Загадочная щитовидка. Что скрывает эта железа
Диляра Ильгизовна Лебедева
	Аннотация
	Диляра Лебедева. Загадочная щитовидка: что скрывает эта железа
	Предисловие
	О щитовидной железе, ее спутниках и чуть-чуть о… кишечнике	А не рвануть ли нам в Бразилию?
	В созвездии щитовидной железы
	Как верхний ярус нашего организма связан с нижним


	Эу, гипо, гипер… а что у вас?	Гипотиреоз: если из вас вынули батарейки	Как увидеть, услышать и почувствовать гипотиреоз
	Гипотиреоз или усталые надпочечники?
	Как лечить гипотиреоз
	Циркадный метод Пола Робинсона
	Инсулинорезистентность и гипотиреоз
	Образ жизни при гипотиреозе


	Гипертиреоз: да выньте уже эти батарейки!	Как проявляется гипертиреоз
	Эндокринная офтальмопатия




	Если ваша щитовидная железа больна	Что такое зоб	Диагностика узлов и зоба
	Как лечить зоб


	Аутоиммунный тиреоидит: «Не виноватая я!..»
	Диффузный токсический зоб: спасите! Пожа-а-ар!	Диагностика диффузного токсического зоба
	Как лечить диффузный токсический зоб


	Эндемический зоб: Больной, выпей йо-ду!	Как выявляют эндемический зоб
	Что делать, если у вас эндемический зоб


	Киста щитовидной железы: лечить нельзя удалить
	Тиреоидиты: Острый, еще острее…	Острый тиреоидит
	Подострый тиреоидит
	Хронический тиреоидит
	Узловой зоб: многоликий и… нестрашный
	Консервативный метод лечение узлового зоба
	Оперативный метод лечения узлового зоба
	Лечение узлового зоба радиоактивным йодом
	Альтернативные методы лечения узлового зоба


	Функциональная автономия: горячая точка нашего организма
	Аденома щитовидной железы: спокойствие, только спокойствие!	Фолликулярная аденома
	Токсическая аденома, или болезнь Пламмера


	Если щитовидной железы нет


	Щитовидная железа в интересном положении	Здоровая мама – умный ребенок
	Врожденный гипотиреоз: есть только миг!.	Почему возникает врожденный гипотиреоз
	Как формируется врожденный гипотиреоз?
	Что делать, если у новорожденного гипотиреоз


	Гипотиреоз во время беременности: лечить в условиях цейтнота	Почему у будущей мамы развивается гипотиреоз
	Как лечить гипотиреоз у беременной женщины


	Тиреотоксикоз и беременность: лечить со связанными руками	Выявляем и лечим тиреотоксикоз у беременной женщины
	Тиреотоксикоз у новорожденного


	Узлы в щитовидной железе и беременность: держать под контролем!
	Аутоиммунный тиреоидит при беременности: и снова он – гипотиреоз
	Щитовидная железа после родов


	Кушать подано: чем попотчевать щитовидную железу	Что бы съесть, чтобы… выздороветь?	Палеодиета
	Палео-аутоиммунный протокол
	Синдром дырявого кишечника
	LCHF и кетодиета


	В йодных сетях	Как узнать, что у вас йододефицит
	Загрузка йодом: риск – благородное дело?


	Витамин D? Гормон D? Витамин-гормон D!	Как выявить нехватку витамина D?
	Восполняем дефицит витамина D: сложно, но можно


	Когда железо дороже золота	Диагностика дефицита железа
	Как вылечить анемию


	Аскорбите щитовидную железу	Мы его теряем! Поговорим о том, где живет витамин С
	Сколько нужно витамина С человеку


	И еще о друзьях щитовидной железы	Тирозин для щитовидки: пить или не пить?
	Селен: пить обязательно!
	Магний: пить и не только!




	Послесловие


Аннотация
Благополучие человека напрямую связано с физическим здоровьем. У каждого из нас есть маленький, но очень важный орган, назначение которого – охранять человеческий организм от многих болезней. Это щитовидная железа. Хотите узнать, что она любит? Что нужно, чтобы она работала как часы и никогда не болела? Эта книга укажет вам верное направление в решении проблем с щитовидной железой и профилактике ее заболеваний, поможет выбрать того самого врача, который проведет вас по тернистому пути оздоровления с использованием самых современных принципов интегративной медицины.В формате PDF A4 сохранен издательский макет.
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Предисловие

Приветствую вас, дорогие читатели!
Меня зовут Диляра Лебедева. Я врач-эндокринолог с многолетним стажем и автор блога в «Инстаграме», посвященного вопросам здоровья. Аудитория моего блога — сотни тысяч читателей. С одной стороны, меня это радует, ведь в эту работу я вкладываю титанические силы и все свои знания, а с другой стороны, печалит, поскольку свидетельствует о том, насколько широко распространены проблемы, которые я затрагиваю в своих постах.
Книга, которую вы держите сейчас в руках, появилась на свет благодаря моему общению с пациентами и подписчиками. К сожалению, как в поликлинике в рамках обычного приема, так и в условиях интернет-общения трудно уделить достаточно внимания санитарно-просветительской беседе и ответить на все вопросы тех, кто, не обладая профессиональными знаниями, обращается к врачам исключительно из-за обнаруженных у себя или близких признаков какого-то заболевания. Формат научно-популярного издания дает возможность систематизировать информацию, преподнести ее так, чтобы она рассказывала, что происходит с вашим организмом, и обучала, как не допустить недуг и действовать, в случае если болезнь все-таки начала свое развитие.
Почему я выбрала тему щитовидной железы?
Все просто. Когда-то я сама столкнулась с очень распространенной проблемой — гипотиреозом. Мне довелось пройти все круги ада, прежде чем я поняла, как восстановить свой организм и наконец-то начать жить, а не выживать. Как и многие эндокринологи, я следовала общепринятым стандартам в лечении самой себя, но не чувствовала улучшений — наоборот, энергия таяла с каждым годом. Даже мои коллеги разводили руками и утверждали, что не могут мне ничем помочь, тем более что с анализами у меня все прекрасно.
В результате я начала искать другой выход из этой ситуации, и судьба открыла мне двери интегративной медицины, которой я предана до сих пор. Любое заболевание должно рассматриваться не как страдание одного конкретного органа, а как проблема всего организма. Поэтому лечение обязано быть комплексным — только так можно по-настоящему достичь улучшения самочувствия пациента. Теперь мой метод сочетает в себе классический (конвенциональный) и интегративный подходы к поддержанию здоровья и лечению заболеваний щитовидной железы.
Уверена, что мои знания и личный опыт будут полезны большому количеству людей. Очень надеюсь, что книга укажет вам верное направление в решении проблем с щитовидной железой и поможет выбрать того самого врача, который проведет вас по тернистому пути оздоровления с использованием принципов интегративной медицины.
Я благодарю вас за оказанное мне доверие и уверена, что эта книга будет прекрасной инвестицией в сохранение вашей молодости и красоты.

О щитовидной железе, ее спутниках и чуть-чуть о… кишечнике


Щитовидная железа — маленький орган, который состоит из двух долей, соединенных перемычкой, перешейком. Каждая доля в норме размером с дистальную — ногтевую — фалангу большого пальца. Вес щитовидной железы составляет не более 20 грамм (рис. 1).
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Рис. 1

Скорость и объем кровотока щитовидной железы в 50 раз интенсивнее, чем в мышцах. Рядом с железой проходят магистральные артерии и вены, а также нервы, идущие к гортани и связкам. Именно поэтому операции на этом органе должны выполняться специалистами высокой квалификации.
Щитовидная железа окружена плотной фиброзной капсулой, от которой вглубь железы отходят перегородки, делящие орган на мелкие округлые части. В этих перегородках расположены сосуды и нервы. Таким образом, вся толща щитовидки пронизана капиллярами и иннервирована.
Структурной единицей щитовидной железы является фолликул, которых в ней насчитывается множество. По строению фолликул — это маленький пузырек. В его центре находится коллоид — студенистое вещество, состоящее в основном из тиреоглобулина (ТГ) — белка-предшественника гормонов щитовидной железы.
Там же происходит процесс йодирования тиреоглобулина, то есть присоединения атомов йода. По сути, коллоид — это своеобразный склад гормонов, где они, плотно упакованные, ждут своего часа быть израсходованными.
Коллоид окружен одним слоем клеток — эпителием (см. рис. 1), в которых и происходит синтез того самого тиреоглобулина, после чего он отправляется в центр пузырька. Эпителий состоит из трех типов клеток: А, В и С. Основная масса приходится на А-клетки, которые называют тироцитами. Именно они участвуют в непосредственном синтезе гормонов. В каждой такой клеточке разделяют апикальную, боковую и базальную поверхность. Апикальная поверхность клетки обращена внутрь коллоида, она имеет множество ворсинок. Боковыми поверхностями клетка соприкасается с другими подобными клетками, благодаря чему образуется их непрерывный строй, а базальная поверхность направлена в сторону паренхимы (однородной внутренней среды), где проходят капилляры, и тесно с ними связана.
Основная функция щитовидной железы — это выработка йодсодержащих гормонов. Процесс их синтеза можно представить в виде последовательности биохимических процессов:
— окисление йодидов (органификация йодида);
— йодирование тирозина в молекуле тиреоглобулина;
— конденсация;
— перемещение тиреоглобулина в коллоид фолликула;
— протеолиз тиреоглобулина (то есть его разложение с помощью специальных ферментов) с образованием гормонов трийодтиронина (Т3) и тироксина (Т4);
— проникновение Т3 и Т4 в кровь.
Итак, когда атомы йода попадают в организм человека в виде йодидов, они перемещаются с током крови к клеткам щитовидной железы и моментально захватываются ими с помощью белка-переносчика — натрий-йодного симпортера (Na+/I—-symporter; NIS). Кстати, NIS найден не только в щитовидной железе, но и в других тканях: слюнных и молочных железах, желудке, тонком кишечнике, почках, плаценте, эпителии бронхов, цилиарном теле глаза. Это доказывает тот факт, что йод нужен нашему организму не только для синтеза гормонов щитовидной железы, но и для иных целей.
Работа этого переносчика контролируется тиреотропным гормоном (тиреотропин, ТТГ; в лабораторных документах вы можете встретить сокращение TSH, от английского Thyroid Stimulating Hormone) — гормоном передней доли гипофиза, а также общим содержанием йода в организме. NIS обладает способностью переносить как йодиды, так и радиоизотопы технеция, что используется в радиоизотопном исследовании.
Основной аминокислотой для синтеза гормонов является L-тирозин, который входит в состав большой белковой молекулы тиреоглобулина, синтезирующегося в тиреоците.
После того как Т4 и Т3 попали в кровь, бо́льшая их часть — примерно 99,95 % Т4 и 99,5 % Т3 — связывается с белками плазмы. Таким образом, гормоны находятся как бы на сохранении, потому что в этом состоянии они неактивны. А активны только оставшиеся 0,05 % Т4 и 0,5 % Т3, которые доставляются к органам в свободном виде.
Т4 связывается:
— с тироксинсвязывающим глобулином — на 80 %;
— тироксинсвязывающим преальбумином — на 15 %;
— альбумином плазмы — на 5 %.
Т3 связывается:
— с тироксинсвязывающим глобулином — на 90 %;
— тироксинсвязывающим преальбумином — на 5 %;
— альбумином плазмы — на 5 %.
Эти белки синтезируются в печени, и их концентрация, а значит, и связывающая активность напрямую зависят от способности данного органа выполнять свои функции. Продукция белков увеличивается при повышении уровня эстрогенов, беременности, гепатитах и блокируется андрогенами и большими дозами глюкокортикоидов (это группа стероидных гормонов, вырабатываемых надпочечниками). Также выработка белков снижается при нефротическом синдроме (состоянии потери белка почками).
Кроме того, имеются врожденные дефекты синтеза необходимых для связывания гормонов щитовидной железы белков. Все эти и другие факторы сказываются на концентрации общего уровня трийодтиронина и тироксина. Именно поэтому, чтобы получить информацию об истинной работе щитовидки, рекомендуется сдавать кровь на свободные фракции гормонов.
Гормон Т4 обладает менее выраженным биологическим действием, чем Т3 (его еще называют прогормоном), и 80 % свободного тироксина конвертируется в Т3, то есть от молекулы тироксина отщепляется один атом йода. Это происходит внутри каждой клетки организма и называется процессом дейодирования, но основная часть конвертируется в печени. Он осуществляется с участием «йод-отрывающего фермента» дейодиназы, которая заслуживает отдельного разговора.
Выделяют три типа дейодиназ — D1, D2, D3.
D1 находится в любой ткани и клетке организма. Эта дейодиназа селен-зависима. Она превращает тироксин в активный трийодтиронин.
D2 содержится в центральной нервной системе (гипоталамусе, гипофизе), а также в плаценте, сердце, буром жире, сетчатке глаза, улитке внутреннего уха, скелетных мышцах. Дейодиназа второго типа тоже селен-зависима и тоже превращает Т4 в активный Т3.
D3 присутствует везде, кроме центральной нервной системы и плаценты. В отличие от дейодиназы первого и второго типов третий тип селен-независим и превращает Т4 в реверсивный Т3 (rТ3), который не имеет биологической активности.
Наиболее активна дейодиназа второго типа, поэтому проблем с конверсией тироксина в трийодтиронин практически никогда не бывает в тех тканях, где она имеется, особенно в гипофизе. Это объясняет, почему у некоторых людей при нормальном уровне тиреотропного гормона выявляются признаки гипотиреоза (запоминаем это слово). Это происходит, потому что гипофиз всегда обеспечен достаточной концентрацией Т3 и не реагирует на потребность других тканей.
И именно поэтому в центральной нервной системе нет дейодиназы третьего типа — важно, чтобы там не образовывался реверсивный трийодтиронин.
Однако в настоящее время обнаружены полиморфизмы (варианты) генов дейодиназы второго типа, которые ведут к уменьшению ее активности, и в этих тканях тоже. Это связано с инсулинорезистентностью (состоянием, вызванным отсутствием ответа организма на гормон инсулин, которое приводит в итоге к диабету) и ожирением, потому что эти явления влекут зависимость мозга от циркулирующего в крови Т3. Этим людям показана комбинированная терапия.
На долю трийодтиронина, образованного из тироксина в тканях, приходится около 80 %, в то время как щитовидная железа выделяет всего 20 % свободного Т3. Это объясняет, почему при сниженной активности дейодиназы первого и второго типов уменьшается уровень свободного Т3 в сыворотке крови и человек ощущает признаки недостаточности тиреоидных гормонов, то есть симптомы гипотиреоза. Образование реверсивного Т3 также ведет к появлению этих симптомов.
Снижают работу дейодиназы первого и второго типов:
— голодание;
— дефицит нутриентов (кофакторов);
— резистентность к инсулину;
— инсулинзависимый диабет;
— дисбиоз, кандидоз;
— высокий уровень воспаления (цитокинов);
— высокий или слишком низкий уровень кортизола;
— периферический дефицит серотонина и дофамина;
— травмы, ожоги;
— кровопотери;
— болезни почек и печени;
— хирургические вмешательства;
— алкоголизм;
— интоксикация тяжелыми металлами;
— химическое воздействие окружающей среды (бисфенолы, дифенилы).
Что улучшает работу дейодиназы первого и второго типов?
Запоминайте или записывайте:
— йод;
— железо;
— витамины D и А;
— селен;
— медь;
— магний;
— витамины В3, В2, В6;
— цинк;
— ашваганда (корень растения, использующийся в аюрведе, «индийский женьшень»);
— гуггулстероны (еще одно аюрведическое средство);
— отсутствие состояний, перечисленных в первом списке.
Говоря о предназначении щитовидной железы, в первую очередь следует отметить основную функцию ее гормонов — регуляцию метаболизма.
Думаю, вы уже слышали об обмене веществ и метаболизме. Что это такое и чем одно отличается от другого?
Объясняю.
Еда может идти на образование энергии для обеспечения нужд организма, а также для синтеза других веществ внутри организма. В первом случае речь идет о катаболизме (расщеплении), во втором — об анаболизме (накоплении, синтезе). Метаболизм — это некий баланс между этими реакциями, это процесс взаимопревращений белков, жиров и углеводов. Например, превращение углеводов в жиры.
Обмен веществ включает в себя обмен жиров, белков, углеводов, витаминов, минералов и других важных для организма веществ. Скорость метаболизма зависит:
— от пола;
— возраста;
— физической тренированности;
— сопутствующих заболеваний;
— массы и состава тела.
Мужчины в среднем тратят больше калорий, чем женщины. С возрастом метаболизм замедляется. Каждые 10 лет метаболизм снижается на 7–10 %. У активно тренирующихся людей, а также при некоторых заболеваниях (тиреотоксикозе) он ускорен; при ожирении, гипотиреозе, сахарном диабете и других состояниях замедлен. Вот как раз за скорость основного обмена отвечают щитовидная железа и ее гормоны.
Соотношение жировой и мышечной ткани тоже влияет на скорость обмена веществ. Поэтому чем лучше развита мускулатура, тем быстрее метаболизм.
Обмен веществ подразделяется на три составляющие:
1) базовую (основной обмен);
2) активную;
3) пищеварительную.
Базовый, или основной, обмен веществ — это энергия, которую организм тратит на функционирование жизненно важных органов и поддержание стабильной температуры тела. Эта сторона обмена веществ обеспечивает стабильную работу сердца, желудочно-кишечного тракта, легких, почек, печени и головного мозга, который потребляет до 25 % всех ресурсов.
Активный метаболизм — это энергия, которая тратится на физическую деятельность, на движение. Он зависит от характера труда человека. Чем более деятельный образ жизни, тем стремительнее метаболизм.
Пищеварительный метаболизм — это затраты энергии на процесс переваривания. Уровень затрат зависит от вида пищи. Пищеварительный и основной типы обмена веществ обеспечивают до 80 % суточной потребности в энергии.

А не рвануть ли нам в Бразилию?

Друзья, вы не устали от строгой научности?
Думаю, устали. Поэтому минутка отдыха.
Хотите знать, что любит щитовидная железа? Что ей нужно, чтобы она работала как часы и никогда не болела?
Запоминайте:
— тепло и солнце;
— спокойствие и релакс;
— море и океан;
— свежий воздух;
— чтобы ее любили и принимали;
— возможность высказать свои желания, сообщить о дискомфорте и недовольстве и…
— …Бразилию!
«Бразилию?» — спросите вы.
Расшифровываю.
Тепло и солнце — это витамин D, иммуномодулятор Всея Тела Человеческого, а также снижение потребности в поддержании температуры организма, а значит, и излишней нагрузки на щитовидную железу.
Спокойствие и релакс — это нормальный уровень кортизола, а значит, нормальная конверсия Т4 в Т3 и отсутствие гипотиреоза.
Море и океан (вода, воздух, рыба, морепродукты и водоросли) — это источники йода и цинка. Йод, как вы уже поняли, — основа синтеза гормонов щитовидки, а цинк помогает этому процессу. Также море и океан даруют нам омега-3-полиненасыщенные жирные кислоты — главного врага воспаления.
Свежий воздух — это кислород и, следовательно, нормальное тканевое дыхание органа. Поэтому проверяйтесь на наличие анемий и больше дышите свежим воздухом. Довольно часто при гипотиреозе наблюдается дефицит железа или витаминов В12 и В9.
Кроме того, наука утверждает, что психосоматика проблемы щитовидной железы — это невысказанные обиды, недовольства, нереализованность. Человеку постоянно закрывают рот и не дают заявить о себе, не понимают его и не принимают. Людям, имеющим проблемы с щитовидкой, все время нужно быть сильными, но часто они очень ранимы и поэтому надевают маску сильного и успешного, чтобы скрыть свои слабости, так как для них это позорно. Это люди, которые помогают другим в ущерб своим потребностям и не могут об этом сказать. В итоге их жизненная батарейка садится. Улыбаемся и машем, стиснув зубы, — вот девиз этих людей.
Если вы еще не знаете, что такое психосоматика, то знайте, что это направление в медицине и психологии, изучающее влияние психологических факторов на возникновение и течение соматических, то есть телесных, заболеваний.
Существует множество формулировок, концепций и теорий на тему того, как формируются психосоматические симптомы. Одна из наиболее простых и понятных такова: неотреагированная эмоция или глубокое чувство, которые в силу разных причин не находят для себя выхода в привычной психической сфере, «стучатся» в соматическую — в тело.
Некоторые психосоматические заболевания развиваются под влиянием стресса, психологических травм, внутренних конфликтов. В этом случае нарушение возникает как ответная реакция организма на эмоциональные переживания. В настоящее время укрепилось мнение, что частой причиной аутоиммунных заболеваний, таких как тиреотоксикоз, сахарный диабет второго типа и ожирение, выступает психосоматика. В психологическом плане это проявляется самобичеванием, самоедством, гневом и злостью, направленными на самого себя, самонаказаниями. Все это постепенно приводит к разрушению организма.
Теперь вы понимаете рецепт хорошего метаболизма и здоровья? Безделье где-нибудь в Бразилии, в гамаке на пляже, в тени пальм под шепот прибоя с любимым человеком с приличным уровнем тестостерона… М-м, сказка!..
Похоже, мне срочно нужен отдых, а вам?

В созвездии щитовидной железы

Однако вернемся к нашим баранам. Ах да, простите, размечталась. К нашей щитовидной железе.
У нашей героини есть соседки — паращитовидные железы. Почему мы говорим о них во множественном числе? А потому что их в среднем четыре штуки. Они находятся на ткани щитовидной железы, только сзади. Отсюда и название — пара- (то есть около-) щитовидные (рис. 2).
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Рис. 2

Количество паращитовидных желез может варьироваться, имеются данные о наличии 12 желез. Также может меняться и их расположение. Вместо обычного локуса они могут находиться:
— в тимусе (вилочковой железе, находящейся в верхней части грудной клетки за грудиной);
— средостении;
— перикарде (наружной оболочке сердца);
— позади пищевода;
— в области бифуркации (разделения) сонной артерии.
Для чего человеку необходимы эти малышки?
Они синтезируют паратиреоидный гормон (паратгормон). Паратгормон является основным (но не единственным) регулятором обмена кальция и фосфора. Также этот гормон участвует в деминерализации костей, что, в свою очередь, повышает уровень содержания кальция в плазме крови за счет его вымывания из матрикса кости и уменьшает обратное всасывание фосфатов.
Помимо этого, паратиреоидный гормон:
— взаимодействует с почками, увеличивая обратное всасывание кальция и растворенных веществ;
— стимулирует превращение активного витамина D3 в кишечнике путем повышения всасывания кальция;
— участвует в работе витамина D.
Когда паратиреоидного гормона в организме избыток, развивается гиперкальциемия, которая приводит:
— к остеопорозу;
— камнеобразованию в почках;
— осложнениям со стороны сердечно-сосудистой системы;
— гастриту и язвам в желудке.
Если паратгормона недостаточно, то развивается гипокальциемия, которая обусловливает:
— нервную возбудимость, проявляющуюся в судорогах и слабости мышц;
— панкреатит (воспаление поджелудочной железы).
К деятельности своих паращитовидных желез нужно относиться особенно внимательно следующим категориям пациентов:
— людям с оперированной щитовидной железой, раком щитовидной железы, гиперплазией паращитовидных желез;
— страдающим остеопорозом либо частыми переломами костей;
— имеющим диагноз «мочекаменная болезнь»;
— людям с дефицитом кальция или витамина D;
— тем, у кого частые запоры.
И кстати, о последнем…

Как верхний ярус нашего организма связан с нижним

Между щитовидной железой и пищеварительным трактом существует тесная взаимосвязь. Как кишечник влияет на работу щитовидки, так и нарушения в работе железы могут вызвать дискомфорт в животе. Продемонстрирую это на примерах.
Я уже несколько раз упоминала такое состояние, как гипотиреоз, — это сниженная работа щитовидной железы (на этом мы остановимся подробнее в дальнейшем). Гипотиреоз отличается замедлением метаболизма во всех тканях. Это можно сравнить с ситуацией, когда в городе сломалась основная электростанция и только особо важные объекты работают на аварийных источниках энергии.
Представили эту темень? Тьма вокруг заставляет нас свернуть все привычные вечерние дела и ложиться спать раньше.
То же самое происходит с организмом при гипотиреозе: из-за нехватки энергии пищеварительный тракт работает очень вяло, поэтому часто желудочная кислотность снижается, желчь отходит плохо, перистальтика кишечника замедляется. Все это приводит к запорам — частому симптому гипотиреоза.
Многочисленные гуру, коучи и т. п. говорят нам о внутренней энергии, внутренних ресурсах, предлагают различные ментальные и духовные практики. Как врач, я решила подойти к вопросу с другой стороны. Я совершенно уверена, что наше ресурсное благополучие сильно зависит от физического здоровья, а именно от благополучия пищеварительного тракта. В дальнейшем мы еще не раз будем поднимать этот вопрос. Сейчас же только наметим контуром одну из магистральных проблем работы щитовидной железы — функционирование кишечника и стул (тот, который не мебель, а продукт нашей жизнедеятельности), являющийся маркером его работы.
Вообще говоря, тема нормального стула является чуть ли не сакральной для любого человека. Помню, как мы всей семьей радовались, когда наш первенец нормально ходил «по-большому». Наверное, каждый родитель проходит через эти волнения.
Для начала давайте определимся, что значит запор. Многие думают, что если, сидя на унитазе, сильно тужишься, но при этом стул ежедневный, то это уже запор. Нет, это не так, хотя проблема определенно есть. Согласно положениям Всемирной организации здравоохранения, запор — это опорожнение кишечника менее трех раз в неделю, при этом стул по консистенции соответствует первому или второму типу бристольской шкалы. Но российские специалисты считают, что нормальный стул должен быть каждый день, и я это поддерживаю!
Вы спросите, что такое бристольская шкала?
Бристольская шкала — это классификация форм кала, принятая в 1997 году, согласно которой существует семь типов стула:
1) единичные твердые шарики размером примерно 1–2 сантиметра, которые с трудом проходят прямую кишку (овечий кал);
2) комковатый кал, по виду напоминающий колбасу, диаметром 3–4 сантиметра. Такое испражнение сопровождается повреждениями и может нанести рваную рану анального канала;
3) колбасовидный кал с желобками и трещинами на поверхности;
4) фекалии которые по виду напоминают сосиску или змею с мягкой и гладкой поверхностью;
5) мягкие кляксы с четкими краями, легко проходящими через ректум;
6) пористый, рыхлый, мягкий кал в форме пушистых комочков с рваными краями;
7) водянистый кал без твердых компонентов — понос.
Как вы думаете, если бы туалетные дела были пустяком, придумали бы столь подробную классификацию?
Нормальным считается кал третьего и четвертого типа. Когда фекалии содержат много газов и держатся на плаву — это хороший знак, если вы, конечно, не страдаете от вздутия.
Чем опасен запор помимо того, что это приносит негативные эмоции?
При застое каловых масс происходит всасывание воды, а значит, и токсинов обратно в организм, приводя к аутоинтоксикации (если у вас прыщи, подумайте, не связано ли это с запорами). Также они вызывают местное воспаление и повышают риск колоректального рака (то есть рака толстого кишечника и прямой кишки).
Выделяют первичный и вторичный запор. Первичный возникает при осознанном подавлении позывов. Например, поблизости нет туалета, или он есть, но в нем… нет двери. При вторичном запоре существует какая-то проблема со здоровьем:
— органические заболевания толстого кишечника — онкология, геморрой, трещина, дивертикул (врожденное или приобретенное слепо заканчивающееся выпячивание стенки) и т. д.;
— гельминтозы;
— синдромы раздраженного кишечника, избыточного бактериального или грибкового роста;
— дискинезия (нарушение моторной деятельности) желчного пузыря, камни;
— психические расстройства.
Также к вторичному запору могут привести:
— недостатки питания — мало клетчатки, редкие приемы пищи, небольшое ее количество, несоблюдение режима потребления воды (30 миллилитров на 1 килограмм веса), избыток кофе, алкоголя;
— низкая физическая активность и слабость передней брюшной стенки;
— прием некоторых лекарственных средств (препаратов железа, антацидов, ингибиторов протонной помпы, антидепрессантов, нестероидных противовоспалительных препаратов, антибиотиков и пр.).
Ну и еще нужно правильно сидеть на унитазе. Ведь эта сантехническая конструкция получила распространение только в конце XIX века. А как наши предки опорожнялись? Правильно! В позе орла.
По моему опыту, чаще всего запоры возникают из-за особенностей питания, недостатка физической нагрузки, дискинезии желчевыводящих путей, а также синдромов избыточного бактериального или грибкового роста и (довольно часто) раздраженного кишечника. Но внимание: недуги щитовидки усугубляют проблему, и гипотиреоз также выступает причиной, по которой вас может запереть!
Однако здоровье пищеварительного тракта со своей стороны тоже влияет на работу щитовидной железы, поскольку основные питательные вещества: белки, жиры, углеводы, витамины, минералы и другие важные вещества — попадают к нам только с пищей. И если имеется расстройство пищеварения, то щитовидка не сможет получать нужное количество нутриентов. Кроме этого, некоторые заболевания кишечника могут вызвать повышение проницаемости ее стенки, что часто приводит к аутоиммунным заболеваниям щитовидной железы: аутоиммунному тиреоидиту (АИТ; болезни Хашимото) и диффузному токсическому зобу (ДТЗ; болезнь Грейвса).
Словом, хотите, чтобы ваша щитовидная железа работала без перебоев — следите за своим пищеварительным трактом. Сбои в его деятельности, без сомнения, существенно отразятся на вашем самочувствии и настроении. Ведь они во многом зависят от здоровья маленького органа, по форме и назначению представляющего щит — охрану, оберег человеческого организма.

