы отсутствуют, работоспособность больного снижена незначительно. При тиреотоксикозе средней степени тяжести частота сердечных сокращений не превышает 120 ударов в 1 мин. , масса тела больного снижена, работоспособность значительно уменьшается. При тяжелом тиреотоксикозе частота сердечных сокращений превышает 120 ударов в 1 мин. , у больного выявляются мерцательная аритмия, экстрасистол ия,... тиреотоксический гепатит,... работоспособность резко снижена. Грозным осложнением тиреотоксикоза является тиреотоксический криз» («КМЭ, т. 1, 1989).
«Сердце реагирует усилением и учащением сокращений и нарушением кровообращения, что и определяет один из основных симптомов тиреотоксикоза — тахикардию» .
«Для тиреотоксикоза характерна большая разница максимального и минимального артериального давления. В связи с усилением сердечной деятельности рефлек-торно падает тонус периферических сосудов».
«Нарушения сердечно-сосудистой деятельности обусловливают возникновение жалоб на боли в области сердца, сердцебиение (больные слышат работу сердца)... » (В. И. Русаков, 1977).
Включение в число симптомов тиреотоксикоза такого как «иногда частый жидкий стул» (Г. Александрова) или «тиреотонкикозы иногда сопровождаются... упорными поносами или спастическими запорами» (В. И. Русаков, 1977) затрагивает целый ряд принципиальных вопросов, требующих специального рассмотрения. Этому будет посвящена следующая глава нашего частного расследования.
«Тиреотоксикоз вызывает реакцию терморегулятор-ного центра, в результате чего температура повышается до субфебрильных цифр и резко нарушается терморегуляция, следствием чего является усиленное выделение пота и плохая переносимость жары и тепловых процедур».
«Почти неизменным спутником тиреотоксикоза бывает потливость, порою очень выраженная и мучительная, и субфебрильная температура. Больные плохо переносят пребывание на солнце и жару. Им все время жарко».
«Нарушение обменных процессов сопровождается быстрой утилизацией жировых депо, потерей белка, глю-козурией, что вызывает исхудание больного, очень часто повышение аппетита и жажду. Аппетит у больных не постоянен, но нередко бывает резко повышенным («волчий аппетит»). Нарушение водного обмена, избыточное образование воды и прием больших количеств жидкости вызывает полиурию».
«Очень редко по мере развития тиреотоксикоза вес больных увеличивается. Это так называемый «жирный базедов», объяснения которому еще нет».
«П. Г. Мелихов (1941) описывает 75 симптомов тиреотоксикоза, Б. В. Петровский, В. С. Семенов (1961), В. Г. Астапенко (1961) по 40 симптомов».
«Тиреотоксикозом болеют значительно чаще женщины в возрасте от 30 до 50 лет. Женщины составляют 80-95% всех больных тиреотоксикозом».
«У большинства больных заболевание протекает с довольно равномерным развитием классических симптомов: появление зоба, интоксикация, тахикардия, беспокойство, тремор и пучеглазие».
«Надо постоянно помнить, что больные тиреотоксикозом — это особые больные, нервная система и многие функции организма которых находятся в крайнем напряжении, они чрезвычайно лабильны, очень ранимы и неустойчивы. Даже небольшое невнимание врача, небрежное обращение, необдуманное слово или признаки равнодушия к судьбе этих больных наносят им тяжелую психическую травму, вызывают трудные переживания, бессонницу, приступы длительной тахикардии, ощущения отчаяния и обреченности. И, напротив, внимательное, теплое отношение, простая человеческая забота и уверенность в успехе лечения подчиняют этих больных лечащему врачу беспредельно, как детей любимому взрослому человеку».
«Иногда сразу же бросается в глаза подрагивание головы, синхронное сокращению сердца, и «пляска ка-ротид».
«У больных тиреотоксикозом при длительном страдании в связи с понижением тонуса мышц и изменениями кожи пальцы рук представляются тонкими, длинными и нежными («рука мадонны»)» (В. И. Русаков, 1977).
К числу наиболее значимых симптомов при тиреотоксикозе относятся заметный тремор пальцев рук в позе Ромберга (больной стоит с вытянутыми вперед руками, пальцы рук широко раздвинуты, глаза у больного закрыты) и симптом Грефе — отставание верхнего века от глазного яблока при движении его вниз.
Экзофтальм (пучеглазие), светобоязнь, слезотечение, выражение испуга (выпячивание глазных яблок и широкое раскрытие глазных щелей), «гневный» взгляд (при фиксации взора), повышенный блеск глаз и др. составляют так называемую эндокринную офтальмопатию, которую в наши дни выделяют в самостоятельное заболевание, часто сопровождающее патологию щитовидной железы, особенно тиреотоксикоз. Считается, что эндокринная офтальмопатия вызывается отеком и инфильтрацией тканей глазницы различными клеточными элементами.
Иногда в литературе можно столкнуться с неоправданной формальной изощренностью, когда термин «гипертиреоз» относят только к физиологическому повышению функции щитовидной железы (практически бессимптомный гипертиреоз беременных), а патологический избыток тиреоидных гормонов в плазме именуют термином «тиреотоксикоз», причем «клинические проявления тиреотоксикоза любой этиологии сходны» («КМЭ»).
При подозрении на аденому щитовидной железы помогает радиоизотопное сканирование (сцинтиграфия): «При введении экзогенного тиреотропного гормона происходит накопление изотопа в ранее не поглощавших его участках железы, что позволяет дифференцировать токсическую аденому и аномалию развития железы» (Г. Александрова). При аденоме щитовидной железы практически не наблюдают экзофтальма.
Особо важным представляется нам рассмотрение лечебных мероприятий, рекомендуемых при тиреотоксикозе «Конспектом практического врача» («Медицинская газета») от 27 августа 1986 года: «Консервативное лечение легких форм может быть проведено йодистыми препаратами (йодистый калий, антиструмин, раствор Л гоголя). Однако в настоящее время предпочтение отдается мерказолилу. Йод применяется в тех случаях, когда мерказолил больному противопоказан. Следует помнить о кумулятивном эффекте йода: порой из-за этого (при отсутствии должного контроля) происходит срыв достигнутой компенсации и развивается тиреотоксикоз, плохо поддающийся терапии тиреостатическими средствами. Поэтому лечение препаратами йода проводится курсами