Эу, гипо, гипер… а что у вас?


Я предлагаю вам провести самодиагностику вашей щитовидки по тем признакам, которые я перечислю, а также функциональным и лабораторным тестам.
Состояние, когда щитовидная железа работает нормально, называется эутиреозом. Этот термин означает, что у вас нет явных и скрытых симптомов дисфункции органа, а также хорошие результаты тестов.
Неблагополучие щитовидки бывает двух видов: это гипотиреоз и гипертиреоз. Гипотиреоз (от греческого «под», «внизу» и латинского «щитовидная железа») — это состояние, обусловленное длительным, стойким недостатком гормонов щитовидной железы. Его характеризуют:
— вялость, сонливость, слабость;
— депрессия;
— запоры;
— сложность подъема по утрам;
— плохая переносимость холода;
— сухость кожи и слизистых;
— повышение массы тела;
— отеки;
— осиплость голоса;
— выпадение волос и ломкость ногтей;
— сниженное артериальное давление и редкий пульс;
— раздражительность и негативизм;
— снижение памяти и забывчивость;
— сложность концентрации внимания;
— снижение либидо;
— бесплодие (мужчин и женщин).
Противоположное гипотиреозу состояние гипертиреоз (первая часть слова с греческого переводится как «над», «выше», «сверх») — это синдром, обусловленный повышенной функцией щитовидной железы. Гипертиреоз отличают:
— тревожность и суетливость;
— нездоровый блеск в глазах;
— экзофтальм (пучеглазие);
— потливость;
— диарея;
— стремительная потеря веса;
— ощущение сердцебиения;
— учащенный пульс и повышенное артериальное давление;
— дрожь в руках и всем теле.
Определить сниженную или повышенную активность щитовидной железы можно с помощью функционального температурного теста, поскольку основной железой, которая поддерживает градус нашего существования, является именно щитовидка, ее гормоны влияют на выработку тепла и сохранение его в стабильном состоянии, а нормальная температура тела отражает степень благополучия обмена веществ. Однако в этом процессе участвуют еще надпочечники, работа которых влияет на функционирование щитовидной железы и ее гормонов. Низкая температура тела говорит о снижении основного обмена, то есть о неэффективной работе гормонов самой щитовидки или уставших надпочечниках.
Как правильно измерять базальную температуру тела?
Вам в помощь метод Барнса.
1. Измеряйте базальную температуру (во рту под языком) ртутным или электронным термометром сразу после пробуждения. Если используете электронный прибор, подержите его во рту еще две-три минуты после звукового сигнала. Все это нужно делать, не вставая с постели, в течение четырех-пяти дней. Мужчины, дети и дамы в климаксе измеряют в любой день. Женщины с сохраненным менструальным циклом измеряют с первого по пятый день цикла.
2. Высчитайте среднее арифметическое значение и проанализируйте динамику по графику. В норме температура тела не опускается ниже 36,5 °C. Идеально, если у вас 36,6–36,8 °C. При средней температуре меньше 36,5 °C вероятен гипотиреоз независимо от лабораторных анализов. Если температура выше 36,8 °C с утра, то возможен гипертиреоз.
Вы можете также прибегнуть к методу Ринда. В этом случае температура измеряется тоже под языком, только это нужно делать трижды в течение дня (через три часа после пробуждения, а затем еще два раза каждые три часа), натощак или минимум через 20 минут после приема пищи. Далее высчитывается среднее арифметическое. Нормальная средняя температура по Ринду — 37,0 °C.
Однако внимание: низкая температура тела может сопровождать синдром хронической усталости, которая связана с функциональной дисфункцией надпочечников. И как понять, кто виноват больше: щитовидная железа или надпочечники?
Для этого достаточно изучить график изменения температуры. При гипотиреозе температура стабильно низкая, разница колебания — 0,1–0,2 °C.
Если проблема заключается в надпочечниках, то колебания температуры могут достигать 0,5–1,0 °C.
Что дает это знание?
Во-первых, вы убедитесь, что у вас не все отлично с метаболизмом, даже несмотря на отсутствие жалоб. Во-вторых, вы будете знать, какая именно проблема преобладает, будете бить точно в цель, правильно определяя приоритеты. В результате быстрее приведете свое состояние в норму. В-третьих, вы сможете оценивать эффективность проводимой терапии, периодически измеряя температуру тела и сравнивая ее с нормой.
Сколько по времени занимает терапия?
Если основная причина кроется в надпочечниках, то времени нужно больше, может пройти 6–12 месяцев. Гипотиреоз можно ликвидировать быстрее, на это потребуется около 2–4 месяцев, хотя это, естественно, не точно. Думаю, вы понимаете, что процесс выздоровления всегда исключительно индивидуальный.
Разумеется, подтвердить или опровергнуть ваши предположения по поводу здоровья щитовидной железы могут результаты анализов на гормоны. Однако хочу обратить ваше внимание, что референтные значения, которые для сравнения указывают в результатах лабораторных тестов, и оптимальные показатели здоровья — это не одно и то же. Референсы всегда имеют широкий диапазон.
Как определяют, какими они должны быть?
Делают выборку условно здоровых людей и определяют нужный показатель, например уровень тиреотропного гормона. И конечно, в этой выборке окажется небольшая часть людей с высоковатыми и низковатыми показателями (по краям диапазона), однако в основной массе результаты попадают в средние значения.
Чтобы оценить работу щитовидной железы нам нужно сделать тесты на содержание в крови:
— тиреотропного гормона;
— свободных фракций Т3 и Т4;
— общих фракций Т3 и Т4;
— реверсивного Т3 (неактивной формы Т3).
В норме показатели лабораторных тестов должны быть такими (обратите внимание на единицы измерения):
— ТТГ — 0,4–2,0 мЕд/л;
— Т4 свободный — 15–23 Пмоль/л;
— Т3 свободный — 5–7 Пмоль/л;
— Т3 общий — 120–181 нг/дл;
— rТ3 — 11–18 нг/дл.
Для диагностики щитовидной железы также важны несколько индексов, которые исчисляются на основе приведенных тестов.
Индекс Т3 общий / rТ3 позволяет выявить проблему повышения реверсивного трийодтиронина и обнаружить развитие синдрома эутиреоидной патологии (или, как его еще называют, тканевого гипотиреоза).
Интегральный тиреоидный индекс (ИТИ), рассчитываемый по формуле (Т3 свободный + Т4 свободный) / ТТГ, отражает соотношение суммы свободных тиреоидных гормонов трийодтиронина и тироксина к тиреотропину. Его снижение свидетельствует о начальных признаках гипотиреоза, а повышение — о приближении гипертиреоза.
Индекс периферической конверсии (ИПК), представляющий отношение Т4 свободного к Т3 свободному (Т4 свободный / Т3 свободный), позволяет оценить нарушение превращения тироксина в трийодтиронин на периферии, то есть выявить тканевый гипотиреоз (синдром эутиреоидной патологии). Повышение показателя при нормальном ТТГ свидетельствует о нарушении конверсии. Снижение при нормальном ТТГ выступает одним из механизмов приспособительной реакции к эндемическому дефициту йода в пищевом рационе — эндемическому эутиреоидному повышению Т3.
В норме представленные индексы должны быть такими:
— индекс Т3 общий / rТ3 — больше 6;
— ИТИ — 7,04–27,21;
– ИПК — 1,37–4,43.
Есть мнение, что для людей старше 65 лет, не имеющих жалоб на работу щитовидной железы, умеренное повышение тиреотропного гормона при нормальных значениях трийодтиронина и тироксина, отсутствии антител к тиреопероксидазе (ТПО) и тиреоглобулину, хорошем липидном профиле и спокойных маркерах воспаления (С-реактивный белок и интерлейкин-6) является нормой и не требует медикаментозной коррекции. Это своеобразная адаптивная реакция организма и защита от катаболического действия гормонов щитовидной железы. Замечено также, что долгожители имеют более высокие показатели ТТГ.
Таким образом, рекомендация держать уровень тиреотропного гормона ниже 2 мЕд/л актуальна больше для людей молодого и среднего возраста, но не для пожилых. При этом важно учитывать перечисленные выше факторы.
Рассмотрим подробнее реверсивный трийодтиронин. В первой части мы уже упоминали о нем как о неактивной форме Т3. Для многих это малоизвестный показатель, который почти не используется в рутинной практике врача. Между тем он очень важен и не должен игнорироваться.
Рассказываю почему.
В переводе с латинского слово «реверсивный» означает «обратный». Эта форма гормона трийодтиронина отличается от обычного активного Т3 другим расположением атома йода (рис. 3).
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Рис. 3

В таком положении молекула Т3 теряет все свои свойства и становится нейтральной, но не утрачивает при этом способность связываться со своим рецептором. Занимая рецептор, она не дает активной форме трийодтиронина оказывать биологическое действие. Таким образом, у вас в крови основные гормоны вроде бы в норме, но функции свои они выполняют не в полной мере, поэтому есть симптомы гипотиреоза.
Образуется реверсивный Т3 из тироксина в присутствии фермента дейодиназы третьего типа, о которой я говорила в предыдущей части. В результате повышения уровня реверсивного Т3 развивается тканевый гипотиреоз, так как процесс происходит не в щитовидной железе, а в периферических тканях. При этом уровень тиреотропного гормона может быть идеальный, потому что реверсивного трийодтиронина нет в головном мозге, он образуется лишь на периферии. Другими словами, ваш мозг не испытывает дефицита в гормонах щитовидной железы, в то время как остальное тело страдает. Именно поэтому в последнее время все большее распространение получает мнение, что для оценки работы щитовидной железы и эффекта гормонов недостаточно только определения уровня ТТГ. Нужно знать все о тиреоидном статусе пациента.
Но не торопитесь считать реверсивную форму трийодтиронина ненужной или вредной. Если природа создала эту молекулу, значит, она для чего-то нужна. И это действительно так.
В организме постоянно образуется некоторое количество активного и реверсивного Т3, и тут важен баланс. Увеличение синтеза последнего происходит при различных неблагоприятных условиях с целью… защиты. Да-да, это не ошибка. Когда организм находится в трудном положении, то он включает аварийный режим и снижает энергозатраты. Это можно сравнить с анабиозом или зимней спячкой. Такое «отключение электричества» необходимо, чтобы в условиях дефицита защитить организм от саморазрушения.
Почему повышается уровень реверсивного трийодтиронина?
Запоминайте причины. Хотя нет, лучше записывайте:
— стресс (психологический и физический);
— депрессия;
— синдром хронической усталости;
— хроническая боль (суставы, мышцы, кости, головная боль и пр.);
— длительные низкокалорийные диеты и голодания;
— системное воспаление (инфекции; паразиты; повышенное образование гомоцистеина — аминокислоты, которая, накапливаясь в организме, начинает разрушать внутреннюю стенку артерий; ожирение; аутоиммунные заболевания и пр.);
— инсулино- и лептинорезистентность (последняя связана с нечувствительностью организма к подавляющему чувство голода гормону лептину);
— сахарный диабет и метаболический синдром;
— дефицит железа и селена;
— фибромиалгия;
— пожилой возраст;
— избыток образования или поступления извне тироксина;
— интоксикация тяжелыми металлами.
Теперь вы понимаете, почему вам может быть плохо даже при нормальных показателях тиреотропного гормона и свободного Т4, которые чаще всего и проверяют в поликлинике?
Если у вас есть перечисленные выше обстоятельства и состояния, то, возможно, вам нужно решать проблему повышения реверсивного Т3.
Почему важнее определять индексы, а не довольствоваться абсолютными цифрами?
Потому что, как ни странно, с прямыми показателями может быть все в порядке, а с их соотношением — беда. Поэтому если в вашей лаборатории не определяют индексы, то непременно сделайте это сами. Достаточно взять калькулятор и поделить одно на другое.
Вы спросите: «А как же УЗИ щитовидной железы?»
УЗИ щитовидной железы показывает структуру органа, но ничего не говорит нам о том, как он справляется со своими функциями. Но это не значит, что УЗИ бесполезно. Наоборот, этот метод помогает подтверждать или опровергать предположительные диагнозы. Кроме этого, узлы часто никак себя не проявляют лабораторно, а с помощью УЗИ их можно прекрасно увидеть и вовремя предпринять необходимые действия.
Так что для точной диагностики нам нужны и лабораторные анализы, и УЗИ щитовидной железы. Кроме этого, у нас в арсенале есть такой метод, как сцинтиграфия. Он используется довольно редко и не для скрининга, но о нем я расскажу в следующих частях.
Итак, вы получили мощный инструмент для самодиагностики. Незамедлительно его используйте, но помните, друзья, что нельзя полностью полагаться на какой-то один метод. Лишь в комплексе с жалобами, внешними проявлениями и другими анализами можно полноценно и наиболее точно понять, в чем заключается проблема, и начать эффективно с ней бороться.

Гипотиреоз: если из вас вынули батарейки

Настало время охарактеризовать более детально такое состояние, как гипотиреоз. Для этого вначале выясним причины гипофункции щитовидной железы.
До 10 % всех взрослых людей по ряду причин имеют гипотиреоз, а после 60 лет вероятность гипотиреоза увеличивается до 16 %. Но это только статистика, на самом деле скрытая (тканевая) форма встречается еще чаще.
Причин сниженной работы щитовидки очень много, и не всегда в этом виноват сам орган. Незначительный эффект гормонов щитовидной железы — это еще не болезнь, а всего лишь синдром, который встречается при многих заболеваниях и имеет разный патогенез (иными словами, возникновение и развитие).
Выделяют следующие виды гипотиреоза:
— врожденный, связанный с изначальной атрофией и недоразвитием щитовидной железы;
— приобретенный, когда болезнь развилась в течение жизни.
Также гипотиреоз бывает первичным, вторичным и третичным, а также тканевым.
Первичная гипофункция связана с поражением собственно ткани щитовидной железы, то есть щитовидка не вырабатывает гормоны (Т4 и Т3) в нужном количестве. Самой частой причиной этого является аутоиммунный тиреоидит и дефицит йода (эндемический зоб). Реже первичный гипотиреоз вызывают:
— удаление щитовидной железы (послеоперационный гипотиреоз);
— лечение радиоактивным йодом-131 (радиойодтерапия);
— прием больших доз йода в составе биологически активных добавок и лекарств (препарат «Амиодарон» содержит в одной таблетке 75 миллиграмм йода!);
— подострый тиреоидит;
— тиреоидит после родов;
— лечение тиреостатиками, препаратами лития, перхлоратами.
Вторичный и третичный гипотиреоз еще называют центральным, или гипофизарным, поскольку он затрагивает поражение гипофиза и гипоталамуса. Именно они дают сигналы щитовидке, чтобы та вырабатывала определенное количество гормонов. Если эти зоны мозга поражены, то никакого стимула нет, и железа перестает нормально работать. Причинами могут быть различные инфекции, травмы и опухоли головного мозга.
С тканевым гипотиреозом все совсем не просто. Дело в том, что такого термина не существует, но это состояние есть, и, как я уже рассказывала ранее, в официальной медицине его определяют как синдром низкого Т3, или синдром эутиреоидной патологии. Эта патология часто остается без внимания, хотя встречается довольно часто. Некоторые называют ее идиопатическим состоянием, то есть неуточненным, но мы-то знаем причины.
При таком типе гипотиреоза нет поражения ни щитовидной железы, ни центральных структур мозга. Проблема кроется на уровне клетки-мишени — в тканях, которые являются точкой приложения действия гормонов щитовидки. Другими словами, это состояние, связанное с нарушением действия самих гормонов щитовидной железы на ткани.
Как вы уже знаете, активный гормон трийодтиронин вырабатывается щитовидной железой в небольшом количестве. Основная его часть должна получиться путем превращения из тироксина в клетках печени, мышц, почек, кишечника, кожи и т. д. с помощью дейодиназ (кто запамятовал, вернитесь к предыдущей части). Но по определенным причинам этого не происходит в достаточной степени, и организм остается без активного Т3, а значит, испытывает дефицит энергии.
Увы, но нормальные показатели тиреотропного гормона, свободного трийодтиронина и свободного тироксина еще не являются залогом хорошего тиреоидного статуса. Вполне приемлемые результаты анализов могут сопутствовать всей клинике гипотиреоза, и я часто встречаю это в своей практике. Врачи, работающие по стандарту, смотрят только ТТГ, в самом лучшем случае — ТТГ и свободный Т4, но практически никогда не смотрят свободный Т3, который может быть ниже нормы и указывать на это состояние, в то время как первые два соответствуют норме.
Вы спросите меня о причинах?
Что ж, пожалуй, я готова приоткрыть вам секрет.
Тканевый гипотиреоз обусловлен плохой конверсией Т4 в Т3 (вы ведь уже знаете, что в нашем организме происходит такое превращение и что тироксин лишь прогормон, а трийодтиронин — это как раз гормон щитовидной железы, который и творит добро).
Ловите список состояний, при котором развивается тканевый (скрытый) гипотиреоз:
— голодание или длительный дефицит калорий;
— хронические анемии;
— дефицит нутриентов или веществ-помощников — кофакторов (селен, цинк, витамины D, А);
— инсулинорезистентность и абдоминальное (в области живота) ожирение;
— инсулинзависимый диабет;
— эстрогендоминирование (нарушение эстроген-прогестеронового баланса в организме) и высокий уровень глобулина, связывающего половые гормоны;
— прием комбинированных оральных контрацептивов и больших доз экзогенных эстрогенов;
— дефицит тестостерона;
— повышение уровня пролактина (гиперпролактинемия);
— периферический дефицит серотонина и дофамина;
— высокий или слишком низкий уровень кортизола;
— высокий уровень воспаления (цитокинов);
— дисбактериоз, кандидоз (помните, что я говорила вам о важности здоровья кишечника для работы щитовидной железы?);
— болезни почек и печени;
— травмы, ожоги;
— кровопотери;
— хирургические вмешательства;
— алкоголизм;
— интоксикация тяжелыми металлами;
— химическое воздействие (бисфенолов, дифенилов и пр.).
Ну что? Есть повод задуматься?
Перечисленные состояния (кстати, запомните, пожалуйста, этот перечень, мы к нему время от времени будем возвращаться) никак не связаны с щитовидной железой, но вызывают гипотиреоз. Вот почему вам может быть плохо, хотя врачи уверяют: «У вас все анализы в норме!»
Говоря о типах гипотиреоза, нельзя оставить в стороне ятрогенный гипотиреоз. Слышали такой термин — ятрогения?
Ятрогения (от древнегреческих слов «врач» и «рождение») — это ухудшение физического или эмоционального состояния человека, ненамеренно спровоцированное медицинским работником. Ключевое слово здесь — «ненамеренно». Не думайте, пожалуйста, что у нас в медицинских вузах была дисциплина «Как специально навредить пациенту».
Ятрогенный гипотиреоз еще называют медикаментозным. И врачи на самом деле здесь не всегда виноваты, потому как многие препараты имеют побочное действие в виде гипотиреоза, а обойтись без этого лекарства можно не всегда, поэтому приходится выбирать между плохим и очень плохим. Да и не всегда можно предсказать, как отреагирует тот или иной больной на рекомендованную дозу.
Обычно ятрогенный гипотиреоз вызывается передозировкой тиреостатических препаратов, подавляющих секреторную активность щитовидной железы и с этой целью применяемых при тиреотоксикозе (гипертиреозе). Так, абсолютная блокада щитовидки вызывается препаратами «Тирозол», «Пропицил». Однако тот же эффект может возникнуть в результате лечения:
— большими дозами йода (раствор Люголя, йодная настойка, «Амиодарон»), в том числе радиоактивного йода-131;
— препаратами лития;
— перхлоратом калия.
Относительное гипотиреозное действие, то есть не угнетающее работу щитовидной железы полностью, но вызывающее тканевый гипотиреоз, нарушая конверсию Т4 в Т3, оказывают:
— статины — лекарственные препараты, уменьшающие концентрацию липидов (жиров и жироподобных веществ) в тканях и жидкостях организма;
— бета-блокаторы — препараты, которые используются для лечения сердечно-сосудистых заболеваний (особенно «Анаприлин»);
— комбинированные оральные контрацептивы;
— антидепрессанты («Золофт», «Прозак»);
— фторсодержащие препараты, применяемые в стоматологии, фторированная вода и пища;
— пероральные (употребляемые путем проглатывания) ретиноиды — препараты, в которых есть ингредиенты, обладающие активностью витамина А («Третиноин»);
— ингибиторы протонной помпы — лекарственные препараты, предназначенные для лечения кислотозависимых заболеваний желудочно-кишечного тракта за счет снижения продукции соляной кислоты в слизистой оболочке желудка («Омепразол»);
— антибиотики;
— интерфероны;
— кортикостероиды;
— противосудорожные препараты.
Что делать, если вы по каким-то причинам проходите курс лечения вышеперечисленными веществами?
Если вы принимаете их с целью снижения работы щитовидки из-за тиреотоксикоза и в результате развился гипотиреоз, то нужно откорректировать дозы и (или) добавить синтетические препараты щитовидной железы с заместительной целью (схема «блокируй и замещай»).
Если у вас нет никаких проблем с функцией щитовидной железы, но вы вынуждены употреблять лекарства из вышеприведенных списков по поводу другой патологии, то нужно контролировать уровень гормонов в течение трех-шести месяцев с начала приема. Возможно, что они повлияют на работу железы. В таком случае нужно либо отменять проблемный препарат, либо заменять на безопасный с подобным действием, либо совмещать прием с синтетическими гормонами щитовидной железы, если первые два варианта невозможны, но развился явный гипотиреоз.
Еще раз повторюсь, что прием лекарственных средств из второго списка не всегда и не у всех приводит к снижению функции щитовидки, поэтому следует мониторить уровень гормонов и начинать действовать, как только обнаруживается отрицательная динамика. По возможности нужно просто избегать приведенных категорий лекарств.

Как увидеть, услышать и почувствовать гипотиреоз

Выше я уже приводила признаки гипотиреоза. Рассмотрим это более подробно.
Гипофункция щитовидной железы имеет множество клинических признаков, маскируясь под различные заболевания. В эндокринологии существует понятие «маски гипотиреоза» — это комплексы симптомов, относящиеся к тем или иным органам или системам.
В целом следует отметить, что многие эндокринные болезни могут сопровождаться поражением кожи и ее придатков (волос и ногтей). Не всегда это ведущие симптомы, и часто они имеют неспецифический характер, но при постановке диагноза такие проявления выступают дополнительным плюсом в пользу какого-либо патологического состояния.
Как заболевания щитовидной железы влияют на кожу?
Поражение кожи — довольно сложный процесс. Изменения в этом органе могут происходить при взаимодействии молекул гормонов с находящимися здесь рецепторами, а также опосредованно — за счет патологических изменений в организме вследствие гормональных сдвигов.
Гипотиреоз сопровождает так называемый микседематозный внешний вид. Микседема — это заболевание, для которого характерен отек тканей, поэтому, думаю, вы поняли, как в толпе увидеть человека с этой проблемой. Его лицу присуща общая отечность или отечность вокруг глаз. Одутловатая физиономия будет желтушного оттенка и лишена мимики. Люди с гипотиреозом имеют апатичное выражение лица.
Помимо этого, гипотиреоз сопровождается следующими внешними признаками:
— тусклые, ломкие и стремительно покидающие голову волосы;
— сухая, шелушащаяся кожа, ломкие ногти;
— охриплость голоса и низкий тембр из-за отека голосовых связок;
— медленная речь, заплетающийся язык из-за его отека, видны отпечатки зубов по краям языка;
— замедленные движения, заторможенность;
— снижение слуха из-за отека евстахиевой трубы.
Признаки гипотиреоза со стороны нервной системы:
— нарушение памяти, внимания, способности считать, интеллекта в целом;
— замедленность восприятия и реакции;
— карпальный туннельный синдром — неврологическое заболевание, проявляющееся длительной болью и онемением пальцев кисти;
— сонливость днем и бодрствование ночью;
— остановка дыхания во сне (синдром ночного апноэ).
Проявления в сердечно-сосудистой системе:
— снижение систолического и повышение артериального давления (в 30 % случаев наблюдается повышение артериального давления);
— редкий пульс, иногда тахикардия;
— накопление жидкости в сердечной сумке (перикарде);
— нарушение липидного спектра и прогрессирующий атеросклероз.
Особенности обмена веществ у страдающих гипотиреозом:
— зябкость, низкая температура тела, холодные руки и ноги;
— отсутствие потливости;
— прибавка в весе (не бывает значительной — не более 5–6 килограмм);
— типичная слабость (человек не может идти по ровной местности, появляются боли в икрах, ноги будто волочатся);
— боли и судороги в мышцах.
Поражение пищеварительной системы при гипотиреозе:
— замедление перистальтики кишечника, запоры;
— снижение аппетита;
— дискинезия желчевыводящих путей;
— увеличение печени;
— снижение всасывательной функции кишечника и развивающаяся вследствие этого анемия.
Нарушения системы дыхания, вызываемые гипотиреозом:
— плохое насыщение крови кислородом из-за слабости дыхательных мышц;
— уменьшение жизненной емкости легких.
Проблемы в репродуктивной системе мужчин и женщин, обусловленные гипотиреозом:
— различные нарушения менструального цикла — от аменореи до маточных кровотечений;
— эректильная дисфункция;
— снижение либидо;
— повышение уровня пролактина (гиперпролактинемия);
— бесплодие.
Поражение опорно-двигательного аппарата при гипотиреозе:
— замедление обновления костной ткани;
— замедление созревания скелета у детей;
— нарушение мышечного расслабления;
— мышечные боли (миалгии);
— боли в суставах.
Итак, вы видите, что симптомы гипотиреоза очень неспецифичны, поэтому нам нужны дополнительные методы, чтобы убедиться в наличии этого состояния, и прежде всего лабораторные тесты.
Как можно определить гипотиреоз по анализам?
Для этого мы смотрим такие показатели крови, как тиреотропный гормон, гормоны щитовидной железы — свободный Т3 и свободный Т4. Общие фракции гормонов для скрининга сдавать необязательно, но иногда они могут помочь в более сложных и спорных случаях.
Вы уже достали бланки с результатами своих анализов?
Сравнивайте.
При первичном гипотиреозе будет наблюдаться следующее:
— ТТГ выше нормы лаборатории;
— Т3 свободный и (или) Т4 свободный ниже нормы или на нижней границе.
При вторичном гипотиреозе мы увидим:
— ТТГ ниже нормы лаборатории;
— Т3 свободный и (или) Т4 свободный ниже нормы.
При тканевом гипотиреозе:
— ТТГ в норме или выше оптимального значения, то есть выше 2 мЕд/л;
— Т3 свободный ниже нормы или на ее нижней границе;
— Т4 свободный в норме.
И все эти случаи будут сопровождаться клинической картиной, перечисленной выше.

Гипотиреоз или усталые надпочечники?

Как уже говорилось выше, у гипотиреоза есть «брат-близнец» — состояние, которое называется «истощение надпочечников». Усталость надпочечников — это обобщенное понятие, которое подразумевает под собой перенапряжение. Оно может быть начальной и конечной стадии. Эти два синдрома очень схожи, их порой сложно отличить. Иногда бывает, что у одного человека встречается и то и другое.
Вначале ярких признаков истощения надпочечников нет. Но оно очень похоже на гипотиреоз, когда мало энергии, тяжело вставать, низкая температура тела. Истощение надпочечников очень часто и приводит к гипотиреозу. Бывает, что уставшие надпочечники угнетают иммунную систему, начинаются сбои аутоиммунных реакций, что впоследствии может стать причиной гипотиреоза.
Отсюда можно сделать вывод, что в большинстве случаев усталость надпочечников первична, а гипотиреоз вторичен как следствие. Но в случаях после операции или перенесенного рака щитовидной железы, диффузного токсического или многоузлового зоба, когда остро стоял вопрос об удалении, появляется гипотиреоз. Тут причина ясна. Также человек без щитовидной железы условно не защищен от истощения надпочечников, и у него могут наблюдаться оба заболевания. В таких случаях важно понять, какой диагноз является ведущим, чтобы знать, с чего начинать лечение.
По каким косвенным признакам можно отличить истощение надпочечников от гипотиреоза?
Как уже говорилось выше, в обоих случаях наблюдается пониженная температура тела. Однако если сделать температурный тест, температура, обусловленная истощением надпочечников, будет неровной. Полученные температурные кривые примут вид рваных и скачкообразных, тогда как при гипотиреозе график останется стабильным.
Также для гипотиреоза очень характерно тяжелое вставание по утрам, постоянные вялость и сонливость. При усталых надпочечниках это не так сильно выражено, и чаще ко второй половине дня человек, как говорится, раскачивается, у него появляются силы и повышается активность.
К сожалению, на сегодняшний день нет анализов, с помощью которых можно подтвердить истощение надпочечников. Это симптоматический диагноз, по сути, даже и диагноза такого не существует. Его предложили врачи превентивной медицины. Но, повторяю, такое состояние существует, и многие из нас живут с этим. Усталость надпочечников диагностируют по субъективным ощущениям, по симптоматике. Конечно, есть вариант сдать слюну на кортизол, и вы, вполне вероятно, получите результат, который что-то прояснит, но этого может и не случиться.
Если анализы на гормоны щитовидной железы у вас в пределах нормы, но есть симптомы в виде отеков, то это может быть признаком тканевого гипотиреоза, который не отражается в анализах.