по 20 дней с 10-дневными перерывами в течение 6-12 месяцев» (Г. Александрова).
Аналогичные лечебные мероприятия при тиреотоксикозе можно найти в любом специальном руководстве или справочнике.
Да, рекомендация лечить тиреотоксикоз йодистыми препаратами не укладывается в нормальном сознании, она противоречит здравому смыслу. Кровь больного тиреотоксикозом и без того переполнена йодом, что и вызвало развитие тиреотоксикоза, и остается только удивляться авторитетному совету увеличивать содержание йода в плазме крови.
Но как могла родиться подобная рекомендация лечить тиреотоксикоз препаратами йода, да еще и оказаться одобренной Ученым медицинским советом Минздрава СССР?
Ответ можно найти в «Краткой медицинской энциклопедии» (1989): «На функцию щитовидной железы йод оказывает двоякое действие. При гипотиреозе он участвует в образовании тироксина, а при гиперфункции щитовидной железы в малых дозах может тормозить образование тироксина, т. к. малые дозы (микройод) тормо зят образование ТТГ в передней доле гипофиза. В связи с этим препараты элементарного йода и неорганические соединения йода (натрия йодид, калия йодид) в больших дозах применяют для профилактики и лечения эндемического зоба, а в малых дозах — при гипертиреозе, т. е. в качестве антитиреоидных средств».
Там же, в статье, посвященной антитиреоидным средствам, упоминаются и «препараты, уменьшающие продукцию тиреотропного гормона передней доли гипофиза (препараты йода)».
Теперь становятся понятными корни этой распространенной ошибки. Они в неправильном понимании причин развития тиреотоксикоза, в представлении о нем как о результате чрезмерного функционирования щитовидной железы.
Выше мы подробно показали ошибочность такого представления. Теперь выясняется, что у него есть и продолжение. Глубоко неверно мнение об антитиреоидных возможностях препаратов йода в малых дозах. Препараты йода принимаются внутрь (перорально), попадают в тонкий кишечник и из него в кровь, которая и без этих препаратов перенасыщена йодом при тиреотоксикозе. И этот дополнительный йод также захватывается щитовидной железой и перерабатывается ею в тиреоидные гормоны, которые выделяются в кровь. В ту самую кровь, в которой и без них уже имелся излишек тиреоидных гормонов. Этот-то излишек гормонов и вызывает клинические проявления заболевания, которые неизбежно усилятся от применения препаратов йода (в любых дозах!).
Может быть сработает авторитетно обещанное воздействие йода на переднюю долю гипофиза с торможением производства ею ТТГ, чем и затормозится секреция тиреоидных гормонов?
Нет, этого не может случиться. При тиреотоксикозе производство ТТГ гипофизом снижено до такой степени, что уже не оказывает никакого влияния на щитовидную железу. И это подтверждают, как ни удивительно, те же самые авторы!
При тиреотоксикозе деятельность щитовидной железы определяется фактическим уровнем йода в плазме крови. Добавки йода в плазму крови еще более отдаляют гипофиз от возможности управлять функционированием щитовидной железы. Тиреотоксикоз от этого только усиливается.
Господствующее в эндокринологии мнение о разном действии йода, в зависимости от его дозы, на функцию щитовидной железы просто фантастично! Применение препаратов йода (в любых дозах!) в лечебных целях при тиреотоксикозе прямым путем ведет только к усилению тиреотоксикоза при любом должном контроле. Такое «лечение» недопустимо. Никакие препараты йода нельзя применять при тиреотоксикозе, даже йодированную поваренную соль, даже излишнюю растительную пищу!
Цитируем далее «Конспект практического врача» от 27 августа 1986 года: «Лечение тиреотоксикоза средней тяжести целесообразно проводить препаратами тиомо-чевины (мерказолил, метимазол, карбимазол). Так как препараты этого ряда могут вызывать лейкопению вплоть до агранулоцитоза, перед началом лечения необходимо иметь клинический анализ крови... Длительность лечения 1,5-2 года... Развитие аллергических реакций на мерказолил или нарастающая лейкопения являются абсолютным показанием к оперативному лечению» (Г. Александрова).
Вопрос о применении в лечебных целях препаратов типа мерказолила также требует тщательного рассмотрения. Обратимся к «КМЭ» (т. 1, 1989), к характеристике антитиреоидных средств: «Препараты, угнетающие синтез тиреоидных гормонов в щитовидной железе (мер-казолил)». «В связи с уменьшением синтеза тиреоидных гормонов под влиянием мерказолила усиливается продукция тиреотропного гормона гипофиза, который стимулирует рост фолликулов щитовидной железы и вследствие этого может вызвать ее гипертрофию (зоб). Для предупреждения зобогенного действия мерказолила одновременно с ним назначают препараты йода, тормозящие выработку тиреотропного гормона гипофиза. Кроме того, мерказолил может вызывать тошноту, рвоту, нарушение функции печени, кожные сыпи, лейкопению. Этот препарат противопоказан при беременности, лактации и при лейкопении. При применении мерказолила рекомендуется еженедельно проводить исследование крови».
Читаем у М. Д. Машковского («Лекарственные средства»): «Мерказолил... Является синтетическим анти-тиреоидным (тиреостатическим) веществом. Как и другие вещества этой группы, вызывает уменьшение синтеза тироксина в щитовидной железе, благодаря чему оказывает специфическое лечебное действие при ее гиперфункции... Препарат ускоряет выведение из щитовидной железы йодидов... ».
В отношении мерказолила особенно важно понимание сути его действия. Мерказолил практически не изменяет рецепторного захвата йода клетками щитовидной железы. Но одновременно мерказолил уменьшает выработку гормонов щитовидной железой и это означает, что при приеме мерказолила зоб просто обязан увеличиваться в размерах. Мерказолил принципиально зо-богенен! Именно это вызывает рост зоба, а не влияние гипофиза, который при тиреотоксикозе вообще «отключен» от влияния на щитовидную железу.
Мерказолил уменьшает выработку гормонов щитовидной железой и тем самым притормаживает выход ее гормонов в кровь. А поступление йода в щитовидную железу практически не уменьшается и она в буквальном смысле слова раздувается до тех пор, пока не сбаланси-руются действия рецепторов железы и мерказолила.
А какой реальный смысл могут иметь рекомендации «КМЭ» (В. В. Майский) назначать препараты йода одновременно с мерказолилом («для предупреждения зобо-генного действия мерказолила») при тиреотоксикозе? Йода в крови и без того очень много (до 100 мкг%!), так что совет добавлять йод в кровь при тиреотоксикозе не имеет оправданий при любых благозвучных предлогах.
Однако, такие рекомендации находим у М. Д. Маш-ковского («Лекарственные средства»): «У больных, получающих мерказолил при подготовке к операции, возможно увеличение кровоточивости щитовидной железы, поэтому, достигнув ремиссии или значительного улучшения состояния больного, отменяют мерказолил, назначают препараты йода; операцию производят спустя 2-3 нед. ».
И здесь «назначают препараты йода», ликвидируя этим в течение 2-3 недель всё, что успел до этого «натворить» в организме мерказолил.
Мерказолил при тиреотоксикозе действительно сни жает уровень тиреоидных гормонов в плазме крови и этим уменьшает клинические проявления тиреотоксикоза. Но мерказолил увеличивает зоб и не устраняет причины тиреотоксикоза. И применять мерказолил необходимо не 1,5-2 года, а всю жизнь!
Установить оптимальную дозу мерказолила очень трудно и, как правило, лечение проводится завышенными дозами, что и приводит к дополнительным отрицательным последствиям. Само по себе применение мерказолила в наилучшей оптимальной дозе не только в течение всей жизни, а даже в течение только 1,5-2 лет, опасно из-за его побочных действий. Но как только прерывается прием мерказолила, немедленно восстанавливается тиреотоксикоз в полном объеме. Причина его развития не устранена и она сразу же проявляет себя.
Правильное лечебное решение при тиреотоксикозе только одно: уменьшение всасывания йода слизистой оболочкой тонкого кишечника.
Наилучшими, а, возможно, и единственными не вредящими больному методами, позволяющими это сделать, являются акупунктура (иглоукалывание) и электромануальная терапия (разумеется, без применения мерказолила и, тем более, препаратов йода). Устранению подлежит первопричина развития тиреотоксикоза.
Хирургическое лечение тиреотоксикоза (струмэкто-мия) не устраняет причины развития заболевания. Остаются избыточное всасывание йода в тонком кишечнике и избыточный уровень йода в крови. Снова будет увеличиваться щитовидная железа и снова будут наблюдаться клинические проявления тиреотоксикоза. Восстановление зоба и тиреотоксикоза неизбежно.
Зобные заболевания, как известно, не являются наследственными заболеваниями. Наследственной предрасположенности к зобу также не существует. Доказательства этого положения элементарны. Утверждения типа: «Согласно современным представлениям предрасположенность к токсическому зобу передается по наследству» (Г. А. Котова) не имеют никаких оснований. Имеют место лишь одинаковые нарушения нормальных условий жизни и воспитанные (приобретенные) вредные для здоровья привычки у представителей нескольких поколений одной семьи, что и приводит к одинаковым заболеваниям.
Уместно небольшое обобщение: и спорадический гипотиреоз, и гипертиреоз, как правило, вызываются патологией всасывания йода из пищи (химуса) в тонком кишечнике. В связи с этим возникает закономерный вопрос: что же вызывает эту патологию всасывания йода?
Здесь могут быть разные причины, из которых самыми важными следует считать нарушения вегетативной иннервации тонкого кишечника на основе систематических чрезмерных нарушений нормальных условий жизни (по принципу образования условных рефлексов), на основе различных заболеваний, особенно инфекционных, на основе токсических воздействий на тонкий кишечник.
Строго говоря, эти причины и следовало бы считать первопричинами абсолютного большинства спорадических зобных заболеваний. Это было бы, в принципе, верно с этиологических позиций. Но с позиций лечебных, да еще когда ставится задача обязательного излечения от спорадических зобных заболеваний, понятие первопричины этих заболеваний выглядит по-другому. Дело здесь в том, что при любых истоках спорадических зобных заболеваний первичный патологический след в организме остается в тонком кишечнике.
И нарушения нормальных условий жизни, и инфекции, и токсические воздействия приходят и уходят, их непосредственное болезнетворное действие, в конце концов, прекращается (по крайней мере, в большинстве случаев). Но остаются вызванные ими повреждения в тонком кишечнике. Остается первичный патологический след — нарушение всасывания йода (скорее всего, не только йода) слизистой оболочкой тонкого кишечника. Первичным этот патологический след является в смысле лечебном. Здесь первичное звено заболевания, оставшееся в организме, оно порождает все другие проявления заболевания и лечение должно предусматривать, в первую очередь, ликвидацию этого первичного звена. Вот почему нарушения всасывания йода слизистой оболочкой тонкого кишечника впервые названы нами первопричиной (из оставшихся в организме причин) спорадических зобных заболеваний.
Очень важно иметь в виду, что во всех случаях, когда в этой работе идет речь о патологических нарушениях всасывания йода слизистой оболочкой тонкого кишечника, не следует понимать эти нарушения формально, т. е. относить их только к слизистой оболочке тонкого кишечника. Сюда же, кроме патологии непосредственно слизистой оболочки тонкого кишечника, относятся и такие нарушения продукции сока поджелудочной железы и желудочного сока, которые, в конечном итоге, приводят к нарушениям всасывания йода слизистой оболочкой тонкого кишечника, в том числе и вполне здоровой.
Но сюда не относятся нарушения продукции желчи печенью. Эти нарушения, с одной стороны, влияют на процесс всасывания в тонком кишечнике количеством желчи, участвующей в процессе переваривания пищи. С другой стороны, эти же нарушения продукции желчи печенью влияют и на моторику тонкого кишечника, через нее изменяют время нахождения и, следовательно, всасывания пищи в тонком кишечнике. Эти два влияния печени — изменением продукции желчи и изменением моторики тонкого кишечника — практически равны, одновременны и противоположно направлены. Они компенсируют друг друга.
Из сказанного следуют и интересные следствия. Например, такой любопытный факт: как мы установили выше, в кишечнике всегда есть излишки йода, поступающего с пищей, не извлекаемые кишечником. Пройдя кишечник такие излишки выделяются из организма с калом. За счет этих излишков йода в химусе и развивается тиреотоксикоз.
И вот, при наличии излишнего йода в кишечнике, в эндемичных по йоду районах приходится иметь дело с дефицитом йода в крови. Нет ли здесь неувязки?
Нет, здесь все верно. Дело в том, что система «ВНЦ-печень» реагирует на отклонения от нормы уровня тироксина (гормона Т4) в крови и смягчает эти отклонения. Так, при эндемическом зобе эта система реагирует на понижение уровня Т4 снижением потребления этого гормона печенью и приближает таким образом уровень Т4 в крови к норме. Но изменить при этом еще и всасывание йода в тонком кишечнике система «ВНЦ-печень» не может. Влияние печени на этот процесс самокомпенсируется.
Аналогичная картина имеет место при спорадическом гипотиреозе.
Природа предельно полезно для организма использовала все возможности печени для влияния на другие очень важные процессы.
Итак, система «ВНЦ-печень» смягчает отклонения от нормы уровня гормона Т4 в организме, но она не оказывает влияния на процесс всасывания йода в тонком кишечнике и его нарушения. Независимо от того, вызваны эти нарушения патологией всасывания йода в тонком кишечнике (с помощью поджелудочной железы и желудка) или недостаточным поступлением йода с пищей.
И еще одно чисто практическое следствие: коль скоро система «ВНЦ-печень» не влияет на процесс всасывания йода в тонком кишечнике, бесполезно пытаться лечить спорадические гипотиреозы и гипертиреозы изменением режима функционирования печени. Хотя, на первый взгляд, этот обманчивый путь и кажется привлекательным. Но он весьма полезен в теоретическом плане, помогая выходу на правильные решения.
В «Медицинской газете» за 23 апреля 1986 года профессор В. Метелица (Институт профилактической кардиологии ВКНЦ АМН СССР) дает лечебные рекомендации по применению сердечных гликозидов при тиреотоксикозе: «При осложнении, вызванном сердечной недостаточностью, сначала надо добиться снижения функции щитовидной железы с помощью больших доз мерказолила. Затем при необходимости можно назначить гидрокортизон, далее препараты йода и, наконец, бета-адреноблокаторы. Если явления гиперфункции щитовидной железы удалось купировать, но признаки сердечной недостаточности остаются, то можно назначать сердечные гликозиды».
Эта лечебная рекомендация вызывает недоумение: можно ли при сердечной недостаточности и тиреотоксикозе добиваться снижения функции щитовидной железы с помощью больших доз мерказолила? При тиреотоксикозе энергетика сердца повышена. И если даже при повышенной энергетике сердца наблюдается сердечная недостаточность, то что будет с больным после ослабления энергетики сердца (окислительных процессов) снижением уровня тиреоидных гормонов в крови мерказолилом? Сердечная недостаточность не просто останется, а обязательно усилится. И тогда в обязательном же порядке (а не «при необходимости») потребуются и препараты йода и другие лекарственные средства, чтобы как можно скорее ликвидировать последствия применения «больших доз мерказолила».
Между прочим, любое средство, подобно мерказоли-лу уменьшающее производство щитовидной железой тиреоидных гормонов, кто бы в будущем и когда бы ни попытался его изобрести, будет в принципе зобогенным. Это зобогенное свойство любого угнетения функционирования щитовидной железы будет проявляться сильнее при тяжелом течении тиреотоксикоза.
По этой же причине (зобогенность) неприемлемы рекомендации авторитетов акупунктуры, направленные на угнетение, торможение функционирования щитовидной железы при гипертиреозе. Неприемлемы и рекомендации возбуждающего воздействия на щитовидную железу при гипотиреозе. Такое воздействие неизбежно приведет к увеличению зоба.
Тиреотоксический зоб — это один из вариантов спорадического зоба. Сочетание тиреотоксикоза и эндемического гипотиреоза значительно осложняет лечение заболевания. Такой эндемо-спорадический зоб может иметь три разновидности: преобладание тиреотоксикоза над эндемическим гипотиреозом, преобладание эндемического гипотиреоза над тиреотоксикозом и взаимная компенсация эндемического гипотиреоза и тиреотоксикоза. Все эти варианты сочетанного зоба рассмотрены в предыдущей главе. Они имеют общий подход к лечению: обязательное излечение тиреотоксикоза, сочетающееся с обязательной профилактикой эндемического гипотиреоза йодированной поваренной солью.
Истинный гипертиреоидный зоб от длительного введения в организм излишнего йода прост в понимании и пояснений не требует. Лечение в этом случае сложностей не представляет, оно состоит в прекращении доступа излишнего йода в организм.
Исключительно оригинальные рекомендации по лечению тиреотоксикоза дает «Краткая медицинская энциклопедия» (т. 1, 1989): «В комплексную терапию зоба диффузного токсического включают глюкокортикоды, препараты раувольфии, бета-адреноблокаторы, седатив-ные средства, анаболические гормоны и др. » (И. И. Дедов).
Все рекомендованные здесь лекарственные средства не имеют никакого реального отношения к зобу диффузному токсическому!
Лечение базедова зоба радиоактивным йодом можно считать одним из наивысших по оригинальности достижений современной эндокринологии.
В «Краткой медицинской энциклопедии» (т. 1, 1989) читаем о тиреотоксическом кризе: «Тиреотоксический криз характеризуется быстрым и резким нарастанием тяжести тиреотоксикоза» (И. И. Дедов) и в качестве возможной причины указывается лечение радионуклидами йода или технеция.
В этом же томе «КМЭ» в статье, посвященной анти-тиреоидным средствам, находим: «Препараты, разрушающие клетки фолликулов щитовидной железы, — препараты, содержащие радиоактивный йод» (В. В. Майский). Далее поясняется: такое действие оказывается на щитовидную железу, в основном, за счет гамма-излучения.
Итак, применение препаратов, содержащих радиоактивный йод, для лечения тиреотоксикоза может быть причиной быстрого и резкого нарастания тяжести тиреотоксикоза (тиреотоксического криза).
Более того, до введения лечения тиреотоксикоза радиоактивным йодом эндокринология исключительно редко сталкивалась с тиреотоксическими кризами. Этим, как правило, искусственно создаваемым тяжелым состоянием больные тиреотоксикозом обязаны, в первую очередь, применению радиоактивного йода «в лечебных целях», да еще хирургическим вмешательствам.
А главной целью введения препаратов, содержащих радиоактивный йод, является разрушение клеток фолликулов щитовидной железы. Если это называется лечением, то что же тогда называется разрушением организма? Расчет на ликвидацию тиреотоксикоза путем физического уничтожения части щитовидной железы, уменьшения таким способом ее размеров и производства ею гормонов, ошибочен. Причина тиреотоксикоза при этом остается в полной неприкосновенности. Право же, никто не додумался разрушать почки из-за интенсивного мочеотделения при сахарном диабете, понимая, что почки не повинны в заболевании. В отношении же щитовидной железы, наоборот, считается целесообразным разрушать не повинную в интенсивной работе щитовидную железу.
И этого еще мало. В дополнение к радиоактивному йоду «Краткая медицинская энциклопедия» рекомендует вводить внутривенно «5-10 мл раствора Люголя, в котором йодид калия замещен на йодид натрия, капель-но с глюкозой».
У больного тиреотоксикозом излишний собственный йод в крови, так ему добавили радиоактивного йода, а затем еще и йода в составе раствора Люголя, да непосредственно в кровь (капельно), чтобы весь туда попал.
Все это кажется совершенно невероятным, выходящим за рамки здравого смысла, ведь делается всё возможное для доведения больного до тиреотоксического криза. Но зато какова «научность» рекомендации: заместить в растворе Люголя йод в составе йодида калия йодом в составе йодида натрия! Так ведь забота о больном: не навредить ему излишним калием. А в действительности жестокое издевательство над больным: серьезно вредя больному, изображать некоторую заботу о нем.
Читая подобные лечебные рекомендации невольно задумываешься: что это, всплеск безответственной медицинской фантазии или плод беспринципного медицинского творчества? Нет, это просто современная эндокринология, загнанная ее творцами по части щитовидной железы в тяжелый научный тупик.
Учение о тиреотоксикозе вот уже в течение более 150 лет не только не приближается к правильному пониманию вопроса, а всё более и более обрастает некорректными до абсурда и фантастическими положениями. Как могло такое случиться? Причина удивительно проста. Она заключается в отсутствии у специалистов-эндокринологов всех уровней, включая академический, совершенно необходимых базисных знаний в области современного естествознания. Хуже того, считается, что специалистам-медикам такие знания не нужны.
Вспомним, каких только очевидно абсурдных положений современной эндокринологии не пришлось нам опровергать только в этой главе. Но если бы учением о тиреотоксикозе пришлось заниматься, например, современному физику-теоретику, то к правильному решению вопроса он пришел бы примерно следующим кратчайшим путем: «При наличии практически стабильного суточного баланса йода в организме существование в этом организме тиреотоксикоза возможно только в одном случае — если приходная часть баланса и его расходная часть увеличены по сравнению с нормой, хотя и сбалансированы между собой.
Увеличение же приходной части (поступление йода в кровь) при нормальном содержании йода в пище и нормальном ее потреблении возможно только при избыточном всасывании йода в тонком кишечнике».
Вот и всё. С одной стороны, многие тысячи опубликованных работ, пропагандирующих в течение 150 лет научно некорректные положения учения о тиреотоксикозе и, с другой стороны, всего несколько строк базисных положений современного естествознания, достаточных для современного физика-теоретика, чтобы опровергнуть все эти некорректные положения современного учения о тиреотоксикозе и выйти на правильное понимание вопроса.
И даже эти несколько строк базисных положений современного естествознания, приводящих к правильному пониманию учения о тиреотоксикозе, могут выглядеть еще короче, изящнее: «Суточный баланс поступления и выделения йода в организме допускает возможность спорадического заболевания тиреотоксикозом только при избыточном всасывании йода в тонком кишечнике!».
Многочисленные принципиальные изменения, уже внесенные нами в теорию зобных заболеваний, позволяли надеяться на корректное и полное научное решение проблемы излечения этих заболеваний.
Такая надежда, действительно, появилась, когда практические результаты стали четко подтверждать теоретические исследования. В короткие сроки устойчиво излечивались и зобные, и связанные с ними тяжелые кардиологические заболевания, для лечения которых в течение многих лет удавалось найти лишь временные пути. Иначе и не могло быть, т. к. до этого оставались неизвестными и не устранялись подлинные причины заболеваний.
Но вот появились и редкие несовпадения, практика отказывалась во всем соответствовать теории. Базедов зоб в ряде случаев не излечивался по рекомендациям теории и серьезно озадачивал неожиданными реакциями на лечебные мероприятия. Загадочными в поведении оказывались случаи базедова зоба, характеризовавшиеся совсем небольшим превышением нормы йода в щитовидной железе.
В течение нескольких лет этот вариант базедова зоба так и оставался без удовлетворительного объяснения, «толстая шея» не уменьшалась в размерах, не давала никаких положительных реакций на очень большое количество лечебных воздействий. Все эти годы оказавшийся весьма упорным вариант базедова зоба заставлял искать и искать недосмотры в теории. Не было никаких сомнений в том, что непредвиденное течение зобного заболевания свидетельствует о необходимости совершенствования теории. Внесенных в теорию зобных заболеваний многочисленных принципиальных изменений оказалось все-таки недостаточно, в теории еще оставались изъяны.
В конце концов, такие пробелы в теории были, по нашему мнению, определены. Причем необычным путем, с помощью того самого лекарственного средства мерказолила, о котором говорилось выше, на основе разработанного нами нового понимания действия мерказолила, а также на основе разработанного нами нового объяснения развития процессов при тиреотоксикозе.
Так в чем же здесь дело, почему теория, полностью подтверждавшаяся практикой при гипотиреозах и при абсолютном большинстве случаев тиреотоксикоза, не приводила к излечению некоторых редких случаев гипертиреоза?
Напомним исходные условия. Превышение нормы йода в щитовидной железе (радиоизотопные исследования) очень небольшое. Необычно увеличенные для тиреотоксикоза с небольшим превышением количества йода в щитовидной железе размеры зоба — «толстая шея». Мерказолил для лечения не применялся.
После очень длительных наблюдений стало очевидным, что в данном случае мы имеем дело с мерказоли-лоподобным действием каких-то неизвестных факторов в самом организме. Именно эти факторы в собственном организме больного при полном исключении мерказолила оказывали мерказолилоподобное действие.
Напомним как функционирует гипофиз при тиреотоксикозе. В тонком кишечнике излишне всасывается йод из пищи, кровь доставляет этот йод к щитовидной железе, которая продуцирует из увеличенного количества йода соответственно увеличенное количество тиреоидных гормонов. Стремясь уменьшить излишнюю продукцию тиреоидных гормонов щитовидной железой, гипофиз при гипертиреозе уменьшает продукцию своего тиреотропного гормона (ТТГ). Это уменьшение часто доходит до такой степени, что гипофиз перестает оказывать влияние на щитовидную железу. Увеличить продукцию ТТГ гипофизом не удается даже дополнительным введением в организм тиролиберинов. Гипофиз практически отключается от управления функционированием щитовидной железы.
Однако, при небольшом увеличении концентрации тиреоидных гормонов в крови гипофиз еще сохраняет определенное влияние на щитовидную железу. И влияние это строго направленное: гипофиз тормозит функционирование щитовидной железы снижением продукции своего ТТГ! А это значит, что гипофиз в данном случае действует подобно мерказолилу, причем действует вредно, зобогенно!
Вот такая неожиданность для исследователей тиреотоксикоза, которую не удавалось обнаружить до введения нами нового понимания функционирования тиреоидной подсистемы (включая гипофиз) при тиреотокси^ козе и нового понимания механизма действия мерказолила.
Гипофиз при тиреотоксикозе в тех случаях, когда сохраняется влияние гипофиза на щитовидную железу, вплоть до полной нормализации уровня тиреоидных гормонов в крови, ведет себя мерказолилоподобно, он тормозит продукцию гормонов клетками щитовидной железы и действует при этом зобогенно.
Более того, теперь мы вправе заявить, что гипофиз действует зобогенно и при гипотиреозе, и при гипертиреозе! До сих пор это признавалось только при гипотиреозе.
У этой неожиданности есть и очень важное продолжение: вплоть до полной нормализации уровня тиреоидных гормонов в крови, гипофиз всегда мешает нормализации, уменьшению размеров щитовидной железы, уменьшению зоба. Мешает и при гипертиреозе, и при гипотиреозе, и именно гипофиз!
В течение жизни человека гипофиз функционирует непрерывно, изменяя знак, направление своего влияния на щитовидную железу при разных патологиях (усиление при гипотиреозах, ослабление при гипертиреозах), сохраняя при этом зобогенность этого влияния. Отсюда следует, что и при нормальном уровне тиреоидных гормонов в крови, т. е. всегда, гипофиз действует на щитовидную железу зобогенно. В течение всей жизни человека! И самое удивительное в этом то, что постоянное зо-богенное действие гипофиза на щитовидную железу является нормой для организма человека.
Эти наши выводы в корне изменяют сложившиеся в современной медицине представления о взаимоотношениях гипофиза и щитовидной железы, в которых гипофизу отводится антизобогенная роль.
До сих пор мы говорили о нормально функционирующем гипофизе. Однако, рассматриваемый нами вариант базедова зоба обычно сопровождается усиленным функционированием гипофиза. Больные имеют очевидные симптомы несколько повышенной продукции адре-нокортикотропного гормона (АКТГ) гипофизом и соответствующие проявления гиперкортицизма. Это, в определенной степени, усиливает зобогенное действие гипофиза.
На роль усилителя собственного мерказолилоподоб-ного действия гипофиза в организме у больных необычной формой базедова зоба претендует не только повышенная функция гипофиза. Вторым усилителем такого действия гипофиза оказываются и собственные так называемые «холодные» узлы щитовидной железы больного, т. е. узлы с пониженной секреторной деятельностью. Существование «холодного» узла в щитовидной железе само по себе имеет все необходимые признаки мерказолилоподобного фактора. «Холодный» узел тормозит функцию щитовидной железы, т. к. не продуцирует надлежащего количества гормонов сам и мешает нормальному функционированию здоровой части железы, сдавливая ее ткани, питающие их кровеносные сосуды и вегетативные нервы. Обычно в рассматриваемом варианте базедова зоба щитовидная железа имела «холодный» узел.
В тех случаях базедова зоба, когда заболевание определяется только излишним всасыванием йода в тонком кишечнике, излечение достигается уменьшением до нормы этого всасывания.
В редких случаях легкого гипертиреоза, когда определяются повышение функционирования гипофиза и «холодный» узел в щитовидной железе, уменьшением всасывания йода в тонком кишечнике до нормы удается добиться только нормального уровня гормонов щитовидной железы в крови, но не удается уменьшить размеры самой щитовидной железы. В организме явно наблюдается необычно интенсивное действие главного источника мерказолилоподобного влияния на щитовидную железу — гипофиза. Напомним, что одним из симптомов повышенного функционирования гипофиза считается толстая шея (Ю. С. Мартынов, «Нервные болезни», 1988 и др. ). Даже при совершенно нормальном уровне тиреоидных гормонов.
Мы рассматриваем очень сложный вариант базедова зоба, который имеет не одну, а две существенно различающиеся причины заболевания: излишнее всасывание йода в тонком кишечнике и усиленное мерказолилопо-добное действие собственного гипофиза. Мы имеем дело с многократно описанным, но, как это стало ясно теперь, фактически не исследованным медициной вариантом базедова зоба. Этот «двойной» зоб особенно труден в лечении, он характеризуется необычным увеличением щитовидной железы, не соответствующим небольшой степени тиреотоксикоза. При этом повышенное функционирование самого гипофиза и собственные «холодные» узлы играют второстепенную роль усилителей постоянного зобогенного действия гипофиза на щитовидную железу.
Однако, гипофиз не является подлинным виновником необычного увеличения щитовидной железы при «двойном» зобе! Постоянное зобогенное влияние гипофиза на щитовидную железу — это норма! При таком постоянном влиянии гипофиза щитовидная железа у большинства людей не имеет тенденции к увеличению. Следовательно, в организме человека в норме существует и постоянное противодействие, уравновешивающее, компенсирующее постоянное зобогенное действие гипофиза на щитовидную железу. И это противодействие не имеет прямой связи с обеспечением организма йодом, т. к. функционирует и при гипертиреозах, и при гипотиреозах. «Двойной» зоб — это результат ослабления противодействия зобогенному влиянию гипофиза на щитовидную железу. Именно ослабление противодействия гипофизу является причиной развития не только «двойного» базедова зоба, но и причиной многих других случаев необычного увеличения щитовидной железы!
В организме человека оказывать постоянное противодействие столь же постоянному зобогенному действию гипофиза на щитовидную железу может только блуждающий нерв. Выше, в главе 7, мы говорили, что еще в 1954 году, при исследовании стрессорных воздействий на щитовидную железу, было доказано, что регуляция функционирования щитовидной железы осуществляется не посредством иннервирующих железу симпатических нервов.
Напомним, что стимулирование блуждающего нерва вызывает угнетение функционирования щитовидной железы. Это значит, что во всех случаях, когда в организме человека стойко усиливается функционирование блуждающего нерва, тем самым создаются условия для

необычного увеличения щитовидной железы, в том числе и для развития «двойного» зоба.
В результате, мы вправе сделать принципиально новый и важнейший для эндокринологии вывод о том, что развитие зоба и его размеры определяются, как правило, двумя причинами: отклонениями от нормы поступления йода в кровь и стойким усилением функционирования блуждающего нерва в организме человека.
Следовательно, лечение любого необычного функционального увеличения размеров щитовидной железы (зоба) необходимо начинать с нормализации деятельности блуждающего нерва!

ГЛАВА 11. ТИРОКСИНОВЫЙ токсикоз — ЗАБОЛЕВАНИЕ, СОЗДАННОЕ ЧЕЛОВЕКОМ.
ГИПЕРТИРЕОЗ ДАЕТ ДВЕ НЕИЗВЕСТНЫЕ ФОРМЫ САХАРНОГО ДИАБЕТА. УЧЕНИЕ О ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЕ - ЧАСТЬ КАРДИОЛОГИИ.
В результате большого количества исследований, проведенных в разных странах, установлены полезные факты, прямо и косвенно подтверждающие новые теоретические положения, изложенные нами в предыдущих главах. Но при этом все без исключения исследователи ни в малейшей степени не стремились доказать пусковую, инициирующую роль аномалий всасывания йода в тонком кишечнике в развитии спорадических зобных заболеваний щитовидной железы. Все исследователи стремились доказать совершенно противоположное и совершенно неверное положение о ведущей роли заболеваний щитовидной железы в развитии аномалий тонкого (и толстого) кишечника.
Вот как В. И. Мосин (1975) подвел итоги тщательно выполненного им обзора специальной литературы по этому вопросу: «Таким образом, избыток или недостаточность тиреоидных гормонов в организме вызывает определенные изменения в состоянии кишечника».
Реально же при спорадических зобных заболеваниях всё происходит совсем наоборот: определенные изменения в состоянии кишечника вызывают избыток или недостаточность тиреоидных гормонов в организме.
Эту принципиальную ошибку всегда сопровождает и другая: во всех исследованиях рассматривались самые разные вопросы изменения функционирования кишечника в связи с заболеваниями щитовидной железы, изучались изменения при этом всасывания в тонком кишечнике самых различных веществ, но ни в одном из известных нам исследований не рассматривались изменения всасывания в тонком кишечнике самого важного для щитовидной железы вещества — йода.
Несмотря на эти и другие принципиальные ошибки, большое количество опубликованных исследований функционирования кишечника при заболеваниях щитовидной железы оказывается своеобразно полезным для установления истины.
Выше в числе симптомов тиреотоксикоза мы приводили мнение Г. Александровой: «иногда частый жидкий стул» и В. И. Русакова: «тиреотоксикозы иногда сопровождаются... упорными поносами или спастическими запорами».
В. И. Мосин (1975), ссылаясь на многих авторов, сообщает, что при тиреотоксикозе «функциональная недостаточность тонкой кишки в основном проявляется в диарее и стеаторее». Очень важно, что сразу за этим заявлением следует и другое: «Однако клинически эти расстройства не всегда выражены, чаще наблюдается недостаточно оформленный кал».
В действительности, у большинства больных тиреотоксикозом не бывает и, более того, в принципе не может быть диареи и стеатореи. Лишь в относительно редких случаях поражений слизистой оболочки тонкого кишечника, когда только по этой причине усиливается всасывание ею йода в кровь, можно наблюдать диарею при тиреотоксикозе.
В. И. Мосин (1975): «... Иногда диарея в сочетании со стеатореей носит выраженный характер и в отсутствие других признаков тиреотоксикоза может явиться первым симптомом заболевания».
Далее уточняется это важное «иногда»: выраженный кишечный синдром при тиреотоксикозе — «тиреотокси-ческие поносы» — «указывает на тяжелое течение заболевания».
И тут же, забыв о том, что диарея в связи с тиреотоксикозом встречается только иногда и только при тяжелом течении заболевания, да и то не при всяком тяжелом его течении, В. И. Мосин («Патология органов пищеварения при эндокринных заболеваниях», 1975) вместе с другими исследователями и вслед за ними делает абсурдное в отношении тиреотоксикоза заявление: «Поносы столь характерны для тиреотоксикоза, что при частоте стула менее 1 раза в сутки этот диагноз можно отвергнуть. При гипотиреозе, напротив, наблюдаются запоры, больные часто употребляют слабительные средства».
Оригинально теоретическое обоснование этого заявления: «Механизмы развития диареи и стеатореи при тиреотоксикозе изучены недостаточно. Наиболее правомерной является точка зрения, согласно которой эти нарушения рассматриваются как следствие гипермоторики кишечника».
Как могло родиться подобное явно ошибочное мнение? Ведь большинство случаев тиреотоксикоза развивается на основе увеличенного всасывания йода в тонком кишечнике, вызванного как раз снижением моторики кишечника, его гипомоторикой, а не гипермоторикой.
Ошибочное теоретическое мнение о гипермоторике кишечника при тиреотоксикозе, как оказалось, базируется на экспериментальных данных: «В экспериментах на крысах с тироксиновым токсикозом отмечено увеличение экскреции жира с калом при быстром опорожнении желудка и ускоренном пассаже кишечного содержимого... Вместе с тем у крыс с гипертиреозом были исключены другие факторы, способные вызвать нарушение всасывания жира в кишечнике: отмечалась нормальная концентрация солей в общем желчном протоке и нормальное всасывание свободных жирных кислот и триглециридов».
Из этого сделан вывод, что стеаторея при тиреотоксикозе связана не с поражением поджелудочной железы или билиарного тракта, а с быстрым опорожнением желудка и ускоренным прохождением жиров в тонкой кишке, в результате чего нарушается внутриполостная фаза всасывания жира. «При устранении тиреотоксикоза у людей параллельно с нормализацией моторики желудка и кишечника исчезает стеаторея». «Начальным (пусковым) звеном в механизмах дисфункции кишечника при этом заболевании являются нарушения функции желудка. Гипермоторика всего желудочно-кишечного тракта и, в частности, желудка обусловлена повышенным тонусом гладкой мускулатуры. Опорожнение желудка происходит в 2-3 раза быстрее, чем в норме. Если у здоровых лиц тонкая кишка освобождается от бария через 8-10 часов после его введения, то у больных тиреотоксикозом время ее опорожнения составляет не более 1,5-3 часов... Благодаря быстрой эвакуации пищи из желудка в двенадцатиперстную кишку усиливается перистальтическая активность тонкой кишки и укорачивается время кишечного транзита».
Не правда ли, такие экспериментальные данные подкупают тщательностью выполнения, хочется верить в корректность таких экспериментов. Так и поступают исследователи проблемы и вслед за экспериментаторами совершают ошибку. А заключается эта ошибка в том, что в экспериментах моделируется сравнительно редко встречающаяся разновидность тяжелого тиреотоксикоза, в основе которой нет увеличения всасывания йода на базе гипомоторики тонкого кишечника, а есть только увеличение всасывания йода в тонком кишечнике на базе поражения его слизистой оболочки. Для этих сравнительно редких случаев тиреотоксикоза (22% больных тиреотоксикозом, на основании данных Я. В. Ермуло-вич и соавт. , 1965) описываемые эксперименты справедливы. Но результаты этих экспериментов нельзя распространять на все случаи тиреотоксикоза. Большинство случаев этого заболевания развивается на базе увеличения всасывания йода в тонком кишечнике вследствие его гипомоторики. Поэтому для большинства случаев тиреотоксикоза принципиально невозможно говорить о гипермоторике, диарее и стеаторее. Их не бывает и быть не может!
С большим сожалением В. И. Мосин (1975) сообщает: «Несмотря на то, что тиреотоксикоз сопровождается стеатореей, некоторые авторы... не считают это заболевание как одну из причин синдрома недостаточности всасывания... ».
Эти авторы поступают совершенно правильно, при тиреотоксикозе вообще невозможно вести речь о синдроме недостаточности всасывания, а только о синдроме его избыточности. И не тиреотоксикоз ведет к синдрому избыточности всасывания в тонком кишечнике, а, наоборот, синдром избыточности всасывания йода в тонком кишечнике ведет к тиреотоксикозу. Очевидно, что избыточно всасывается при этом не только йод.
Напрасна попытка убедить читателей, что тиреотоксикоз приводит к синдрому недостаточности всасывания: «... В последних работах... указанная связь достоверно установлена». Это совсем не так. В этих работах допущены всего-навсего серьезные ошибки и заблуждения.
Изменения всасывающей способности слизистой оболочки тонкого кишечника в связи с заболеваниями щитовидной железы исследовались, по данным специальной литературы, по тому же ошибочному принципу, что и изменения моторики кишечника.
«Большое значение имеют нарушения структуры тонкой кишки. Известно, что тиреоидные гормоны принимают участие в физиологических процессах созревания клеток слизистой оболочки кишечника. При экспериментальном гипертиреозе вес тонкой кишки повышается за счет высоты кишечных ворсинок,общей толщины слизистой и гипертрофии микроворсинчатой каймы эпителиальных клеток. Увеличивается также содержание белка в слизистой параллельно с нарастанием активности ферментов, биохимически связанных с клетками щеточной каймы... ».
Можно в определенной степени считать приведенную характеристику изменений слизистой оболочки тонкой кишки похожей на ту, которая в действительности имеет место при тиреотоксикозе, но не представляется возможным считать эти изменения следствием тиреотоксикоза, изменения слизистой оболочки тонкого кишечника первичны, а развитие тиреотоксикоза вторично, оно лишь результат изменений слизистой оболочки тонкого кишечника и его моторики в направлении гипомоторики.
Бросается в глаза совершенно потрясающая концентрация ошибок у исследователей, применяющих экспериментальный тиреотоксикоз. В связи с этим необходимо, наконец, дать принципиальную оценку грубым искажениям действительности, ставшим систематическими при проведении экспериментов по поводу гипертиреоза. Как правило, эксперименты (чаще всего на крысах) так и называют экспериментами с «тироксиновым токсикозом». Суть таких экспериментов состоит в введении в организм животных избыточного тироксина (готовых гормонов щитовидной железы). В. И. Русаков (1977) пишет, что тироксиновый токсикоз в экспериментах на животных получал еще К. К. Георгиевский в 1896 году, используя экстракты щитовидной железы. Считается, что достигаемое таким способом избыточное содержание гормонов щитовидной железы в крови экспериментальных животных и есть экспериментальный тиреотоксикоз. Ничего подобного! «Тироксиновый токсикоз» вообще не является гипертиреозом в строгом понимании этого заболевания. Природа не знает такого заболевания, каким является «тироксиновый токсикоз», это заболевание искусственно создано человеком.
У обычного гипертиреоза и «тироксинового токсикоза» общим является избыточное содержание тиреоидных гормонов в крови. Но на этом общие черты этих разных заболеваний кончаются. И это чрезвычайно важно. Гипертиреоз как заболевание начинается с патологии всасывания йода в тонком кишечнике и заканчивается избытком тиреоидных гормонов в крови и последствиями этого избытка. «Тироксиновый токсикоз» как заболевание начинается, наоборот, с избытка тиреоидных гормонов в крови и отсутствия патологии всасывания йода в тонком кишечнике (мы особо подчеркиваем это обстоятельство) и заканчивается совсем не тем состоянием организма, которое наблюдается при гипертиреозе. Не тем состоянием кишечника! А это самое важное при исследовании тиреотоксикоза.
И по этой причине все экспериментальные данные, полученные для характеристики моторики кишечника, состояния его слизистой оболочки при гипертиреозе в экспериментах с «тироксиновым токсикозом» являются недействительными, несмотря на подчас мировой научный авторитет их авторов.
«Тироксиновый токсикоз» не может считаться экспериментальным гипертиреозом.
Еще раз подчеркиваем, что при гипертиреозе пусковая, начальная патология тонкого кишечника суммируется с последствиями избытка тиреоидных гормонов, а при «тироксиновом токсикозе» в тонком кишечнике есть только последствия избытка тиреоидных гормонов, а самый главный компонент, пусковая патология тонкого кишечника, отсутствует. Иными словами, при «тироксиновым токсикозе» отсутствует главный предмет исследования.
Невероятно, но факт. Почти 100 лет в эндокринологии процветают эксперименты с «тироксиновым токсикозом», выдаваемые за экспериментальный тиреотоксикоз, хотя в «тироксиновом токсикозе» нет самого главного элемента тиреотоксикоза — начальной патологии тонкого кишечника. Фантастическое всеобщее научное заблуждение со стажем в 100 лет!
Между прочим, лечение тироксином больных заболеваниями щитовидной железы на самом деле означает наложение «тироксинового токсикоза» той или иной степени тяжести на заболевание щитовидной железы.
Неправильное понимание существа процессов, протекающих в организме при заболеваниях щитовидной железы, отразившееся в некорректном проведении экспериментов, привело к такому положению, когда в эндокринологии соседствуют взаимоисключающие публикации, основанные на подобном экспериментальном материале авторов.
Опубликованы данные, показывающие, что всасывание глюкозы из тонкой кишки при тиреотоксикозе увеличивается. В исследованиях показано увеличение транспорта глюкозы через кишечную стенку. При приеме глюкозы скорость исчезновения ее из тонкой кишки возрастает. Установлено, что при гипертиреозе всасывающая поверхность тонкой кишки увеличивается.
Однако, буквально рядом с этими сообщениями, публикуются данные о том, что опорожнение желудка при тиреотоксикозе ускоряется, а время прохождения пищи через кишечный тракт уменьшается. Такие публикации не согласуются с увеличением всасывания глюкозы в тонком кишечнике при тиреотоксикозе. Увеличение всасывания требует замедленного прохождения пищи по кишечнику, что и характерно для основного варианта изменений в тонком кишечнике при тиреотоксикозе. Само же «явление интолерантности к глюкозе у больных тиреотоксикозом» сомнений не вызывает.
Сведения о значительной вариабельности всасывания кальция при заболеваниях щитовидной железы соседствуют с публикациями, в которых «отмечены увеличение его экскреции с калом и отрицательный баланс при тиреотоксикозе».
Оригинально, что в экспериментах с «тироксиновым токсикозом» восстановление функций щитовидной железы, кишечника и других органов наблюдают при прекращении введения тироксина в организм, предпринятого в начале эксперимента. Но это ведь эксперимент вообще на другую тему, это всего лишь доказательство давно доказанного существования функциональных поражений организма человека и животных, а так лее доказательство того, что экспериментаторы не вышли за пределы функционального реагирования организма. При заболеваниях щитовидной железы корректные наблюдения восстановления функций органов молено получить без проблем. Именно такие наблюдения нужны для подлинно научных выводов.
Причины такого всеобщего и такого «многослойного» нагромождения исследовательских ошибок в отношении заболеваний щитовидной железы, по нашему мнению, кроются в непонимании исследователями еще одного очень валшого вопроса. Суть этого вопроса заключается в том, что аномалии всасывания йода в тонком кишечнике, приводящие к спорадическим зобным заболеваниям щитовидной железы, различаются не только в смысле увеличения или уменьшения всасывания йода по сравнению с нормой (гипертиреоз или гипотиреоз). Но и увеличение всасывания йода, и уменьшение его всасывания в тонком кишечнике происходят по-разному, разными путями. Другими словами, различаются еще и патологические пути, приводящие к увеличению или уменьшению всасывания йода в тонком кишечнике.
Исследователь должен в обязательном порядке знать и указывать в своих публикациях, который из возможных патологических путей развития гипертиреоза или гипотиреоза он исследует. Иначе его исследования обречены на ставший уже обычным явлением провал. Это станет более понятным после рассмотрения нами различных патологических путей развития гипертиреоза и гипотиреоза.
Итак, мы приступаем к исследованию различных патологических вариантов увеличения всасывания йода в тонком кишечнике, приводящих к развитию спорадического гипертиреоза.
1) Увеличение всасывания йода в тонком кишечнике может быть вызвано, например, только уменьшением моторики тонкого кишечника и связанным с этим увеличением его всасывающей поверхности. При этом увеличение времени нахождения пищи в тонком кишечнике неизбежно приводит к увеличенному извлечению из нее йода (и не только йода) слизистой оболочкой тонкого кишечника. В кровь в таком случае попадает из пищи и та часть йода, которая в норме не усваивается в тонком кишечнике и выделяется с калом.
Увеличенное количество усвоенного тонким кишечником йода с кровью поступает в щитовидную железу и возвращается ею в кровь в виде увеличенного количества тиреоидных гормонов (гипертиреоз), несмотря на безуспешные попытки гипофиза помешать развитию этой патологии.
Некоторая часть излишних тиреоидных гормонов для облегчения состояния организма специально сверх нормы извлекаются из крови печенью, что приводит к усилению ее функционирования. Печень усиленно продуцирует, главным образом, желчь, которая поступает в тонкий кишечник и частично компенсирует его начальную гипомоторику. Установится некоторое среднее ги-помоторное состояние тонкого кишечника. Это результирующее подвижное (в связи с приемом и перевариванием пищи) среднее гипомоторное состояние тонкого кишечника тем не менее постоянно с большей или меньшей интенсивностью поддерживает гипертиреоз в организме.
По такому пути развивается большинство случаев гипертиреоза.
При таком преимущественном протекании гипертиреоза ни о какой диарее и стеаторее, ни о какой гипермоторике кишечника в связи с гипертиреозом не может быть и речи. Можно говорить лишь о частично компенсированной, но всегда остающейся гипомоторике тонкого кишечника.
2) Увеличение всасывания йода в тонком кишечнике может быть вызвано, например, только патологическими изменениями его слизистой оболочки. Никаких начальных изменений моторики тонкого кишечника при этом нет.
Жадное поглощение из пищи йода (и не только йода) слизистой оболочкой тонкого кишечника, вызванное только патологией самой слизистой оболочки, приводит обычным путем к появлению в крови увеличенного количества тиреоидных гормонов (гипертиреоза).
По общему правилу, часть излишних тиреоидных гормонов извлекается из крови печенью, что заставляет печень усиленно функционировать. Печень усиленно вырабатывает желчь и выделяет ее в тонкий кишечник.
Но в этом варианте дополнительное количество желчи не может частично компенсировать начальную гипо-моторику тонкого кишечника. Начальной гипомоторики тонкого кишечника в данном случае не было.
И вот это и есть тот вариант гипертиреоза, когда дополнительное количество желчи, поступающее в тонкий кишечник, приводит к его гипермоторике, а следовательно, и к диарее и стеаторее.
В свою очередь, гипермоторика тонкого кишечника в этом варианте гипертиреоза неизбежно уменьшает и тем самым частично компенсирует начальное увеличенное всасывание йода в тонком кишечнике. Но некото^ рое среднее увеличенное всасывание йода остается, гипертиреоз определенной интенсивности в организме поддерживается. Гипермоторика кишечника, диарея и стеаторея несколько уменьшаются, но остаются.
По такому пути развивается сравнительно небольшое количество случаев гипертиреоза. Наблюдения показывают, что такой вариант характерен для наиболее тяжелых случаев гипертиреоза. Отличительной особенностью этого варианта гипертиреоза являются так называемые «тиреотоксические поносы» (неоформленный стул).
3) Увеличение всасывания йода в тонком кишечнике, приводящее к гипертиреозу, может быть вызвано гипомоторикой и патологическими изменениями слизистой оболочки тонкого кишечника, действующими одновременно.
Этот вариант гипертиреоза имеет особенности двух рассмотренных выше его вариантов.
Важно отметить, что гипомоторный и слизистый тонкокишечные варианты развития гипертиреоза (варианты 1 и 2) характеризуются значительно отличающимися процессами в тонком кишечнике и требуют совершенно разного лечения. Комбинированный вариант гипертиреоза (вариант 3) требует, соответственно, комбинированного лечения.
Единая характеристика процессов в тонком кишечнике при спорадическом тиреотоксикозе невозможна.
Изложенные нами впервые варианты развития спорадического гипертиреоза позволяют по аналогии коротко изложить (впервые) и возможные варианты развития спорадического гипотиреоза.
1) Гипотиреоз может быть вызван уменьшением всасывания йода в тонком кишечнике, например, только на базе гипермоторики тонкого кишечника.
Щитовидная железа выделяет при этом в кровь уменьшенное количество тиреоидных гормонов. В этом варианте гипотиреоза печень извлекает из крови меньше нормы тиреоидных гормонов и, естественно, выделяет уменьшенное количество желчи, поступающей в тонкий кишечник и частично компенсирующей его начальную гипермоторику. Результирующее подвижное среднее гипермоторное состояние тонкого кишечника постоянно поддерживает гипотиреоз в организме.
По этому пути развивается меньшая часть случаев гипотиреоза.
Ни о каких запорах, ни о какой пониженной моторной активности желудочно-кишечного тракта в связи с гипотиреозом при таком его протекании не может быть и речи. Можно говорить лишь об активном более нормы функционировании желудочно-кишечного тракта.
2) Уменьшение всасывания йода в тонком кишечнике, приводящее к гипотиреозу, может происходить, например, только на базе патологических изменений в слизистой оболочке тонкого кишечника. Никаких начальных изменений моторики тонкого кишечника при этом нет.
Щитовидная железа в таком случае выделяет в кровь уменьшенное количество тиреоидных гормонов. По общему правилу, печень извлекает из крови меньше нормы тиреоидных гормонов и снабжает тонкий кишечник уменьшенным количеством желчи.
Но в этом варианте гипотиреоза отсутствует частичная компенсация начальной гипермоторики тонкого кишечника. Начальной гипермоторики тонкого кишечника в данном случае не было.
Недостаточное количество желчи, поступающей в тонкий кишечник, приводит к его гипомоторике.
В свою очередь, гипомоторика тонкого кишечника приводит к частичной компенсации начального уменьшения всасывания йода в нем. Но некоторое среднее уменьшение всасывания йода слизистой оболочкой тонкого кишечника остается и этим поддерживается гипотиреоз в организме. Остается и усредненная гипомоторика, а следовательно, остаются и запоры.
Второй вариант развития наблюдается в большинстве случаев спорадического гипотиреоза. Считается, что он характерен для тяжелых случаев заболевания. Отличительной особенностью этого варианта гипотиреоза являются гипотиреоидные запоры.
Причина заболевания
Кишечные нарушения
Заболеваемость
ГИПЕРТИРЕОЗ, всасывание йода в тонком кишечнике увеличено
Гипомоторика
тонкого
кишечника
Патология слизистой тонкого кишечника
Гипомоторика кишечника
Диарея,
гипермоторика
кишечника
Большинство
случаев
гипертиреоза
ГИПОТИРЕОЗ, всасывание йода в тонком кишечнике уменьшено
Гинермоторика
тонкого
кишечника
Патология слизистой тонкого кишечника
Гипермоторика кишечника
Запоры, гипомоторика кишечника, •метеоризм
Большинство
случаев
гипотиреоза
Таблица 1