Как лечить гипотиреоз

Гипотиреоз серьезно осложняет жизнь, поэтому такое состояние требует коррекции. Если гипотиреоз явный, то для возмещения дефицита назначаются препараты (гормоны щитовидной железы), но не каждый гипотиреоз требует такого лечения. Порой можно справиться без лекарств. В своей практике я не назначаю гормоны при уровне ТТГ ниже 5–6 мЕд/л, так как считаю необходимым дать шанс восстановить работу щитовидной железы другими способами.
Как вы уже знаете, гипотиреоз бывает вызван разными причинами: у кого-то аутоиммунное заболевание, у кого-то щитовидная железа удалена или подавлена, у кого-то развился тканевый гипотиреоз из-за вторичных причин. Тактика лечения у всех категорий пациентов должна быть разной. Тем, у кого нет щитовидки или она пролечена радиоактивным йодом, сразу показана заместительная терапия, то есть медикаментозная. Хочу, чтобы вы не пребывали в иллюзиях. Иные методы не вернут работу железы, но не будут лишними в плане восстановления общего здоровья.
Заместительная терапия в этом случае проводится синтетическими гормонами или препаратами на основе натуральных гормонов животных. Цель такого лечения — возместить нехватку собственных гормонов пациента. Оно не возвращает щитовидную железу в прежнее состояние, поскольку функция полностью утрачена. И в этом случае прием препаратов будет, конечно, пожизненный.
Также заместительная терапия показана тем, у кого щитовидная железа на месте, но гипотиреоз настолько выражен, что альтернативные методы не смогут помочь в одиночку, поэтому совместно с альтернативной терапией мы вынуждены назначить гормоны. Как правило, такой подход оправдан при уровне ТТГ выше 7–10 мЕд/л. Но здесь все не так безнадежно: порой назначение гормонов носит временный характер или в процессе работы со здоровьем удается существенно снизить дозы. Такая ситуация чаще всего складывается при аутоиммунном тиреоидите, когда мы воздействуем на причину и снижаем иммунную нагрузку на щитовидную железу. Об этом мы еще будем говорить в следующих главах.
Заместительная терапия бывает следующих видов:
— монотерапия;
— комбинированная терапия.
В нашей стране и во всем мире золотым стандартом лечения гипотиреоза является монотерапия.
Что это такое?
Монотерапия — это лечение препаратами, содержащими тироксин («L-тироксин», «Эутирокс», «Баготирокс» и пр.), в надежде, что Т4 превратится в Т3 в тканях сам. Плюс монотерапии состоит в том, что она дешева и доступна в России и в мире. Минус — ее не всегда достаточно для лечения, симптомы гипотиреоза остаются, потому что у человека может быть масса факторов, нарушающих конверсию тироксина в трийодтиронин, и от этого адекватного превращения в активный Т3 не происходит, а значит, лечение не приносит желаемого результата.
Кроме этого, у некоторых людей есть генетические полиморфизмы дейодиназы второго типа, которая не может обеспечить превращение Т4 в Т3 в структурах головного мозга, и монотерапия здесь вообще не приносит облегчения. Если в прошлом организм регулировал синтез Т3 самостоятельно с помощью щитовидной железы, то по мере того, как щитовидка становится недееспособной, регуляция сводится на нет, а поступающий синтетический гормон не способен выполнить необходимые задачи.
Меня очень часто спрашивают, что лучше: «L-тироксин» или «Эутирокс».
Если честно, ни то ни другое. Я за комбинированную терапию и позже постараюсь объяснить свою позицию в этом вопросе. Но поскольку наши врачи назначают только зарегистрированные в России препараты, то я расскажу, какое из двух зол выбрать.
И тут все просто. Принципиальное отличие в составе — это наличие лактозы и стеарата магния в «Эутироксе». Все! Действующее вещество одно и то же.
Стоит ли срочно менять «Эутирокс» на «L-тироксин», если у вас лактазная недостаточность или вы не хотите, чтобы в вас попадал «вредный» стеарат магния?
Тут все зависит от степени вашего, простите, фанатизма.
Ну в самом деле! Вы видели, сколько там лактозы? Не думаю, что это как-то может повлиять. Хотя…
Проблема с лактозой может крыться в другом. Дело в том, что у «Эутирокса» может снижаться активность действующего вещества уже через шесть месяцев хранения. У «L-тироксина» такого не наблюдается. Однако не забывайте, что оба препарата активно подделываются, и довольно часто пациенты приобретают фальсифицированные средства. Обнаруживается это при повторной сдаче анализов: вдруг фиксируется резкий скачок показателей, хотя ничего в жизни как будто не менялось.
Резюмируя вышесказанное, я бы рекомендовала выбирать все же «L-тироксин» или другой препарат Т4, в составе которого нет лактозы, либо более внимательно следить за сроками годности. В целом я не видела разницу у своих пациентов, хотя первичным всегда (возможно, интуитивно) назначаю «L-тироксин».
Итак, Т4 вырабатывается больше, и он должен превратиться в активный Т3 в тканях. Если у вас имеется гипотиреоз, отягощенный сопутствующими заболеваниями, приводящими к нарушению конверсии Т4 в Т3: инсулинорезистентность, эстрогендоминирование, синдром истощенных надпочечников, дефицит белка и микронутриентов и т. д.), — то заместительная терапия только тироксином будет неэффективной, и вы не ощутите полноценного восстановления. Могут сохраняться некоторые симптомы, а иногда вообще ничего не меняется. Предъявляется новая жалоба: «Таблетки пью-пью, а лучше не становится». Происходит это потому, что клетки продолжают недополучать активный гормон, даже если по анализам у вас все окей.
И вот тут было бы кстати назначение комбинированной терапии.
Что это такое?
Это комбинация препаратов тироксина и трийодтиронина. Как мы уже знаем, наша щитовидная железа вырабатывает эти два гормона в пропорции Т4: Т3 = 4: 1. Первый — прогормон, второй — активный гормон, то есть Т4 вырабатывается больше, и он должен превратиться в активный Т3 в тканях.
Какие препараты используются в комбитерапии?
К сожалению, ни одного лекарственного средства, содержащего трийодтиронин, в России нет, поэтому придется привозить их из-за границы. Есть два варианта: синтетические аналоги Т3 и Т4 и так называемые натуральные щитовидки (Natural Dried Thyroid; NDT). Синтетические препараты могут содержать два гормона в одной таблетке или каждый отдельно. Натуральные щитовидки всегда включают оба гормона и кое-что еще, но об этом позже.
Преимуществом синтетических препаратов («Тибон», «Тиромель», «Новотирал» и пр.) является высокая степень очистки и отсутствие побочных примесей. Гормоны почти не отличаются по строению молекулы от человеческих, редко вызывают аллергические реакции и непереносимость.
Недостатком выступает то, что в этих препаратах отсутствуют другие молекулы, которые щитовидная железа вырабатывает, хоть и в малых количествах, в норме. Это прогормоны Т1 и Т2, о которых сейчас все больше говорят в традиционной медицине. Например, обнаружено, что Т2 активно участвует в поддержании нормальной скорости метаболизма и контроле веса. Кроме этих прогормонов щитовидная железа вырабатывает кальцитонин (тиреокальцитонин) — гормон, участвующий в обмене кальция и фосфора, а также множество сигнальных пептидов. Всего этого набора может не хватать человеку с удаленной щитовидной железой, поэтому целесообразно назначать препараты натуральных щитовидок.
Натуральные щитовидки — это не биологически активные добавки, как многие думают, это высокоочищенный лекарственный препарат натурального происхождения. И он содержит в себе все перечисленные выше вещества. И это его главное преимущество перед «синтетикой». Хотя и у NDT имеются свои слабые места.
Первым недостатком является возможная иммунная или аллергическая реакция, так как препарат делается все-таки из натурального сырья животных, а не людей.
Вторым недостатком выступает соотношение Т4 и Т3. Физиологичное соотношение этих гормонов, которое подходит большинству людей, — 5: 1, а в натуральных щитовидках это соотношение 4: 1.
Чем это грозит?
Поскольку доля активного гормона Т3 больше, это может вызвать нежелательные эффекты в виде сердцебиения, потливости, тремора и тревожности.
Третий недостаток связан с этическими и религиозными воззрениями пациентов. Натуральные щитовидки — неподходящий препарат для мусульман и веганов.
Итак, вы пришли к выводу о необходимости комбинированной терапии. Это важно сделать правильно. Посоветую вам следующее:
1. Если вы уже получаете «L-тироксин» или «Эутирокс», то я не рекомендую сразу переходить на готовые комбинированные препараты. Лучше, если к принимаемому средству вы начнете добавлять небольшие дозы чистого Т3. Начинать нужно с 5 микрограмм, но при этом надо снизить дозу тироксина примерно на 15–20 %. Дальше начинается титрация дозы, то есть подбор оптимального соотношения конкретно для вас. Сразу скажу, что никаких формул расчета не существует. Все подбирается индивидуально.
Контроль можно делать по анализам на Т3 свободный и Т4 свободный через две недели и (или) по анализу на ТТГ не ранее чем через один месяц.
2. Если вы пока ничего не принимаете, но вам показана заместительная терапия, то рекомендую сразу NDT или синтетические комбинированные препараты. Начинаем с малых доз. Минимальная доза для NDT — это ½ зерна (1 зерно содержит 38 или 36 микрограмм Т4 и 9 или 8 микрограмм Т3). Для «синтетики» — 25 микрограмм Т4 и 5 микрограмм Т3. Далее титруем дозы аналогично натуральным щитовидкам.
Все препараты для заместительной терапии нужно принимать утром строго натощак за 30 минут до завтрака.
Интересный нюанс комбинированной терапии синтетическими или натуральными препаратами в том, что почти всегда у пациентов, принимающих их, уровень тиреотропного гормона опускается ниже нормы. Это допускается при условии, что у вас нет симптомов передозировки, то есть признаков лекарственного тиреотоксикоза, о котором пойдет речь дальше.
Обращаю ваше внимание на то, что при заместительной гормональной терапии не следует опираться только на анализы, важно всегда оценивать эффективность лечения по динамике исчезновения симптомов, а также по базальной температуре.
Подведем промежуточный итог и ответим на вопрос: так кому же подойдет комбинированная терапия?
По сути, всем, кому вообще показана заместительная терапия гипотиреоза и кому не помогает монотерапия. Особенно это касается тех, кто лишился щитовидной железы из-за операции или лечения йодом. Можно сразу начинать с комбинированной терапии синтетическими препаратами или натуральными щитовидками. Также эта стратегия показана всем страдающим тканевым гипотиреозом, потому что у них нарушена конверсия Т4 в Т3.
Довольно часто пациенты, нуждающиеся в заместительной гормональной терапии для лечения гипотиреоза, спрашивают у меня, будет ли прибавка в весе.
Полнеют ли от гормонов?
Отвечаю как на духу: гормоны щитовидной железы стимулируют липолиз, то есть расщепляют жир, и вызвать его отложение не могут. Однако одновременно они оказывают анаболическое действие на обмен белков — стимулируют рост мышц, но этот эффект не особо заметный, тем более у женщин и без физических нагрузок. Поэтому набор веса на такой терапии теоретически невозможен, но все равно находятся те, кто отмечает небольшую прибавку.
В чем может быть причина?
В банальном переедании. Представьте себе, что вы долгое время жили со сниженным обменом веществ и голода особо не испытывали, потому что ваш организм в принципе не озадачивался проблемой энергетического насыщения. Но поступление того же тироксина вызвало повышение скорости метаболизма, что в свою очередь повлекло повышение аппетита. И вот вы каждый день съедаете всего-то на 200–300 килокалорий больше, а через два-три месяца обнаруживаете, что набрали пару лишних килограмм. Так что будьте внимательны к своему рациону.
Отдельно следует сказать про препарат «Тирамин». Это не лекарство, а биологически активная добавка. «Тирамин» содержит не высушенную натуральную щитовидную железу, а комплекс полипептидов и нуклеиновых кислот, полученных из щитовидных желез крупного рогатого скота с добавлением витаминов, минералов и аминокислот. Эффект «Тирамина» достигается за счет этих компонентов. Он не замещает гормоны щитовидной железы человека, а помогает восстановить ее работу, если причина гипотиреоза была в дисфункции из-за дефицита нутриентов и (или) аутоиммунного процесса. При удаленной щитовидке он, разумеется, в одиночку не сработает.
Да, «Тирамин» можно использовать, но его… сняли с производства. Многие утверждают, что ему есть замена в виде «Тиреогена» от Хавинсона, но эти два препарата по составу немного отличаются, хотя схожи по эффективности.

Циркадный метод Пола Робинсона

При очень-очень усталых надпочечниках целесообразно прибегнуть к циркадному методу приема трийодтиронина. Его автор — Пол Робинсон. Это английский пациент, но не тот, которого сыграл великолепный Рэйф Файнс и который трогательно уходил из жизни на руках прекрасной Жюльет Бинош, а тот, который страдал гипотиреозом и синдромом хронической усталости и разработал для себя особый режим приема Т3, названный впоследствии циркадным методом.
Официальной медициной этот метод не признан, но множество людей, столкнувшихся с такой же проблемой и не увидевших улучшения здоровья после классической заместительной гормональной терапии, применяют его и получают положительные результаты в виде улучшения самочувствия и прилива энергии.
В чем суть этого метода?
Он необходим, когда надпочечники перестают вырабатывать нужное количество кортизола, альдостерона и других стероидов. Типичный случай — это низкий уровень кортизола в слюне по утрам. Людям в стадии гиперкортизолизма (состояния, при котором происходит длительное хроническое воздействие на организм избыточного количества гормонов коры надпочечников) циркадный метод не поможет.
В целом этот метод является последним прибежищем, чем-то из разряда «ну если уже все-все перепробовали и ничего не помогло». Помните, что сначала нужно устранить все имеющиеся у вас дефициты жизненно важных нутриентов, наладить сон, устранить стресс и т. д.
Принцип метода заключается в следующем: вы принимаете чистый трийодтиронин или натуральные щитовидки в определенные часы, чтобы поддержать надпочечники и не дать им перегружаться. Надпочечники начинают свою работу примерно за четыре часа до пробуждения, что совпадает с пиковым выбросом родного Т3. У людей с усталостью надпочечников и гипотиреозом в это время имеется дефицит Т3, даже если они принимают комбинированную терапию, поскольку этот гормон «живет» около пяти часов. Поэтому автор метода предложил принимать Т3 дополнительно в середине ночи и назвал этот метод циркадным.
Главное в этом методе — регулярность и дисциплина, поскольку он подразумевает прием препарата в одно и то же время. Прием нужно начинать постепенно, а не сразу за четыре часа до пробуждения. Сначала вы просыпаетесь за полтора часа до предполагаемого подъема, принимаете дозу Т3 (начинать нужно с 5 микрограмм) и ложитесь обратно спать. Делаете так в течение недели. Прислушивайтесь к своим ощущениям. Если ничего не происходит, то увеличиваете дозу еще на 2,5–5,0 микрограмм и задерживаетесь так на неделю. Автор утверждает, что 12,5–15,0 микрограмм — средняя доза.
Когда вы почувствуете улучшение, можно отодвинуть время приема на 30 минут, то есть за два часа до пробуждения, и так каждую неделю, пока не дойдете до четырех часов до пробуждения. После этого вам нужно будет еще увеличить дозу Т3 до 25 микрограмм.
Помните, что приведенные цифры усредненные, у всех будет по-разному, поэтому нужно слушать свой организм и непременно следить за температурой.

Инсулинорезистентность и гипотиреоз

Отвлечемся немного от основной темы и рассмотрим очень важный вопрос, решение которого во многом может способствовать выздоровлению щитовидной железы, — инсулинорезистентность.
Что это такое?
Синдром инсулинорезистентности — это нечувствительность к инсулину, состояние, когда клетки организма не воспринимают этот гормон, из-за чего развивается неспособность инсулина утилизировать сахар крови, снижается его сахароснижающее действие. Этот синдром сочетает в себе нарушение всех видов обмена, ожирение, сахарный диабет, гипертоническую болезнь, усиление свертывания крови, высокие риски атеросклероза и сердечных заболеваний. И отсутствие ответа на инсулин играет здесь ключевую роль. Как правило, инсулинорезистентность так и остается нераспознанной, пока не начнутся метаболические изменения в организме. Снижение чувствительности к инсулину приводит к ухудшению конверсии Т4 в Т3 и развитию тканевого гипотиреоза.
Почему нарушается влияние инсулина на организм?
Однозначного ответа на этот вопрос нет. Процесс изучается до сих пор. Но уже известно, что инсулинорезистентность обусловливается пострецепторными нарушениями передачи сигнала инсулина. Если говорить просто, то это когда либо рецепторы к инсулину на поверхности клеток изменены структурно, либо их очень мало. Причиной этого являются:
— возраст (чем старше, тем сильнее инсулинорезистентность);
— курение;
— низкая физическая активность;
— чрезмерное потребление углеводной пищи;
— ожирение, особенно абдоминального типа;
— лечение кортикостероидами, бета-блокаторами, никотиновой кислотой и др.
Часто инсулинорезистентность связывают с защитным механизмом организма от избыточного действия инсулина. Другими словами, предшествующая гиперинсулинемия часто (но не в 100 % случаев) вызывает снижение чувствительности к гормону. И что особенно опасно, нередко это скрытый процесс.
Как заподозрить инсулинорезистентность?
Обратите внимание на следующие признаки:
— объем талии превышает 80 сантиметров для женщин и 94 сантиметра для мужчин; отношение объема талии к объему бедер больше 0,8 для женщин и 1,0 для мужчин. Имейте в виду, что в некоторых случаях вес остается нормальным;
— изменение кожи, например черный акантоз. Это особый вид дерматоза, при котором происходит огрубение кожи и изменение ее окраски с нормальной на темную. Роговой слой эпидермиса утолщается, образуя пигментные пятна или папилломы на кожных сосочках (папилломатоз);
— синдром поликистозных яичников, симптомы гиперандрогении — это проявления повышенной продукции мужских половых гормонов у женщин;
— гестозный (возникший во время беременности) диабет в анамнезе;
— гипогликемия (снижение уровня глюкозы в крови) при приеме высокоуглеводистой пищи;
— акне — воспалительное заболевание кожи, иначе именуемое как угревая болезнь;
— избыточный рост волос в нежелательных местах;
— признаки саркопении — атрофического дегенеративного изменения скелетной мускулатуры, приводящего к постепенной потере мышечной массы и силы;
— изменения в липидограмме — комплексном исследовании, определяющем уровень липидов (жиров) различных фракций крови.
Инсулинорезистентность может развиваться у людей, не страдающих сахарным диабетом. Удивительным является и то, что нечувствительность к инсулину может появиться у человека без ожирения, это происходит в 25 % случаев. В основном, конечно же, лишний вес является бессменным спутником инсулинорезистентности.
Помимо гипотиреоза этот синдром часто сопровождает такие эндокринные заболевания, как:
— синдром Иценко — Кушинга (синдром гиперкортицизма, предклиническое состояние, при котором происходит длительное хроническое воздействие на организм избыточного количества гормонов коры надпочечников);
— акромегалия (заболевание, связанное с нарушением функции передней доли гипофиза и выработкой чрезмерного количества соматотропного гормона, сопровождающееся увеличением, расширением и утолщением кистей, стоп, черепа, особенно его лицевой части, и др.;
— феохромоцитома (гормонально активная доброкачественная опухоль хромаффинных клеток надпочечников, бывает также и вненадпочечниковой локализации; такая опухоль секретирует большое количество катехоламинов — физиологически активных веществ, выполняющих роль химических посредников и «управляющих» молекул, медиаторов и нейрогормонов, в межклеточных взаимодействиях, в том числе в мозге; к катехоламинам относятся, в частности, такие нейромедиаторы, как адреналин, норадреналин, дофамин);
— бесплодие.
Чтобы диагностировать инсулинорезистентность, нужно сдать кровь на определение специфических индексов — HOMA-IR и Caro. Первый показатель, получивший название от сокращения английского наименования Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance, — наиболее простой метод оценки резистентности к инсулину, он связан с разработкой математической гомеостатической модели. Рассчитывается следующим образом:
HOMA-IR = глюкоза натощак (ммоль/л) × инсулин натощак (мкЕд/мл) / 22,5.
Индекс Caro — это отношение глюкозы (ммоль/л) к инсулину (мкМЕ/мл) в плазме крови натощак.
Привожу показатели в норме:
— инсулин натощак — до 5 мкЕд/мл (обратите внимание на то, что в лабораториях указывают совсем другие нормы!);
— глюкоза натощак — не более 5,5 ммоль/л;
— гликированный гемоглобин — 5,5–5,9 %;
— HOMA-IR — ниже 2,7;
— CARO — выше 0,33.
К вопросу определения инсулинорезистентности лучше подходить, как всегда, комплексно, учитывая не только результаты анализов.
И помните, что инсулинорезистентность, кроме проблем с щитовидной железой, повышает риск атеросклероза, ишемической болезни сердца, тромбозов, инфаркта миокарда, гипертонии, инсультов, поражения сосудов нижних конечностей, онкопатологий, остеопороза, ранних морщин и увядания кожи, депрессии и потери интереса к жизни. Это фундамент для преждевременного старения, инвалидизации, снижения качества жизни и ранней смерти. Если вы думаете, что инсулинорезистентность — это удел старых, толстых и больных людей, то вы глубоко ошибаетесь. Она обнаруживается даже у молодых и худых. И конечно, наличие этого синдрома означает высокий риск развития сахарного диабета.
Вот поэтому инсулинорезистеность — это очень плохо.

Образ жизни при гипотиреозе

Если щитовидная железа на своем месте, то в придачу к медикаментозной терапии (а порой и вместо нее) можно попробовать немедикаментозные методы лечения, а именно: диету, восполнение дефицитных нутриентов, сон и физические нагрузки, борьбу со стрессом. Задействуя все способы, вы избежите больших доз лекарств или сможете совсем обойтись без них (актуально для субклинического гипотиреоза).
Что касается диеты, то питание строится в зависимости от причины, которая вызвала гипотиреоз. В дальнейшем мы подробно коснемся этой темы, а пока я скажу, что вам будет полезно при определенных состояниях.
Если причина гипотиреоза кроется в удалении щитовидной железы или лечении радиоактивным йодом, то какого-то специфического питания не требуется, так как еда никак не повлияет на ваше состояние. Но, возможно, потребуется изменить диету в связи с имеющимися сопутствующими заболеваниями, которые могут приводить к нарушению конверсии Т4 в Т3.
Например, если у вас есть инсулинорезистентность и вы принимаете только тироксин, то, скорее всего, без устранения указанного состояния добиться хорошей работы препарата не получится. Поэтому я бы рекомендовала системы питания, направленные на ликвидацию инсулинорезистентности:
— палеодиету — диету, основанную на употреблении таких растительных и животных продуктов, какие, предположительно, употребляли в пищу люди времен палеолита;
— кетодиету — низкоуглеводную диету с высоким содержанием жиров и средним содержанием белков;
— LCHF — диету, название которой в переводе с английского означает «мало углеводов, много жиров» (Low Carbs High Fat).
Выбор диеты здесь обоснован не гипотиреозом, а вторичным заболеванием.
Если причина гипотиреоза — аутоиммунные заболевания, то стоит придерживаться палео-аутоиммунного протокола, который направлен на ликвидацию факторов повышения антител (пищевых непереносимостей, синдрома дырявого кишечника и пр.).
Таким образом, гипотиреоз, развившийся вследствие ятрогенного влияния, то есть при применении лекарств, блокирующих работу щитовидной железы, лечится путем подбора доз и видов этих лекарств. Питание здесь никак не поможет. Однако если мы выяснили, что гипотиреоз вызван нарушением конверсии тироксина в трийодтиронин, то нужно устранить факторы, которые привели к этому, и выбор стиля питания будет исходить из этой необходимости.
О физической активности я должна сказать, что физкультура в разумных пределах еще никому не принесла вреда, но сама по себе она не может устранить гипотиреоз. В связи с этим выбор типа физических нагрузок будет зависеть от сопутствующей патологии. Но ясно одно, что интенсивные тренировки нежелательны тем, у кого пока гормоны щитовидной железы не в норме.
Сон. Здесь все очень просто: 7–8-часовой сон с 22:00 в прохладной темной комнате в полной тишине будет полезен для любого человека.

Что ж, кажется, с гипотиреозом мы разобрались. Предлагаю следовать дальше.


Гипертиреоз: да выньте уже эти батарейки!

Как уже говорилось выше, гипертиреоз, или тиреотоксикоз, — это состояние, обусловленное избыточной функцией щитовидной железы. Как и в случае с гипотиреозом, причин его возникновения очень много. При этом стратегия их устранения тоже будет разной.
Но прежде чем поговорить об этом, я хочу рассказать вам одну историю из жизни.
Моя тетя была веселым, открытым, активным, трудолюбивым человеком. Она работала медсестрой и очень ответственно подходила к своему делу. Я бы даже сказала суперответственно. Тетя редко брала больничные, но не оттого, что мало болела. Просто она считала, что не может подвести коллектив. А еще у нее была семья, дети…
Печально, но, несмотря на медицинское образование, ей не удалось себя сберечь. Она сгорела быстро, подобно спичке. Надеюсь, что ее пример послужит уроком для вас.
Дело было в начале 2000-х, я тогда заканчивала вуз. А в жизни моей тети произошло большое несчастье — погиб муж. Вскоре она стала замечать, что начала худеть, хотя на аппетит не жаловалась. Помимо этого, она начала часто испытывать усталость, тревожность, потливость. Ее стали мучить приступы сердцебиения и аритмии. Все это тетя списывала на нервы и загруженность на работе.
Когда стало совсем невмоготу, она пошла «сдаваться» врачам, и у нее был обнаружен тиреотоксикоз — повышенная выработка гормонов щитовидной железы. Было назначено лечение в виде препарата «Тирозол», рибоксина и так называемой полярки, то есть поляризующей смеси электролитов и глюкозы. Тетя получала внутривенно глюкозу с магнием, калием и кокарбоксилазой.
В терапии тиреотоксикоза важен подбор дозы, а это подразумевает регулярный контроль анализов и общение с врачом. К сожалению, моя тетя не поняла всю серьезность ситуации и в какой-то момент перестала появляться на приемах. Думаю, нет смысла сейчас выяснять, кто виноват в этом. То ли доктор не объяснил опасность состояния и важность регулярного наблюдения, то ли пациентка не услышала и понадеялась на русский авось, но факт в том, что тетя отменила сама себе всю терапию и в поликлинику больше не ходила. «Я и так себя хорошо чувствую», — говорила она, а через пять лет погрузилась в тиреотоксическую кому и, не приходя в сознание, скончалась в реанимации.
Эта история наглядно демонстрирует, что тиреотоксикоз — это жизнеугрожающее состояние, которое нужно вовремя ликвидировать. Даже гипотиреоз, по сравнению с ним, — детская болячка. Главная мишень гипертиреоза — сердечная мышца, и путь такого больного обычно выглядит следующим образом: миокардиодистрофия (истощение и слабость сердечной мышцы) — сердечная недостаточность — смерть.
Среди всех причин гипертиреоза можно выделить лишь одну ситуацию, которая выступает совершенно нормальным явлением. Это гипертиреоз у беременных женщин, вызванный самой беременностью. Патологическими же причинами избыточного синтеза гормонов щитовидной железы считаются болезни и состояния, которые можно разделить на две большие группы в зависимости от того, как проявляется тиреотоксикоз.
Как в случае с гипотиреозом, выделяют гипертиреоз первичный и вторичный.
Первичный гипертиреоз возникает при нарушении работы самой щитовидной железы, когда она начинает вырабатывать гормонов больше, чем нужно, или же деструктивный процесс в ткани железы приводит к утечке готовых гормонов в кровоток.
Такой вариант гипертиреоза вызывается обычно следующими причинами:
— диффузный токсический зоб (болезнь Грейвса) — самая частая причина тиреотоксикоза;
— функциональная автономия — беспорядочная секреция гормонов в узлах без регуляции вышестоящих гипофиза и гипоталамуса;
— фаза гиперфункции при аутоиммунном тиреоидите (его еще называют «хашитоксикоз») — повышение уровня гормонов происходит из-за иммунного воспаления клеток щитовидной железы;
— фаза гиперфункции при подостром тиреоидите — в этом случае происходит деструкция клеток щитовидной железы и массивный выход гормонов в кровь;
— избыток йода (другое название — «йодиндуцированный тиреотоксикоз») — гипертиреоз часто развивается при длительном лечении «Амиодароном», поскольку в его состав входит очень большое количество йода;
— высокодифференцированный рак щитовидной железы — при фолликулярной аденокарциноме часто имеются признаки гиперфункции щитовидной железы.
Вторичный гипертиреоз обусловлен избыточным влиянием тиреотропного гормона гипофиза, который повышается в результате ТТГ-продуцирующей аденомы или вследствие синдрома резистентности гипофиза к тиреоидным гормонам. Это крайне редкие заболевания.
Также существуют другие причины гипертиреоза, которые не связаны с работой щитовидной железы:
— трофобластный тиреотоксикоз — при этом повышается продукция хорионического гонадотропина, который обладает ТТГ-подобным действием;
— передозировка препаратов гормонов щитовидной железы (так называемый медикаментозный тиреотоксикоз) — гипертиреоз возникает, когда принимается большое количество гормонов — специально или по недосмотру лечащего врача;
— рак яичников и метастазы;
— длительное лечение препаратами интерферона (при гепатите С).
Как можно определить гипертиреоз по анализам?
Для этого мы проверяем те же показатели крови, что и при подозрении на гипотиреоз: тиреотропный гормон, гормоны щитовидной железы — Т3 свободный и Т4 свободный.
При разных видах гипертиреоза результаты анализов различные. Доставайте свои бланки и сравнивайте.
При первичном гипертиреозе будет наблюдаться следующее:
— ТТГ — ниже нормы лаборатории;
— Т3 свободный и (или) Т4 свободный — выше нормы или на ее верхней границе.
При вторичном гипертиреозе мы увидим:
— ТТГ — выше нормы лаборатории;
— Т3 свободный и (или) Т4 свободный — выше нормы.
При гипертиреозе, не связанном с работой щитовидной железы:
— ТТГ — ниже нормы лаборатории;
— Т3 свободный и (или) Т4 свободный — выше нормы или на ее верхней границе.
И все эти случаи будут сопровождаться определенной клинической картиной.