Применение слабительных средств при таких запорах не помогает, а вредит больным, т. к. усиливает перистальтику кишечника и этим еще более снижает всасывание йода в нем, усугубляя запоры.
3) Уменьшение всасывания йода в тонком кишечнике, приводящее к гипотиреозу, может быть вызвано гипермоторикой и патологическими изменениями слизистой оболочки тонкого кишечника, действующими одновременно.
Гипермоторный и слизистый тонкокишечные варианты развития гипотиреоза (варианты 1 и 2) требуют разного лечения. Это необходимо подчеркнуть. Комбинированный вариант (вариант 3) требует комбинированного лечения.
Единая характеристика процессов в тонком кишечнике при спорадическом гипотиреозе невозможна.
Полезна рекомендуемая нами обобщающая таблица (таблица 1), облегчающая ориентирование в разных вариантах спорадических зобных заболеваний щитовидной железы.
Как и следовало ожидать, в специальной литературе ошибки при исследовании гипотиреоза аналогичны рассмотренным выше ошибкам, допущенным при исследовании гипертиреоза. Мы рассмотрим наиболее интересные положения из обзора специальной литературы по гипотиреозу в связи с функционированием желудочно-кишечного тракта (В. И. Мосин, 1975).
«Определяющим фактором в механизмах кишечных нарушений при гипотиреозе является пониженная моторная активность желудочно-кишечного тракта. Выпадение тонизирующего влияния тироксина на кишечник является причиной колоссального расширения сегментов толстой кишки (мегадолихоколон) и хронической воспалительной инфильтрации подслизистого слоя... Уже давно были описаны... запоры у больных гипотиреозом, излечивавшиеся при применении экстракта щитовидной железы... Запоры и метеоризм возникают у 61% больных гипотиреозом... Выраженный метеоризм оценивается как важный диагностический критерий гипотиреоза».
Пониженная моторная активность желудочно-кишечного тракта при гипотиреозе не может быть названа определяющим фактором кишечных нарушений, она лишь следствие патологии слизистой оболочки тонкого кишечника. Вообще говорить о пониженной моторике кишечника (запоры, метеоризм) при гипотиреозе верно только в 61% его случаев. Недопустимо «потерять» 39% случаев гипотиреоза, которые характеризуются не пониженной моторикой, а, наоборот, небольшой гипермоторикой кишечника. Разумеется, недопустимо и лечить 39% больных наоборот.
Выпадение тонизирующего влияния тироксина на кишечник без каких-либо оснований выдвигается в качестве причины патологии кишечника при гипотиреозе. И снова всё наоборот, выпадение тонизирующего влияния тиреоидных гормонов в организме при гипотиреозе оказывается в большинстве случаев результатом патологии слизистой оболочки тонкого кишечника и никогда не является причиной гипотиреоза. Этого не может быть теоретически! Снижение влияния тиреоидных гормонов не причина, а результат заболевания.
«Активность гладкой мускулатуры при гипотиреозе понижена, отчетливо прослеживается замедление волн перистальтики... У больных гипотиреозом... выявили урежение сокращений тонкой кишки... Крайне низкая амплитуда и частота сокращений отмечены в различных отделах толстой кишки».
Эти красочные наблюдения справедливы только для 61 % случаев гипотиреоза. Для 39% случаев гипотиреоза такие наблюдения просто невозможны. Но нельзя же не замечать 39% больных гипотиреозом!
Исключительно интересны многочисленные исследования поражений печени при тиреотоксикозе. Здесь, к сожалению, добавляются новые принципиальные ошибки, с которыми в этом расследовании сталкиваться еще не доводилось.
В. И. Мосин (1975): «Поражение печени является частым и серьезным осложнением тиреотоксикоза. Первое клиническое описание изменений со стороны печени при этом заболевании принадлежит СП. Боткину (1888). Данной проблеме посвящено большое количество исследований, однако единого мнения относительно характера и механизмов поражения печени в условиях гипертиреоза до настоящего времени не сложилось».
Единого мнения о характере и механизмах поражения печени при гипертиреозе просто не может быть, так как многие исследователи направили свои усилия на утверждение нереальных положений по результатам своих исследований. Дело доходит до того, что морфологические изменения в печени при гипертиреозе рассматриваются как воспалительные и даже именуются «тире-отоксическим гепатитом».
«Патологоанатомические исследования лиц, умерших от тиреотоксикоза, показали, что хронический... гепатит с исходом в цирроз является частой находкой... ».
Прямые «привязывания» гепатита к тиреотоксикозу вызывают категорические возражения.
По нашему мнению, при тиреотоксикозе точной является следующая позиция: «Нарушения обмена... , возникающие в связи с увеличенным выделением тироксина, создают условия, способствующие поражению печени» (Под ред. проф. А. Ф. Блюгера «Основы гепатоло-гии», 1975).
Досадно, что в исследованиях, наряду с нарушениями основных видов обмена в печени, нарушениями ее дезинтоксикационной функции при тиреотоксикозе, чаще всего отмечают прямое цитотоксическое действие большого количества тиреоидных гормонов. «Роль печени в развитии тиреотоксического криза обусловлена неспособностью ее пораженной паренхимы (обменные расстройства, некроз, жировая инфильтрация) нейтрализовать поступающие в избыточном количестве тиреоидные гормоны» (В. И. Мосин, 1975).
Так ведь тиреотоксикоз приводит не к поражению паренхимы печени, а к значительному усилению деятельности ее клеток. Не занимается печень нейтрализацией поступающих в ее клетки при тиреотоксикозе в избыточном количестве тиреоидных гормонов. В этом случае печень просто усиливает свою обычную, постоянную деятельность. Печень, не получая никаких поражений паренхимы, включает избыточно получаемый тироксин в работу и с его помощью (используя окислительные возможности тироксина) интенсифицирует продукцию, главным образом, желчи.
Важнейшее исходное положение: воздействие тиреотоксикоза на печень — это прежде всего и больше всего усиление продуктивной деятельности печени без каких-либо поражений ее паренхимы!
А это означает увеличение «производственной» деятельности клеток печени и одновременное уменьшение их «складской» деятельности. Клетки печени увеличивают свои «производственные» площади и уменьшают площади «складские». Увеличение продуктивной деятельности клеток печени требует увеличения поставок сырья. Сырьем для этого являются жирные кислоты, которые предназначиались печенью для отправки в жировые депо или начинают дополнительно поступать из жировых запасов (депо) организма. При этом человек может не только не худеть, но и прибавлять в весе, это определяется питанием.
И хотя в клетках печени теперь постоянно обнаруживается больше липидов (жиров), чем в норме, такое наблюдение нельзя считать накоплением жира в печени. Это не пассивное накопление жира, не выраженное ожирение гепатоцитов, не ожирение печени, не жировая ее инфильтрация (типовая терминология специальной литературы). Это непрерывный процесс усиленного производства гепатоцитами, главным образом, желчи, а также холестерола, экскретируемого с желчью. Подобно тому как непрерывно расходуемые и непрерывно пополняемые в процессе усиленного производства материалы в цехе завода отличаются от точно таких же материалов в другом цехе, где они накоплены впрок и лежат без движения.
Именно эту ошибку фундаментального характера допускают все исследователи, принимают увеличенное производство желчи гепатоцитами при тиреотоксикозе за ожирение гепатоцитов. «Частым морфологическим феноменом может быть ожирение гепатоцитов» при тиреотоксикозе (А. Ф. Блюгер, 1975).
Нет, это не ожирение гепатоцитов, а усиленное производство желчи, которому надлежит быть не «часто», а в той или иной степени всегда при тиреотоксикозе.
Теперь клетки печени, заняв под «производственную» деятельность часть «складских» площадей, уже не в состоянии принимать на хранение в прежнем количестве глюкозу из крови и временно хранить ее в виде гликогена.
И здесь снова ошибка в исследованиях тиреотоксикоза. Это ведь не то, что считает В. И. Мосин (1975): «тиреоидные гормоны повышают гликогенолиз в печени». Это и не то, что считает А. Ф. Блюгер (1975): «усиливается распад гликогена и мобилизация его из печени», глюкоза еще не попала в печень и не стала там гликогеном, ее нельзя мобилизовать, она еще не была в запасе. Это и не то, что «Краткая медицинская энциклопедия» называет стимуляцией тиреоидными гормонами распада гликогена, торможением его синтеза в печени, влиянием на жировой обмен (цитата приведена выше в главе 6).
В клетки печени теперь не принимается на временное хранение в прежнем количестве глюкоза из крови, для нее теперь просто нет уже столько места в клетках.
При тиреотоксикозе не принимаемая печенью на временное хранение часть глюкозы остается в крови. Общее количество глюкозы в крови оказывается выше того уровня, на который настроены естественные регуляторы этого уровня в организме. Уровень глюкозы в крови регулируется, в первую очередь, поджелудочной железой, а также печенью, почками, скелетными мышцами, гормонами адреналином, тироксином. К ожидаемому уровню глюкозы в крови добавляется еще и глюкозопо-вышающая составляющая за счет глюкозы, не принятой печенью из крови на хранение и не превращенной временно в гликоген.
Положение с уровнем глюкозы в крови при тиреотоксикозе оказывается достаточно сложным, не нашедшим правильного понимания в медицине.
В. И. Русаков (1977): «Одним из ключевых моментов в развитии тиреотоксикоза является нарушение углеводного обмена, проявляющееся повышением сахара крови, глюкозурией, патологической сахарной кривой, а иногда и диабетом. Причиной нарушения углеводного-обмена считают симпатикотропное действие тиреоидных гормонов, которые способствуют гликолитическим процессам в печени и в мышцах. В результате наступает обеднение тканей гликогеном и повышение сахара в крови. Установлено также, что тиреоидные гормоны усиливают ассимиляцию углеводов из кишечника. Нарушение углеводного обмена начинается с первых признаков тиреотоксикоза, иногда предшествует ему, так как при эмоциональном возбуждении (гневе, страхе, боли) резко нарастает затрата энергии и углеводы стремительно утилизируются из тканей и органов... ».
«Гипергликемия вызывает нагрузку на инсулярный аппарат, функция которого может оказаться несостоятельной, и тогда гипертиреоз осложняется диабетом... . Тиреотоксикоз осложняется диабетом у 1,3-3,3% больных. В генезе нарушения углеводного обмена и развития сахарного диабета играет роль и. нарушение функций печени».
Продолжение наших исследований, в ходе которых станет очевидной ошибочность приведенного типового представления о причинах повышения уровня глюкозы в крови при тиреотоксикозе, потребует серьезного вторжения в соседний подраздел эндокринологии, занимающийся сахарным диабетом. Однако, уже здесь необходимо отметить как некорректное до неприличия заявление о тиреотоксических нарушениях углеводного обмена, предшествующих тиреотоксикозу. Нарушения углеводного обмена, вызываемые тиреотоксикозом, не могут проявляться без своего начального компонента — тиреотоксикоза.
В принципе, развитию тиреотоксикоза в организме могут предшествовать три различных уровня глюкозы в крови больного. Это следующие три исходных уровня глюкозы в крови: пониженный уровень глюкозы (гипогликемия), нормальный уровень глюкозы и повышенный уровень глюкозы (гипергликемия).
Три возможных исходных уровня глюкозы в крови, один из которых является обязательным предшественником при развитии любого тиреотоксикоза, существенным образом определяют уровень глюкозы в крови больного посыле развития тиреотоксикоза. Соответственно, существуют и три варианта уровня глюкозы в крови при тиреотоксикозе.
Рассмотрим эти варианты.
Вариант 1. До развития тиреотоксикоза в организме больного исходный уровень глюкозы в крови был понижен (гипогликемия).
После развития тиреотоксикоза к исходной гипогликемии в крови добавится глюкозоповышающая составляющая. Суммарный уровень глюкозы в крови с учетом влияния тиреотоксикоза в данном случае может оказаться близким к норме и даже нормальным.
И здесь не играет роли статистика такого варианта. Естественно, таких случаев не может быть много, т. к. сама исходная гипогликемия встречается относительно редко. Но важно понимание того факта, что тиреотоксикоз, повышая уровень глюкозы в крови больного, не обязательно ухудшает этот уровень. Тиреотоксикоз может и улучшать уровень глюкозы в крови больного! Общее состояние больного тиреотоксикоз ухудшает, но могут быть случаи одновременного облегчения течения у этого больного гипогликемии, даже превращения ее в норму.
Излечение тиреотоксикоза при этом варианте уровня глюкозы в крови приведет к проявлению скрытого тиреотоксикозом дефицита глюкозы в крови, что потребует мер, снижающих продукцию инсулина поджелудочной железой.
Вариант 2. Исходный уровень глюкозы в крови больного до развития тиреотоксикоза был в пределах нормы. После добавления глюкозоповышающей составляющей уровня глюкозы в крови при тиреотоксикозе суммарный уровень глюкозы в крови может либо оставаться еще в пределах нормы, либо превысить норму. А это уже сахарный диабет. Тиреотоксический сахарный диабет.
Каков он, этот тиреотоксический сахарный диабет?
Важную роль при таком сахарном диабете играет уровень инсулина в крови. До развития тиреотоксикоза уровень инсулина в крови был нормальным. После развития тиреотоксикоза уровень инсулина в крови будет повышенным, но соответствующим новому уровню глюкозы в крови. Для поджелудочной железы не имеет значения причина повышения уровня глюкозы в крови (в нашем случае, печень не принимает на временное хранение из крови часть глюкозы). Новый суммарный уровень глюкозы в крови будет определять и новый уровень инсулина в крови, физиологически соответствующий уровню глюкозы. Для этого потребуется определенное напряжение продуцирующего инсулин аппарата поджелудочной железы. Совершенно очевидно, что рассматриваемый тиреотоксический вариант сахарного диабета является инсулиннезависимым сахарным диабетом (сахарным диабетом II типа).
Но этот вариант инсулиннезависимого сахарного диабета резко отличается от всех исследованных медициной вариантов инсулиннезависимого сахарного диабета. Тиреотоксический вариант диабета II типа не имеет ничего общего ни с абсолютным, ни с относительным дефицитом инсулина в крови и вообще этиологически не связан с поджелудочной железой, не связан ни с наследственными факторами, на которые часто ссылаются исследователи сахарного диабета, ни с ожирением, ни с потерей чувствительности тканей различных органов и мышц к инсулину.
Такой сахарный диабет II типа вызывается гипертиреозом, т. е. , в конечном счете, той же самой причиной, которая вызывает гипертиреоз в организме. Именно усиление всасывания йода в тонком кишечнике при нормальном исходном уровне глюкозы в крови может вызывать одновременно с обязательным развитием тиреотоксикоза определенной степени тяжести еще и ин-сулиннезависимый сахарный диабет.
Такого инсулиннезависимого сахарного диабета (сахарного диабета II типа), началом которого является усиление всасывания йода в тонком кишечнике, современная медицина не знает. Мы доказали существование этого варианта сахарного диабета II типа.
Естественно, никакие применяемые в медицине антидиабетические лекарственные средства и методы лечения не пригодны для лечения такого сахарного диабета II типа. Бессмысленно в данном случае вводить в организм добавочный экзогенный инсулин или добиваться добавочного выделения инсулина собственной поджелудочной железой больного. Это приведет лишь к патологическому насилию над клетками печени и островко-вой части поджелудочной железы и совсем не повлияет на причину, вызвавшую заболевание. Методы лечения такого сахарного диабета II типа должны быть принципиально новыми, предусматривающими снижение до нормы всасывания йода в тонком кишечнике больного.
Впервые приведенное выше доказательство имеет следующее научное название: «Явление развития инсулиннезависимого сахарного диабета (сахарного диабета типа II) в качестве следствия. гипертиреоза, обязательного при усилении всасывания йода в тонком кишечнике выше нормы, и следующего за гипертиреозом уменьшения функции печени по депонированию глюкозы крови при практически нормальной продукции инсулина в организме».
Обычно инсулиннезависимый сахарный диабет считается специалистами относительно легко протекающей разновидностью сахарного диабета.
Вариант 3. Исходный уровень глюкозы до развития тиреотоксикоза повышен по сравнению с нормой (гипергликемия).
Суммарный уровень глюкозы в крови в этом варианте может значительно превышать норму, т. к. к уже повышенному исходному ее уровню добавляется еще и глюкозоповыщающая составляющая. Такие случаи сахарного диабета относятся к тяжело протекающим.
Важной характерной особенностью этого варианта уровня глюкозы в крови при тиреотоксикозе выступает кажущееся несоответствие между значительной тяжестью течения сахарного диабета и часто небольшой недостаточностью инсулина в крови больных.
Исходная недостаточность инсулина в крови вызывает лишь исходное повышение уровня глюкозы в крови, исходную гипергликемию (сахарный диабет). Исходный сахарный диабет (без учета влияния тиреотоксикоза) является инсулинзависимым сахарным диабетом, ИЗСД, сахарным диабетом I типа (вызван недостаточной продукцией инсулина островковой частью поджелудочной железы).
В данном варианте глюкозоповышающая составляющая уровня глюкозы крови при тиреотоксикозе существенно усиливает сахарный диабет. Суммарный уровень глюкозы в крови значительно превышает норму. Тиреотоксикоз и сахарный диабет одновременно серьезно ухудшают состояние больного. Поджелудочная железа не добавляет в кровь полностью столько инсулина, сколько его требуется в связи с появлением в крови глюкозопо-вышающей составляющей. Дефицит инсулина в крови усиливается, суммарный дефицит инсулина состоит из исходного и добавочного дефицитов. Сложность этого варианта заключается еще и в том, что тиреотоксикоз в данном случае не только вызывает появление в организме инсулиннезависимого сахарного диабета, но и усиливает исходный инсулинзависимый сахарный диабет.
Итак, мы доказали, что исходный инсулинзависимый сахарный диабет и тиреотоксикоз, действуя одновременно, формируют в организме больного сахарный диабет III типа, состоящий из усиленного тиреотоксикозом исходного инсулинзависимого сахарного диабета (ИЗСД, I тип) и добавленного тиреотоксикозом инсулиннезависимого сахарного диабета (ИНСД, II тип).
Понятие о сахарном диабете III типа в современной медицине отсутствует и вводится нами впервые.
Лекарственные средства, применяемые в современной медицине для лечения сахарного диабета (инъекции экзогенного инсулина, таблетированные препараты для усиления собственной секреции инсулина), не оказывают заметного влияния на течение заболевания. Одна из основных причин заболевания заключена в усиленном всасывании йода из пищи тонким кишечником. Антидиабетические лекарственные средства современной медицины не влияют на эту основную причину, увеличение уровня инсулина в крови в данном варианте приносит мало пользы и много вреда, приводя буквально к разрушению клеток печени. Инъекции экзогенного инсулина ведут и к атрофии островковой части поджелудочной железы. Таблетированные антидиабетические средства здесь бесполезны, т. к. путь к излечению сахарного диабета III типа пролегает, в первую очередь, через нормализацию всасывания йода в тонком кишечнике.
Обычно случаи заболевания сахарным диабетом III типа диагностируют как варианты тяжелого течения сахарного диабета II типа или в качестве сахарного диабета I типа.
Впервые изложенная здесь картина углеводного обмена при тиреотоксикозе дает новое понимание интоле-рантности к глюкозе при этом заболевании. Утверждается, что глюкозоповышающая составляющая уровня глюкозы в крови при тиреотоксикозе всегда повышает этот уровень, но не всегда сверх нормы. В результате, при тиреотоксикозе можно наблюдать и общую гипогликемию, несмотря на уменьшение гепатоцитами функции депо глюкозы, несмотря на уменьшение количества глюкозы, временно хранимого в печени в качестве резерва, и оставление этого количества глюкозы в крови.
Принципиально важным новым результатом исследований углеводного обмена при тиреотоксикозе является утверждение, что усиленное всасывание йода в тонком кишечнике при нормальном исходном уровне глюкозы в крови может приводить к развитию не только тиреотоксикоза, но и сахарного диабета II типа (инсулиннезависимого сахарного диабета), для лечения которого требуются новые методы, не известные современной эндокринологии.
Совершенно новым является доказательство существования сахарного диабета III типа. В результате, общее число основных о^орм сахарного диабета вместо принятых в эндокринологии двух (сахарный диабет I типа и сахарный диабет II типа) становится равным четырем (сахарный диабет I типа, две формы сахарного диабета II типа и сахарный диабет III типа).
Более подробно вопросы, связанные с сахарным диабетом, рассмотрены нами в специально посвященной са^ харному диабету шестой работе из нашего цикла «Медицина против... медицины».
Практика показывает, что имеют место назначения больным сахарным диабетом бальнеологических йодс-одержащих ванн. Не так уж редки и случаи самовольного («дикого») применения больными сахарным диабетом йодсодержащих бальнеологических ванн. Для больных сахарным диабетом йодсодержащие ванны противопоказаны, т. к. усиленное поступление йода через кожу может привести к усилению диабета и переходу его в сахарный диабет III типа с добавлением тиреотоксикоза. Да и здоровому человеку такие ванны не могут принести ничего, кроме тиреотоксикоза и сахарного диабета II типа, не известного современной медицине.
Ссылаясь на исследования многих авторов, не нашедших правильного пути к пониманию изменений функционирования печени при тиреотоксикозе, В. И. Мосин (1975) в обзоре специальной литературы по этому вопросу счел возможным заявить, что «не разделяет точку зрения об обеднении печени гликогеном при этом заболевании», фактически отбрасывая самое интересное из этого обзора: «Значительные нарушения углеводного обмена при тиреотоксикозе показаны во многих исследованиях».
Отброшено даже такое замечательное наблюдение, когда исследователь «... при пероральной нагрузке галактозой отметил высокое длительное повышение уровня углеводов в крови вследствие ускоренного всасывания их в кишечнике и замедленного поглощения печенью». Особенно ценно здесь наблюдение замедленного поглощения углеводов печенью при тиреотоксикозе.
Итак, при тиреотоксикозе в печени всегда развивается связка событий: увеличение деятельного, производительного содержания жиров в клетках и по этой причине неизбежное обеднение печени гликогеном. И хотя В. И. Мосин считает, что «обеднение гликогеном последней, по-видимому, происходит не всегда», мы утверждаем: обеднение печени гликогеном при тиреотоксикозе происходит всегда! И как показали В. Г. Спе-сивцева и соавторы (1962) —значительное.
Неизбежное при тиреотоксикозе обеднение печени гликогеном автоматически обязательно приводит к увеличению уровня глюкозы в крови, а результирующий ее уровень может быть гипергликемическим, но он может оставаться и гипогликемическим.
Выражение В. И. Мосина, относящееся к тиреотоксикозу: «Ожирение печени ранее ставили в прямую зависимость от выраженности обеднения ее гликогеном» ошибочно трижды!
Это и не ожирение, и не следствие обеднения печени

гликогеном, а его причина, и, наконец, не только ранее, но и всегда тиреотоксикоз сопровождается обеднением печени гликогеном.
Увеличение продуктивной деятельности клеток печени, вызванное увеличенным поступлением в них тиреоидных гормонов, требует выполнения определенных условий. Добавочные тиреоидные гормоны обеспечивают интенсификацию окислительных процессов в гепа-тоцитах. Обеспечивается ли при этом необходимый приток кислорода? Иногда высказываются опасения, что при тиреотоксикозе «может возникнуть несоответствие между повышенной потребностью в кислороде и его доставкой». «Существенную роль в поражении печени играет гипоксия» (А. Ф. Блюгер, 1975). Однако, убедительных оснований для таких опасений не найдено и, более того, доказано, что печеночный кровоток при тиреотоксикозе значительно увеличен (А. Ф. Блюгер, 1975, и др. ).
Как же характеризуется в целом влияние тиреотоксикоза на печень?
Иногда необоснованно мрачно: «... Считают, что острые изменения печени при тиреотоксикозе бывают дистрофического и некротического характера, а хронические — атрофического (цирротического)... ».
«Столь выраженные структурные поражения печени, установленные на секции, далеко не всегда обнаруживаются у больных диффузно-токсическим зобом при жизни» (В. И. Мосин, 1975).
А. И. Струков и В. В. Серов (1985): «В печени... наблюдается серозный отек с возможным исходом в цирроз (тиреотоксический цирроз печени)».
При чтении этих авторитетных мнений невольно возникает вопрос: как это можно все беды печени приписывать тиреотоксикозу?
Есть и более реальные (и значительно более авторитетные в вопросах, связанных с печенью) характеристики: «Клинически у 20-30% больных тиреотоксикозом определяется увеличением печени. Показатели функциональных проб либо не изменены, либо изменены незначительно.
В целом, поражение печени при тиреотоксикозе, за исключением случаев сердечной декомпенсации не занимает существенного места в клинической картине заболевания, особенно при его своевременном и адекватном лечении. Следует, однако, иметь в виду, что тиреотоксикоз может отягчить течение предшествующего заболевания печени» (А. Ф. Блюгер, 1975).
Любопытна эволюция точки зрения на «пигментную функцию печени» при тиреотоксикозе.
«При диффузно-токсическом зобе нарушается также пигментная функция печени. Желтуха при тиреотоксикозе была описана давно. По данным работ прежних лет, этот симптом наблюдался более чем у половины больных.
В настоящее время желтуха при рассматриваемом заболевании встречается значительно реже. По секционным данным, холемия имеет место лишь при тяжелой форме заболевания; частота ее не превышает 20% всех случаев тиреотоксикоза» (В. И. Мосин, 1975).
Надо полагать, что печень и тиреотоксикоз в прежние годы были такими же, как и в наши дни, а вот желтуха при тиреотоксикозе в наше время поубавилась. Скорее всего, точка зрения в прежние годы не очень точно отражала действительность, приобщала «чужие» желтухи к тиреотоксикозу.
А как обстоят дела с печенью при гипотиреозе?
Процессы при гипотиреозе имеют противоположную направленность по сравнению с тиреотоксикозом.
«При гипофункции щитовидной железы изменения со стороны печени клинически выражены в значительно меньшей степени, чем при тиреотоксикозе. Существует мнение, что изменения печени на почве гипотиреоза не имеют практического значения; указывается даже на положительное влияние последнего на функцию этого органа» (В. И. Мосин, 1975).
В эксперименте при гипотиреозе были показаны уменьшение скорости секреции желчи, возникновение атонии желчного пузыря, развитие желчекаменной болезни.
В реальной жизни приходится иметь дело и с искусственным гипотиреозом. Хирургам при полостных операциях приходится прибегать к укорочению тонкого (и толстого) кишечника. Это обычно делается вынужденно, по обстоятельствам.
Бывают и другие соображения: «Для лечения ожирения применяется операция на кишечнике — наложение соустья между верхними и нижними его отделами с

целью сброса пищевых продуктов в обход тонкого кишечника. При этом резко уменьшается всасывание пищевых веществ в кишечнике» (А. Ф. Блюгер, 1975).
Как бы там ни было, необходимо помнить, что любое хирургическое укорочение тонкого кишечника неизбежно вводит в организм искусственный гипотиреоз. На практике это приводит к снижению артериального давления крови, часто вызывающему шок, потерю сознания после горячего душа, прогулок в жаркую погоду, недостаточного количества выпиваемой воды и ряда других действий, совсем обычных для окружающих людей. Существенно снижается частота сокращений сердца (брадикардия), запоры становятся каждодневной проблемой, появляются боли в недостаточно функционирующей печени.
Своеобразно используются в медицине изменения функции поджелудочной железы при гипотиреозе.
В клинических наблюдениях были получены данные, свидетельствующие о понижении функции поджелудочной железы у больных гипотиреозом. Активность фермента липопротеидной липазы была снижена более чем в 2 раза. Именно с этим связывают ухудшение липопро-теидного спектра в крови. В конечном счете, таким образом связывают снижение уровня гормонов щитовидной железы в крови с развитием атеросклероза. Как известно, тяжелый гипотиреоз, вызываемый в экспериментах у животных посредством тиреоидэктомии, введения больших доз 6-метилтиоурацила и других подобных препаратов, используют для исследования развития атеросклероза.
Собственные исследования автора показали, что развитие атеросклероза в организме человека имеет причины, принципиально отличающиеся от ошибочно положенных в основу упомянутых здесь экспериментов. Подробно этот вопрос изложен в нашей работе «Как предупредить самые опасные заболевания сердца и сосудов» (другое название работы: «Частное расследование кризиса кардиологии. Атеросклероз»).
Особое внимание необходимо уделить связи патологии щитовидной железы (как гипертиреоза, так и гипотиреоза) с кардиологическими заболеваниями.
Обычно в специальной литературе говорится о сердечной недостаточности при тиреотоксикозе.
«Другой причиной поражения печени при тиреотоксикозе является недостаточность сердца с различной тяжестью морфологических изменений в зависимости от выраженности и длительности недостаточности кровообращения» (А. Ф. Блюгер, 1975).
Важнейшую связь тиреотоксикоза с кардиологическими заболеваниями мы усматриваем не в патологии печени по причине сердечной недостаточности и вообще не в сердечной недостаточности. Связь эта при тиреотоксикозе как раз противоположная, ее по аналогии можно назвать сердечной избыточностью. И только при гипотиреозе она носит характер сердечной недостаточности.
Имеются в виду общеизвестные положения о тахикардии и гипертонии при тиреотоксикозе и, соответственно, брадикардии и гипотонии при гипотиреозе.
Мы считаем, что вопросы патологии щитовидной железы играют в кардиологии настолько значительную роль, что без приведения в норму щитовидной железы (что означает, как правило, тонкого кишечника) практически невозможно ставить вопрос об излечении в очень многих случаях сердечно-сосудистых заболеваний. При любых отклонениях в работе сердца необходимо в обязательном порядке определить ту роль в этих отклонениях, которая принадлежит гормональным аномалиям щитовидной железы. Это необходимо делать даже в тех случаях, когда никаких внешних проявлений этих аномалий непосредственно по щитовидной железе определить не удается.
Без тени преувеличения можно заявить, что учение о щитовидной железе составляет важную часть кардиологии. Очень часто заболевания кардиологические и есть заболевания щитовидной железы (тонкого кишечника). Полный учет таких заболеваний, без всякого сомнения, еще более закрепит за заболеваниями щитовидной железы значительное количественное превосходство над заболеваниями сахарным диабетом, первенство среди эндокринологических заболеваний, и без того зафиксированное Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ).
Учение о щитовидной железе играет важную роль и в гастроэнтерологии. Строго говоря, все вопросы, связанные со спорадическими зобными заболеваниями щито

видной железы, находятся в ведении гастроэнтерологов. Достаточно велико и непосредственное (вторичное) влияние аномалий щитовидной железы на функционирование кишечника и печени.
Очень часто кардиологический больной оказывается по линии щитовидной железы фактически гастроэнтерологическим больным. Это говорит не в пользу дробления медицины на множество разделов. Акупунктура в значительно меньшей степени пострадала от подобного дробления.
В этой главе читателю была представлена еще одна часть той удивительно обширной «кухни теоретических ошибок» (а с ними и практических ошибок!), которая и привела, в конечном итоге, эндокринологию к тупиковому состоянию в исследованиях заболеваний щитовидной железы и лечении их. Тем самым эндокринология осложнила кризис кардиологии, вызванный принципиальными ошибками чисто кардиологического плана.

ГЛАВА 12. КАТАСТРОФА НА ЧЕРНОБЫЛЬСКОЙ АЭС И ЗОБНАЯ ПАТОЛОГИЯ
В литературе, периодической печати почему-то утвердилось стереотипное выражение «авария на Чернобыльской АЭС» (26 апреля 1986 года). Но это не авария, а самая настоящая катастрофа. Там ведь погибли люди. А катастрофа, по определению этого понятия, отличается от аварии гибелью людей.
В результате катастрофы на Чернобыльской АЭС ликвидаторы и население огромной территории, окружающей эту атомную станцию, подверглись радиоактивному облучению.
В связи с этим 6 марта 1992 года «Медицинская газета» опубликовала пять принципиально важных статей под общим заголовком «Чернобыль: неуничтожимые страницы». Статьи написаны членами парламентской «Комиссии по рассмотрению причин аварии на Чернобыльской АЭС и оценке действий должностных лиц в послеаварийный период». Комиссия была создана по требованию общественности осенью 1990 года. В своей работе комиссии пришлось преодолевать «противодействие со стороны ведомств, особенно бывшего Министерства здравоохранения СССР, команды академика АМН Л. Ильина и всех тех, кто несет ответственность за неправду о Чернобыле». Работала мощная группа специалистов, около 200 экспертов, объединенных в 22 творческих коллектива. В Москве был только координирующий центр. Остальные работали на местах.
Нас, естественно, интересуют, в первую очередь, медицинские вопросы в работе комиссии. Тем более, что патология щитовидной железы в статьях членов комиссии упоминается, пожалуй, чаще других патологий.
Профессор, доктор биологических наук А. Назаров, председатель Постоянной экспертной группы парламентской комиссии, в свой статье пишет: «... Ошибки были допущены и медиками. Была, к примеру, ложь о том, что якобы проводилась йодная профилактика. Не делалась она в широком масштабе. А если где и делалась, то с большим опозданием, когда йод-131 распался». А. Назаров не разделяет послечернобыльских выводов экспертов МАГАТЭ, которые, по его мнению, выполняли социальный заказ, что проявилось в неоправданном оптимизме международных экспертов. «Их выводы в принципе некорректны», — считает А. Назаров.
Вот такое сложное положение после этой катастрофы. Соседствуют неправда и стремление к правде, противоположны мнения авторитетов из отечественной парламентской комиссии и экспертов МАГАТЭ. Во всем этом нам предстоит разобраться.
Начнем с того, что А. Назаров называет членов своей комиссии «специалистами высокой квалификации».
Здесь же, в «Медицинской газете» за 6 марта 1992 года выступает со статьей член парламентской комиссии Т. Белоокая, заведующая отделением диагностики клиники НИИ радиационной медицины, председатель Белорусского комитета «Дети Чернобыля». Т. Белоокая сообщает: «Вчера была у главного онколога республики. Он показал мне карту распространения рака щитовидной железы у детей.
Самое большое количество такого рака в Гомельской области. Дальше идут Брестская, Могилевская области и Минск. Но город Минск — это в основном отселенные из Гомельской области и 30-километровой зоны».
Такое понять трудно. Как это возможно, чтобы отселенные в Минск из 30-километровой зоны и самой близко расположенной к Чернобылю Гомельской области занимали последнее место по распространению рака щитовидной железы у детей, если этот рак вызван чернобыльской катастрофой.
Читаем далее: «На сегодня выявлено 102 случая рака щитовидной железы у детей. Данные анализов верифицированы не только в бывшем Союзе, но и в специализированных клиниках Германии и других стран.
Институт биофизики, десант которого выезжал в Гомельскую область сразу после аварии в Чернобыле, дал нам такие данные, что 5 проц. детей получили здесь дозу от 1000 до 3000 бэров. Подобные нагрузки фактически уничтожили всю ткань щитовидной железы, и у нас сейчас одна из проблем — проблема гипотиреоза, то есть недостаточности щитовидной железы. А это тянет за собой всю остальную эндокринную патологию».
Уважаемый читатель, мы цитируем здесь фантастическую неправду Института биофизики, а с ним и члена парламентской комиссии из НИИ радиационной медицины и, наконец, «Медицинской газеты». Этим ставится под сомнение высокая квалификация членов парламентской комиссии, оспаривающей выводы экспертов МАГАТЭ. Чтобы точно ориентироваться в этом вопросе, нам придется обратиться к некоторым основным положениям современного учения о радиоактивном излучении и его воздействии на биологические объекты.
Количественно излучение характеризуют величиной энергии, поглощенной тканями. Чем больше энергии передает излучение тканям, тем больше повреждений вызовет оно в живом организме. Переданная организму энергия излучения называется дозой.
Количество энергии излучения, поглощенное единицей массы облучаемого тела, тканей организма, называется поглощенной дозой. В системе СИ поглощенная доза измеряется в грэях (Гр). Единица поглощенной дозы — 1 грэй (Гр), названная в честь английского физика и радиобиолога Л. Грэя, соответствует 1 Дж/ кг. Ранее применявшаяся единица поглощенной дозы 1 рад соответствует 100 эрг/г (1 грэй =100 рад).
Но равные поглощенные дозы различных видов излучения повреждают организм, его ткани по-разному. «Альфа-излучение, которое представляет собой поток тяжелых частиц, состоящих из нейтронов и протонов, задерживается, например, листом бумаги и практически не способно проникнуть через наружный слой кожи, образованный отмершими клетками. Поэтому оно не представляет опасности до тех пор, пока радиоактивные вещества, испускающие альфа-частицы, не попадут внутрь организма через открытую рану, с пищей или с вдыхаемым воздухом; тогда они становятся чрезвычайно опасными. Бета-излучение обладает большей проникающей способностью: оно проходит в ткани организма на глубину один-два сантиметра. Проникающая способность гамма-излучения, которое распространяется со скоростью света, очень велика: его может задержать лишь толстая свинцовая или бетонная плита» (данные Научного комитета по действию атомной радиации при ООН - НКДАР ООН, «Радиация. Дозы, эффекты,