Как проявляется гипертиреоз

Симптоматика гипертиреоза так же, как и гипотиреоза, весьма многогранна и составляет отдельные синдромы:
— синдром нервно-психических нарушений — проявляется суетливостью, быстрой сменой настроения, тремором (дрожанием рук, головы или всего тела);
— синдром обменно-энергетических нарушений — при сохраненном или даже повышенном аппетите наблюдается похудание. Характерны слабость в руках (плечах) и ногах (бедрах). Обычно пациенты жалуются, что им тяжело подниматься по лестнице, приседать на стул, поднимать что-либо выше уровня плеч, то есть совершать любые движения с участием мышц бедер и плеч. Человека сопровождают постоянные чувство жара и потливость (комфортнее находиться в прохладном помещении);
— синдром нарушения работы сердечно-сосудистой системы — тахикардия (учащенное сердцебиение, более 80 ударов в минуту), различные нарушения ритма сердца (экстрасистолы и мерцательная аритмия), тиреотоксическая миокардиодистрофия;
— синдром поражения желудочно-кишечного тракта — частый стул (вплоть до профузных поносов), тиреотоксический гепатоз (воспаление печени) с исходом в цирроз;
— синдром вторичных эндокринных нарушений — нарушение менструального цикла, остеопороз;
— поражение репродуктивной системы — снижение потенции, гинекомастия (увеличение молочных желез) у мужчин;
— воздействие на углеводный обмен — нарушение толерантности к глюкозе и сахарный диабет;
— надпочечниковая недостаточность — избыточное количество гормонов щитовидной железы истощает надпочечники, поэтому увеличивается потребность в кортизоле, особенно на последней стадии заболевания.
Гипертиреоз, как и гипотиреоз, отражается на состоянии кожных покровов, но совершенно иначе. При тиреотоксикозе метаболизм ускорен, а значит, трофика тканей повышена. Это положительно отражается на качестве кожи. Она горячая, гладкая. Правда, имеется излишняя потливость и на щеках часто играет нездоровый румянец. Качество волос хорошее, они быстро растут, достаточно увлажнены и имеют блестящую, шелковистую поверхность, хотя при тяжелом гипертиреозе может наблюдаться повышенное выпадение.
Несмотря на кажущееся благополучие, тиреотоксикоз порой влечет не очень приятное состояние — претибиальную микседему. Это отек и инфильтрация кожи стоп и голеностопного сустава. Изредка патологические процессы поднимаются выше икроножных мышц. Такое состояние часто сопровождает диффузный токсический зоб и плохо поддается лечению.
У тиреотоксикоза есть очень яркие глазные симптомы (это не болезни глаз, а состояния, которые связаны непосредственно с избытком тиреоидных гормонов):
— симптом Грефе — отставание верхнего века от радужки при взгляде вниз;
— симптом Дальримпля — широкое раскрытие глазных щелей;
— симптом Штельвага — редкое мигание;
— симптом Мебиуса — невозможность фиксировать взгляд на близком расстоянии;
— симптом Кохера — поднятие верхнего века при быстрой перемене взгляда.
Глазные симптомы гипертиреоза порой путают с эндокринной офтальмопатией — аутоиммунным процессом, часто сочетающимся с аутоиммунными заболеваниями щитовидной железы, поражающим орбитальные и периорбитальные ткани и приводящим к их дистрофическим изменениям.

Эндокринная офтальмопатия

Основным отличием офтальмопатии является симптом экзофтальма, другими словами, глаза на выкате, пучеглазие. Остальные симптомы и жалобы могут совпадать.
При этом состоянии происходит отек клетчатки глаза и глазодвигательных мышц. Из-за отека глазному яблоку некуда деваться кроме как выдвинуться вперед, широко раскрыв при этом глазную щель. Создается ощущение, что человек сильно удивлен или испуган.
Эндокринная офтальмопатия — это самостоятельное заболевание, и причина этого носит аутоиммунный характер. Специфические антитела поражают клетчатку и мышцы глаза, вызывая их отек и воспаление. В 80 % всех случаев эндокринная офтальмопатия встречается при нарушении функции щитовидной железы, как при ее повышении, так и при понижении. В 20 % случаев заболевание развивается на фоне эутиреоза, то есть когда щитовидная железа работает нормально.
По статистике, подавляющее большинство фактов эндокринной офтальмопатии (95 %) связано с диффузным токсическим зобом. Причем она может развиться не только в разгар ДТЗ, но и спустя 15–20 лет после его лечения или задолго до его начала. Поэтому эндокринная офтальмопатия и считалась только симптомом другого заболевания.
Чаще всего поражение глаз происходит в первые годы развития диффузного токсического зоба. Как часто встречается офтальмопатия на определенных сроках этой болезни, смотрите ниже:
— в течение первых трех лет после дебюта ДТЗ — в 86 % случаев;
— на третьем — шестом году течения ДТЗ — в 40 % случаев;
— на шестом — восьмом году — в 10 % случаев;
— после восьми лет — в 7 % случаев.
Примерно в 5 % случаев эндокринная офтальмопатия связана с аутоиммунным тиреоидитом.
Как развивается эндокринная офтальмопатия?
В развитии этого заболевания выделяют две фазы:
1) фазу активного воспаления;
2) неактивную фазу.
В фазе активного воспаления интенсивный отек ретробульбарной (то есть находящейся вне глазного яблока) клетчатки приводит к ее увеличению в объеме, и клетчатка начинает выталкивать глазное яблоко наружу, вызывая пучеглазие, которое сопровождается ретракцией (поднятием) верхнего века. Первыми симптомами могут быть ощущение песка в глазах, слезотечение и светобоязнь. В более тяжелых случаях возможно развитие отека и сдавливание зрительного нерва, что влечет нейропатию зрительного нерва и нарушение зрения.
Далее отек распространяется на глазодвигательные мышцы, снижается их двигательная функция и появляется диплопия (двоение в глазах) при взгляде в сторону или наверх, ограничение подвижности глаза. В тяжелых случаях может развиться косоглазие. Из-за выраженного отека есть риск возникновения такого экзофтальма, что веки не будут смыкаться полностью, и повредится роговица глаза из-за пересыхания слизистой.
В неактивной фазе происходит постепенное стихание воспалительного процесса. При легкой степени эндокринной офтальмопатии возможно полное выздоровление без каких-либо последствий. В тяжелых случаях развивается фиброз клетчатки и мышц с образованием катаракты хрусталика и развитием стойкого экзофтальма, косоглазия и диплопии. Отсутствие лечения в течение первых двух лет может привести к необратимым процессам.
К факторам риска эндокринной офтальмопатии относятся следующие обстоятельства:
— женский пол (женщины болеют чаще мужчин в пять раз);
— принадлежность к белой расе;
— систематическое курение;
— подверженность стрессам;
— хронические инфекции верхних дыхательных путей.
Основное значение в диагностике эндокринной офтальмопатии имеет наличие диффузного токсического зоба, реже — аутоиммунного тиреоидита. В таких случаях при наличии типичных признаков двусторонней офтальмопатии постановка диагноза не вызовет затруднений.
Диагноз утверждается эндокринологом совместно с офтальмологом. Для оценки выраженности экзофтальма используют специальный аппарат — экзофтальмометр. Реже приходится проводить УЗИ орбит, чтобы выявить характерные изменения глазодвигательных мышц. Также применяются компьютерная и магнитно-резонансная томография. В основном к этому методу прибегают при нетипичном одностороннем поражении глаза для дифференциальной диагностики опухоли ретробульбарной клетчатки и эндокринной офтальмопатии.
Как избавиться от экзофтальма?
Выбор тактики лечения зависит от того, в какой стадии процесса поступил пациент. Также учитываются тяжесть и активность эндокринной офтальмопатии. Есть несколько рекомендаций, которые следует соблюдать при любом течении заболевания:
— прекращение курения;
— защита роговицы (увлажняющие капли, сон с повязкой на глазах);
— ношение затемненных очков;
— поддержание стойкого эутиреоза (нормальной функции щитовидной железы);
— проведение мероприятий по снижению аутоиммунной нагрузки (питание, восполнение дефицитов витаминов и минералов, а также восстановление кишечника и микробиоты).
Кстати, курение оказывает негативное действие не только в плане прогрессирования эндокринной офтальмопатии, но и в плане развития других заболеваний щитовидной железы.
При легком течении эндокринной офтальмопатии обычно лечения не требуется, происходит самовыздоровление без последствий. Пациенту необходимо посещать врача только для контроля состояния. При умеренной и тяжелой форме заболевания в активной стадии используется пульс-терапия метилпреднизолоном. Другим методом лечения является рентгенотерапия на область орбит, которую часто комбинируют с метилпреднизолоном.
Когда пациент обращается к докторам в неактивной стадии процесса, помочь может только реконструктивная операция, так как в этой фазе все явления уже необратимы. В этом случае производят декомпрессию орбит, операции на веках и глазодвигательных мышцах. Такие операции показаны и при тяжелой офтальмопатии с высоким риском развития поражения зрительного нерва.
Чтобы избавиться от проявлений гипертиреоза, необходимо лечить те заболевания, которые вызывают избыточное поступление гормонов щитовидной железы в кровоток. О том, как это сделать, мы будем говорить в следующих главах нашей книги.


Если ваша щитовидная железа больна


В предыдущей части я рассказала о функции щитовидной железы и синдромах, связанных с ней. Еще раз повторю, что сниженная и повышенная функция (соответственно гипотиреоз и гипертиреоз) могут быть проявлением разных заболеваний и самостоятельными болезнями не считаются. В свою очередь, нормальная функция (эутиреоз) вовсе не означает, что с щитовидной железой все в порядке, поскольку при некоторых состояниях может быть только нарушение структуры щитовидки. Так, есть ряд заболеваний, при которых гормоны щитовидной железы остаются в норме, это:
— эндемический зоб;
— узловой коллоидный зоб;
— киста щитовидной железы;
— аденома и рак щитовидной железы.
Обо всем этом следует поговорить подробнее.

Что такое зоб

Есть одно слово, которое часто встречается при обсуждении проблем щитовидной железы, — это зоб. Зоб не заболевание, а симптом многих болезней щитовидки. Это понятие, отражающее увеличение органа в размерах, и только. Наличие зоба не может нам сказать, какая функция у органа — повышенная, пониженная или, может, вообще нормальная. Так что когда пациенты мне сообщают, что у них зоб, то это мне говорит лишь о том, что их железа увеличена в объеме.
При очень больших размерах зоб виден невооруженным глазом по опухоли в районе органа. В иных случаях установить, что у больного есть зоб, можно пальпаторно, ощупав место расположения, либо инструментально — с помощью ультразвукового исследования, магнитно-резонансной и компьютерной томографии и иногда по сцинтиграфии (сцинтиграфия — это метод функциональной визуализации, заключающийся во введении в организм радиоактивных изотопов и получении двумерного изображения путем определения испускаемого ими излучения).
На всякий случай напомню вам нормы общего объема щитовидной железы по УЗИ:
— для женщин — менее 18 миллилитров;
— мужчин — менее 25 миллилитров.
Зоб может располагаться в типичном месте и быть загрудинным. Изменения в щитовидной железе позволяют говорить о диффузном, узловом или многоузловом зобе. При диффузном вся железа увеличена равномерно, а при узловом — только за счет узловых образований.
Чтобы понять, как работает щитовидная железа, нужно сдать кровь на гормоны (тиреотропный гормон, свободный трийодтиронин и свободный тироксин). В зависимости от результатов в диагнозе пишется: гипотиреоз, тиреотоксикоз или эутиреоз. Это очень важно, потому что за этим прячутся разные заболевания с различной тактикой ведения.
Например:
— диффузный токсический зоб — это диффузное увеличение щитовидной железы с гиперфункцией;
— диффузный эндемический зоб — это диффузное увеличение щитовидной железы с эу- или гипотиреозом.
Многоузловой или узловой зоб может быть как с нормальной, так и с уменьшенной или увеличенной функцией. Варианты диагнозов такие:
— многоузловой токсический зоб (гипертиреоз);
— многоузловой коллоидный зоб (эу- или гипотиреоз);
— токсическая аденома (один узел с гиперфункцией);
— узловой коллоидный зоб (эу- или гипотиреоз).
Когда есть узлы и наблюдается гиперфункция, то используется термин «функциональная автономия».
Если при аутоиммунном тиреоидите щитовидная железа увеличена, то слово «зоб» не используется. Пишут «аутоиммуный тиреоидит» и указывают функцию.
Думаю, следует пояснить еще одно понятие — узел, потому что не все отчетливо представляют, что считается узлами.
Узлами называются образования больше 1 сантиметра в диаметре. Все, что меньше, — это фокальные изменения щитовидной железы, инциденталомы, которые способны самопроизвольно исчезать. Поэтому в таких случаях следует придерживаться выжидательной тактики, если на УЗИ нет признаков злокачественности даже при маленьких размерах.
Ниже вы можете видеть семь заболеваний щитовидки, при которых могут появляться узлы:
1) узловой эутиреоидный коллоидный зоб — встречается в 90 % случаев;
2) аденомы из А- и В-клеток. Наиболее часто диагностируются фолликулярная и папиллярная аденомы;
3) очаговая форма аутоиммунного тиреоидита. Чтобы избавиться от узлов в этом случае, нужно лечить основное заболевание;
4) очаговая форма фиброзного тиреоидита;
5) очаговая форма подострого тиреоидита;
6) рак щитовидной железы;
7) киста щитовидной железы.
Почему возникают истинные узлы щитовидной железы?
Точных данных о том, почему образуется одиночный узел в щитовидной железе, нет. Однако считается, что хронический дефицит йода вызывает множественный узловой зоб, а из него образуется токсический вариант, то есть функциональные автономии.
Говоря о симптомах узлового зоба, следует отметить, что если узлы доброкачественные, то на самом деле они не болят. Единственное, что узлы могут вызывать в этом случае, — это чувство сдавления органов шеи (пищевода и трахеи) при больших размерах и эстетический дефект шеи. А вот при злокачественных образованиях возникают боли из-за прорастания капсулы и близлежащих тканей, а также увеличения лимфоузлов.
Также при многоузловом токсическом зобе или токсической аденоме пациенты могут испытывать симптомы тиреотоксикоза. О них мы подробно говорили в предыдущей части.

Диагностика узлов и зоба

Для диагностики узлового зоба используются следующие методы.
Пальпация щитовидной железы — при пальпации можно нащупать только большие узлы и те, которые расположены близко к поверхности. Настороженность вызывают плотные образования, неподвижные и болезненные.
Анализы — ТТГ, Т3 свободный и Т4 свободный. Анализы покажут нам работу щитовидной железы и наличие тиреотоксикоза.
УЗИ щитовидной железы — этот вид диагностики отображает размеры и структуру узлов. Опасность представляют гиперэхогенные узлы с усиленным кровотоком без четких границ (гиперэхогенный, то есть отражающий ультразвук сильнее, чем другие участки). Доброкачественный коллоидный узел — это изоэхогенное образование (участок, который имеет точно такую же плотность, как и вся окружающая ткань органа) с ровными границами и анэхогенным ободком (не отражающим ультразвук, зона хало). Киста выглядит как анэхогенное образование с четкой капсулой. Гипоэхогенные образования чаще говорят об аутоиммунном тиреоидите или воспалении.
В последнее время качество ультразвуковой диагностики значительно возросло, и доктора столкнулись с «эпидемией» узлов щитовидной железы. Основная диагностическая задача врача состоит в оценке злокачественности новообразования, при этом размер узла не является определяющим фактором. Заподозрить рак щитовидной железы можно лишь на основании биопсии (пункции) узла. Проводить же массово эту процедуру нецелесообразно, так как узелки встречаются очень часто. В связи с этим возникла необходимость в создании новой ультразвуковой классификации узлов щитовидной железы, которая смогла бы помочь в выборе врачом хирургической тактики — наблюдение или проведение пункции узла. И такая классификация была создана, называется она THIRADS (TI-RADS). В большинстве специализированных клиник уже перешли на эту систему, и поэтому в заключении протокола УЗИ мы все чаще видим одну из следующих категорий:
— THIRADS 1 — нормальная щитовидная железа;
— THIRADS 2 — доброкачественные изменения в щитовидной железе;
— THIRADS 3 — вероятно доброкачественные изменения в щитовидной железе;
— THIRADS 4 — подозрительные на злокачественные изменения щитовидной железы. Данная группа классифицируется на 4а и 4b в зависимости от увеличения риска злокачественности.
Нужно ли делать операцию, если с помощью УЗИ нашли узел THIRADS 4?
Нет, не нужно, так как заключение УЗИ — это еще не диагноз. Классификация THIRADS лишь помогает хирургу-эндокринологу решить, из какого узла нужно брать пункцию. Различные категории по THIRADS — это только риски. Например, при THIRADS 2 риск рака составляет менее 5 %, при THIRADS 3 — риск увеличивается до 10 %, а при THIRADS 4 риск злокачественности узла составляет уже около 15 %.
Тонкоигольная аспирационная биопсия — это исследование позволяет провести дифференциальную диагностику узлового зоба и исключить онкологическую патологию с почти 100 %-ной эффективностью. Пункции подвергаются все узлы больше 1 сантиметра в диаметре либо узлы меньшего размера при наличии признаков рака. Процедура проводится всегда под контролем УЗИ.
Результаты исследования могут иметь такое заключение:
I категория — малоинформативная пункция (выставляется при недостаточности материала или наличии лишь кистозного и коллоидного компонента), в ряде случаев требует повторного пунктирования узла.
II категория — доброкачественное образование (коллоидные и аденоматозные узлы, хронический аутоиммунный тиреоидит, подострый тиреоидит), чаще всего удалять такой узел нет необходимости.
III категория — атипия неопределенного значения (сложная для интерпретации пункция с подозрением на опухолевое поражение), требуется повторить пункцию через два-три месяца.
IV категория — фолликулярная неоплазия (новообразование) или подозрение на нее. Такой узел желательно удалять.
V и VI категория — злокачественная опухоль или подозрение на нее (подозрение на папиллярный, медуллярный рак, метастатическую карциному или лимфому). При данном заключении оперировать нужно обязательно.
Вероятность рака при многоузловом зобе такая же, как и при одиночном узле. Если делать биопсию только самого большого узла, то можно пропустить рак в других узлах. Поэтому узел для пункции выбирают по заключению УЗИ (показаниями выступают микрокальцинаты, более темный, чем окружающие ткани, участок, усиленный кровоток внутри узла). Если по УЗИ признаков рака нет, то берут биопсию из одного или двух самых больших образований.
Многих пациентов волнует вопрос: развивается ли рак после биопсии узла?
Ответ на него прост и однозначен: нет. В коллоидном узле не разовьется рак щитовидной железы, потому что этого не может произойти никогда. Когда начинается рост узла, он или уже несет в себе онкологию, или не имеет ее в составе. Пока узел маленький, даже если в нем и есть рак, то он еще не обладает теми качествами, которые мы себе представляем. Поэтому по рекомендациям Всемирной организации здравоохранения обследованию подлежат не все узлы, а только те, которые больше 1 сантиметра в диаметре, а также образования меньшего размера с явными признаками рака по данным УЗИ щитовидной железы.
Если по результатам пункции узла щитовидной железы обнаружен коллоидный зоб, то, значит, в нем уже не разовьется рак, это факт.
«Как же так? — спросите вы. — Моей знакомой (родственнице, подруге) сделали биопсию, а через несколько лет узел начал расти, и при повторной пункции обнаружили рак щитовидной железы».
На самом деле такие ситуации встречаются, но причина «внезапного возникновения» онкологии здесь иная. Рак щитовидной железы имеет такую особенность: он медленно растет, и вероятность, что за несколько лет опухоль вырастет до бо́льших размеров, крайне мала. В действительности рак был еще тогда, когда делали первую биопсию, с самого начала, но его просто не обнаружили во время первой процедуры.
Причин, почему так происходит, три:
1) крайне малые размеры раковой опухоли на момент пункции узла. Ее физически невозможно было обнаружить. Для этого потребовалась бы не пункция, а гистологическое исследование, то есть исследование ткани узла, что возможно только при его хирургическом удалении. А идти на операцию по каждому узловому зобу — неверная тактика;
2) неправильная техника тонкоигольной пункционной биопсии. Довольно часто пункции проводят без использования УЗИ-диагностики, что значительно снижает результативность метода;
3) пропуск патологии врачом-цитологом в лаборатории. Можно идеально провести процедуру, но из-за низкой квалификации цитолога вы получите ложноотрицательные результаты. В случае если вы сомневаетесь в квалификации специалиста, отнесите стекла с материалом в независимую лабораторию.
Обнадеживает то, что ложноотрицательные результаты биопсии щитовидной железы встречаются лишь в 5 % случаев.
Сцинтиграфия щитовидной железы — метод исследования с использованием изотопов йодсодержащего препарата, показывающий наличие или отсутствие функциональной автономии. Гамма-камера определяет места расположения узлов после впитывания вещества железой. Повышенная концентрация, локализованная в одном участке, говорит о том, что узел вбирает йод и вырабатывает гормоны. Он считается горячим. К этому типу относятся узловой токсический зоб и аденома. Сниженная концентрация изотопа в месте локализации указывает на холодный узел, не вырабатывающий гормонов. Это характерно для кисты, коллоидного узлового зоба, злокачественной опухоли, тиреоидита.
Ультразвуковая эластография — метод ультразвукового исследования, который основан на измерении эластичности тканей. Это сравнительно новый диагностический метод, который позволяет дифференцировать злокачественные и доброкачественные узлы без пункции. Иногда эластографию называют виртуальной пальпацией, поскольку ее принцип основан на «прощупывании» тканей с помощью ультразвуковых волн. К сожалению, этот метод нельзя назвать абсолютно достоверным. Все же биопсия точнее, поэтому эластография делается только в дополнение.
Приведу немного статистики.
50–80 % узлов не прощупывается и обнаруживается только на УЗИ.
У 40–50 % населения земного шара обнаруживаются признаки узлового зоба.
В 50–75 % всех случаев обнаружение узлового зоба происходит при вскрытии.
У женщин узловой зоб выявляется в два-четыре раза чаще, нередко он сочетается с миомой матки (есть мнение, что причина кроется в эстрогендоминировании).
В 30–50 % случаев узловой зоб встречается у пожилых людей.
90 % случаев узлового зоба — это коллоидный нетоксический узловой зоб.
4–5 % случаев — рак щитовидной железы.
3,5 % случаев — микроаденомы.
Смертность от рака щитовидной железы среди всех онкологических заболеваний — 0,4 % случаев. Видите, какая низкая смертность? Это потому, что рак щитовидной железы, за исключением медуллярного рака, успешно лечится и имеет высокую выживаемость.

Как лечить зоб

Лечение узлового зоба может быть:
— консервативным;
— оперативным;
— с помощью радиоактивного йода;
— альтернативными методами.
Консервативный метод применяется, если есть доброкачественный узел. Предположим, вы прошли все рекомендованные исследования и убедились, что у вас вариант доброкачественного узла — пролиферирующий эутиреоидный узловой зоб. Неотложная операция вам не нужна. После постановки диагноза такие пациенты должны находиться под динамическим наблюдением.
Почему?
Во-первых, потому что в 5 % случаев тонкоигольная аспирационная биопсия дает ложноотрицательные результаты. И чтобы не пропустить онкологию, нужно их периодически обследовать.
Во-вторых, потому что доброкачественные узлы все же имеют способность расти. Хотя сам по себе рост узла не является признаком онкологии, он все же требует повторной биопсии. Быстрый рост — это увеличение за шесть месяцев в двух проекциях не менее чем на 2 миллиметра. Вероятность получения ложноположительного результата при повторной пункции крайне мала, поэтому такая процедура настоятельно рекомендуется. Узлы — это риск онкологии, и диагностика направлена на ее поиск.
Следует отметить, что на сегодняшний день не существует эффективных методик, которые бы достоверно уменьшали размер узлов. Раньше пробовали лечить их препаратами йода, но исследования показали, что в большинстве случаев они неэффективны, а иногда и наносят вред. Например, когда по данным сцинтиграфии есть горячие узлы.
Если узлы небольшие, не имеют плотной капсулы и одновременно имеется аутоиммунный тиреоидит, то велика вероятность их уменьшения в процессе лечения последнего.
Также в качестве одного из способов лечения узлов применялись препараты тироксина. Смысл терапии заключался в значительном подавлении тиреотропного гормона. Метод не показал своей эффективности, а у части пациентов увеличил риск остеопороза.
Что же я могу рекомендовать вам в итоге?
Делайте анализ утренней мочи на йод, а также пройдите сцинтиграфию. Если выявился дефицит, а узлы холодные, восполняйте йод.
Если у вас аутоиммунный тиреоидит и гипотиреоз, то лечите эти состояния. Снижая ТТГ, вы уже останавливаете рост узлов.
Устраняйте эстрогендоминирование, которое может приводить к росту узлов.
В остальном придерживайтесь наблюдательной тактики — один-два раза в год проходите УЗИ.
Отдельно скажу про многоузловой токсический зоб. Консервативно вылечить его не получится. Отмéните препарат — все вернется. Сначала вам необходимо привести в норму гормоны щитовидной железы тиреостатиками, а потом готовиться к операции или терапии радиоактивным йодом. Второе предпочтительнее, потому что менее травматично.
Оперативное лечение в нашей стране занимает ведущее место, но не спешите ложиться под нож без острой необходимости, так как со своей железой все-таки лучше.
Тем не менее операция показана, если у вас:
1) рак или аденома щитовидной железы;
2) симптомы сдавливания трахеи и пищевода;
3) выраженная деформация шеи;
4) активные функциональные автономии.
В настоящее время операции делают эндоскопическим способом, при этом практически не видно швов, так что эстетических потерь нет. При раке удаляют всю щитовидку вместе с паращитовидными железами и лимфатическими узлами. В остальных случаях хирурги прибегают к субтотальной резекции (удалению основной части органа с сохранением небольшой части тканей). Паращитовидные железы также в этом случае сохраняются.


Аутоиммунный тиреоидит: «Не виноватая я!..»