риск», 1988).
«Например, поглощенная доза нейтронного излучения 0,5 Гр будет приводить к более тяжелым последствиям, чем такая же доза рентгеновского излучения. Обычно при одинаковой величине поглощенной дозы рентгеновские лучи, гамма- и электронное излучение вызывают наименьшие повреждения по сравнению с излучением тяжелых ионов. Нейтронное излучение занимает промежуточное положение» (Э. Дж. Холл, 1989).
«... При одинаковой поглощенной дозе альфа-излучение гораздо опаснее бета- или гамма-излучений.
Если принять во внимание этот факт, то дозу следует умножить на коэффициент, отражающий способность излучения данного вида повреждать ткани организма: альфа-излучение считается при этом в двадцать раз опаснее других видов излучений. Пересчитанную таким образом дозу называют эквивалентной дозой; ее измеряют в системе СИ в единицах, называемых зивертами (Зв)...» (материалы НКДАР ООН, 1988).
«Эквивалентная доза ... представляет собой величину поглощенной дозы (в грэях или радах), умноженную на переводной коэффициент, известный как «коэффициент качества», отражающий эффективность воздействия конкретного вида радиации. Если поглощенная доза измерена в радах, эквивалентная доза должна быть в бэрах (биологический эквивалент рада). Если поглощенная доза измерена в грэях, эквивалентная доза соответственно будет выражена в зивертах, новой единице, названной в честь известного шведского физика Зиверта, внесшего видный вклад в методологию количественного измерения радиации.
Рентгеновские и гамма-лучи считаются эталонными и для этих видов излучения единицы рад и бэр взаимо-образны, так же как грэй и зиверт. Так, исходя из данного определения, поглощенная доза рентгеновского излучения 1 Гр (100 рад) равна его эквивалентной дозе 1 Зв (100 бэр). Нейтроны же примерно в 10 раз более эффективны в плане радиационного поражения, чем рентгеновские лучи, поэтому им присвоен коэффициент качества, равный десяти. Следовательно, поглощенная доза нейтронного излучения 1 Гр (100 рад) соответствует его эквивалентной дозе 10 Зв (1000 бэр). Значение эквивалентной дозы в бэрах или зивертах может быть лишь приблизительным, поскольку факторы, которые необходимо учитывать при переводе радов в бэры или грэев в зиверты, точно не определены ни для одного из видов излучения, и к тому же всегда будут неодинаковыми для различных биологических систем» (Э. Дж. Холл, 1989).
Э. Дж. Холл в своей книге «Радиация и жизнь» (1989) в разделе «Непосредственная смерть в результате больших доз облучения» пишет: «Два слова в приведенном заглавии необходимо пояснить. Первое — «непосредственная» смерть — смерть, наступающая в пределах нескольких часов, дней или недель, причем точный период времени до наступления гибели организма прямо связан с величиной радиационной дозы. Это противоположно тому, что связано с развитием отдаленных последствий, ... на развитие которых требуются многие годы. Второе слово — «большая» доза излучения означает одномоментную экспозицию при радиации в десятки или сотни грэй».
«При очень высоких дозах, свыше 100 Зв, смерть наступает в считанные часы, по-видимому, в результате повреждения ЦНС или разрушения сосудов головного мозга».
«Облучение в средних дозах, порядка 10 Зв, ведет к смерти за несколько дней и это связано с деструкцией слизистой кишечного тракта».
«При более низких уровнях доз, около 2-5 Зв, смерть наступает через несколько недель после облучения, и ее причина состоит в поражении кроветворных органов».
По данным НКДАР ООН (1988): «... Очень большие дозы облучения порядка 100 Гр вызывают настолько серьезное поражение центральной нервной системы, что смерть, как правило, наступает в течение нескольких часов или дней... При дозах облучения от 10 до 50 Гр при облучении всего тела поражение ЦНС может оказаться не настолько серьезным, чтобы привести к летальному исходу, однако облученный человек скорее всего все равно умрет через одну-две недели от кровоизлияний в желудочно-кишечном тракте. При еще меньших дозах может не произойти серьезных повреждений желудочно-кишечного тракта или организм с ними справится, и тем не менее смерть может наступить через один-два месяца с момента облучения главным образом из-за

разрушения клеток красного костного мозга — главного компонента кроветворной системы организма: от дозы в 3-5 Гр при облучении всего тела умирает примерно половина всех облученных».
Итак, при дозах облучения 10-50 Гр смерть наступает через одну-две недели вследствие внутренних кровоизлияний в желудочно-кишечном тракте. При дозах облучения 3-5 Гр 50% облученных умирают в течение одно-го-двух месяцев вследствие поражения клеток костного мозга.
«Красный костный мозг и другие элементы кроветворной системы наиболее уязвимы при облучении и теряют способность нормально функционировать уже при дозах облучения 0,5-1 Гр. К счастью, они обладают также замечательной способностью к регенерации, и если доза облучения не настолько велика, чтобы вызвать повреждения всех клеток, кроветворная система может полностью восстановить свои функции. Если же облучению подверглось не все тело, а какая-то его часть, то уцелевших клеток мозга бывает достаточно для полного возмещения поврежденных клеток».
Теперь у нас достаточно научных сведений для того, чтобы вернуться на страницы «Медицинской газеты» за 6 марта 1992. Выше мы остановились на сообщении, что 5 проц. детей получили в Гомельской области сразу после Чернобыля от 1000 до 3000 бэров и в результате через 6 лет эти радиационные нагрузки фактически уничтожили всю ткань щитовидной железы, создав проблему гипотиреоза.
Так вот, 1000-3000 бэров — это эквивалентная доза облучения в 10-30 Зв (зивертов). Напомним, что облучение в дозах порядка 10 Зв ведет к смерти за несколько дней и это связано с деструкцией слизистой кишечного тракта (так называемая средняя доза облучения). Даже при более низких уровнях доз, около 2-5 Зв (200-500 бэров), смерть наступает через несколько недель после облучения, и ее причина состоит в поражении кроветворных органов (Э. Дж. Холл, 1989; данные НКДАР ООН, 1988).
Но в данном случае пострадавшие 6 лет тому назад дети живы и имеют ничтожное (для такого ужасного общего облучения всего организма) повреждение в виде фактического уничтожения всей ткани щитовидной железы. Смертельной деструкции слизистой кишечного тракта в течение нескольких дней после облучения у этих детей не было. Более того, у этих детей не было и смертельного поражения кроветворных органов в течение нескольких недель после облучения! В таком случае мы обязаны заявить, что доза облучения этих детей после Чернобыля была не 1000-3000 бэров (10-30 Зв), а гораздо меньше 1 Зв (100 бэров).
Еще одна справка: «Общая поглощенная телом человека доза излучения 5 Гр (500 рад) по всей вероятности будет смертельной» (Э. Дж. Холл, 1989).
Так какие же дозы облучения имели в действительности дети в Гомельской области сразу после Чернобыля? Как говорят члены парламентской комиссии («Медицинская газета», 6. 03. 92), «теперь уже всем понятно, что руководство бывшего СССР лгало, бывший Минздрав СССР лгал», это факт. Но грешат этим и члены парламентской комиссии, теперь в противоположном направлении, выгодном для Института радиационной медицины, где рождаются наполеоновские замыслы полной медицинской паспортизации населения, систематического определения групп риска! Одни занижают дозы облучения, другие завышают их. Делают и те, и другие то, что им выгодно. И теперь мы вправе сказать о парламентской комиссии такие же слова, которые А. Назаров говорил об экспертах МАГАТЭ: «Заявления некоторых членов комиссии в медико-биологических вопросах в принципе некорректны». К счастью, это относится не ко всем членам комиссии. В этом же номере «Медицинской газеты» за 6 марта 1992 года другой член комиссии профессор Е. Бурлакова, председатель Совета по радиобиологии Российской академии наук, пишет: «Показатели заболеваемости в группе облученных дозой до 5 сГр статистически достоверно отличаются от показателей заболеваний для группы облученных в дозе свыше 30 сГр. Это значит, рост этих заболеваний можно связывать с фактом облучения».
Мы видим, что профессор Е. Бурлакова приводит показатели облучения в 5-30 сГр (5-30 сЗв), т. е. в сотых долях грэя (в сотых долях зиверта, т. к. в данном случае поглощенная доза в грэях равна эквивалентной дозе в зивертах). Следовательно, Институт биофизики и вкупе с ним НИИ радиационной медицины завысили дозы облучения примерно в 100 раз!
Профессор Е. Бурлакова так детализирует последствия чернобыльского облучения: «Тяжело протекают эндокринологические и эндемические заболевания, зоб увеличивается в два раза, часты тиреотоксикозы. Выявлена повышенная распространенность гиперплазии щитовидной железы, особенно у детей, получивших облучение в возрасте 1-3 лет (в три раза чаще, чем у других групп)».
«... Отмечалось увеличение частоты ряда заболеваний. Это касается ... рака щитовидной железы для Беларуси».
«У ликвидаторов обнаружено увеличение болезней ... органов пищеварения... ».
«Необычное течение болезней желудочно-кишечного тракта характеризуется тем, что в первые после аварии месяцы развивается гастроинтестинальный синдром, а в последующие годы атрофические эрозивные гипо- и анацидные гастриты, полипы желудка».
Общий высокий профессионализм статьи профессора Е. Бур лаковой портят отдельные ошибочные положения. Так, мы не можем согласиться с радиационным увеличением частоты рака щитовидной железы избирательно в Беларуси и с сожалением читаем перечисление прямо противоположных патологий щитовидной железы (тяжелое течение эндемических заболеваний, увеличение эндемического гипотиреоидного зоба в два раза, повышенная распространенность гипотиреоидной гиперплазии щитовидной железы, атрофические процессы желудочно-кишечного тракта, порождающие гипотиреоид-ную патологию щитовидной железы и способствующие развитию рака в ней, соседствуют с частыми тиреотоксикозами, развитию которых радиация принципиально не способствует).
Еще один член комиссии Д. Фирсова, лауреат Ленинской и Государственной премий СССР, эксперт-координатор, вносит важные добавления: «... Только в Беларуси уже прооперированы 102 ребенка по поводу рака щитовидки. А детей с гиперплазией и другими патологиями в трех суверенных республиках сегодня тысячи. Это не только тысячи семейных трагедий — это огромные затраты государства, от которых хотели уберечь его ведомственные структуры своей «ложью во спасение». Если бы вовремя была проведена йодная профилактика, а не врали, что ничего не произошло, из-за боязни паники, не только не было бы этих страшных трагедий, многотысячной группы риска, но и государство (государства!) было бы избавлено от траты колоссальных денег на лечение».
Итак, специалисты познакомили нас с рядом чернобыльских поражений щитовидной железы. Речь идет о «фактическом уничтожении всей ткани щитовидной железы» (на самом деле, о гипотиреоидной патологии щитовидной железы, как правило, с ее гиперплазией) и комплексе проявлений радиационного гипотиреоза. А затем и рака щитовидной железы.
Винить в подобной патологии через несколько лет после катастрофы короткоживущий изотоп йод-131 с его периодом полураспада 8 дней невозможно. Это не избирательное уничтожение ткани щитовидной железы воздействием на организм человека мощной дозы изотопа йод-131. Такие радиационные поражения могли иметь место только в первые дни катастрофы, когда изотоп йод-131 «давал буквально 80-90 процентов радиоактивности». «Выброс из разрушенного четвертого блока происходил по крайней мере в течение десяти дней» (Д. М. Гродзинский, 1989).
Через несколько лет после катастрофы на Чернобыльской АЭС можно говорить лишь о медленно развивавшихся гипотиреозах (в том числе и тяжелых), основой которых являются деструктивные поражения тонкого кишечника. Это то самое «необычное течение болезней желудочно-кишечного тракта» атрофического направления, о котором пишет профессор Е. Бурлакова.
В этой нашей работе мы впервые дали обоснование первичности поражений тонкого кишечника и вторич-ности поражений щитовидной железы при спорадическом гипотиреозе. Йодная профилактика в данном случае является не лучшим вариантом помощи пострадавшим, т. к. не устраняет поражений тонкого кишечника.
Непринятие своевременных мер (хотя бы йодной профилактики!) приводит к ослаблению защитных возможностей, в первую очередь, ткани щитовидной железы, что способствует росту частоты рака щитовидной железы среди подвергшихся радиационному облучению. Необходима и специфическая активная противораковая профилактика, предлагаемая в нашей отдельной работе, посвященной раку.
Важные соображения высказывает Э. Дж. Холл (1989): «Оказалось, что в плане развития рака ткань щитовидной железы... является одной из наиболее чувствительных тканей организма к воздействию радиации».
«Расчет показывает, что... щитовидная железа могла облучаться в дозах от 0,03 до 0,3 Гр, которые, по-видимому, представляют минимальные дозы облучения, способные вызвать рак у человека».
Сравним эти соображения Э. Дж. Холла (1989) с обзором данных, собранных НКДАР ООН за 30 лет его деятельности, изданным под названием «Радиация. Дозы, эффекты, риск» (1988). В обзоре говорится: «Следует учитывать... , что одни части тела (органы, ткани) более чувствительны, чем другие: например, при одинаковой эквивалентной дозе облучения возникновение рака в легких более вероятно, чем в щитовидной железе, а облучение половых желез особенно опасно из-за риска генетических повреждений.
Поэтому дозы облучения органов и тканей также следует учитывать с разными коэффициентами... Умножив эквивалентные дозы на соответствующие коэффициенты и просуммировав по всем органам и тканям, получим эффективную эквивалентную дозу, отражающую суммарный эффект облучения для организма; она также измеряется в зивертах».
«Эффективная эквивалентная доза — эквивалентная доза, умноженная на коэффициент, учитывающий разную чувствительность различных тканей к облучению».
Приводятся следующие коэффициенты для определения эффективной эквивалентной дозы некоторых органов и тканей в составе общей эквивалентной дозы облучения:

Красный костный мозг Костная ткань Щитовидная железа Молочная железа Легкие
Яичники или семенники Другие ткани

0,12 0,03 0,03 0,15 0,12 0,25 0,30

Организм в целом

1,00

Выше уже говорилось, что красный костный мозг и другие элементы кроветворной системы наиболее уязвимы при облучении и теряют способность нормально функционировать уже при дозах облучения 0,5-1 Гр.
Рассматривая вопрос о суммарной дозе облучения, полученной не в один, а в несколько приемов, НКДАР ООН сообщает, что «по-видимому, семенники являются единственным исключением из общего правила: суммарная доза облучения, полученная в несколько приемов, для них более, а не менее опасна, чем та же доза, полученная за один прием».
«Большинство тканей взрослого человека относительно мало чувствительны к действию радиации. Почки выдерживают суммарную дозу около 23 Гр, полученную в течение пяти недель, без особого для себя вреда, печень — по меньшей мере 40 Гр за месяц, мочевой пузырь — по меньшей мере 55 Гр за четыре недели, а зрелая хрящевая ткань — до 70 Гр. Легкие — чрезвычайно сложный орган — гораздо более уязвимы, а в кровеносных сосудах незначительные, но, возможно, существенные изменения могут происходить уже при относительно небольших дозах».
Все эти сведения относятся к гамма-излучению в результате выпадения радиоактивных осадков, рентгеновскому и бета-излучению, но требуют значительной коррекции при действии, например, первоначального нейтронного шквала, вырывающегося из атомной бомбы при взрыве.
Рассмотренные нами данные позволяют сделать вывод о том, что при однократном радиоактивном облучении сразу после такого облучения в наибольшей степени (смертельно) поражаются ЦНС (при очень высоких дозах), слизистая кишечного тракта (при средних дозах), кроветворные органы (при более низких уровнях доз). В этих условиях поражение щитовидной железы примерно в четыре раза менее вероятно, чем поражение красного костного мозга или легких. Однако, при малых дозах облучения, с годами, поражения щитовидной железы на базе поражений чувствительной к действию радиации слизистой тонкого кишечника начинают занимать более высокое место. Реакция организма на облучение малыми дозами резко отличается от реакции на значительное одноразовое облучение. Через несколько лет после облучения малыми дозами важное место занимают теперь уже и вопросы гипотиреоза и рака щитовидной железы на базе атрофических процессов в слизистой кишечного тракта.
Вопрос о поражениях щитовидной железы противоположного гипотиреозу направления, о тиреотоксикозах, после радиоактивного облучения требует особого рассмотрения. Выше мы привели мнение профессора Е. Бурлаковой: «Часты тиреотоксикозы». Но на какой же базе? Атрофическое направление поражений кишечного тракта при радиоактивных облучениях, подтверждаемое всеми без исключения специалистами, включая Е. Бурлакову, позволяет говорить о невозможности относить тиреотоксикозы к последствиям непосредственно радиоактивного облучения организма. Это одно из проявлений двух распространенных крайностей во взглядах на проблему последствий чернобыльской катастрофы.
Первая крайность заключается в искусственном снижении последствий катастрофы на Чернобыльской АЭС. В этой крайности отечественные эксперты обвиняют экспертов МАГАТЭ. Профессор Е. Бурлакова пишет «о неправомочности заключения МКК об отсутствии влияния аварии на ЧАЭС на здоровье детей». Профессор А. Назаров говорит: «Их выводы в принципе некорректны» и, как ему кажется, эксперты МАГАТЭ «выполняли социальный заказ».
Более взвешенную позицию занимает в этом вопросе профессор В. Шевченко, эксперт-координатор, доктор биологических наук («Медицинская газета» за 6 марта 1992 года). Он пишет: «После чернобыльской аварии резко возрос интерес к изучению действий малых доз радиации. Были проведены многочисленные исследования в модельных экспериментах, на клеточном и орга-низменном уровнях. Важнейшими ожидаемыми эффектами малых доз ионизирующих излучений являются канцерогенез и генетические последствия. Как утверждает Научный комитет ООН по действию атомной радиации (НКДАР ООН), они линейно связаны с поглощенной дозой и не имеют нижнего порога в своем проявлении — это так называемые стохастические явления».
Здесь профессор В. Шевченко допускает неточность: НКДАР ООН не утверждает свою позицию, а опирается на два основных допущения в своих исследованиях. Вот подлинник из обзора данных НКДАР при ООН «Радиация. Дозы, эффекты, риск» (1988): «НКДАР ООН, равно как и другие учреждения, занимающиеся исследованиями в этой области, в своих оценках опирается на два основных допущения, которые пока что вполне согласуются со всеми имеющимися данными. Согласно первому допущению, не существует никакой пороговой дозы, за которой отсутствует риск заболевания раком. Любая сколь угодно малая доза увеличивает вероятность заболевания раком для человека, получившего эту дозу, и всякая дополнительная доза облучения еще более увеличивает эту вероятность. Второе допущение заключается в том, что вероятность, или риск, заболевания возрастает прямо пропорционально дозе облучения: при удвоении дозы риск удваивается, при получении трехкратной дозы — утраивается и т. д... . НКДАР полагает, что при таком допущении возможна переоценка риска в области малых доз, но вряд ли возможна его недооценка. На такой заведомо несовершенной, но удобной основе и строятся все приблизительные оценки риска заболевания различными видами рака при облучении». По нашему мнению, это официальное заявление НКДАР ООН в высшей степени корректно.
Цитируем профессора В. Шевченко далее: «В докладе международной экспертизы, организованной МАГАТЭ, подчеркивается, что рак и генетические аномалии спонтанно широко распространены в популяциях человека и часто являются причиной ухудшения его здоровья и смерти. Около 20 проц. случаев смерти связаны с канцерогенезом. Генетические аномалии, снижающие жизнеспособность и трудоспособность населения, по данным НКДАР ООН, встречаются приблизительно у 70 проц. людей и проявляются в течение всей жизни. На этом высоком фоне очень трудно статистически выявить (и тут надо согласиться с международными экспертами) дополнительные случаи подобных изменений, вызванные радиационным воздействием. В то же время эксперты отмечают, что «население подвергалось облучению дозами, которые могли вызвать только стохастические последствия, такие, как соматический канцерогенез и наследственные последствия облучения, а также пренатальные последствия». Все остальные возможные последствия (лучевая болезнь, нарушения эндокринной и иммунной систем, показатели темпа роста и развития, анемия, утомляемость), относящиеся к классу детерминистических (нестохастических), как считают эксперты, при дозах ниже 1 Гр вообще не ожидаются. А людей, у которых дозы свыше 1 Гр, по мнению экспертов, у нас около ста. В основном — ликвидаторы. Так как дозы, получаемые населением, как считают иностранные специалисты, намного ниже 1 Гр, то, казалось бы, основное внимание международная экспертиза должна уделить канцерогенезу и генетическим последствиям аварии. Однако это не так — свыше 90 проц. объема медицинской части доклада посвящено анализу детерминистических показателей здоровья населения».
Надо полагать, что эксперты МАГАТЭ были просто вынуждены пойти по такому пути, так как даже член комиссии Верховного Совета из НИИ радиационной медицины убежденно доказывает существование в Беларуси 5 проц. детей с дозой облучения в 10-30 Гр, ссылаясь на данные Института биофизики. Международные эксперты вежливо выразили сомнения по поводу возможности использования данных советских медиков, удобно сославшись на отсутствие у них самых современных приборов диагностики.
Однако с точкой зрения международных экспертов нельзя полностью согласиться. Верно, что течение и лечение заболеваний, вызванных малыми дозами радиак-тивного облучения, не имеют отличий от течения и лечения таких же заболеваний, распространенных в популяциях человека. Верно, что ни один эксперт не в состоянии определить различия в природе развития и течения таких заболеваний, точно определить, вызвано данное заболевание ионизирующим облучением или обычными для такого заболевания причинами. Но верно также и то, что многие заболевания, вызываемые малыми дозами облучения, современная медицина и теоретически не знает, и лечить не умеет.
Важно не забывать, что определяемые лишь с некоторой степенью вероятности (стохастические) последствия малых доз облучения существуют. А это значит, что реально существуют люди, пострадавшие именно от этой малой дозы облучения, да еще и не излечиваемые современной медициной. Иными словами, эксперты МАГА-
ТЭ допускают ошибку, отрицая роль катастрофы на Чернобыльской АЭС в очевидном росте целого ряда заболеваний у населения, получившего малые дозы облучения.
В этом отношении характерно мнение Э. Дж. Холла (1989): «Важный урок, который мы познали из нашего опыта, заключается в следующем. Несмотря на то что факт развития раковых заболеваний у японцев вследствие взрывов атомных бомб хорошо известен и признан всеми, в действительности у человека существует огромное число раковых заболеваний, обусловленных действием искусственной радиации при использовании рентгеновских лучей в медицинских целях... Трудно сделать детальную количественную оценку, но, конечно, будет с нашей стороны честным сказать, что на каждого япоцца, оставшегося в живых после атомной бомбардировки и заболевшего раком в результате облучения, должно приходиться по крайней мере 20 человек, заболевших раком из-за неоправданного облучения в медицинских целях. Урок действует слишком отрезвляюще, и о нем мы должны помнить на будущее. Интересно знать, сколько методов в медицине, которые приняты сегодня в качестве неплохих лечебных процедур, будут наводить страх в будущем поколении людей, как это происходит сейчас в отношении применения в прошлом рентгеновских лучей для лечения незлокачественных заболеваний, особенно у детей».
Вот такое мудрое мнение известного специалиста из США.
Итак, ошибка экспертов МАГАТЭ фактически происходит из современного неумения определять, у кого из заболевших в зоне катастрофы заболевание вызвано именно катастрофой и у кого такое же заболевание развилось бы и без катастрофы на АЭС, вследствие генетических аномалий и других обычных причин. Однако это неумение не может отменить самого существования заболевших вследствие катастрофы на Чернобыльской АЭС, хотя их заболевания и не являются определяемыми со стопроцентной долей вероятности, достоверно (детерминистически, нестохастически).
А в отношении раковых заболеваний у пострадавших от малых доз облучения эксперты МАГАТЭ пошли на прямое отступление от первого допущения НКДАР ООН, так как в любом таком раковом заболевании обязаны были признать хотя бы частичную виновность малых доз облучения. В этом ведь и заключается смысл первого допущения: любое, даже самое малое, облучение ухудшает канцерогенез. Вывод экспертов МАГАТЭ безусловно некорректен: «Можно сказать, что будущее увеличение числа раковых заболеваний... по сравнению с естественным уровнем будет трудно определить даже при широкомасштабных и хорошо организованных долгосрочных эпидемиологических исследованиях». Действительность опровергла этот прогноз международных экспертов.
Однако, осторожность выводов международных экспертов МАГАТЭ оказывается, в определенной мере, полезной. Здесь мы переходим ко второй крайности во взглядах на проблему последствий чернобыльской катастрофы — искусственному преувеличению и искажению последствий этой катастрофы.
В отношении поражений щитовидной железы искажение и преувеличение последствий катастрофы на Чернобыльской АЭС можно наблюдать по нескольким направлениям.
Одно из таких направлений — это попытки обвинить изотоп йод-131 в непосредственном воздействии на щитовидную железу по гипотиреоидному типу. Выше уже говорилось, что короткоживущий изотоп йод-131 мог оказывать непосредственное воздействие на щитовидную железу только в первые несколько дней катастрофы и только при больших дозах облучения. Во всех случаях радиоактивного облучения в зоне катастрофы на АЭС говорить о гипотиреоидном влиянии изотопа йод-131 на щитовидную железу у ныне живущих пострадавших не представляется возможным.
Другим направлением преувеличения последствий чернобыльской катастрофы является рассмотренное нами выше некорректное завышение доз облучения у населения окружающих станцию территорий в 100 и более раз.
Существует и третье направление преувеличения и искажения последствий чернобыльской катастрофы — причисление к ним гипертиреозов (тиреотоксикозов), всегда существующих в определенном количестве в популяциях человека без радиоактивного облучения. Необходимо подчеркнуть, что для ионизирующего облучения характерно действие на организм в противоположном, гипотиреоидном, направлении.
В качестве примера, кроме упоминавшегося выше заявления профессора Е. Бур лаковой о частых тиреотоксикозах в результате чернобыльской катастрофы, можно привести события, описанные в газете «Известия» за 23 апреля 1991 года в статье о рассмотрении дела «Чернобыль» в Верховном суде Республики Болгарии.
В суде выдвинуто обвинение против ответственных лиц государства в нарушении правил радиационной безопасности после чернобыльской катастрофы. Обвиняемые знали, что ее последствия могут сказаться на здоровье и жизни людей.
«Тогда, после аварии на Чернобыльской АЭС, «грозовые» облака накрыли Болгарию уже через несколько дней после катастрофы, и сегодня местное телевидение, например, напрямую связывает с этим... тот факт, что Болгария занимает первое место в мире по наличию йода в щитовидной железе».
В данном случае мы имеем дело с теоретически ошибочным вмешательством телевидения в очень сложный научный вопрос. Суть его в том, что высокое содержание йода в щитовидной железе не может быть следствием радиоактивного облучения населения Болгарии после чернобыльской катастрофы. Это облучение могло только снизить содержание йода в щитовидной железе. Например, приведение в норму содержания йода в щитовидной железе у населения чернобыльской зоны требовало применения таких же лечебных мероприятий, как и при любом спорадическом гипотиреозе, т. е. при дефиците йода в щитовидной железе.
Почему же у населения Болгарии содержание йода в щитовидной железе самое высокое в мире? Почему так резко отличаются показатели содержания йода в щитовидной железе у населения чернобыльской зоны и у населения Болгарии? У чернобыльцев — дефицит йода, у болгар — избыток йода в щитовидной железе. Официальное заключение международной экспертизы МАГАТЭ о последствиях чернобыльской катастрофы убедительного и ясного ответа населению Республики Болгарии, к сожалению, не дает.
Настоящая наша работа позволяет высказать научно обоснованное мнение по этому вопросу: высокое содержание йода в щитовидной железе у населения Болгарии

может быть объяснено массовым высоким уровнем растительной пищи в рационе и высокой степенью усвоения йода из пищи в тонком кишечнике, культивируемой особенностями образа жизни (этнические и географические факторы). Влияние чернобыльской катастрофы на содержание йода в щитовидной железе у населения Болгарии было противоположным тому, что утверждало местное телевидение: содержание йода в щитовидной железе могло только снизиться. Но собственный уровень йода настолько высок, а влияние Чернобыля так мало, что болгары остались на первом месте в мире по содержанию йода в щитовидной железе. Более того, автор берет на себя смелость утверждать, что население Болгарии будет всегда находиться в числе народов, имеющих самое высокое в мире содержание йода в щитовидной железе. Этому в значительной степени способствуют благодатный климат Болгарии, обилие растительной пищи.
Кто знает, может быть именно Болгария заставит автора изменить свою точку зрения, изложенную выше, в главе 1, о том, что гипертиреоидные варианты йодной эндемии не наблюдались.
Однако первенство в мире по содержанию йода в щитовидной железе приносит жителям Болгарии и определенные неприятности со здоровьем, как и всякий гипертиреоз. Картина противоположна той, что имеет место, например, в Швейцарии.
Автор считает, что эта книга очень полезна для жителей Болгарии и будет рад видеть их в числе своих читателей.
Для всех, кто работает над проблемой патологии щитовидной железы в связи с чернобыльской катастрофой, в том числе и для исследователей Республики Болгарии, эта книга содержит единственный на сегодня принципиально новый научный материал. Автор надеется, что содержание этой и других его книг надежно защищает его от обвинений в выполнении социального заказа.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Наше пятое частное расследование в цикле «Медицина против... медицины», посвященное кризису учения о зобных заболеваниях щитовидной железы, закончено.
В ходе этого частного расследования было рассмотрено много вопросов учения о щитовидной железе и ни один из них не оказался корректно понимаемым эндокринологией. Важнейшие вопросы регуляции функции щитовидной железы, роли комплексирования ее гормонов с белками плазмы и рецепторного извлечения гормонов органами-мишенями, вопросы стрессорных реакций щитовидной железы, раздражительности больных базедовым зобом, лечебной практики и целый ряд других вопросов, составляющих сущность теории зобных заболеваний и учения о щитовидной железе, потребовали принципиально нового изложения.
Теория спорадических зобов потребовала самой коренной переработки, позволившей впервые увидеть причины зобной патологии этого типа не в аномальном функционировании щитовидной железы, а в аномальном всасывании йода слизистой оболочкой тонкого кишечника.
Теперь нет больше поводов продолжать заблуждения в теории тиреотоксикозов, затянувшиеся на 150 с лишним лет. Это же относится и к экспериментам с тироксиновым токсикозом — заблуждению со стажем почти в 100 лет.
Впервые в этой работе введено понятие о сочетан-ных зобных заболеваниях, впервые эндемичные по йоду районы рассматриваются как районы возможной двойной зобной заболеваемости.
Впервые приведены доказательства существования двух не известных медицине форм сахарного диабета, развитие которых непосредственно связано с тиреотоксикозом. Таким образом, общее число основных форм сахарного диабета вместо принятых в эндокринологии двух (сахарный диабет I типа и сахарный диабет II типа) становится равным четырем (сахарный диабет I типа, две формы сахарного диабета II типа и сахарный диабет III типа).
Эта книга содержит ряд принципиально новых научных сообщений. Назовем их.
«Явление временной максимально полной инактивации целевых гормонов в крови человека, исключающее буферное регулирование гормональной активности крови».
«Явление регуляции уровня тироксина в крови человека системой вегетативные нервные центры-печень (вторая система тиреоидной регуляции)».
«Явление нарушения всасывания йода слизистой оболочкой тонкого кишечника, приводящее к спорадическим зобным заболеваниям щитовидной железы».
«Явление быстрого значительного падения уровня тироксина в крови при стрессах, исключающее возможность развития гипертиреозов в качестве следствия повышенной раздражительности больных, а также побуждающее больных гипертиреозами к облегчающей их состояние неосмысливаемой раздражительности».
«Явление гашения продолжительных стрессов снижением уровня тироксина в крови. »
«Явление постоянной компенсации блуждающим нервом постоянного зобогенного влияния гипофиза на щитовидную железу».
«Явление развития инсулиннезависимого сахарного диабета (сахарного диабета II типа) в качестве следствия развития гипертиреоза, обязательного при усилении всасывании йода в тонком кишечнике выше нормы, и следующего за гипертиреозом уменьшения функции печени по депонированию глюкозы крови при практически нормальной продукции инсулина в организме».
«Явление одновременного развития в организме человека сахарного диабета I типа и сахарного диабета II типа (сахарный диабет III типа)».
В этой работе показано, что невозможно успешно вести практику в области кардиологии, гастро-энтерологии без совершенного владения учением о щитовидной железе. Специалисты в этих областях медицины, особенно кардиологи, не освоившие до тонкостей учения о щитовидной железе, не в состоянии решить многие вопросы, возникающие нередко при встрече с больными.
Учитывая давно установленную медициной связь роста человека с деятельностью щитовидной железы во время развития организма, настоящая работа позволяет считать реальным целенаправленное изменение роста человека (как в сторону увеличения, так и в сторону уменьшения роста) воздействием на функционирование его щитовидной железы через изменения всасывающей способности тонкого кишечника в допустимых пределах.
В этой работе фактически впервые показано, что рост человека в значительной степени оказывается следствием работы тонкого кишечника в годы развития этого человека.
В применении к животным мясного направления этот вывод позволяет ставить вопрос о целенаправленном увеличении продуктивности таких животных. Наиболее удобно воздействовать на животных безболевым методом электромануальной терапии.
Наконец, изменение в лучшую сторону характера людей в той части, в какой это зависит от нормализации уровня тиреоидных гормонов в крови человека, становится не только доступным, но и обычным, повседневным делом.
В других работах цикла «Медицина против... медицины» уже говорилось о том, что многие кардиологические, гастро-энтерологические, неврологические и другие заболевания на сегодня излечиваются в принципе только акупунктурой (иглоукалыванием) и электромануальной терапией. К числу таких заболеваний, скорее всего, придется отнести и все варианты спорадического зоба.
Сама по себе акупунктура в рамках восточной народной медицины не решает очень многих вопросов. В этом можно еще раз убедиться, прочитав в «Медицинской газете» за 10 апреля 1992 года заявление, которое сделал в Москве доктор Нгуен Вьет Тхай, заведующий отделением Ханойского национального института акупунктуры Вьетнама: «... Надо четко разделять болезни, которые может лечить медицина европейская и восточная народная. При язве желудка восточная может лишь снять болевой синдром, но лечить ее надо только современными методами».
Можно теоретически и практически показать, что это мнение глубоко ошибочно, что ни современная европейская, ни восточная народная медицина не имеют правильного представления о язвах желудка и двенадцатиперстной кишки. Обе медицины не имеют и правильных методов лечения этих заболеваний. Однако, медицина в целом накопила достаточно данных для разработки правильного представления о язвах желудка и двенадцатиперстной кишки. В результате оказалось, что именно акупунктура, но в той ее части, которая уже вышла за рамки восточной народной медицины и в некоторых вопросах значительно превзошла ее, является практически единственным грамотным методом лечения язв желудка и двенадцатиперстной кишки. В арсенале современной европейской медицины таких методов нет.
Традиционное понимание акупунктуры и применение традиционных рецептов, как правило, не обеспечивают совершенных результатов лечения. Акупунктура становится- совершенным излечивающим инструментом после обогащения ее современными представлениями и на основе самых современных корректных теоретических медицинских исследований, как относящихся только к акупунктуре, так и единых и для европейской, и для восточной медицины.
Опыт, однако, показывает, что в наши дни теоретические медицинские исследования часто не в состоянии полноценно развиваться без инженерного мышления. Не в смысле применения исследовательской техники, сложных приборов, установок и инструментов, а в смысле инженерного понимания самих медико-биологических процессов, протекающих в организме человека. Достаточно часто самоизолированное медицинское мышление оказывается в чрезвычайно длительных кризисных положениях, в основе которых лежит отсутствие у медиков всех уровней, в том числе и академического, необходимых знаний общенаучного порядка. К сожалению, это касается, в первую очередь, самых важных направлений медицины. Очень дорогую цену за такую тщательно оберегаемую самоизоляцию медицины платит человечество. Медицина остро нуждается в инженерном мышлении!
С учетом новых положений этой работы в заключительной ее части рассмотрена связь катастрофы на Чернобыльской АЭС с зобной патологией у ликвидаторов и населения территории, окружающей атомную станцию.
Автор хотел бы надеяться, что многолетний и пре

дельно напряженный труд, потребовавшийся для подготовки и написания этой книги, будет приносить пользу здоровью людей. Простейшая статистика показывает, что восемь человек из каждых десяти нуждаются в лечении или корректировке функционирования щитовидной железы.
Маленькая щитовидная железа играет очень большую роль в организме человека. В одной из следующих своих работ автор собирается познакомить читателей с еще одной, не известной науке, ролью гормонов щитовидной железы в защите организма человека от исключительно тяжелого и опасного заболевания.
1990 - 1992

ЖОЛОНДЗ МАРК ЯКОВЛЕВИЧ частный исследователь важнейших и особо сложных медицинских проблем. Одна из работ автора приведена в этой книге. Другие исследования посвящены проблемам инфаркта миокарда и стенокардии, атеросклероза, бронхиальной астмы и вегетативно-сосудистой дистонии, язвенных заболеваний желудка и двенадцатиперстной кишки, гипертонической болезни, остеохондрозов, сахарного диабета, рака.
Кризисные состояния некоторых разделов современной медицины (кардиологии, эндокринологии, онкологии) автор объясняет принятыми за истину ошибками фундаментального характера в научных исследованиях и на их место ставит собственные научно обоснованные решения тех вопросов, которые медицина трактует ошибочно. По этой причине цикл работ автора назван «Медицина против... медицины», что значит «Научная медицина против медицины ошибочной».