Примерно так кричит щитовидная железа, когда ее начинают обвинять в нарушении обмена веществ. Речь идет об аутоиммунном тиреоидите. И действительно, это не болезнь щитовидки, а болезнь иммунитета, то есть, можно сказать, всего организма.
«На его месте должен быть я!» — говорит, к примеру, поджелудочная железа, и она права. Сахарный диабет первого типа — болезнь не поджелудочной железы, а исключительно иммунной системы. То же самое с кожей, суставами, кровью и другими органами, столкнувшимися с аутоиммунными недугами. Но в вашем случае именно щитовидке выпала доля принять на себя всю горечь и боль иммунитета.
Знаете, почему человечество до сих пор не научилось справляться с аутоиммунными заболеваниями? Потому что слишком много факторов влияет на их возникновение и течение. Не всегда понятно, из-за чего произошел сбой в иммунитете. Какие-то причины из тех, что оказывают отрицательное воздействие на иммунитет пациента, мы уже знаем и можем устранять, например синдром дырявого кишечника или дефицит витамина D. Однако не всегда возможно определить все триггеры.
А пока ученые ищут лекарство для усмирения иммунитета, нам нужно как-то жить, и предпочтительно счастливо. Но порой спокойно себя чувствовать не дают различные страхи: а вдруг не рожу, а вдруг на гормонах потолстею, а вдруг облысею и т. д. Вот и мучается человек, потому что до конца проблемы не понимает, а всевозможные средства массовой информации еще больше нагнетают градус напряжения.
Что ж, думаю, пора рассмотреть аутоиммунный тиреоидит поближе.
Аутоиммунный тиреоидит (другие названия — тиреоидит Хашимото, зоб Хашимото, лимфоматозный зоб, лимфоцитарный зоб) — это воспаление в щитовидной железе, вызванное аутоиммунным процессом. Проще говоря, иммунная система человека атакует собственный орган.
Одно из наименований этого заболевания связано с именем японского врача Хакару Хасимото (1881–1934), который впервые его описал. Исторически сложилось, что в России распространение получил термин «аутоиммунный тиреоидит», в то время как на Западе это заболевание известно больше как тиреоидит Хашимото.
Аутоиммунный тиреоидит занимает второе место после сахарного диабета в структуре эндокринных болезней. Заболеваемость среди женщин больше, чем среди мужчин, соотношение примерно 4 или 5:1. И еще одна неприятная новость: это заболевание в настоящее время считается неизлечимым. А плохо оно тем, что приводит к гипотиреозу — сниженной работе щитовидной железы.
Аутоиммунный тиреоидит развивается по трем причинам:
1) наследственная предрасположенность;
2) внешние и внутренние триггеры;
3) синдром повышенной проницаемости кишечника.
Следует помнить, что заболевание возникнет при наличии всех трех причин. Если отсутствует хотя бы одна, есть шанс избежать его.
Как видите, среди перечисленных причин только наследственная предрасположенность нам не подвластна. Мы не можем ее изменить в отличие от двух других проблем.
Что такое триггеры?
Триггер с английского — «спусковой крючок». Другими словами, есть некие факторы, запускающие аутоиммунный процесс.
Какие же?
Записывайте (вдруг забудете):
— неполноценный сон;
— стресс;
— голод или длительная низкокалорийная диета;
— недостаточное поступление макронутриентов;
— дефицит витаминов и минералов;
— очаги инфекций;
— вирусы;
— болезнь Лайма, паразиты;
— интоксикации;
— радиация;
— прием комбинированных оральных контрацептивов;
— переливание крови;
— беременность;
— эстрогендоминирование;
— грудные импланты.
О синдроме дырявого кишечника мы с вами будем говорить чуть позже. Пока замечу, что его тоже вызывает масса причин. Приведу топ-5 самых частых:
1) гипоацидность, ферментативная недостаточность;
2) пищевая непереносимость и аллергия;
3) синдром избыточного роста кишечника;
4) кандидоз и другие грибковые инфекции;
5) избыток углеводов.
При диагностике аутоиммунного тиреоидита важно разграничить это заболевание и гипотиреоз (а мы знаем, что это не болезнь, а состояние). Критериями, позволяющими выявить тиреоидит Хашимото, выступают:
— антитела к тиреопероксидазе выше 5,6 или 30 МЕ/мл (зависит от лаборатории) и (или) антитела к тиреоглобулину выше 115 или 18 МЕ/мл;
— типичная картина по УЗИ — диффузное снижение эхогенности ткани щитовидной железы и увеличение ее объема при гипертрофической форме, а также уменьшение объема железы (как правило, меньше 3 миллилитров) с гипоэхогенностью при атрофической форме;
— гипотиреоз — ТТГ выше 4 мЕд/л.
Таких критериев придерживается наша традиционная медицина. Считается, что если нет хотя бы одного критерия, то диагноз «аутоиммунный тиреоидит» носит вероятностный характер. Получается, что если у вас пока нет гипотиреоза, то вы как бы… здоровы. Представьте: у вас антитела к тиреопероксидазе 500, 1 000, 2 000 МЕ/мл, по УЗИ типичная картинка аутоиммунного тиреоидита, но, по мнению врачей, вы все равно здоровый человек.
— Доктор, а ничего, что через несколько лет в такой ситуации у меня разовьется гипотиреоз?
— Ну вот когда разовьется, тогда придете, и мы полечим вас, а антитела больше не сдавайте! И приходите тогда, когда ТТГ станет больше 10 мЕд/л. Окей? А то согласно нашим руководствам, если ТТГ ниже, мы вправе не лечить.
— А-а-а-а-а!..
Знакомая ситуация?
Теперь вы поняли, почему должны наличествовать все три критерия? Потому что если обязательных будет только два первых без последнего, а пациентов, отвечающих этим критериям, тьма, то сразу возникнут вопросы типа «Что делать, док?». А док и не знает, потому что у него нет соответствующей методички. Поэтому либо все три критерия, либо… гуляй, Вася!
Для меня аутоиммунный тиреоидит очевиден при наличии двух первых признаков, хотя я могу попросить перепроверить и пересдать, чтобы уж быть уверенной. И я всегда сражаюсь за щитовидную железу пациента.
Кстати, вопрос о наличии гипотиреоза тоже спорный.
По официальным данным, гипотиреоз диагностируют при ТТГ выше 4 мЕд/л и, пока он не взлетел за 10 мЕд/л, ставят диагноз «субклинический гипотиреоз». И в руководстве нет четкого правила лечить или не лечить таких пациентов. Решение отдается полностью на усмотрение врача, за исключением случаев с беременными.
Вот когда ТТГ превысит 10 мЕд/л, вас обязательно начнут лечить. Лечение, конечно же, только тироксином, ну а как иначе?.. Так написано в инструкции, да и страховые компании не дремлют…
Замечу, что сейчас появляются данные, что ТТГ все же должно быть ниже и, по последним данным, ниже 3 мЕд/л. А врачи «нетрадиционной ориентации» (такие, как я) и вовсе считают, что ниже 2 мЕд/л. Поскольку я не работаю на страховые компании, то для меня ТТГ выше 2,0–2,5 мЕд/л не норма. Нет, конечно, я не собираюсь сразу назначать гормоны при таком значении, но кое-какие «колдунства» все же совершу. Заместительную терапию я обычно начинаю с 6–7 мЕд/л и не всегда ограничиваюсь только тироксином.
Итак, чтобы не путаться в терминах, давайте раз и навсегда определимся с терминами «аутоиммунный тиреоидит» и «гипотиреоз».
Аутоиммунный тиреоидит (тиреоидит Хашимото) — это заболевание, которое развилось из-за иммунной атаки на ткани щитовидной железы. Гипотиреоз — синдром, который говорит нам о снижении работы железы или снижении эффектов гормонов щитовидки. Аутоиммунный тиреоидит описывает причину болезни, а гипотиреоз отражает функцию органа.
Гипотиреоз встречается не только при тиреоидите Хашимото, но и при других заболеваниях, даже не связанных с щитовидной железой. Например, гипотиреоз возникает при инсулинорезистентности, и щитовидка тут ни при чем. Также гипотиреоз развивается после удаления железы из-за узлов.
Гипотиреоз иногда оказывается без сопровождения аутоиммунного тиреоидита, но в 90 % случаев причиной гипотиреоза будет все же он. В этом случае снижение функции щитовидки прогрессирует постепенно в течение десятков лет.
Очень часто пациентам не сообщают, почему их щитовидная железа перестала вырабатывать гормоны, и просто назначают заместительную гормональную терапию. Я не знаю, почему аутоиммунный тиреоидит не выносят в диагноз. Наверное, потому, что врачу уже не важно, что стало причиной состояния. Ведь это заболевание «не лечится».
Я с таким положением дел категорически не согласна, постановка реального диагноза очень даже важна, поскольку на сегодня мы владеем инструментами, которые позволяют некоторым пациентам избежать назначения заместительной терапии. Не всем повезет, но шансы такие есть у каждого, о чем доктор Лебедева не устает повторять. И когда меня спрашивают, что делать, если плохо себя чувствуешь при гипотиреозе, я всегда задаю встречный вопрос: а какая причина вашего гипотиреоза? Ведь лечение гипотиреоза при аутоиммунном тиреоидите и при удаленной щитовидке будет разным. В первом случае мы попробуем восстановить функцию, если еще не поздно, а во втором случае сразу начнем работать над оптимизацией заместительной терапии и восполнением дефицитов, что приведет к улучшению самочувствия.
Как быстро тиреоидит Хашимото перейдет в гипотиреоз?
Это один из самых частых вопросов про данное заболевание, и ответить на него однозначно невозможно. Очень много факторов должно сложиться, чтобы прогноз получился более-менее точным.
Итак, скорость развития гипотиреоза зависит:
— от возраста;
— исходного состояния здоровья;
— особенностей иммунного ответа;
— количества антител;
— образа жизни;
— готовности что-то делать на благо своего здоровья.
На просторах интернета можно найти интересные сервисы, которые предлагают оценить риск развития гипотиреоза в ближайшие пять лет. Программы представляют собой автоматический калькулятор. Вы вводите свои данные и получаете результат.
Хотите себя протестировать?
Следует заметить, что аутоиммунный тиреоидит — очень своеобразное заболевание. Он вроде бы не опасен. Ведь опасным считается такой недуг, который напрямую угрожает целостности организма. Например, холера или дифтерия — это опасные инфекции, нарушение ритма сердца — чреватое смертельным исходом состояние, тиреотоксикоз — тоже жизнеугрожающее расстройство.
А здесь ничего страшного. Аутоиммунный тиреоидит лишь ухудшает качество жизни, но ведь не убивает.
В чем заключается ухудшение?
Во-первых, в постепенном снижении функции щитовидной железы, то есть развитии гипотиреоза. Но от гипотиреоза тоже не умирают. Да, живут долго, правда, несчастливо.
Во-вторых, в угнетении репродуктивной функции при выраженной иммунной реакции. Женщина не может нормально забеременеть и выносить ребенка, так как антитела могут перекрестно влиять на яичники и плодное яйцо.
В-третьих, в риске возникновения еще одного, двух и больше аутоиммунных болезней. Само наличие аутоиммунного тиреоидита предполагает такую возможность. И к тиреоидиту Хашимото может присоединиться диабет первого типа или латентный аутоиммунный диабет у взрослых, ревматоидный артрит, псориаз, рассеянный склероз, болезнь Крона… Дальше продолжать?
В-четвертых, в нестабильности вашего эмоционального состояния. Лабильное течение аутоиммунного тиреоидита обусловливает бесконечное чередование периодов гипертиреоза и эпизодов гипотиреоза.
И в-пятых, в реальности развития депрессии. Осознание того, что у вас неизлечимое заболевание, но вам не предлагают никаких альтернатив, а только отговаривают от необходимости терапии, обесценивая все ваши попытки разобраться, наладить работу щитовидной железы, вернуть здоровье, парализует психику и вгоняет в угнетенное состояние.
Словом, сам по себе аутоиммунный тиреоидит не страшен и бессимптомен, проблемы возникают из-за последствий. Исходом является гипотиреоз, а это снижение работы щитовидной железы до такой степени, что требуется возмещать дефицит гормонами в таблетках, иначе вас ждут лишний вес, бесплодие, ужасный внешний вид и депрессия.
Я думаю, что достаточно информации о последствиях, и уверена, что, зная о них, уже невозможно относиться к аутоиммунному тиреоидиту равнодушно.
Некоторые пациенты, услышав диагноз, паникуют и уже заказывают место на кладбище, но… Не все так печально, и, хотя аутоиммунный тиреоидит «лечится» переходом в ремиссию, оно того стоит. А те, кому уже поздно, могут жить, не теряя качества жизни, если приведут гормоны в норму.

— Нужно ли снижать антитела? — Да!

Самый важный вопрос при определении тактики ведения больного с аутоиммунным тиреоидитом — как снизить уровень антител и нужно ли это делать вообще.
Давайте начнем со второго вопроса — нужно ли снижать.
Я считаю, что нужно.
Какая выгода в этом?
1. Уменьшение риска ранних выкидышей у женщин, планирующих беременность, потому что эти антитела с ними в прямой зависимости.
2. Профилактика развития гипотиреоза для тех, у кого гормоны пока в норме. Если игнорировать эту проблему, то через несколько лет вы скажете привет тироксину.
3. Снижение доз заместительной терапии или даже ее отмена у тех, кому не очень повезло, и заболевание перешло в стадию гипотиреоза.
А теперь вернемся к первому вопросу — что делать, чтобы снизить антитела.
Я выделила семь факторов, которые желательно рассматривать не отдельно друг от друга (это я буду выполнять, а это нет), а в комплексе.
1. Питание. Это основа основ, то есть выполнять обязательно!
Исключение из рациона глютена, казеина, пасленовых и лектинсодержащих. Это значит, что вам показаны питание по аутоиммунному протоколу, палео- или даже кетодиета с исключением некоторых продуктов. Можно сделать тест «Иммунохелс» (это принципиально новый вид исследований крови по уровню иммуноглобулина G, дающий возможность выявить реакцию иммунной системы на 111 продуктов питания) и исключить все продукты из красного списка минимум на три месяца. Цель — залечить текущий кишечник и убрать эффект молекулярной мимикрии. Кроме того, важно обратить внимание на кислотность желудка. Если она низкая, то необходимо принимать препараты пепсина. Также будут полезны глютамин, цинк, глюкозамин, пре- и пробиотики. Не забудьте про лечение кандидоза и синдрома избыточного бактериального роста.
2. Селен. При его дефиците развиваются два патологических состояния. Во-первых, в клетках щитовидной железы не инактивируется Н2О2 (перекись водорода), а значит, происходит разрушение клетки и выход содержимого в кровь, что раздражает иммунную систему, и… здравствуйте, антитела! Во-вторых, снижается активность фермента, который превращает Т4 в Т3, и, следовательно, развивается тканевый гипотиреоз. О дозировках лучше говорить индивидуально.
3. Витамин D. Этот витамин оказывает прямое воздействие на иммунитет. Чем оптимальнее его уровень, тем меньше вырабатывается антител. Про витамин D мы еще будем говорить в дальнейшем. Сейчас лишь замечу, что доза подбирается только после сдачи теста на 25-ОН витамин D.
4. Системная энзимотерапия. Это использование протеолитических ферментов не с целью улучшения пищеварения, а с целью воздействия на воспаление во всем организме (например, терапия препаратом «Вобэнзим»).
5. «Налтрексон». Это препарат для лечения зависимостей в наркологической практике. Его можно использовать для снижения антител при аутоиммунном тиреоидите. Правда, в сверхмалых дозах. Тот, что продается в аптеке, нужно разводить.
6. Надпочечники. Согласно доктору Майклу Лэму, автору книги «Синдром усталости (истощения) надпочечников» («Adrenal Fatigue Syndrome»), аутоиммунный тиреоидит — это определенная стадия субклинической надпочечниковой недостаточности. Надпочечники уже не в состоянии сдерживать иммунную систему, и она творит беспредел и хаос. Поэтому все на лечение adrenal fatigue: нормализуем сон, устраняем стресс и принимаем биологически активные добавки! Эта тема — просто космос, и ее сложно уместить в одной главе.
7. Санация хронических очагов инфекции, особенно лор-органов (тонзиллиты, синуситы, отиты, фарингиты и кариес). Речь идет о всех видах инфекций — бактериальных, грибковых или даже вирусных, например вирусе герпеса человека Эпштейна — Барр. При заражении этих органов нередко задевается щитовидная железа, и это усугубляет усталость надпочечников.
Существует много свидетельств того, что приведенные выше семь факторов успешно работают против аутоиммунного тиреоидита. Поверьте, он действительно лечится! В подтверждение своих слов расскажу вам одну историю из своей практики, которая произошла несколько лет назад.
В то время я работала в поликлинике, и ко мне пришла пациентка, готовящаяся к экстракорпоральному оплодотворению (ЭКО). Как известно, этой процедуре предшествуют консультации специалистов — в сущности, формальная вещь. Моя задача была просто выдать бумажку с диагнозом, печатью и подписью.
У этой молодой женщины (на тот момент ей был 31 год) стоял диагноз «аутоиммунный тиреоидит, гипертрофическая форма, эутиреоз». Щитовидная железа работала сама, и заместительной терапии гормонами не требовалось. Но у нее были антитела к тиреопероксидазе до 3 000 МЕ/мл и типичная картина воспаления по УЗИ.
Бесплодие у этой женщины было вторичное, в анамнезе отмечалось несколько замерших и неразвивающихся беременностей. Проблему невынашивания у нее так и не выявили. В ходе беседы она обмолвилась, что если с ЭКО не получится, то она лучше заведет кошку. То есть человек уже потерял всякую надежду.
На тот момент я была обычным эндокринологом, недавно прошедшим специализацию. Интернета толком не было, на учебах и конференциях об аутоиммунном тиреоидите не говорили ничего нового. Профессора твердили, что антитела снизить невозможно и нечего их повторно смотреть.
Я подписала необходимые бумаги и отправила эту женщину на ЭКО. Примерно через год она снова пришла ко мне на прием, но уже как беременная, встающая на учет. Срок беременности — 16 недель.
Признаться, если бы она мне о себе не напомнила, я, конечно, ее не узнала бы. Оказывается, с ЭКО тогда ничего не получилось, и вроде бы она готова была забыть о ребенке, если бы не случай: ее родственница приехала из США и рассказала о глютене и о том, что он может вызывать развитие аутоиммунных заболеваний.
В России в те годы слово «глютен» использовалось исключительно в разговорах на кулинарную тему, ведь это не что иное, как клейковина — белок злаковых растений. Мало кто из докторов, в том числе и я, подозревали о его коварных свойствах. Безусловно, гастроэнтерологи знали о целиакии — нарушении пищеварения, вызванном повреждением ворсинок тонкой кишки некоторыми пищевыми продуктами, содержащими белки злаков, но чтобы вызывать аутоиммунные заболевания… К слову, целиакия сейчас тоже рассматривается в свете нарушения иммунитета.
В общем, узнав о вреде глютена, героиня моего рассказа решила попробовать соблюдать соответствующую диету и полностью убрала продукты с этим веществом. И уже через несколько месяцев у нее снизился уровень антител в два раза, а еще через некоторое время количество антител не превышало 200. Да, это не норма, но сравните 3 000 и 200.
Итогом снижения иммунной нагрузки стала беременность, которая была успешной. После родов эта женщина приходила к мне на плановый прием, но вскоре я ушла из поликлиники, и мы потеряли друг друга из виду.
Именно тот случай поднял волну сомнений в моей голове насчет антител при аутоиммунном тиреоидите. А что, если это не просто безобидные молекулы, которые не дают щитовидке работать? И потом, позже, когда я повышала квалификацию в Казани, профессор Л.И. Анчикова подтвердила мои сомнения, хотя, как она говорила, ее выгонят с кафедры за такие рассуждения. Она еще тогда лечила аутоиммунный тиреоидит, не дожидаясь наступления гипотиреоза.
Теперь, конечно, много информации о связи питания и течения тиреоидита Хашимото, и предложение исключить глютенсодержащие продукты из рациона вовсе не новость, но я вижу, общаясь с пациентами, что многие до сих пор не знают: с антителами можно и нужно бороться.
Повторяю: аутоиммунный тиреоидит многогранен, и причин его развития масса, но есть факторы, на которые мы способны влиять, чтобы предотвратить развитие гипотиреоза. И это реально начать делать самостоятельно с моей помощью. Это тот самый случай, когда пациент вынужден знать себя лучше, чем его врач.
Словом, если на вопрос, можно ли снизить антитела, обычные врачи отмахнутся, мол, брехня все это, знайте, есть доктора, которые с уверенностью скажут: безусловно! Это вам подтвердят приверженцы интегративной медицины.
Задача пациента и его лечащего доктора при борьбе с аутоиммунным тиреоидитом — добиться стойкой ремиссии. Это состояние, когда заболевание никуда не делось, но ваши показатели и ваше самочувствие в норме. Ремиссия может длиться от нескольких месяцев до десятков лет. Сколько именно — знает только один Бог!
Ремиссия при аутоиммунном тиреоидите — это когда ваши антитела в норме или вы смогли значительно их уменьшить и приблизиться к норме (например, с 2 000 до 100). В таком случае, пока вы их держите на уровне, у вас не разовьется гипотиреоз. Некоторым удается даже перестать принимать тироксин — разумеется, тем, у кого была небольшая доза.
В завершение разговора об аутоиммунном тиреоидите я приведу отзывы пациентов, кому удалось снизить антитела к тиреопероксидазе и значительно улучшить течение заболевания и его прогноз. Прочитайте эти короткие рассказы — за каждым из них реальная история борьбы за качество жизни, борьбы со сложившейся медицинской системой и самим собой. В моей практике были разные случаи, но я выбрала самые яркие.

К. Антитела были всегда высокие, и врач не обращал на них внимание, пока я сама не стала копать глубже. В итоге сейчас они 30, понизила в течение полугода плавно. В первую очередь с помощью питания: минимизировала глютен, молоко и сахар давно не употребляю. Так что все возможно.

Е. Диляра, большое спасибо! Благодаря Вам впервые узнала о применении диеты при АИТ. Январь 2016-го: антитела к ТГ — 595,0 IU/ml, антитела к ТПО — 44,9 IU/ml.
В январе исключила глютен, в марте исключила все остальные возможные триггеры (молочные продукты, орехи, крупы, бобовые, сахар), принимала селен.
Результат в мае 2016-го: антитела к ТГ — 188,0 IU/ml, антитела к ТПО — 19,0 IU/ml.
Буду продолжать…
Спасибо!

С. С 1 000 до 113 за четыре месяца БАДов и диеты низкоуглеводной без молочки и глютена.
Н. У меня АИТ, гипотиреоз (удалена часть железы) и сахарный диабет первого типа, фибромиалгия. Первое — антитела снизились очень сильно. С 300 до нормы. Второе — перестала принимать «Эутирокс». ТТГ — 2,7. Через три месяца без «Эутирокса». И третье — самое главное — сахара не пляшут от 2 до 20. Очень ровные. Гипотиреоза практически не стало. И огромных цифр нет. Только день-два без «Вобэнзима» — здравствуйте, качели. Только ради этого буду пить «Вобэнзим», пока будет хватать на него. О том, что не доказана его эффективность, даже слышать не хочу. Таких хороших сахаров никогда не было.

А. Выхожу расстроенная, забираю анализы гормонов щитовидной железы. И вижу антитела к ТПО — 155! На глазах слезы радости! Мне тяжело дается соблюдение режима, в частности, приготовление пищи превратилось в бесконечный процесс. Конечно, я уже задолбалась от этого всего. Слабость и туман в мозгу остаются, и да, накатывает грусть, присутствует усталость. И тут эта цифра. Как подтверждение, что я молодец! Надо ли говорить, что это самое низкое из всего, что я у себя видела, начиная с постановки диагноза в 2009 году (было 900). Я обращаюсь ко всем: пожалуйста, не опускайте руки, не сдавайтесь. Это наш шанс, и он реален!

Как вам это? Стоит ли игра свеч?
Многие считают, что если не было больших исследований в этой области, то, значит, снижение антител при аутоиммунном тиреоидите невозможно. Дорогие мои! Еще столько всего не доказано! Существуют определенные приоритеты и заказы на исследования. Пока примут новые стандарты, пройдут долгие годы. Вы готовы ждать? Или, может, все-таки попробовать начать хоть что-то делать уже сейчас?
Для кого-то же проводились исследования, доказывающие, что витамин D, селен, алое, безглютеновая и бесказеиновая диета, а также другие методы снижают уровень антител. Они проводились для того, чтобы мы пользовались этими данными и применяли их в жизни. В своей жизни!

Диффузный токсический зоб: спасите! Пожа-а-ар!

Думаю, многие слышали об этом заболевании, но знают его под другим названием — базедова болезнь. Болезнь Грейвса — еще одно наименование диффузного токсического зоба. Термин отражает патологию щитовидной железы, связанную с увеличением объема и симптомами избыточной функции.
Почему возникает диффузный токсический зоб?
Это аутоиммунное заболевание, как и тиреоидит Хашимото, только, в отличие от последнего, здесь происходит активация работы щитовидной железы антителами к рецептору тиреотропина. Получается, что антитела не блокируют, а стимулируют рецептор, и железа начинает бесконтрольно вырабатывать гормоны.
Причины запуска этого заболевания — те же самые, что и при аутоиммунном тиреоидите: нездоровый кишечник, дефициты полезных нутриентов и витаминов, применение определенных групп лекарств… О симптомах вы можете прочитать в предыдущей части, где рассказывается о гипертиреозе. Они всегда одинаковые при разных патологиях.

Диагностика диффузного токсического зоба

Диагностика диффузного токсического зоба предполагает несколько этапов:
1) сбор жалоб, которые предъявляет пациент;
2) выяснение симптомов;
3) лабораторные анализы;
4) инструментальные исследования.
Начну сразу с анализов. Традиционно сдается кровь на тиреотропный гормон, свободный трийодтиронин и свободный тироксин, а также на антитела к рецепторам ТТГ (специфический показатель, но не всегда абсолютно правдивый). Антитела к ТПО ничего нам не скажут, но тоже могут быть повышены.
При диффузном токсическом зобе анализы выглядят следующим образом:
— ТТГ — ниже нормы;
— Т3 свободный и Т4 свободный — выше нормы, но могут быть по верхней границе нормы при субклиническом гипертиреозе;
— антитела к рецепторам ТТГ — чаще повышены, но могут быть и в серой зоне.
Конечно, результаты анализов важно сопоставлять с клиникой — мы же не анализы лечим, а больного.
Инструментальные исследования при диффузном токсическом зобе — это УЗИ и сцинтиграфия. Ультразвук показывает диффузно увеличенную железу (оценивается только объем щитовидной железы) с неоднородной структурой, усиленным кровотоком — своеобразный «пожар» в щитовидке. Узлов при этом заболевании не бывает.
Сцинтиграфия показывает, как сильно захватывается контраст щитовидной железой и насколько равномерно это происходит. Этот метод очень выручает при дифференциальной диагностике, когда клиника вялая, антитела неинформативны и нужно отличить диффузный токсический зоб от хашитоксикоза при аутоиммунном тиреоидите или от токсической аденомы, если есть узел. Также сцинтиграфия будет полезна при субклиническом тиреотоксикозе, когда не понятно, отчего такой низкий уровень тиреотропного гормона в крови.

Как лечить диффузный токсический зоб

Лечение тиретоксикоза осуществляется тремя методами:
1) медикаментозным;
2) хирургическим;
3) лучевым.
При впервые выявленном диффузном токсическом зобе сначала пробуют медикаментозную терапию тиреостатиками. Сейчас используют препараты «Мерказолил» («Тирозол») и «Пропицил». Раньше применялись перхлорат калия и препараты лития, но из-за выраженных побочных эффектов от них отказались.
Лечение продолжается полтора — два года. Оценить эффективность и поставить прогноз в плане повторных рецидивов можно по динамике титра антител к рецепторам ТТГ. Если они через два года пришли в норму, рецидив маловероятен.
К сожалению, успех лекарственной терапии наблюдается всего в 30 % случаев. Но я считаю, что этот процент можно увеличить, если подключить немедикаментозные методы, которые используются при терапии аутоиммунного тиреоидита, а именно питание (в приоритете здесь кетодиета с элементами аутоиммунного протокола), режим сна и отдыха, а также специальные добавки. Ведь диффузный токсический зоб, по сути, — тот же аутоиммунный процесс, только с гиперфункцией.
К терапии следует добавлять бета-блокаторы («Анаприлин», «Конкор», «Небилет»). Они дополнительно блокируют функцию и снижают пульс.
К радикальным методам прибегают, если лекарства неэффективны или случился рецидив. С каждым повторным случаем шансы на восстановление падают. К тому же нельзя всю жизнь жить на тиреостатиках, поскольку они токсичны для печени, и может возникнуть агранулоцитоз (снижается весь пул лейкоцитов). Поэтому не стоит ждать следующего раза, нужно решать проблему кардинально.
Часто на фоне лечения развивается медикаментозный гипотиреоз (я в предыдущей части рассказывала об этом). Тогда к лечению добавляется тироксин. С одной стороны, щитовидная железа заблокирована, а с другой — поступает тироксин извне. Это схема «блокируй и замещай» в действии.
Дозы «Тирозола» в зависимости от степени тиреотоксикоза составляют от 20 до 40 миллиграмм, «Пропицила» — от 75 до 600 миллиграмм. Степени тяжести заболевания устанавливают по пульсу:
— легкая — 80–100 ударов в минуту;
— средняя — 100–120 ударов в минуту;
— тяжелая — более 120 ударов в минуту.
Препараты принимаются в значительной дозе до исчезновения симптомов, потом доза снижается до поддерживающей: «Тирозол» — 7,5–5,0 миллиграмм, «Пропицил» — 25–100 миллиграмм в течение полутора — двух лет. Раз в месяц следует делать общий анализ крови — для контроля лейкоцитов.
Препарат «Налтрексон» в малых дозах снижает уровень антител.
Как я уже сказала, эффективность таблеток составляет всего 30 %, но можно постараться увеличить этот процент, воздействуя на патологический процесс немедикоментозными способами. Расскажу о них подробнее.
Что касается питания, то в идеале больному с диффузным токсическим зобом нужно придерживаться кетогенной диеты с элементами аутоиммунного протокола. Вам следует питаться так, чтобы зайти в кетоз (состояние, развивающееся в результате углеводного голодания клеток, когда организм для получения энергии начинает расщеплять жиры), при этом нельзя есть молочные продукты (кроме топленого и сливочного масла от животных, содержащихся на травяном откорме), орехи и семена, яйца, ягоды.
Такую систему питания следует строго соблюдать хотя бы три-четыре месяца. После вы можете расширять диету за счет вымоченных орехов и семян, а также яиц и некоторых ягод. Молочные продукты нельзя вводить в рацион до 6–12 месяцев. Зерновые исключаются на всю жизнь.
При расширении диеты вы можете выйти из кетоза, все еще оставаясь в низкоуглеводном диапазоне (употребляя до 100 грамм углеводов в сутки) до окончания приема тиреостатков, то есть до двух лет. Дальше можно будет придерживаться классической палеодиеты с редкими погрешностями.
Если не хотите сидеть на кетодиете, можете придерживаться палео-аутоиммунного протокола. О нем я расскажу подробнее позже.
В идеале необходимо проверить непереносимость продуктов (по тесту «Иммунохелс», например). Возможно, придется исключить что-то еще.
По поводу биологически активных добавок замечу, что уже доказана эффективность системной энзимотерапии (уже упоминавшегося мной препарата «Вобэнзим») в лечении эндокринной офтальмопатии, которая очень часто сопутствует диффузному токсическому зобу. Офтальмопатия — самостоятельное заболевание и может возникать сама по себе, но чаще она проявляется вместе с тиреотоксикозом. Как влияет «Вобэнзим» на диффузный токсический зоб, четкой информации нет, но если рассуждать логически, то энзимы точно так же будут воздействовать на аутоиммунный процесс, подавляя воспаление. Поэтому рекомендую включать этот препарат в схему медикаментозного лечения хотя бы на один месяц.
Вот еще список веществ и лекарственных растений, которые я настоятельно рекомендую принимать в виде биологически активных добавок:
— селенметионин;
— цинк;
— витамин D;
— витамин С (обязательно с биофлавоноидами — растительными полифенолами, известными своими антиоксидантными свойствами);
— витамин Е;
— каротиноиды;
— L-карнитин;
— убихинол;
— мелисса;
— зюзник;
— оротат лития.
В борьбе с диффузным токсическим зобом не забывайте также о добавках, необходимых для лечения дисбиозов и синдрома дырявого кишечника. Кроме того, вам будет крайне важно избавиться от хронических инфекций и последствий стрессов.