О СЛЕДУЮЩИХ КНИГАХ М. Я. ЖОЛОНДЗА

«НОВОЕ ПОНИМАНИЕ САХАРНОГО ДИАБЕТА»
В этой книге автор показал, что существуют не две, а четыре основные разновидности сахарного диабета. Впервые доказано, что 85% случаев заболевания сахарным диабетом (инсулиннезависимый тип) не связаны с нарушением функционирования островкового аппарата поджелудочной железы и такой диабет излечим. Доказана недопустимость назначения инъекций инсулина при диабете этого типа, опровергнуты господствующие в медицине представления о наследственном характере сахарного диабета и о резистентности к инсулину клеток организма при диабете инсулиннезависимого типа. В книге исследуется главная ошибка Поля Брэгга — голодание.

«РАК. АКТИВНАЯ ПРОФИЛАКТИКА -ВМЕСТО МИФОВ ИММУНОЛОГИИ»
В этой книге автор доказывает, что современная медицина не имеет надлежащего представления о развитии рака и о том, каким образом организм действительно защищается от него. Здесь же впервые дается правильное представление о развитии этого заболевания и о защитных возможностях организма. Исследуются ошибки организма в его борьбе с непрерывной в течение всей жизни опасностью развития рака, из-за которых организм побеждает только у 83% людей, Предлагаются новые профилактические меры, заранее исправляющие такие ошибки организма человека.

«ГИПЕРТОНИЧЕСКАЯ БОЛЕЗНЬ -ЛОВУШКА. СВОБОДЕН ТОЛЬКО ВХОД»
Современные представления о регуляции сердечнососудистой деятельности организма человека, как показано в этой книге, основаны на заблуждениях, самому главному из которых 125 лет. Автор впервые доказывает, что в развитии гипертонической болезни существует период, после которого больной попадает в своеобразную ловушку. В эту научную гипертоническую ловушку попала и современная медицина — гипертоническая болезнь является одним из самых сложных заболеваний. В книге дается существенное дополнение к учению Ганса Селье о стрессах. Гипертоническая болезнь, названная «тихим убийцей», от лобовых лечебных атак только усиливается, для лечения необходимы тонкие грамотные маневры.

ДОПОЛНЕНИЯ АВТОРА

Еще в 1974 году компетентными международными организациями рассмотрены и утверждены измененные названия гормонов самой щито-
видной железы и относящихся к ней гормонов гипофиза и гипоталамуса, а также названия заболеваний щитовидной железы. Вместо прежних «тирео...» теперь приняты «тиро...».
Около двадцати лет в отечественной литературе в основном сохранялось прежнее написание. В последние годы появилась тенденция к новому написанию. Автор, естественно, присоединился к этой тенденции.
Диагностические организации в сэоей работе руководствуются «Методическими рекомендациями по применению единиц СИ в лабораторно-клинической диагностике» (Москва, 1985). Содержание общего тироксина Т4 в крови по этим рекомендациями составляет в норме 64—145 нмоль/л (5—11,3 мкг%).
В июле 1997 года автор ознакомился с результатами лабораторного исследования крови на общ Циагностиче-№ 1 (Санкт-Петербург, ул. эжание Т4об оказалось в 10 ниже видно не соответствовало нормальному состоянию обследуемой больной, которая с таким низким содержанием Т4общ должна была иметь явные симптомы микседемы. Таких симптомов у этой больной не было и в помине. Абсурдность результатов исследования вынудила автора обратиться за разъяснениями в Диагностический центр Озерки № 1. Необходимо было определить причину ошибки, так как подобную же ошибку автор обнаружил ужасное за] [ катастроф искаженных исследован же степени искаженные
В результате больные искусственно вводились в тяжелое тиротоксическое состояние.
Однако автора не допустили к ознакомлению с применяемой в Центре методикой определения Т4общ, хотя у автора было продуктивное предположение о виновности зарубежных фирм, поставляющих диагностикумы для радиоиммунологического метода определения Т4общ. Фирмы, скорее всего, пошли на недопустимое упрощение правил построения так называемой калибровочной кривой

При беременной женщины
ли применять плазму крови исследуемого, что грубо искажает результаты. Возможны и другие причины искажения результатов исследования крови. Эти причины следовало обязательно выяснить. Однако сотрудницы Диагностического центра Озерки № 1 О-н Л. В. и М-ва И. Н. заявили, что результатами их исследований пользоваться не следует. Фантастика! Но дальше этого выяснить ничего не удалось. Оба кандидата наук категорически отказывались определять причину искажения исследований. С тех пор автор столь же категорически отвергает любые данные лабораторных исследований крови на содержание тироидных гормонов как грубо недостоверные и очень сочувствует больным, которым назначается лечение в соответствии с такими исследованиями. Единственными достоверными являются данные, полученные исследованием поглощения йода щитовидной железой.
Несмотря на теоретически неизбежный рост зоба после хирургического вмешательства, иногда наблюдаются случаи, когда после такого вмешательства зоб исчезал навсегда. При отсутствии изменений в условиях и образе жизни это означает, что такой зоб не был связан с отклонениями от нормы уровня тироксина в крови. В главе 10, рассматривая «двойной» зоб, мы уже вышли на возможность существования зоба при полностью нормализованном уровне тироксина в крови. Наши последние исследования показывают, что существование зоба без нарушений уровня Т4 в крови обеспечивается не только соответствующим влиянием блуждающего нерва, как предполагалось автором ранее. Существуют и другие патологические факторы, приводящие к зобу без отклонений уровня тироксина в крови.
Накопленные данные свидетельствуют о вызревании еще одной совершенно сенсационной новости. Дело в том, что сердцебиение (больные слышат свое сердце), экстрасистолия, ти-ротоксический экзофтальм очень часто обнаруживаются при гипертирозе, но не могут быть объяснены повышенным уровнем тироидных гормонов в крови больного. Следовательно, сердцебиение, экстрасистолия, тиротоксический экзофтальм и гипертироз (увеличение всасывания йода в тонком кишечнике) имеют более глубоко залегающую общую этиологическую причину. Кратчайший путь к определению причины, скорее всего, находится в исследовании причин развития сердцебиения, экстрасистолии и тироток-сического экзофтальма. Это подчеркивает высказанное нами ранее мнение о тесной связи ги-пертироза с кардиологическими заболеваниями. Такая очень сложная цепочка явлений в организме человека в настоящее время исследуется автором и подтверждена определенными практическими результатами. Однако исключительно тяжелые условия для исследовательской работы, вызванные потерей автором в результате развала СССР своей исследовательской базы в одном из государств СНГ, не позволяют рассчитывать на быстрое продвижение исследований.
В своих работах автор старается излагать мысли таким образом, чтобы у читателя не было оснований трактовать их по-другому. И все-таки это случается. В качестве примера рассмотрим свежее (17.06.99) письмо автору от окружного проктолога Юго-Западного округа Москвы А. Н. Нехринова. Это письмо рассматривается здесь по той причине, что у других читателей могут возникнуть такие же вопросы.

Вопрос 1-й. «Описывая йодный обмен, Вы не учитываете выделения йода через кожу. Классический пример физиологии: при нанесении крахмала на кожу при обильном потении происходит посинение крахмала, т. е. реакция с выделяемым йодом». К этому вопросу вполне уместно присоединить крайне некорректное заявление академика М. Д. Машковского («Лекарственные средства», ч. II): «Выделяется йод из организма главным образом почками, частично — желудочно-кишечным трактом, потовыми и молочными железами».
Желудочно-кишечный тракт человека выделяет йод не частично, а в три раза больше, чем выделяют его почки, которым академик М. Д. Маш-ковский отвел главную роль в выделении йода. Что касается выделения йода с потом, то физиолог А. В. Логинов (1983) четко продемонстрировал ничтожность выделения йода с потом,, даже не упомянув о нем: «Пот содержит 98% воды, около 1—2% неорганических веществ, преимущественно хлорида натрия (0,3%), кроме того, содержит такие неорганические вещества, как хлорид калия, сульфаты, фосфаты, аммиак. Из органических веществ пот содержит мочевину (0,1%), мочевую кислоту, креатинин, летучие жирные кислоты, аминокислоты и др.». Хотя следы выделений йода при сильном потении фиксируются крахмалом. Само сильное потение не может считаться явлением постоянным и характерным для большинства людей.
Автор исследовал в этой книге такие выделения йода, которые оказывают определяющее влияние на обмен йода в организме. Выделение йода с дыханием, с потом, из молочных желез автор не исследовал сознательно из-за ничтожности таких выделений, не оказывающих определяющего влияния на обмен йода в организме человека-Вопрос 2-й. «При эндофитном зобе достаточно наносить йод на кожу для обеспечения щитовидной железы йодом».
Наносить йод на кожу для обеспечения щитовидной железы йодом не рекомендует академик М. Д. Машковский («Лекарственные средства», ч. II): «Йод... Его растворы... при нанесении на кожу и слизистые оказывают раздражающее действие и могут вызвать рефлекторные изменения в деятельности организма».
Вопрос 3-й. «Вы пишете, что основная причина гипертироза — избыточное поступление йода в организм. Но в Болгарии люди болеют ги-пертирозом не чаще, чем в северных странах».
Этот вопрос вызывает естественное недоумение: разве А. Н. Нехринову известен способ получать избыточные тироидные гормоны в организме без избыточного поступления йода в него? Может быть, в Юго-Западном округе Москвы научились это делать, и скоро закон сохранения вещества Ломоносова—Лавуазье будет отменен? Автор в это не верит.
Относительно гипертироза в Болгарии. Ну почему бы А. Н. Нехринову не прочитать сначала книгу автора и только после этого задавать ему вопросы? В главе 12 специально говорится о том, что Болгария занимает первое место в мире по наличию йода в щитовидной железе (материалы Верховного суда Республики Болгарии), и это первенство приносит жителям Болгарии определенные неприятности со здоровьем, как и всякий гипертироз. Картина противоположна той, что имеет место в Швейцарии.
Вопрос 4-й. «Если Ваша теория верна, то не проще ли назначать пациентам диету, бедную йодом, и назначать на несколько месяцев легкие слабительные, очистительные клизмы, бег трусцой?»
Любопытен сам факт: свои простейшие профессиональные вопросы задает автору врач-проктолог!
В связи с тем, что едим мы каждый день, устранять излишнее поступление в организм йода при гипертирозе потребуется ежедневно в течение всей жизни. Поскольку основным поставщиком йода в организм человека является животная и растительная пища, придется сократить ежедневное поступление таких продуктов в организм. Это неприемлемо по энергетическим соображениям и соображениям пополнения организма пластическими материалами.
Слабительные средства и клизмы практически не затрагивают участков всасывания йода в начальной части тонкого кишечника. Бег трусцой вообще не является средством для очищения кишечника.
Под поступлением йода в организм следует
понимать количество йода, поступающее в кровь человека, а не количество йода, поступающего в желудочно-кишечный тракт с пищей. В желудок поступает всегда значительно больше йода, чем в кровь. В противном случае были бы невозможными спорадические гипертирозы. Подробнее — в книге, глава 10.
Вопрос 5-й. «К сожалению, Вы видите основным методом лечения рефлексотерапию и аппарат Фоля».

В этом вопросе все неправда или искажение написанного автором. Никогда и нигде автор не упоминает метод Фоля и его аппарат. Даже не упоминает! Метод Фоля является карикатурой на акупунктуру и медицину вообще.
В одной из своих работ автор специально подчеркнул, что имеется достаточно оснований не применять и вообще исключить из обращения термин «рефлексотерапия», насажденный в СССР одним из руководителей соответствующего московского института. Термин «рефлексотерапия» мешает правильному пониманию процессов, происходящих в организме при иглоукалывании. Весь мир пользуется термином «акупунктура» (иглоукалывание, acupuncture). Современная европейская медицина в такой же мере «рефлексотерапия», как и акупунктура.
Наконец, на сегодня акупунктура является даже не основным, а вообще единственным возможным методом излечения значительного числа заболеваний, особенно связанных с патологиями сердца, центральных отделов вегетативной нервной системы, кровеносной системы, когда необходимо излечивающее воздействие на часть органа, на небольшой участок центрального отдела вегетативной нервной системы, на участок кровеносной системы. Это наглядно демонстрируется на примере бронхиальной астмы, требующей корректировки функционирования только части малого круга кровообращения. Излечение, например, бронхиальной астмы любыми лекарственными средствами невозможно, так как воздействие этих средств неизбежно распространяется не только на необходимую область, что исключает излечение. По этой же причине невозможно излечение бронхиальной астмы никакими физическими упражнениями. Подобных примеров можно привести много.
Вопрос 6-й. «Страны, где широко применяется рефлексотерапия (Китай, Монголия, Корея), не могут похвастаться большой продолжительностью жизни, а Япония, где основной является европейская медицина, занимает одно из первых мест по продолжительности жизни».
Как известно, продолжительность жизни определяется не широким применением акупунктуры или европейской медицины. В России основной является европейская медицина, а продолжительность жизни весьма низкая. Не представляет труда понять причины этого явления. Кроме того, в России, в Санкт-Петербурге, можно встретить висящие рядом два объявления о наборе на курсы: двухмесячные по подготовке специалистов акупунктуры и шестимесячные по подготовке водителей троллейбусов.
Но и это еще не все. Именно в этой книге о щитовидной железе автор в заключительной части написал:
«Сама по себе акупунктура в рамках восточной народной медицины не решает очень многих вопросов.
...Традиционное понимание акупунктуры и применение традиционных рецептов, как правило, не обеспечивает совершенных результатов лечения. Акупунктура становится совершенным излечивающим инструментом после обогащения ее современными представлениями и на основе самых современных корректных теоретических медицинских исследовании, как относящихся только к акупунктуре, так и единых и для европейской, и для восточной медицины».
Потрясающе невежественное представление об акупунктуре поддерживает в нашей стране огромное количество авторов, объем знаний которых состоит из инь и ян, нескольких чуждых акупунктуре чакр, изображения ушной раковины с несколькими акупунктурными точками без их точной топографии или даже тела человека с такими точками. А действие объясняется по принципу: болит — нажал — не болит. Можно ли придумать что-нибудь более невежественное? Оказывается, можно. Последнее достижение таково: делайте клизмы и другие очищения, а если станет плохо — палец в ухо, и давите. После этого обещано здоровье, подтвержденное 15-летним опытом! Вывод прост: акупунктура и массовая российская акупунктура не подлежат сравнению, это совершенно разные понятия. В книгах автора применяется понятие о настоящей акупунктуре. Кстати, автор вообще не пользуется учением «инь—ян», представляющим исторический интерес и не более того.
Иногда некомпетентными авторами распространяются небылицы о непродолжительности результатов акупунктурного лечения. Это самая настоящая неправда. Акупунктура — не фокус, насморк на всю жизнь не излечивает, а блокады дисков излечивает только до первой серьезной перегрузки мышц спины. В то же время достоверные наблюдения показывают 21 год благополучия после излечения автором блокады дисков, а вообще максимальный наблюдаемый срок благополучия после излечения акупунктурой автором составляет 37 лет.
О морской капусте и синем йоде. Это из вопросов читателей.
В последнее время люди, не отличающиеся знаниями, дают массу советов об употреблении в пищу морской капусты. Даже вместо поваренной соли.
Морскую капусту могут употреблять в пищу те, кому необходима компенсация эндемической (местной) йодной недостаточности. Морскую капусту требуется принимать ежедневно в течение всего времени проживания в эндемичной по йоду местности в определенном количестве, которое устанавливается опытом. Гораздо проще и дешевле пользоваться йодированной поваренной солью, содержащей йодистый калий. Не следует одновременно применять йодированную поваренную соль и употреблять в пищу морскую капусту.
Для страдающих гипертирозом употребление в пищу морской капусты недопустимо!
Синий йод — замечательное антимикробное средство. Его изобрел доктор биологических наук Владимир Онуфриевич Мохнач. Применяя синий йод, необходимо помнить, что в этом препарате очень велико содержание йода, и действовать сообразно этому.
Из опыта — в некоторых районах приготовление синего йода из местной воды оказывается невозможным: йод обесцвечивается и выпадает в осадок. Обесцвеченный йод не имеет антимикробных свойств. Автору приходилось покупать аптечную дистиллированную воду и готовить из нее синий йод. Этот опыт может оказаться по-лезным для читателей.
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