Эндемический зоб: Больной, выпей йо-ду!

Эндемический зоб — заболевание, которое встречается в географических районах с недостаточностью йода в почве и воде.
Чем характеризуется эндемический зоб?
Основными его признаками являются увеличение в объеме щитовидной железы, а также снижение ее функции при тяжелом йодном дефиците. Эта форма зоба широко распространена во всех странах мира. Всемирная организация здравоохранения насчитывает в мире более 655 миллионов человек с эндемическим зобом и 40 миллионов человек с умственной отсталостью, развившейся из-за него.
Это заболевание описывали еще в глубокой древности, и имеются документальные подтверждения, воплощенные в предметах искусства. Всем известная Мона Лиза дель Джокондо, например, по мнению ученых, страдала эндемическим зобом. Если присмотреться к ее портрету, то можно заметить припухлость в области шеи. Это и есть увеличенная щитовидная железа.
Эндемический зоб широко распространен как в горных (Альпы, Алтай, Кавказ, Тянь-Шань и др.), так и в равнинных районах (Центральная Африка, Южная Америка, Восточная Европа и др.). На территории бывшего СССР заболевание встречается преимущественно в центральных областях, Западной Украине, Белоруссии, Закавказье, Средней Азии, на Урале, Дальнем Востоке. Территория России практически вся эндемична по зобу.
Как определяется эндемичность района?
Если более 10 % населения района имеют признаки зоба, то местность является эндемичной. Тяжесть эндемии определяют по содержанию йода в моче у определенной выборки людей, а потом вычисляют средний показатель. Называется этот показатель медианой йодурии. В районах выраженной эндемии уровень йода в моче ниже 5 микрограмм-процентов.
Как поступает йод в организм?
90 % йода поступает с продуктами питания, 4–5 — с водой, 4–5 % — с воздухом.
Суточная потребность в йоде для профилактики зоба зависит от возраста и особых состояний. В среднем разным категориям граждан необходимо:
— младенцам — 50 микрограмм;
— дошкольникам — 100 микрограмм;
— подросткам — 100–150 микрограмм;
— взрослым людям — 100–200 микрограмм;
— беременным и кормящим — 200 микрограмм.
При поступлении в организм меньшего количества йода происходит снижение синтеза тиреоидных гормонов, а вследствие этого увеличивается выработка тиреотропного гормона гипофизом. ТТГ обладает способностью преобразовывать ткань щитовидной железы, увеличивая ее размер и добиваясь увеличения синтеза гормонов.
Иными словами, организм повышает уровень тиреоидных гормонов путем наращивания клеток щитовидной железы, что проявляется увеличением размеров щитовидной железы. Первые признаки зоба заставляют нас искать причину заболевания.
Однако сейчас ученые пришли к выводу, что йод важен для работы не только щитовидной железы, но и других органов, что, соответственно, увеличивает суточную потребность в этом микроэлементе. Те рекомендованные дозы, которые я приводила выше, способны подавлять образование зоба, но никак не обеспечат весь организм.
Но сколько же тогда нужно йода?
На этот счет в науке пока ведутся дискуссии, и единого мнения нет, поэтому руководствуемся теми самыми старыми рекомендациями.
Есть две основные причины эндемического зоба:
1) абсолютная йодная недостаточность (дефицит йода в пище и воде);
2) относительная йодная недостаточность (плохая усвояемость йода).
В первом случае назначение препаратов йода более обосновано. Это выступает мерой профилактики. Во втором случае рекомендуется сначала устранить причину плохого усвоения йода, если это возможно.
Так, возникновению зоба может способствовать:
— загрязненность воды урохромом, нитратами, высокое содержание кальция в воде (высокая жесткость воды), гуминовых веществ (веществ, которые образуются при распаде отмирающих организмов). Все эти вещества существенно нарушают всасывание йода тканями;
— дефицит веществ-кофакторов. Наряду с йодом в процессе синтеза гормонов участвуют и другие микроэлементы, такие как цинк, селен, марганец, молибден, кобальт, медь. Они находятся в составе многочисленных ферментов или используются в качестве катализаторов в синтезе гормонов щитовидной железы. Их недостаток влияет на правильный синтез тиреоидных гормонов, что также ведет к образованию зоба;
— избыточное потребление продуктов, содержащих так называемые струмогенные вещества (вещества, вызывающие зоб). К ним относятся: капуста белокочанная, цветная, брюссельская, брокколи, турнепс, репа, хрен, рапс, салат, маниока, кукуруза, топинамбур. Это вовсе не означает, что нужно исключить эти весьма полезные продукты из своего рациона, просто нужно во всем знать меру и не употреблять их слишком часто;
— глистные инвазии и хронические очаги инфекции (тонзиллит, синусит, кариес, пиелонефрит и др.).
Признаки зоба выступают не единственными проявлениями дефицита йода в организме. Для заболеваний, вызванных нехваткой этого микроэлемента, придуман специальный объединяющий термин — йоддефицитные состояния. И эндемический зоб относится к этой категории.
Основные группы риска в этом отношении составляют дети, подростки, беременные и кормящие женщины.
Для детей и подростков йоддефицитные состояния оборачиваются:
— умственной отсталостью;
— кретинизмом;
— глухотой;
— снижением зрения;
— задержкой полового и физического развития.
У беременных йоддефицитные состояния вызывают:
— аборты;
— мертворождения;
— врожденные аномалии плода;
— микседематозный кретинизм у плода.
У взрослых людей из-за йоддефицитных состояний развиваются:
— диффузный нетоксический зоб без нарушения функции (эутиреоидный);
— узловой и многоузловой зоб без нарушения функции (эутиреоидный);
— гипотиреоз (при тяжелом дефиците йода);
— йодиндуцированный тиреотоксикоз (при активном лечении и профилактике эндемического зоба, а также при высокой чувствительности к йоду);
— расстройства, не связанные с щитовидной железой (нарушение менструаций, бесплодие, невынашивание беременности, мастопатия, запоры, анемия, снижение иммунитета и др.).
Очевидно, что, какой бы ни была причина эндемического зоба, необходимо ее устранить, иначе проводимое лечение будет малоэффективным.

Как выявляют эндемический зоб

1. УЗИ щитовидной железы. В описании нам важен, во-первых, общий объем щитовидной железы, измеряющийся в миллилитрах. Нормы объема зависят от возраста и пола. Как я уже писала выше, у взрослых людей, достигших 18 лет, железа должна быть менее 18 миллилитров (женщины) и менее 25 миллилитров (мужчины).
Во-вторых, следует обратить внимание не структуру ткани, эхогенность, наличие или отсутствие узлов. При эндемическом зобе обычно структура однородная, изоэхогенная (участок не отличается по плотности от окружающих тканей), узловые образования отсутствуют.
2. Лабораторные показатели. В случае выявления увеличения размеров проводится дальнейшее лабораторное обследование. Для начала устанавливают уровень тиреотропного гормона и свободного тироксина. Если они в норме (у каждой лаборатории свои значения), то это либо диффузный эндемический зоб с сохраненной функцией железы, либо аутоиммунный тиреоидит в начальной стадии. Поэтому следующий этап — определение антител к тиреопероксидазе. Если показатель повышен, то с большой вероятностью у пациента аутоиммунный тиреоидит с еще сохраненной функцией. Если антитела к ТПО отсутствуют — диффузный эутиреоидный (эндемический) зоб.
Повышенный уровень тиреотропного гормона — признак развивающегося гипотиреоза, который может быть следствием как эндемического зоба, так и аутоиммунного тиреоидита. Определиться с диагнозом помогут и антитела к тиреопероксидазе. При аутоиммунном тиреоидите они будут повышены.

Что делать, если у вас эндемический зоб

Для избавления от эндемического зоба используют различные схемы медикаментозной терапии:
1) лечение только препаратами йода;
2) лечение только тироксином;
3) лечение комбинированными препаратами.
В первой схеме используют препараты йода в виде йодида калия. В них содержатся очень маленькие дозы йода. К сведению, спиртовая настойка йода — это элементарный йод, в огромном количестве. Некоторые рекомендуют применять его по каплям. Знайте: это крайне вредно для здоровья!
В случае приема спиртового раствора йода для лечения или профилактики эндемического зоба происходит блокада щитовидки на многие месяцы и годы. В результате такого лечения могут развиться тяжелые заболевания и даже рак щитовидной железы. К тому же употребление спиртового раствора йода может вызвать побочный эффект, который называется йодизмом. Он проявляется зудом кожи, насморком, иными аллергическими реакциями.
В препаратах, специально производимых для профилактики и лечения эндемического зоба, используется совершенно иная форма йода и в наименьшей концентрации. Самые популярные на российском рынке — «Йодид» и «Йодомарин». Таблетки выпускаются в дозировке по 100 и 200 микрограмм. Также в аптеках можно встретить такие лекарственные средства, как «Антиструмин», «Йодбаланс», «Йодостин», «Микройодид» и др. Все они имеют в составе йодид калия.
Лечебные дозы, так же как и профилактические, зависят от возраста пациента. Средняя доза для взрослого человека (до 40 лет) — 200 микрограмм в сутки, после 40 лет доза снижается и подбирается индивидуально. Беременные женщины должны получать 200 микрограмм в сутки, дети и подростки — 100.
Для профилактики используют те же препараты, только в уменьшенной в два раза дозировке. Исключение составляют дамы в положении — у них доза препарата не меняется.
Как оценить эффективность лечения?
Через шесть месяцев от начала лечения нужно пройти контрольное УЗИ и определить уровень тиреотропного гормона. Если размеры щитовидной железы уменьшаются, то курс лечения продолжается до выздоровления. Если положительной динамики не наблюдается, то принимается решение о назначении препаратов тироксина. При этом необходимо учитывать показатель ТТГ. Если он ниже 1,0 ммоль/л, вопрос о приеме тироксина решается индивидуально.
Во второй схеме лечения эндемического зоба используют препараты тироксина, которые являются синтетическим аналогом человеческого гормона. Здесь применяют дозы, которые вызовут почти полное подавление выработки тиреотропного гормона гипофизом.
Что это значит?
Это значит, что при применении «L-тироксина» в дозе 75–150 микрограмм в сутки уровень гормона гипофиза будет держаться на нижней границе нормы, то есть почти подавлен.
Зачем это необходимо?
Дело в том, что при повышенном ТТГ клетки щитовидной железы начинают делиться, таким образом увеличивая ее размеры, а при его подавлении этого не происходит, и постепенно железа уменьшается. Этот эффект тиреотропного гормона называется зобогенным.
В России, как вы уже знаете, наиболее популярными препаратами Т4 являются «L-тироксин» и «Эутирокс». Первый выпускается в таблетках по 50 и 100 микрограмм, второй — в таблетках по 25, 50, 75, 100 микрограмм. Другие фирмы-изготовители выпускают аналогичные лекарственные средства под названиями «Левотироксин», «Эферокс», «Баготирокс». Все эти препараты в своем составе имеют левотироксин натрия.
Дозы подбираются сугубо индивидуально в пределах 75–150 микрограмм в сутки. Прием начинают с минимальной дозы и постепенно увеличивают до нужного объема. Препарат принимается утром, строго натощак за 30 минут до еды. Иначе нарушается всасываемость лекарства, а значит, его эффективность.
Для оценки хода лечения, как и при первой схеме, рекомендуется контроль гормонов и УЗИ через шесть месяцев от начала терапии.
После отмены препаратов тироксина необходимо перейти на профилактические дозы йодида калия не менее чем на полгода.
Комбинированное лечение эндемического зоба заключается в сочетанном использовании препаратов йода, а также тироксина и (или) трийодтиронина. С этой целью специально выпускают препараты, содержащие оба компонента.
Однако, как я уже рассказывала, в России есть проблема с препаратами, включающими Т3. Раньше у нас можно было приобрести «Тиреотом» (содержит 40 микрограмм Т4 и 10 — Т3), «Тиреокомб» (40 микрограмм Т4, 10 — Т3 и 150 — йодида калия), «Йодтирокс» (100 микрограмм Т4 и 100 — йодида калия). В настоящее время их нет, и подобные препараты можно привезти только из зарубежных стран.
Цели и тактика ведения пациента при использовании этой схемы такая же, как и при лечении только тироксином или только препаратами йода.
Замечу еще, что реализация любой из схем занимает довольно продолжительное время — от шести месяцев (это минимальный срок) до двух лет. После столь длительного лечения в целях профилактики рецидива зоба рекомендуется регулярный прием йодида калия в возрастной дозировке.
При огромных размерах зоба, загрудинном зобе или симптомах сдавления консервативное лечение малоэффективно. Поэтому рекомендуется операция. При этом удаляется не вся железа, а только ее часть (делается резекция).


Киста щитовидной железы: лечить нельзя удалить

Киста щитовидной железы — это пузырек, содержащий жидкость и окруженный плотной капсулой. Только прошу не путать понятия «узел щитовидной железы» и «киста щитовидной железы». Это совершенно разные заболевания.
Всемирная организация здравоохранения считает, что патологиями щитовидной железы страдает 10 % человечества на Земле. Из них около 5 % имеют кисты щитовидной железы. Как правило, данным заболеванием страдают женщины, и с возрастом процент пациенток увеличивается. К 75 годам половина дам имеют в щитовидной железе подобные образования.
Причин, приводящих к образованию кист в щитовидной железе, великое множество, и не всегда их можно установить. Ученые утверждают, что имеется некая наследственная предрасположенность к возникновению кист. Среди самых частых причин, способствующих развитию этого состояния:
— дефицит йода;
— воздействие ядов;
— травмы щитовидной железы;
— тиреоидиты.
Когда киста небольших размеров, то она вообще не обнаруживает себя никакими симптомами. Собственно, киста не вызывает нарушений в работе щитовидной железы, то есть гормональный фон не изменяется, а если и происходит сбой функции, то это из-за наличия сопутствующего заболевания щитовидки. В случае больших и множественных кист могут возникать некоторые симптомы, такие как:
— ощущение першения в горле;
— затруднение глотания и дыхания;
— осиплость голоса;
— деформация шеи.
Характер роста кисты бывает волнообразным. Она способна увеличиться в размере, а через некоторое время самостоятельно уменьшиться.
Однако спокойное существование кисты может осложниться:
— развитием воспаления;
— кровоизлиянием внутрь кисты;
— формированием злокачественной опухоли.
Воспаление кисты щитовидной железы проявляется следующими симптомами:
— очень высокая температура, достигающая 40 °C;
— сильная боль в области кисты;
— увеличение шейных лимфатических узлов;
— общая интоксикация.
Злокачественное перерождение кисты встречается крайне редко. Этому подвержены больше узлы щитовидной железы. При кровоизлиянии в кисту может возникнуть легкая боль и увеличение размеров опухолевидного образования. Но если не присоединится вторичная инфекция, то кровь рассасывается самостоятельно.
Диагностика кисты требует от врача хорошей квалификации. Основным методом, при применении которого обнаруживается киста, является УЗИ щитовидной железы. При этом киста выглядит анэхогенным (не отражающим ультразвук) образованием, которое имеет четкую плотную капсулу. Киста размером до 1 сантиметра подлежит только динамическому наблюдению (один-два раза в год). Если киста больше, то показана пункция для выяснения цитологической картины. Также назначаются анализы на тиреотропный гормон и свободный тироксин, чтобы своевременно выявить сопутствующую патологию железы.
Киста больше 1 сантиметра, имеющая доброкачественную цитологическую картину, подлежит лечению. В настоящее время возможно только хирургическое вмешательство, никаких препаратов, воздействующих на рост кисты, не существует.
Хирургическое лечение заключается как в собственно оперативном удалении кисты или части щитовидной железы с узлом, так и в альтернативных методах — введении в кисту 70 %-ного раствора этанола и воздействии на нее лазера. В первом случае через прокол стенки обычным шприцем вводится определенное количество спирта, при этом внутри кисты развивается неинфекционное воспаление, которое способствует слипанию стенок и в последующем рубцеванию. Таким образом можно лечить кисты, не превышающие 3 сантиметров в диаметре. Во втором случае производится воздействие лазерного пучка на кисту через зонд. В результате этого внутри образования повышается температура до 40 °C и происходит денатурация белков, а впоследствии слипание стенок и рубцевание.
Оба метода имеют свои противопоказания, которые обсуждаются перед самой процедурой.

Тиреоидиты: Острый, еще острее…

Тиреоидит — собирательный термин, означающий различные типы воспаления ткани щитовидной железы. Причины, которые его вызывают, могут быть различными, то же самое можно сказать и о симптомах болезни, и о характере ее течения. Это объясняет, почему при одинаковом диагнозе требуются разные подходы к лечению.
По характеру течения все варианты воспаления щитовидной железы можно разделить:
— на острый тиреоидит;
— подострый тиреоидит;
— хронический тиреоидит.
Рассмотрим эти заболевания подробнее.

Острый тиреоидит

Острый тиреоидит — это патология, которая часто требует вмешательства со стороны хирургов. Этот вариант воспаления щитовидной железы, в свою очередь, подразделяется на гнойный и негнойный.
Гнойный тиреоидит, как и любое гнойное воспаление, вызывается бактериями, в основном кокками (стафилококками, стрептококками и пр.). Благодаря широкому распространению антибактериальных препаратов этот тип воспаления встречается довольно редко.
Если развился гнойный тиреоидит, то этому предшествовало какое-либо заболевание, ассоциированное с этим же возбудителем. Очень часто здесь прослеживается связь с острыми гнойными заболеваниями лор-органов (синуситом, отитом, тонзиллитом и др.). Хронические инфекции в этой области, такие как хронический фарингит, лечение которого, кстати, возможно холодом, также способны вызывать тиреоидит, причем не только острый, но и некоторые формы хронического, но об этом чуть позже. Для профилактики тиреоидитов рекомендуется своевременная санация хронических очагов инфекции носоглотки и миндалин.
Гнойный тиреоидит развивается остро. Температура тела повышается до 38–39 °C, проявляется интоксикация. Больного беспокоят интенсивные пульсирующие боли в области проекции щитовидной железы, которые отдают в ухо и нижнюю челюсть. Кожа над железой красная, отекшая и весьма болезненная на ощупь. Иногда происходит формирование абсцесса, который может вскрыться самостоятельно наружу или в область средостения.
При остром гнойном тиреоидите никогда не нарушается функция щитовидной железы, то есть гормональный фон остается неизмененным. Лечить такой вариант тиреоидита необходимо антибиотиками, к которым чувствителен возбудитель, вызвавший заболевание. После выздоровления образуется небольшой рубец, который никак не мешает нормальной работе щитовидной железы.
Острый негнойный тиреоидит проходит без участия бактерий. Он образуется вследствие травмы, кровоизлияния или после лечения радиоактивным йодом-131. Но так как методика радиотерапии на данный момент усовершенствована, то таких осложнений больше не наблюдается.

Подострый тиреоидит

Причиной подострого тиреоидита (тиреоидита де Кервена) является перенесенная вирусная инфекция. Обычно первые признаки воспаления щитовидной железы появляются через две — шесть недель после болезни. Замечена связь подострого тиреоидита и следующих вирусных инфекций:
— корь;
— инфекционный паротит (свинка);
— аденовирусная инфекция;
— некоторые виды гриппа.
Выяснено, что женщины болеют чаще мужчин этим вариантом тиреоидита в четыре раза и преимущественно в возрасте 30–40 лет. Предполагается, что вирусы оказывают прямое разрушающее действие на ткань щитовидной железы, вследствие чего в кровь выходит большое количество коллоида (содержимого фолликулов железы), который является депо тиреоидных гормонов.
Поражение железы может быть диффузным (равномерным) и очаговым. В любом случае в кровь направляется много коллоида, тиреоидные гормоны оказывают интенсивное воздействие на ткани и органы, и появляются признаки тиреотоксикоза: сердцебиение, потливость, дрожь в руках, тревожность и раздражительность. Чем активнее процесс разрушения, тем больше коллоида выходит в кровь, тем интенсивнее симптомы тиреотоксикоза.
При тяжелом течении подострого тиреоидита температура тела повышается до 38–39 °C, хотя иногда температура может быть и субфебрильной. Интоксикация выражена значительно меньше, чем при остром гнойном тиреоидите. Боли в щитовидной железе сначала возникают в одной доле, через несколько дней переходят на другую половину железы. Боли отдают в ухо и нижнюю челюсть и усиливаются при глотании и движении головой. Появляются симптомы легкого тиреотоксикоза: дрожание (тремор), потливость, слабость, нервозность. При осмотре щитовидная железа увеличена, резко болезненна, бугриста и ограничена при движении.
При легком течении болезни на протяжении одного — трех месяцев после перенесенной вирусной инфекции у пациента сохраняется плохое самочувствие, держится субфебрильная температура, анализ крови показывает повышенную скорость оседания эритроцитов (СОЭ). Симптомов тиреотоксикоза, как правило, не бывает.
В течении подострого тиреоидита можно выделить несколько стадий. Для каждой из них характерны свои проявления. В начальной, острой, стадии, которая длится примерно один — полтора месяца, отмечаются:
— повышенное содержание Т3 и Т4 при нормальном уровне ТТГ;
— повышенный уровень антител к ТПО;
— увеличение СОЭ до 70–80 мм/ч при нормальном количестве лейкоцитов в крови;
— увеличение щитовидной железы со множественными гипоэхогенными (слабо отражающими ультразвук) участками без четких контуров, снижение кровотока по результатам УЗИ;
— снижение захвата йода на сцинтиграфии щитовидной железы.
Отличительным для этого варианта тиреоидита являются высокие цифры СОЭ в общем анализе крови, которые могут держаться долгое время.
Через четыре — пять недель нормализуется уровень гормонов, симптомы тиреотоксикоза проходят, уменьшается болезненность железы. СОЭ остается по-прежнему высокой еще длительное время.
В стадии восстановления, примерно через четыре месяца с начала заболевания, отмечается понижение уровня трийодтиронина и тироксина, а затем в ответ на это происходит повышение тиреотропного гормона, что проявляется симптомами легкого гипотиреоза. На сцинтиграфии отмечается повышение захвата йода-131. Эти явления проходят самостоятельно. Примерно к шестому — восьмому месяцу заболевания уровень тиреоидных гормонов и ТТГ нормализуется, СОЭ снижается, размеры железы уменьшаются, и боль проходит.
Однако подострый тиреоидит склонен к рецидиву (повторному появлению), особенно под воздействием неблагоприятных факторов, таких как переохлаждение, переутомление, повторные вирусные инфекции.
Если подострый тиреоидит имеет легкое течение без повышения температуры, то к врачу обычно обращаются, когда начинается тиреотоксикоз. В этом случае важно отличить его от дебюта диффузного токсического зоба.
При очаговой форме подострого тиреоидита имеется болезненное уплотнение, и здесь необходимо исключить рак щитовидной железы. Также подострый тиреоидит нельзя спутать с острым тиреоидитом, который лечится совершенно иначе, с помощью антибактериальной терапии.
При подостром тиреоидите купирование тиреотоксикоза тиреостатиками не проводится, поскольку причина возникновения этого состояния заключается не в усиленном синтезе гормонов щитовидной железы, а в массивном выходе активных форм гормона прямо в кровь. Лечится этот вариант тиреоидита щитовидной железы назначением глюкокортикоидов («Преднизолон», «Гидрокортизон»). В настоящее время имеются различные схемы лечения, выбор которых зависит от лечащего врача. Также применяются рентгено-, лазеро- и физиотерапия. Часто назначается электрофорез с препаратом «Димексид» на область щитовидной железы.
После затихания воспалительного процесса у пациента может развиться легкий гипотиреоз, который проходит самостоятельно по истечении нескольких месяцев. В дальнейшем подострый тиреоидит никак не сказывается на работе щитовидной железы. При грамотном лечении заболевание проходит бесследно.

Хронический тиреоидит

Хронический тиреоидит считается самым распространенным среди тиреоидитов. В этой группе выделяют еще несколько отдельных заболеваний, характеризующихся медленным воспалительным процессом:
— аутоиммунный тиреоидит (тиреоидит Хашимото);
— послеродовой тиреоидит;
— фиброзно-инвазивный тиреоидит (зоб Риделя);
— безболевой (скрытый) тиреоидит;
— специфические тиреоидиты (туберкулезный, сифилитический, грибковый).
Про аутоиммунный тиреоидит вы можете прочесть в этой части чуть выше, остановлюсь подробнее на других тиреоидитах.
Послеродовой тиреоидит развивается через некоторое время после родов. Порой беременность является спусковым фактором для развития определенных заболеваний. Но, к счастью, послеродовой тиреоидит носит временный характер и проходит бесследно через несколько месяцев. При развитии тяжелого гипотиреоза может потребоваться временное назначение тироксина с последующей пробной отменой.
Зоб Риделя — заболевание щитовидной железы, которое характеризуется тем, что орган становится твердым, как камень. Это очень редкое заболевание, оно составляет примерно 0,05–0,98 % всех случаев тиреоидита. В два раза чаще заболевают женщины, преимущественно в возрасте 50 лет и старше.
При этом тиреоидите происходит разрастание фиброзной ткани внутри железы с прорастанием сосудов, нервов, капсулы, вследствие чего она приобретает характерную — каменистую или деревянистую — плотность. Если сказать проще, то щитовидная железа превращается в один большой рубец.
Причина этого редкого заболевания до сих пор не выяснена. Признаками болезни являются ощущение кома в горле, чувство сдавления с нарушением глотания и дыхания, осиплость голоса. Железа плотная на ощупь, не смещается при глотании, плотно спаяна с окружающими тканями.
Зоб Риделя развивается медленно, в течение десятков лет, его итогом выступает гипотиреоз. Повышения антител при этом не происходит. Часто этот недуг сочетается с другими склерозирующими заболеваниями (легочным, орбитальным фибросклерозом и пр.). В ходе диагностики следует исключить рак щитовидной железы.
Лечится зоб Риделя хирургически — путем декомпрессии соседних органов. Терапия глюкокортикоидами при этом заболевании неэффективна, но в редких случаях наблюдается самостоятельное рассасывание фиброзной ткани. Развившийся гипотиреоз купируется заместительной терапией тироксином.

Узловой зоб: многоликий и… нестрашный

Узловой зоб — это собирательное понятие, которое включает в себя различные объемные образования органа. Узловой зоб не является отдельным заболеванием, поскольку это только предварительный диагноз, который требует дальнейшего обследования и постановки диагноза согласно приведенной ниже классификации. Диагноз «многоузловой зоб» выносится в случае выявления двух и более узловых образований.
Развитию узлового зоба способствуют следующие факторы риска:
— дефицит йода — самый главный фактор;
— генетическая обусловленность — часто узловой зоб возникает у членов одной семьи, сочетается с синдромом Дауна, Клайнфельтера;
— факторы внешней среды (отравление воздуха угарным газом, недостаток микроэлементов, курение);
— еда, способствующая росту зоба;
— бактериальные и вирусные инфекции, в особенности хронические (хронический тонзиллит встречается у 50 % людей с узловым зобом).
Как я уже писала выше, узловой зоб — это предварительный диагноз, и, чтобы поставить точный диагноз, нужно знать, чем является этот узел — узловым эутиреоидным коллоидным зобом, фолликулярной или папиллярной аденомой, очаговой формой аутоиммунного, фиброзного либо подострого тиреоидита, кистой или раком щитовидной железы.
В целях диагностики всем, у кого выявляется узловой зоб, проводится ультразвуковое исследование. При своей сравнительной дешевизне этот метод способен предоставить значительную информацию. С помощью УЗИ определяются параметры щитовидной железы, размеры и структура самих узлов, определяется кровоток, состояние лимфатических узлов.
Выделяют классические признаки злокачественности образований в щитовидке:
— узел гипоэхогенный;
— узел единственный;
— узел в перешейке;
— узел неоднородный со множеством включений, кальцинатов, пристеночных тканей;
— неподвижность железы;
— усиленный кровоток в узле.
Так как узел может скрывать множество заболеваний щитовидной железы, подход к лечению будет разным — соответствующим заболеванию. В настоящее время известны несколько методов лечения узлового зоба щитовидной железы.

Консервативный метод лечение узлового зоба

К настоящему времени известно и опробовано множество разных методик лечения узлового зоба щитовидной железы с применением различных лекарственных средств. С этой целью использовались и препараты йода, и препараты тироксина, и препараты трийодтиронина, и даже биологически активные добавки. Но, как выяснилось в результате многочисленных исследований, все эти средства не имеют достаточной эффективности.
Один из способов лечения узлов щитовидной железы заключается в назначении лекарства «L-тироксин» в дозировках, которые должны практически подавить выработку тиреотропного гормона, а это около 150 микрограмм в сутки. Меньшая доза не имеет значимого эффекта и может нанести бо́льший вред своими побочными эффектами. По сути дела, пациента нужно ввести в медикаментозный тиреотоксикоз. Такое выдержать не всем под силу, тем более что это грозит осложнениями в виде остеопороза или нарушений в работе сердца.
Указанный метод используется, только если тонкоигольная аспирационная биопсия дает доброкачественный результат, то есть подтверждает коллоидные узлы. Также обязательным условием выступают малые размеры узла (менее 3 сантиметров) и небольшое их количество (один-два). Но даже при соблюдении всех условий уменьшение узлов хотя бы наполовину наблюдается лишь в 17–25 % случаев.
Если вы решились на терапию тироксином, то необходимо помнить, что:
— такое лечение приводит к уменьшению, а тем более к исчезновению узла далеко не у всех, поэтому этот метод мало применяется в США и Европе, хотя в России весьма популярен;
— длительная терапия может привести к потере костной массы и развитию остеопороза, а также к нарушениям ритма сердца у пожилых мужчин и женщин в постменопаузе. В связи с этим не рекомендуется лечиться таким образом более одного года, оптимальный срок — шесть месяцев;
— при лечении тироксином не нужно полностью подавлять выработку тиреотропного гормона, то есть уровень ТТГ не должен быть менее 0,1 мЕд/л;
— после отмены препарата узел обычно возвращается к своим прежним размерам.
Несмотря на все приведенные доводы наши врачи активно используют эту методику, учитывая определенные показания и противопоказания.
Противопоказания к применению данного метода такие:
— большие размеры узла (более 3 сантиметров в диаметре);
— симптомы функциональной автономии (токсическая аденома, многоузловой токсический зоб);
— узлы с подозрением на рак;
— постменопауза у женщин и возраст мужчин старше 60 лет;
— сердечно-сосудистые заболевания;
— остеопороз;
— исходный уровень ТТГ меньше 0,5 мЕд/л.
Что же делать при наличии противопоказаний или в случае отказа от медикаментозного лечения?
Если узловой зоб не приносит какого-то явного дискомфорта, нет симптомов сдавления, то достаточно регулярного наблюдения раз в 6–12 месяцев с контролем УЗИ и уровня тиреотропного гормона. Если роста узла не наблюдается и новые симптомы не отмечаются, то наблюдаться можно еще реже — раз в 18 месяцев. Повторная тонкоигольная аспирационная биопсия не проводится.
Доказано, что в изначально коллоидном узле вероятность возникновения рака крайне мала — за исключением тех 5 %, которые могли быть просмотрены еще на начальном этапе диагностики. Но для этого и проводят регулярное наблюдение.
Если все же узел увеличивается (коллоидные узлы имеют небольшую тенденцию к росту), а значимое прибавление, напоминаю, — это не менее 2 миллиметров за полгода, то требуется проведение повторной биопсии, хотя сам по себе рост узла не является признаком рака.

Оперативный метод лечения узлового зоба

Всем пациентам, у которых по результатам тонкоигольной аспирационной биопсии была обнаружена злокачественная опухоль, показано оперативное лечение. При этом проводится тотальное удаление щитовидной железы, клетчатки и близлежащих лимфатических узлов с последующим назначением заместительной терапии тиреоидными препаратами и гормонами паращитовидных желез, так как они также удаляются вместе с тканью щитовидной железы. Однако при некоторых видах рака делается щадящая терапия.
Замечу, что предпочтительно проводить операцию в центрах, специализирующихся на операциях щитовидной железы.
В случае доброкачественного образования (коллоидного или эндемического зоба) и наличия симптомов сдавления либо косметического дефекта удаляется только одна доля. Однако если узлы в обеих долях щитовидной железы, то удаляются обе доли. После такой операции остаются участки железы с расположенными на них паращитовидными железами, поэтому препараты паращитовидной железы не назначаются.
Также показанием для операции служит наличие у пациента функциональной автономии. В этом случае производится резекция железы, как и при коллоидном зобе. В дальнейшем назначаются препараты тироксина — как заместительная мера.

Лечение узлового зоба радиоактивным йодом

Для этого метода лечения зоба щитовидной железы используется изотоп йода — йод-131. В нашей стране этот метод не так популярен, как в США или Европе, так как недостаточно технической базы для его проведения. Однако он явно набирает свою популярность.
Для эффективного лечения радиоактивным йодом необходимо, чтобы был маленький размер узла (менее 1 миллилитра) при отсутствии признаков опухоли.
Показания для использования такого метода пациентам с функциональной автономией:
— токсическая аденома;
— многоузловой токсический зоб.
Противопоказания:
— беременность и грудное вскармливание;
— крупные узлы;
— загрудинный зоб.
С осторожностью прибегают к радиоактивному лечению, если пациенты — пожилые люди с заболеваниями сердца.
Перед назначением терапии йодом-131 исключают использование йодсодержащих контрастных или лекарственных препаратов. Минимум за три недели до лечения отменяют тиреостатики и при необходимости назначают вновь не ранее чем через три — пять дней после приема радиойода.
Наблюдение за пациентами, подвергшимися радиоактивному лечению, включает регулярное определение уровня тиреотропного гормона, свободного тироксина и свободного трийодтиронина. Необходимость повторного назначения йода-131 обсуждают через три — шесть месяцев, если уровень ТТГ остается ниже 0,1 мЕд/л.

Альтернативные методы лечения узлового зоба

Альтернативным методом лечения узлового зоба является чрескожное введение этанола внутрь узла. Вследствие этого происходит как бы слипание стенок образования и его рубцевание. Эту операцию проводят в основном при кистозных узлах.
Противопоказанием к использованию такого метода относятся:
— большие (больше 5 миллиметров) или токсические автономно функционирующие узловые образования, так как вероятность излечения очень низка, а рецидива, напротив, очень велика;
— многоузловой токсический зоб.
Перед проведением этой процедуры необходима полная убежденность в отсутствии онкологии по результатам тонкоигольной аспирационной биопсии. По УЗИ оцениваются положение, форма, размер, края и васкуляризация (расширение сосудистой сети) узлового образования.
Во время выполнения процедуры проводится постоянный контроль положения иглы в узле, распространения этанола внутри образования. Введение этанола незамедлительно прекращается, как только пациент начинает жаловаться на сильную боль, кашлять или меняется его голос.
Еще одним альтернативным методом лечения узлового зоба является лазерная термическая абляция узлов, или лазериндуцированная гипертермия. Иглу вводят в центр узла и через эту иглу подают лазерный луч. В результате ткани узла нагреваются до 46 °C, и происходит разрушение белка с последующим рубцеванием.
Этот метод подходит для лечения коллоидного пролиферирующего узлового зоба. При лазерной абляции разрушается только ткань узла, причем неизмененная ткань железы не травмируется. Статистика утверждает, что положительный эффект наблюдается у всех пациентов — узлы уменьшаются или даже полностью исчезают.
Перед проведением операции нужно провести тонкоигольную аспирационную биопсию, чтобы убедиться в отсутствии онкологии. Операция проводится под местным наркозом и возможна даже в амбулаторных условиях.


Функциональная автономия: горячая точка нашего организма

Функциональная автономия щитовидной железы — это заболевание, которое характеризуется повышенной продукцией тиреоидных гормонов.
Характерно, что этот процесс не регулируется тиреотропным гормоном гипофиза, а также отсутствуют внешние стимуляторы.
Функциональная автономия может быть:
— унифокальной — имеется одно объемное образование, которое выделяет тиреоидные гормоны самостоятельно (токсическая аденома, или болезнь Пламмера);
— мультифокальной — имеются несколько образований, которые продуцируют избыток тиреоидных гормонов (многоузловой токсический зоб);
— диссеминированной — имеется диффузное распределение отдельных клеток щитовидной железы (тиреоцитов), которые обладают автономным синтезом тиреоидных гормонов.
Почему возникает функциональная автономия?
Основная причина этого заболевания — хроническая гиперстимуляция щитовидной железы тиреотропным гормоном, которая возникает в условиях йодного дефицита легкой и умеренной тяжести. При недостатке йода происходит увеличение синтеза ТТГ, который, в свою очередь, стимулирует щитовидку, чтобы та вырабатывала больше тиреоидных гормонов. Под воздействием тиреотропного гормона растет количество клеток железы (гиперплазия), что ведет к увеличению самого органа и появлению диффузного эутиреоидного зоба (эндемического зоба).
Если такая стимуляция продолжается, то некоторые клетки начинают делиться, и образуются узлы в щитовидной железе — так формируется многоузловой эутиреоидный зоб. Далее часть клеток в узле уже производит тиреоидные гормоны самостоятельно, без участия ТТГ. В результате в щитовидке появляются горячие узлы, но при этом сохраняется эутиреоидное состояние.
Когда количество таких автономных клеток превысит некоторый порог, у больного возникают первые признаки субклинического тиреотоксикоза, а потом развивается манифестный тиреотоксикоз щитовидной железы со всеми его симптомами. Этот процесс очень долгий и может занимать многие годы. Собственно, поэтому большой процент пациентов с функциональной автономией старше 50 лет. До появления четких признаков этого заболевания оно долгое время имеет субклиническое течение.
Как часто встречается функциональная автономия?
Распространенность функциональной автономии зависит от уровня йодной недостаточности. В регионах с нормальным потреблением йода это заболевание почти не встречается. Там, где отмечается легкий и умеренный йодный дефицит, функциональная автономия конкурирует среди причин повышения гормонов щитовидной железы с диффузным токсическим зобом.
Среди лиц старше 50 лет в зоне йодного дефицита функциональная автономия является основной причиной тиреотоксикоза.
Симптомы функциональной автономии определяются синдромом тиреотоксикоза и его осложнениями. В целом симптомы схожи с проявлениями диффузного токсического зоба. Основное отличие — это отсутствие эндокринной офтальмопатии (поражения глаз).
В целом функциональная автономия характеризуется скудной симптоматикой, часто преобладанием какого-то одного симптома. Например, нередко заболевание начинается с нарушений ритма сердца (фибрилляции предсердий), которые могут быть даже при длительно текущем субклиническом тиреотоксикозе.
По характеру течения функциональную автономию можно разделить:
— на компенсированную, когда имеются только горячие узлы, а уровень тиреотропного гормона еще в норме;
— декомпенсированную, когда проявляются признаки тиреотоксикоза щитовидной железы.
При подозрении на функциональную автономию следует сдать кровь на тиреотропный гормон, свободный тироксин и свободный трийодтиронин. В случае этого заболевания результаты будут следующими:
— при субклиническом тиреотоксикозе уровень ТТГ снижен, Т4 и Т3 — в норме;
— при явном тиреотоксикозе уровень ТТГ снижен, Т4 и Т3 — повышен.
На УЗИ щитовидной железы обнаруживается узловой зоб, чаще многоузловой. Кровоток в щитовидной железе нередко ускорен.
Достоверную информацию о функциональной автономии нам даст такой метод исследования, как сцинтиграфия. Он позволяет выявить горячие узлы, которые больше остальной ткани железы поглощают радиоизотоп.
По результатам сцинтиграфии можно получить три варианта заключения:
1) унифокальный вариант накопления радиохимпрепарата;
2) мультифокальный вариант накопления радиохимпрепарата;
3) диссеминированный вариант накопления радиохимпрепарата.
В принципе в двух первых случаях диагноз вполне ясен — это функциональная автономия. В третьем случае может потребоваться дифференциальная диагностика с ДТЗ. Основные отличия функциональной автономии от ДТЗ следующие:
— пожилой возраст пациентов;
— в анамнезе эутиреоидный зоб;
— отсутствует поражение глаз;
— скудная симптоматика;
— отсутствуют антитела к рецепторам тиреотропного гормона.
Что касается лечения, то при компенсированной функциональной автономии у пожилых пациентов наиболее оправдана тактика активного наблюдения. При декомпенсированной форме заболевания, когда развился тиреотоксикоз щитовидной железы, длительное лечение тиреостатиками не проводится, так как при их отмене тиреотоксикоз возвращается вновь. Поэтому их используют только в качестве предоперационной подготовки для достижения эутиреоидного состояния.
Методом выбора на сегодняшний день является лечение радиоактивным йодом-131. После радикального лечения (радиойодом или путем операции) назначается заместительная терапия препаратами тироксина в возрастной дозе.

Аденома щитовидной железы: спокойствие, только спокойствие!

Многие, услышав слово «аденома», впадают в панику, поскольку оно означает опухоль. Но, уважаемые читатели, опухоли бывают разными — доброкачественными и злокачественными. Так вот, аденома щитовидной железы — это доброкачественное образование, характеризующееся появлением узла в щитовидной железе, на фоне нормальной или повышенной ее функции. Смертельной опасности аденома для жизни не несет.
Однако это не означает, что нужно забыть о возникшей проблеме и пустить все на самотек. При этом заболевании имеется ряд особенностей, о которых следует помнить.
Начнем с того, что аденома может быть различной по своему строению. Это зависит от типа клеток, из которых состоит узел щитовидной железы. В настоящее время различают следующие виды аденом этого органа:
— фолликулярная аденома;
— токсическая аденома, или болезнь Пламмера;
— аденома из клеток Гюртле;
— папиллярная аденома и др.

Фолликулярная аденома

Одно из самых распространенных заболеваний в этой категории — фолликулярная аденома. Само название говорит о том, что этот узел состоит из множества фолликулов. Коллоид в них может содержаться, а может отсутствовать. Узел плотный, окруженный также плотной фиброзной капсулой.
К сожалению, взятие биологического материала при пункции узла совершенно не дает возможности отличить доброкачественную фолликулярную аденому от злокачественного фолликулярного рака щитовидной железы. Это реально только при исследовании гистологического материала, то есть кусочка ткани узла, который можно добыть во время диагностической операции. Как ни печально, но в 10–15 % при кажущейся фолликулярной аденоме обнаруживается рак щитовидной железы. Именно поэтому всем, кому после биопсии узла щитовидной железы выдано заключение «фолликулярная опухоль», показана диагностическая операция, чтобы точно определить клеточное строение этого образования.
Фолликулярная аденома гормонально неактивна — она не вырабатывает никаких дополнительных гормонов. Получается, что при этой форме аденомы щитовидной железы работа органа не нарушена и анализы на гормоны будут в норме. Единственным симптомом заболевания могут быть нарушения дыхания или глотания из-за сдавления окружающих органов аденомой больших размеров.
Поскольку, выявив аденому, проводят диагностическую операцию, во время нее это образование полностью удаляют.

Токсическая аденома, или болезнь Пламмера

Токсическая аденома также считается доброкачественной, хотя она нарушает работу всей щитовидной железы. Этот вид аденомы состоит из клеток, которые активно вырабатывают тиреоидные гормоны — трийодтиронин и тироксин. В результате развиваются симптомы тиреотоксикоза, очень негативно влияющие на работу сердца, вегетативной нервной системы и других внутренних органов.
Симптомы тиреотоксикоза при токсической аденоме очень схожи с проявлениями диффузного токсического зоба. Если вы хотите освежить их в памяти, обратитесь к тем частям книги, где рассказывается об этом заболевании.
При токсической аденоме выделение гормонов происходит совершенно автономно, то есть без влияния высших органов, таких как гипофиз. Если в норме тиреотропный гормон может регулировать работу щитовидной железы, то в этом случае он бессилен. К сожалению, без оперативного вмешательства проблему не решить. Но сначала от вас потребуется нормализация гормонального фона путем приема тиреостатиков — препаратов, которые подавляют работу щитовидки.
Остальные виды аденом встречаются довольно редко и отличаются друг от друга лишь клетками, из которых они состоят. Лечение всех аденом сводится в конечном счете к оперативному лечению. Прогноз при аденоме очень благоприятный.


Если щитовидной железы нет

К сожалению, порой складывается ситуация, когда пациент оказывается без щитовидной железы. Онкологическое заболевание не оставляет шанса на сохранение органа. Приходится делать операцию и… учиться жить без щитовидки.
Рассмотрим основные проблемы, с которыми сталкиваются больные, перенесшие удаление железы.
Люди без щитовидной железы делятся на три группы:
1) те, у кого был рак и кому удалена вся щитовидная железа вместе с паращитовидными железами;
2) те, у кого удалена вся щитовидная железа, но сохранены паращитовидные железы;
3) те, у кого удалена только одна доля щитовидной железы.
Увы, но у представителей всех групп возникает послеоперационный гипотиреоз в разной степени выраженности. В первом случае к нему еще добавляется послеоперационный гипопаратиреоз. В третьем случае некоторое время может сохраняться эутиреоз за счет здоровой половины, но часто со временем все равно развивается недостаточность.
Разумеется, эти состояния нужно компенсировать. И конечно же, с помощью заместительной терапии.
Как я уже рассказывала, в нашей стране используется только монотерапия тироксином, который не может полностью восполнить потребность в гормонах. Я считаю, что всем людям с удаленной щитовидной железой идеальным будет назначение натуральных щитовидок (ранее я уже рассказывала об этой группе лекарственных препаратов). Поскольку удалена ткань железы, имеется дефицит не только Т4, но и Т3, Т2, Т1 и кальцитонина. Все эти вещества участвуют в общем метаболизме и крайне важны для высокого качества жизни.
Если вы принимаете тироксин и ваше состояние вас не устраивает, то ищите врача, который в курсе возможностей и особенностей терапии натуральными щитовидками или хотя бы добавит к тироксину трийодтиронин. Впрочем, вы и сами способны перейти на такую терапию, если ухитритесь наладить канал доставки препаратов из зарубежья. Натуральные щитовидки можно добыть только там — в Канаде или Таиланде. В США практически нереально. Альтернативным вариантом заместительной терапии является комбинированная терапия Т4 и Т3. Эти лекарственные средства достать полегче, но все равно лишь за границей.
Дозы препаратов подбираются индивидуально по результатам анализов крови на ТТГ, свободный Т3, свободный Т4, а также по самочувствию и утренней температуре под языком (она должна быть, как вы помните, 36,6 °C). Однако у тех, кто перенес операцию по поводу рака щитовидной железы, есть свои особенности заместительной терапии. Если большинству нужно держать уровень тиреотропного гормона в нормальном диапазоне 0,4–2,0 мЕд/л, то у этих пациентов ТТГ должен быть полностью подавлен, то есть практически равен нулю. Это совершенно необходимо, так как этот гормон способствует росту раковых клеток, которые могли остаться в зоне щитовидной железы или которые унесло кровотоком в другие ткани. Нулевой уровень ТТГ следует поддерживать в течение пяти лет, после чего можно переходить на обычный режим — принимать такие дозы, чтоб уровень тиреотропного гормона был в границах референтных значений.
Тем, у кого удалены паращитовидные железы, важно дополнительно принимать препараты кальция и витамина D, поскольку именно паращитовидные железы регулируют кальциевый обмен. Больным с гипопаратиреозом обычно назначают препараты солей кальция: глюконата, карбоната, цитрата, лактата, хлорида — и витамин D3. И это уже пожизненно. Дозы также подбираются индивидуально по уровню ионизированного кальция в крови, степени его выведения с мочой и результатам анализов на витамин D. Разумеется, учитываются и жалобы, предъявляемые больными, а у них могут быть судороги, ощущение мурашек на коже, сухость кожных покровов, нарушения роста волос и ногтей, изменения тканей зубов, боли в сердце, сердцебиение, спастические сокращения гортани и бронхов, расстройство глотания, рвота, проблемы со стулом и даже повышение температуры тела с ознобом.
Во избежание повторения рака щитовидной железы онкобольным необходимо регулярно контролировать уровень тиреоглобулина, поскольку это маркер рецидива. В течение первых пяти лет после операции ТГ должен быть менее 5 нг/мл. Кроме того, через месяц после удаления щитовидки назначается УЗИ. Далее УЗИ-диагностика проводится раз в год.
— Можно ли заниматься спортом?
— Можно.
— Можно ли загорать и отдыхать на море?
— Можно.
— Можно ли колоть ботокс и гиалуронку?
— Можно.
Человек без щитовидной железы, но с хорошо подобранной терапией и внимательно относящийся к своему здоровью мало отличается от своего собрата с щитовидкой. У него нет никаких ограничений.
А о заместительной гормональной терапии мы с вами уже говорили.

Щитовидная железа в интересном положении


Вы планируете беременность.
Вы пытаетесь забеременеть.
У вас не получается забеременеть.
Вы способны забеременеть, но не можете выносить ребенка…
Возможно, вы не знали об этом раньше, но в любой из обозначенных ситуаций вам необходимо быть уверенной в том, что ваша щитовидная железа справляется со своими обязанностями. Ведь этот орган отвечает не только за вашу счастливую жизнь, но и за благополучие (во всех смыслах) вашего малыша. И для начала давайте разберемся, как работает щитовидная железа при беременности и что считать нормой параметров ее деятельности в этом положении.
Заболевания щитовидной железы у женщин, и особенно у беременных, не такая уж редкость в наши дни. Такой неутешительный вывод можно сделать, узнав, что эти болезни занимают одно из лидирующих мест среди всех патологий эндокринной системы. Причем страдают ими в основном женщины детородного возраста.
Чтобы не быть голословной, представляю вашему вниманию результаты мониторинга, проведенного корифеями в области эндокринологии В.В. Фадеевым, С.В. Лесниковой, Г.А. Мельниченко. Они обследовали 215 женщин на разных сроках беременности и вот что обнаружили: женщин с высокими титрами антител к щитовидной железе 25,6 % (их больше всего), женщин с диффузным зобом 24,2 %, с узловым зобом — 3,8 %, с гипотиреозом — 1,86 %. Напрашивается вывод, что почти половина беременных женщин оказалась с различной патологией щитовидной железы. Вдумайтесь: почти половина!
В большинстве случаев небеременные женщины знать не знают, что у них есть проблемы с щитовидной железой, поскольку большинство заболеваний (например, диффузный зоб) на ранних этапах может протекать без нарушения функции, а значит, и без клинических проявлений.
Почему во время беременности начинают обнаруживаться симптомы заболевания?
Потому что этот период отличается своими особенностями функционирования щитовидной железы. Иначе работают и надпочечники, и гипофиз.
Изменения в работе щитовидной железы начинаются еще с первых недель беременности, и изменения эти направлены на стимуляцию ее работы. Это происходит как раз в тот момент, когда идет эмбриогенез плода, то есть закладка и формирование всех органов будущего малыша, в том числе и нервной системы. Данный процесс обеспечивается тиреоидными гормонами матери. В норме продукция гормонов увеличивается на 30–50 %.
Самым мощным стимулятором щитовидной железы является хорионический гонадотропин (ХГ). Этот гормон начинает вырабатываться тканью хориона (который впоследствии станет плацентой) после имплантации эмбриона еще на шестой — восьмой день после оплодотворения яйцеклетки и по действию аналогичен тиреотропному гормону гипофиза. Когда ХГ становится много, а это происходит в самые первые недели беременности, выработка ТТГ уменьшается.
После 10–12 недель происходят зеркальные изменения: хорионический гормон снижается, а тиреотропный повышается. Таким образом, у 20 % женщин в первый триместр ТТГ может быть пониженным, и это нормально. Правда, у 2 % этих женщин может развиться транзиторный гипертиреоз, который нужно дифференцировать с диффузным токсическим зобом. При многоплодной беременности хорионического гормона так много, что тиреотропный почти полностью подавлен.
Также при беременности увеличена продукция эстрогенов, которые, в свою очередь, стимулируют выработку тироксинсвязывающего глобулина в печени. Этот глобулин (белок) связывает тиреоидные гормоны и делает их неактивными, что вызывает дополнительную стимуляцию щитовидной железы. Поэтому у всех беременных свободные, то есть несвязанные, Т3 и Т4 в норме, а общие Т3 и Т4 повышены. Имейте в виду, что при беременности необходимо сдавать анализ именно на свободные фракции тиреоидных гормонов.
Следующим по важности фактором, который стимулирует работу щитовидки, является выведение йода с мочой, так как во время беременности увеличивается почечный кровоток. Схема такая: мало йода — мало гормонов — стимул для продукции тиреоидных гормонов. Дополнительно йод используется для синтеза гормонов щитовидной железой плода.
Если щитовидная железа работает хорошо, то при стимуляции она адекватно реагирует повышением продукции трийодтиронина и тироксина. Если в железе протекают какие-то патологические процессы, она уже не способна справляться с той нагрузкой, которую накладывает на нее беременность. В таком случае возникает относительная гипотироксинемия (снижение уровня тироксина), которая неопасна для небеременных, но при беременности может нанести непоправимый вред как плоду, так и матери.
Почему при нарушении работы щитовидной железы матери страдает будущий малыш?
Чтобы ответить на этот вопрос, необходимо прояснить особенности развития и функционирования щитовидной железы плода.
Закладка щитовидной железы у эмбриона происходит на 3–4-й неделе беременности, на 10–12-й неделе появляется возможность захвата йода, а самостоятельно синтезировать тиреоидные гормоны железа начинает только с 15-й недели. Поэтому развитие остальных органов, а также нервной системы происходит за счет тиреоидных гормонов матери, которые проходят через плаценту. Если их будет недостаточно, что бывает при гипотиреозе (явном или субклиническом), эндемическом зобе, возникнут проблемы с правильным формированием органов, а особенно чувствительна к нехватке гормонов нервная система.
Что происходит в случае тиреотоксикоза у беременной? Как повышенное содержание Т3 и Т4 повлияет на развитие плода?
К счастью, плацента не полностью проницаема для тиреоидных гормонов, поэтому при лечении можно не добиваться жесткой компенсации. Ведь для этого требуется назначение больших доз тиреостатиков, которые, в свою очередь, могут проникать через плаценту и блокировать деятельность железы не только матери, но и плода.
У эндокринологов есть понятие — способность к ускользанию от эффекта Вольфа — Чайкова. Этот эффект заключается во временной блокаде синтеза гормонов при поступлении в организм большого количества йода с последующим «ускользанием» и восстановлением синтеза гормонов. Так вот, эта способность у плода появляется только за месяц до родов. Замечу, что этот эффект развивается при поступлении больших доз йода, которое возможно при длительном приеме ряда препаратов (например, «Амиодарона») или же введении йодсодержащих контрастов. В результате воздействия мегадоз йода нарушается работа щитовидной железы плода.
Но это не касается физиологических доз йода (тех, что содержатся в рекомендуемых препаратах типа «Йодомарина»), которые необходимы для нормальной работы щитовидной железы как матери, так и плода.
От слаженной работы щитовидной железы зависят не только развитие и жизнь плода, но и течение самой беременности, родов и послеродового периода. В случае некомпенсированного заболевания щитовидки у женщины при беременности могут возникнуть серьезные осложнения: артериальная гипертензия, сердечная недостаточность, преэклампсия, отслойка плаценты, самопроизвольный выкидыш, преждевременные роды, послеродовое кровотечение и др.
Какие выводы следуют из этого?
1. Беременность должна быть запланированной вне зависимости от того, есть у вас заболевания щитовидной железы или нет.
2. Перед беременностью следует обследоваться у эндокринолога.
3. В случае уже имеющейся патологии необходима коррекция лечения у эндокринолога, а также последующий контроль уровня тиреоидных гормонов.
4. Если беременность наступила до обследования, то нужно обратиться к эндокринологу, как только вы узнали о ней, не откладывая на поздние сроки.
Кстати, частота врожденного гипотиреоза у ребенка не зависит от работы щитовидной железы женщины.
Прежде чем разбирать патологические ситуации, нужно знать, какой показатель тиреотропного гормона для женщины в интересном положении нормален. Без лишних предисловий я отвечу, что для дам, ожидающих ребенка или только планирующих его, верхний уровень ТТГ не должен выходить за 2,5 мЕд/л. Этот показатель действителен для любого триместра беременности и для женщин перед наступлением беременности. То есть ваш ТТГ должен быть меньше 2,5 мЕд/л и перед беременностью, и в первом, и во втором, и в третьем триместре.
Я думаю, было бы глупо думать, что при оптимальных результатах анализов вы полностью защищены от нарушений в развитии ребенка, ведь не только гормоны щитовидной железы участвуют в формировании маленького организма. Но не стоит сильно переживать из-за незначительного расхождения с указанными нормами, потому что патология развития плода встречалась, разумеется, не у 100 % женщин с уровнем ТТГ выше 2,5 мЕд/л.
Иными словами, если у вас обнаружился уровень тиреотропина 4,0 мЕд/л и вы беременны, это повод не паниковать, а задуматься и бежать к врачу за заместительной терапией. И если доктор, увидев ваши показатели, предложит вам идти на аборт, я советую бежать к другому специалисту. Такие цифры не являются показанием к прерыванию беременности.
Что касается нижнего уровня тиреотропного гормона, то официально признанной нормой для беременных женщин считается 0,4 мЕд/л, но значения ниже этой цифры не всегда указывают на патологию. Низкий ТТГ может встречаться и у совершенно здоровых женщин, то есть в некоторых случаях на ранних сроках имеет место физиологический гипертиреоз, который проходит к началу второго триместра. Выше я рассказывала, почему так происходит.
Природой предусмотрено, чтобы женщины, испытывающие нехватку тиреоидных гормонов, не смогли нормально забеременеть. Именно поэтому некоторые женщины с повышенным уровнем тиреотропина страдают бесплодием. Так задумано для того, чтобы не рождались дети с патологией нервной системы и нарушениями интеллекта. Это портит генетический потенциал человечества.
Перед планируемым зачатием нужно убедиться, что у вас нет заболеваний, протекающих с признаками гипотиреоза. А если они имеются, то сначала следует нормализовать уровень гормонов и лишь потом думать о будущей беременности.
Когда во время беременности нужно сдавать кровь на ТТГ?
Идеальным периодом считается срок шесть — восемь недель. Раньше вы еще можете не увидеть начинающихся нарушений, а позднее их легко пропустить. Женщинам с уже имеющимся гипотиреозом нужно увеличивать дозы тироксина сразу, как только подтверждена беременность. Далее — контроль уровня гормонов раз в триместр, если ваш врач не предложит иное. Проверять всегда нужно и тиреотропин, и свободный тироксин.

Здоровая мама – умный ребенок

Умственные способности человека, в частности их потенциал, запрограммированы на генетическом уровне. Однако существует множество факторов, влияющих на интеллект.
Формирование основных структур мозга будущего ребенка происходит в самом начале беременности, в первом триместре. Насколько благоприятно сложатся условия для этого, настолько мощным станет интеллект человека в будущем. Кроме того, когнитивные нарушения могут появляться и во взрослом возрасте при гипотиреозе, развившемся в течение жизни.
Закладка умственных способностей начинается еще в утробе. К сожалению, иногда даже сама женщина не знает о своей беременности и обращается в женскую консультацию только после 12 недель, что порой оказывается уже поздно. Одной из важнейших причин снижения интеллектуального потенциала населения является плохая работа щитовидной железы.
Щитовидная железа плода начинает самостоятельно синтезировать гормоны только во втором триместре беременности. До этого момента эмбрион растет и развивается за счет гормонов своей матери, которые хорошо проходят через плацентарный барьер. На ранних сроках, точнее в первые недели, эти гормоны играют основную роль в закладке и формировании центральной нервной системы. Фактически в этот период зарождаются основы интеллекта будущего человека. В те же сроки происходит закладка органа слуха и структур мозга, которые отвечают за моторные (двигательные) функции.
Это объясняет, почему при выраженном дефиците гормонов в первом триместре рождаются дети с симптомами неврологического кретинизма: невосполнимыми потерями интеллекта, глухонемотой, моторными нарушениями. Подобные дефекты формирования мозга в первом триместре необратимы. Поэтому так важно поддержание нормальной работы железы в начале беременности.
Самые тяжелые последствия скрытой гипотироксинемии — это умственные нарушения у детей, рожденных женщинами, которые проживают в йоддефицитных регионах. К счастью, на большей части территории России отмечается легкий и умеренный дефицит йода в почве, поэтому дети с грубыми пороками, обусловленными этой проблемой, у нас встречаются редко.
Менее выраженный дефицит тиреоидных гормонов приводит к развитию более легких психомоторных нарушений, тугоухости и дизартрий — неврологического субкретинизма. Небольшой дефект тиреоидных гормонов не вызывает серьезных умственных нарушений, но мешает полной реализации генетического потенциала ребенка. А таких женщин встречается все больше и больше.
Поддержание эутиреоза напрямую зависит от компенсаторных возможностей щитовидной железы, и у здоровой железы эти возможности чрезвычайно велики. Ради восстановления баланса при снижении ее функции по любой причине щитовидка способна быстро увеличивать свой объем. На начальном этапе это увеличение происходит в пределах нормальных размеров, но впоследствии развивается зоб, который обеспечивает синтез адекватного количества тиреоидных гормонов. При длительном же воздействии неблагоприятных факторов компенсаторные возможности щитовидной железы истощаются, и ее функции снижаются. Особенно быстро это происходит у женщин во время беременности и у подростков в период интенсивного роста. Сначала возникает минимальная тиреоидная недостаточность, которая пока не обнаруживает себя какими бы то ни было симптомами и изменениями лабораторных показателей. Затем это состояние переходит в субклинический гипотиреоз, при котором симптоматики по-прежнему нет, но начинают меняться в худшую сторону анализы. А потом появляется манифестный гипотиреоз со всей его клинической картиной.
Плохую работу щитовидной железы будущей матери обусловливают:
— проживание в регионах, в которых есть нехватка йода, селена, цинка и других важных нутриентов;
— дефицит железа, витамина В12, фолиевой кислоты;
— воздействие струмогенных (способствующих разрастанию тканей щитовидной железы, развитию зоба) факторов окружающей среды (загрязнения химическими отходами, курения или вдыхания сигаретного дыма);
— аутоиммунные заболевания щитовидной железы.
Приоритетное направление в борьбе за здоровье щитовидной железы матери и ребенка — это ликвидация йодной недостаточности. В йоддефицитных регионах массовая профилактика должна проводиться постоянно среди всех без исключения групп населения независимо от возраста. К сожалению, в 1990-е годы в нашей стране проведение таких мероприятий было приостановлено. Сейчас постепенно профилактическая работа возобновляется, но она может быть эффективна только при условии, что не менее 90 % семей постоянно используют исключительно йодированную соль. К сожалению, даже в Москве через несколько лет после начала йодной профилактики ежедневно употребляют соль с добавлением йода лишь 50 % семей.
Кроме того, есть группы граждан, которые относятся к высокой группе риска по возникновению йоддефицитных заболеваний. Это:
— дети и подростки;
— женщины детородного возраста, планирующие беременность;
— беременные и кормящие женщины.
Им для восполнения дефицита недостаточно потребления одной только йодированной соли — требуется прием препаратов, содержащих йод.
Следующим направлением деятельности в рамках профилактики умственных нарушений у населения является улучшение экологической обстановки, а также борьба с курением и пропаганда здорового образа жизни.
Также нельзя забывать об аутоиммунном тиреоидите, частота которого неуклонно растет. В некоторых регионах уже проводят скрининговые обследования всех беременных женщин, встающих на учет по беременности, и я считаю это правильным шагом. А что делать, когда уже выявлен гипотиреоз, мы поговорим чуть позже.

Врожденный гипотиреоз: есть только миг!.

Врожденный гипотиреоз — это заболевание, при котором имеется врожденный дефицит тиреоидных гормонов. Иными словами, любой гипотиреоз, который был обнаружен в течение нескольких недель после рождения, называется врожденным.
В нашей стране, так же как и в других развитых странах, проводят неонатальный скрининг на врожденные заболевания. Кровь для анализа на гипотиреоз берется из пятки младенца на пятый-шестой день жизни. Позже я объясню, почему определены эти сроки. Именно благодаря этому исследованию, которое в нашей стране начали делать сравнительно недавно, удается очень рано обнаружить данную патологию и начать своевременное лечение.
ВАЖНО: ни одно заболевание щитовидной железы матери не вызывает развитие врожденного гипотиреоза у ребенка! Этот процесс развивается самостоятельно под действием других неблагоприятных причин, возникших в организме женщины.
Следует отметить, что врожденный гипотиреоз — редкое заболевание, по статистике оно составляет один случай на 3 000–5 000 новорожденных. Если выявить врожденный гипотиреоз в первые недели жизни малыша, то можно предупредить развитие умственной отсталости, потому что дефицит тиреоидных гормонов хорошо восполняется за счет синтетических аналогов.

Почему возникает врожденный гипотиреоз

Выделяют следующие причины врожденного гипотиреоза:
1) аномалии развития щитовидной железы;
2) аномалии развития гипоталамо-гипофизарной системы;
3) врожденные дефекты синтеза тиреоидных гормонов;
4) воздействие внешних факторов (прием медикаментов матерью, материнские блокирующие антитела).
Подавляющее большинство всех случаев врожденного гипотиреоза — 85 % — связано с первой причиной.
Известно несколько видов аномалий развития щитовидной железы:
— агенезия (отсутствие щитовидной железы) — по разным данным от 22 до 42 %;
— гипоплазия (щитовидная железа есть, а ткань, которая синтезирует гормоны, не развита) — 24–36 %;
— дистопия (расположение щитовидной железы в несвойственном ей месте, что влечет ее недоразвитость) — 35–43 %.
15 % случаев врожденного гипотиреоза составляют дефекты синтеза тиреоидных гормонов — отсутствие или катастрофически малое количество различных ферментов и белков, которые принимают участие в этом процессе.
Самыми редкими случаями врожденного гипотиреоза являются заболевания, возникшие вследствие аномалии развития гипоталамо-гипофизарной системы и воздействия внешних факторов. По подсчетам разных авторов, они встречаются с частотой 1: 25 000 — 1: 1 000 000.

Как формируется врожденный гипотиреоз?

В течение внутриутробного периода рост и развитие плода происходят за счет гормонов щитовидной железы матери, которые попадают в организм будущего малыша через плаценту. Но вот он рождается на свет, и уровень материнских гормонов в крови резко падает, а свои по разным причинам не вырабатываются.
Беда в том, что у новорожденного еще незрелая центральная нервная система, в частности, недоразвита кора головного мозга, которая окончательно формируется лишь к концу первого года жизни ребенка. Тиреоидные гормоны способствуют дальнейшему созреванию этих структур, особенно они необходимы для образования миелина в нервных волокнах коры головного мозга. Миелиновую оболочку можно сравнить с изоляцией на проводах, она необходима, чтобы быстрее проходили нервные импульсы. От этого зависит скорость нервных реакций (мышление, восприятие, сообразительность и пр.).
Процесс миелинизации проходит в течение первых нескольких месяцев жизни, и если в это время в организме младенца окажется нехватка тиреоидных гормонов, то время будет безвозвратно упущено, и сформируется необратимое недоразвитие коры головного мозга, которое проявится в виде умственной отсталости вплоть до кретинизма.
Если начать заместительную терапию в течение первой недели, то формирование центральной нервной системы у таких детей будет почти соответствовать норме, и спустя годы они практически не будут отличаться от своих сверстников. Если лечение не начато или начато с опозданием, то к патологии центральной нервной системы присоединятся дефекты скелета и других органов.
Итак, самое важное при врожденном гипотиреозе — это вовремя обнаружить заболевание и как можно раньше начать терапию. Только так можно не допустить тяжелые умственные нарушения.

Что делать, если у новорожденного гипотиреоз

Клиника врожденного гипотиреоза, как и клиника приобретенного гипотиреоза, не имеет специфических признаков. По статистике только в 5 % случаев можно сразу заподозрить это заболевание.
К ранним симптомам относятся:
— длительная желтуха новорожденного;
— низкий голос;
— вздутый живот;
— пупочная грыжа;
— низкое давление;
— увеличенный задний родничок;
— большой язык;
— увеличение щитовидной железы.
Если лечение не начато, то на третьей — четвертой неделе отмечается следующее:
— сниженный аппетит;
— нарушение глотания;
— плохая прибавка массы тела;
— метеоризм;
— запор;
— сухость и бледность кожи;
— снижение тонуса мышц;
— низкая температура тела.
После пяти-шести месяцев отсутствия лечения на первый план выходят:
— задержка психомоторного развития;
— задержка физического развития;
— непропорциональный рост (широкая запавшая переносица, гипертелоризм — нарушение в строении костей черепа, позднее закрытие родничков).
Выявляется врожденный гипотиреоз благодаря неонатальному скринингу — определению уровня тиреотропного гормона в высушенных пятнах крови на фильтровальной бумаге. Как уже говорилось, кровь берется у новорожденного на пятый-шестой день, когда происходит снижение уровня ТТГ, который может быть повышен в норме. Если скрининг проводился бы раньше, то увеличился бы процент ложноположительных результатов.
Дело в том, что появление на свет для ребенка — это своеобразный стресс, он начинает привыкать прежде всего к холоду, и повышение уровня тиреотропного гормона в первые дни способствует адаптации. В норме уровень ТТГ снижается с пятого дня жизни. Этим и объясняется выбор времени взятия крови на анализ.
Если уровень ТТГ по данным скрининга выше 10 мЕд/л, то это явный врожденный гипотиреоз, и нужно как можно быстрее начинать заместительную терапию препаратами тироксина. При уровне тиреотропина 20–50 мЕд/л проводят повторное исследование в сухом пятне крови. Если результат повторно превышает 20 мЕд/л, то определяют ТТГ и свободный Т4 в сыворотке крови, то есть кровь берется из вены.
Выяснение причины врожденного гипотиреоза откладывается на более поздний срок, так как это не считается срочным. Самое главное — вовремя начать заместительную терапию, которая позволит сохранить малышу нормальный уровень интеллекта.
Врожденный гипотиреоз следует отличать от транзиторного (преходящего) повышения уровня тиреотропного гормона. Оно может быть вызвано:
— йодным дефицитом;
— недоношенностью;
— низким весом при рождении;
— внутриутробной гипотрофией;
— внутриутробными инфекциями;
— приемом тиреостатиков матерью во время беременности;
— аутоиммунными заболеваниями щитовидной железы у матери.
Наиболее частой и изученной причиной транзиторного гипотиреоза является йодный дефицит. Чем тяжелее ситуация с йодом в регионе, тем значительнее доля детей с транзиторным гипотиреозом.
Что касается лечения врожденного гипотиреоза, то еще раз повторю, что основная цель терапии здесь — это скорейшая нормализация уровня тиреоидных гормонов, что обеспечивается началом заместительной терапии препаратами тироксина. Начальная доза составляет 10–15 микрограмм на килограмм в сутки. Затем требуется регулярное определение уровня тиреотропного гормона и свободного тироксина в крови для правильного подбора дозы, которая будет изменяться с ростом и развитием ребенка.
Правила в приеме тироксина не отличаются для детей и взрослых. Прогноз при врожденном гипотиреозе полностью зависит от времени начала заместительной терапии. Если приступить к ней на второй-третьей неделе, нарушения психического и физического развития практически полностью предотвращаются.


Гипотиреоз во время беременности: лечить в условиях цейтнота

Полагаю, вы поняли, насколько важна хорошая работа щитовидной железы женщины, для того чтобы родить умненького ребеночка. Поговорим о том, что делать, если гипотиреоз уже есть или он выявлен во время беременности.
Распространенность гипотиреоза среди женщин в положении составляет 2 %. Компенсированный гипотиреоз не является противопоказанием к планированию беременности. Однако вне зависимости от причин, приведших к этому состоянию, его необходимо заблаговременно устранить.

Почему у будущей мамы развивается гипотиреоз

Основными причинами гипотиреоза во время беременности являются аутоиммунный тиреоидит и йоддефицитный зоб. Всякая будущая мама, знающая о своем диагнозе, должна к беременности подготовиться.
Что я имею в виду?
Следование трем правилам.
1. Для благоприятного течения беременности следует устранить дефициты всех жизненно важных витаминов и микроэлементов, а именно:
— витамина D;
— витаминов В12 и В9;
— железа;
— йода;
— селена;
— цинка.
Это важно, поскольку при наступлении желанной беременности нагрузка на щитовидную железу увеличится во много раз, и если это правило не выполнено, то здоровье ребенка будет под угрозой.
2. Результаты анализов перед беременностью должны соответствовать следующим параметрам:
— ТТГ — 0,4–2,0 мЕд/л (хотя Всемирная организация здравоохранения определяет верхнюю границу нормы 2,5 мЕд/л);
— свободный Т4 — 15–23 Пмоль/л;
— свободный Т3 — 5–7 Пмоль/л.
Делать анализы на общие Т3 и Т4 не имеет смысла из-за повышения связывающих белков во время беременности.
3. Целесообразно контролировать наступление беременности и, как только это счастливое событие свершилось, сдать все анализы повторно, желательно на пятой-шестой неделе. По результатам исследований нужно откорректировать дозы принимаемых лекарств. Если ранее женщина была только под наблюдением, то, возможно, ей придется начать лечение препаратами.
Если повышенный уровень тиреотропного гормона (выше 2,5 мЕд/л) выявился лишь во время беременности, то будущей маме необходимо незамедлительно назначить заместительную терапию без выяснения причины. Все обследования она выполнит уже после родов. Доза рекомендуется максимальная, без постепенного повышения, как это обычно практикуется в отношении небеременных дам. Это связано с тем, что все лечебные мероприятия направлены на скорейшее устранение дефицита тиреоидных гормонов. Время у беременной женщины, как вы понимаете, ограничено. Может пострадать ребенок.
При каких показателях есть риск развития врожденной патологии?
На сегодняшний день исследования показали, что при субклиническом гипотиреозе (при ТТГ ниже 10 мЕд/л, по данным ВОЗ), который был быстро купирован заместительной терапией, не наблюдается серьезных патологий внутриутробного развития и значимого снижения ай-кью ребенка (возникновения у него слабоумия, дебилизма). Однако ай-кью у детей, родившихся от матерей с некомпенсированным гипотиреозом, все-таки немного ниже.
Другими словами, если вы увидели, что у вас уровень ТТГ 4–5 мЕд/л, то нужно не биться в истерике, а быстро возместить недостаток гормонов. К счастью, рост головного мозга и развитие межнейронных связей не заканчиваются на 12-й неделе беременности, а продолжаются вплоть до родов, а также в течение первого года жизни малыша.

Как лечить гипотиреоз у беременной женщины

В нашей стране все беременные получают монотерапию тироксином. Доза подбирается из расчета 2,3 микрограмма на килограмм массы. Это средние величины, они могут меняться в индивидуальном порядке. Если женщина уже принимает какую-либо дозу, то к ней нужно добавить в среднем еще 50 микрограмм тироксина. Контроль эффективности новой дозы проводят через три-четыре недели и при необходимости вносят коррективы.
Внимание! Информация, представленная ниже, содержит не одобренные вышестоящими медицинскими ассоциациями и известными врачами, а также не изученные в масштабных исследованиях сведения.
Речь пойдет о комбинированной терапии и терапии натуральными щитовидками. Оговорюсь сразу, что ни то, ни другое я не рекомендовала бы начинать, если вы находитесь в интересном положении. Лучше озадачиться этим раньше и перейти на такое лечение заблаговременно — за два-три месяца до планируемой беременности. Что касается натуральных щитовидок, то сложность перехода усугубляется имеющимися трудностями с подбором дозы из-за особенностей препарата.
Тем не менее, если вы, принимая только тироксин, не можете добиться целевых показателей в анализах, то комбинированная терапия с большой долей вероятности станет выходом для вас. Сохраняйте общую дозу принимаемых гормонов, но разделяйте объем препаратов в следующем соотношении: 80 % — Т4, 20 % — Т3. Контроль анализов и титрацию дозы осуществляйте так же, как при монотерапии.
Допустим, при очередном контроле анализов вы обнаружили, что уровень ТТГ у вас нормальный, а вот свободного Т3 и (или) свободного Т4 маловато. Что делать в этом случае?
Такое состояние при беременности расценивается как изолированная гипотироксинемия (псевдогипотиреоз) и тоже требует заместительной терапии. Только в этом случае доза гормонов может быть меньше, и контроль выполняется по уровням свободного Т4 и свободного Т3 через две недели от начала приема препаратов в новой дозировке.
К счастью, это наименее опасное состояние, и в таком случае не бывает тяжелой патологии плода. Начинать лечение стоит с небольших доз тироксина с добавлением Т3 или без него.


Тиреотоксикоз и беременность: лечить со связанными руками

Тиреотоксикоз и беременность — это довольно редкое сочетание. На 1 тысячу беременных женщин приходится 1–2 случая. Практически все случаи тиреотоксикоза в этот период связаны с диффузным токсическим зобом.
Выявление болезни Грейвса не является показанием к прерыванию беременности, так как в настоящее время имеются эффективные и безопасные методы консервативной терапии. Но лечение, безусловно, необходимо, потому что тиреотоксикоз несет риск развития серьезных осложнений как у матери, так и у плода.
Вот такие осложнения могут быть у матери:
— артериальная гипертензия;
— сердечная недостаточность;
— анемия;
— тиреотоксический криз;
— преэклампсия;
— отслойка плаценты;
— выкидыш;
— преждевременные роды.
В свою очередь, у плода могут обнаружиться:
— внутриутробная задержка роста;
— низкий вес;
— пороки развития;
— фетальный (эмбриональный) и неонатальный тиреотоксикоз.
Самый плохой сценарий развития тиреотоксикоза у беременной женщины может закончиться мертворождением.
Наличие у женщины тиреотоксикоза не снижает способность к зачатию в такой мере, как это происходит при наличии гипотиреоза.
Поэтому все женщины с этим состоянием должны быть предупреждены о необходимости надежной контрацепции на время лечения.
Пациенткам следует знать, что через два года применения препарата и последующей его отмены выжидают минимум полгода, чтобы убедиться в сохранении эутиреоидного состояния, и еще полтора года для проверки стойкости ремиссии. В связи с этим запланированная беременность откладывается на два года.
Если женщина проходила лечение йодом-131, то планировать беременность можно уже через год после лечения. Еще быстрее этот вопрос решается при оперативном лечении. Если производится полное удаление щитовидной железы, рецидив в принципе невозможен. После операции женщина начинает принимать заместительную терапию в виде препаратов тироксина и в ближайшие сроки может планировать беременность.
Если у женщины нет времени ждать — она уже в позднем репродуктивном возрасте или планирует ЭКО, — то ей больше подходит оперативный метод лечения.

Выявляем и лечим тиреотоксикоз у беременной женщины

Симптомы тиреотоксикоза, в частности диффузного токсического зоба, при беременности практически не отличаются от проявлений болезни Грейвса, возникшей в иной период. Во время диагностики ДТЗ в процессе беременности необходимо отличать его от преходящего физиологического тиреотоксикоза (гипертиреоза), который может появиться в первые недели. Я описывала этот феномен выше. Если тиреотоксикоз невыраженный, используют тактику выжидания. Если это физиологическое состояние, то оно ко второму триместру пройдет самостоятельно и, следовательно, не требует лечения.
Лечение диффузного токсического зоба при беременности проводят препаратами пропилтиоурацила («Пропицил»), так как именно он в меньшей мере проходит через плаценту в организм плода и из крови матери в грудное молоко. Целью лечения является только поддержание свободного тироксина на верхней границе нормы, поскольку для этого потребуются меньшие дозы препарата, чем если бы лечили в полном объеме. Это, несомненно, лучше для беременной женщины и плода.
Что важно знать в этой ситуации?
Запоминайте (а лучше записывайте):
— нужно ежемесячно посещать эндокринолога;
— следует ежемесячно определять уровень свободного Т4;
— в исследовании ТТГ нет необходимости, потому что нет цели его нормализовать;
— после снижения уровня свободного Т4 до верхней границы нормы надо снизить количество принимаемого «Пропицила» до поддерживающей дозы;
— если уровень свободного Т4 снизился чрезмерно, то «Пропицил» можно временно отменить. Следует держать под контролем свободный Т4 и при необходимости возобновить прием препарата;
— с увеличением срока беременности потребность в тиреостатике снижается, и возможна его отмена в третьем триместре;
— после родов (через два-три месяца) тиреотоксикоз, как правило, возвращается, и вновь требуется назначение лекарственных средств;
— при приеме малых доз «Пропицила» (100 миллиграмм в сутки) грудное вскармливание безопасно для ребенка.
В период беременности показано только консервативное лечение — оперативное вмешательство и радиотерапия йодом-131 переносятся на послеродовой период. Единственным показанием для хирургического воздействия по поводу тиреотоксикоза при беременности является непереносимость тиреостатиков. В этом случае операция проводится во втором триместре. После сразу же назначаются препараты тироксина в дозе 2,3 микрограмм на килограмм веса. Далее осуществляется медицинское наблюдение, как при гипотиреозе.

Тиреотоксикоз у новорожденного

Проблемы лечения тиреотоксикоза при беременности не ограничиваются ликвидацией этого состояния у будущей мамы. В 1 % случаев заболевание может вызвать тиреотоксикоз у плода или новорожденного, поэтому у женщин, наблюдающихся по поводу тиреотоксикоза, на поздних сроках беременности исследуют уровень антител к рецептору ТТГ. Если выявлено их повышенное содержание, то ребенка относят в группу высокого риска развития неонатального тиреотоксикоза, который в ряде случаев требует назначение препарата пропилтиоурацила (это временная мера). Признаки тиреотоксикоза у новорожденного таковы: сердечная недостаточность, зоб, желтуха, повышенная раздражимость и сердцебиение.
Иногда признаки тиреотоксикоза обнаруживаются еще у плода. Врача, наблюдающего беременную с этим заболеванием, несомненно, насторожат такие симптомы, как увеличение щитовидной железы будущего малыша по УЗИ, сердцебиение (более 160 ударов в минуту), задержка роста и повышение двигательной активности. В таком случае беременной увеличивают дозу «Пропицила».
Таким образом, во избежание неприятных последствий заболевания по возможности необходимо определение уровня свободного тироксина и тиреотропного гормона в пуповинной крови всех новорожденных от женщин с тиреотоксикозом.


Узлы в щитовидной железе и беременность: держать под контролем!

Узлы в щитовидной железе при беременности встречаются у 4 % женщин. Напомню, что речь идет об образованиях, которые прощупываются при пальпации и превышают 1 сантиметр в диаметре по УЗИ. Чаще всего узел щитовидной железы коллоидный, он не является опухолью и не требует экстренного оперативного лечения.
Узловой коллоидный зоб не выступает противопоказанием для планирования беременности, исключение составляют крупные узлы, которые сдавливают трахею. В этом случае проводится оперативное лечение с последующей компенсацией гипотиреоза.
Если узлы в щитовидной железе у женщины обнаружились во время беременности, то операция откладывается на послеродовой период. По поводу узлов более 1 сантиметра в диаметре обязательно проводят тонкоигольную аспирационную биопсию, чтобы не пропустить онкологическое заболевание. Как уже говорилось, эта процедура должна осуществляться под контролем УЗИ в целях повышения ее эффективности. В случае выявления узла во втором триместре биопсию можно отложить на послеродовой период, так как для многих женщин подобная процедура обернется стрессом, а перенос манипуляции на два — четыре месяца не сопровождается особым риском.
Единственное показание к операции — обнаружение рака щитовидной железы по данным биопсии. Хирургическое вмешательство производят во втором триместре и затем сразу же начинают заместительную терапию препаратом тироксина в дозе 2,3 микрограмм на килограмм массы тела в сутки.
Есть мнение, что при выявлении высокодифференцированного рака у женщины с коллоидным узлом во втором и третьем триместрах беременности можно отложить проведение операции на послеродовой период. Риск быстрого роста узлов в щитовидной железе в этот период крайне невелик. Учитывая, что функция железы при этом не страдает, как при диффузном токсическом зобе, этим женщинам также показан прием препаратов йода с профилактической целью.
Итак, беременной женщине с узловым зобом в любом случае показан контроль уровня тиреотропного гормона и свободного тироксина, а также УЗИ в каждом триместре. При нормальных показателях тиреоидных гормонов назначение препаратов Т4 с целью лечения зоба откладывается на послеродовой период, так как терапия узлового зоба при беременности не проводится.

Аутоиммунный тиреоидит при беременности: и снова он – гипотиреоз

Аутоиммунный тиреоидит при беременности — это всегда риск развития гипотиреоза, который, как мы помним, может отразиться на развитии плода и течении беременности. Чтобы предотвратить эти осложнения, принимается решение о назначении препарата тироксина. Но должна сказать, что препарат назначают не всем женщинам — носителям антител к тиреопероксидазе.
Кому именно показан тироксин?
Ряд авторов, а также некоторые крупные эндокринологические ассоциации предложили проводить скрининг всех женщин, встающих на учет по беременности, с целью определения уровня тиреотропного гормона и антител к ТПО.
Если ТТГ более 4 мЕд/л, то независимо от наличия антител необходимо начать лечение тироксином и продолжать его на протяжении всей беременности, потому что с большой долей вероятности это гипотиреоз. Выяснение того, почему он возник, необходимо отложить до послеродового периода.
Если антитела к ТПО имеются, но уровень ТТГ менее 2 мЕд/л, то препараты тироксина не назначаются. При этом обязателен контроль уровня тиреотропина один раз в триместр.
Если антитела к ТПО присутствуют, а уровень ТТГ в пределах 2–4 мЕд/л, то препараты тироксина назначаются в качестве профилактической меры. Дозы аналогичны дозам при гипотиреозе.

Щитовидная железа после родов

Казалось бы, что может омрачить счастье женщины после рождения малыша?
Только возникшие проблемы со здоровьем, ибо, согласитесь, когда плохо себя чувствуешь, не до радости материнства.
Существует такое заболевание — послеродовой тиреоидит. Он возникает, по мнению разных авторов, у 1,1–16,7 % женщин в течение первых шести-восьми месяцев после родов. В категории риска здесь женщины — носители антител к тиреопероксидазе до беременности.
Считается, что это аналог аутоиммунного тиреоидита. Начало болезни никак не проявляется, симптомы возникают, когда наступает гипотиреоз — снижение функции щитовидной железы.
Симптомы нам знакомы:
— слабость и сонливость;
— зябкость;
— отеки;
— набор веса;
— склонность к запорам;
— сухость кожи и выпадение волос.
Однако еще до проявления симптомов послеродового тиреоидита можно увидеть на УЗИ увеличение щитовидной железы, рост антител к тиреопероксидазе и тиреоглобулину. Сами гормоны: тиреотропин, свободный трийодтиронин и свободный тироксин — в норме, тогда как при гипотиреозе отмечается повышение ТТГ, а свободный Т3 и свободный Т4 в норме или снижены.
Приблизительно у 30 % женщин послеродовой тиреоидит переходит в стойкий гипотиреоз, то есть требует постоянной заместительной терапии. Но бо́льшая часть пациенток излечивается самостоятельно в течение года.
Когда развился выраженный гипотиреоз, требуется заместительная монотерапия синтетическим гормоном щитовидной железы (препараты «L-тироксин», «Эутирокс»). Как правило, этого достаточно для нормализации состояния в молодом возрасте. Доза рассчитывается индивидуально под контролем показателей ТТГ, свободного Т3 и свободного Т4.
Прием тироксина безопасен для ребенка и не является показанием к отмене грудного вскармливания. Однако если после подбора дозы не становится лучше, то стоит задуматься о комбинированной терапии тироксином и трийодтиронином.
Через восемь-девять месяцев терапии можно под пристальным наблюдением предпринять попытку отменить препарат. Возвращение гипотиреоза, к сожалению, станет приговором: пожизненный прием заместительной терапии.
Кроме того, нужно убедиться, что у вас нет дефицита:
— железа;
— витамина D;
— витаминов В12, В9, В6;
— магния.
Все это, а также проблемы с желудочно-кишечным трактом ухудшает течение болезни и снижает шансы на выздоровление, в то время как при правильно подобранной терапии гипотиреоза качество жизни может ничем не отличаться от прежнего, дородового.

Кушать подано: чем попотчевать щитовидную железу


Итак, уважаемые читатели, мы с вами подошли к заключительной части повествования о щитовидной железе. Вы уже знаете об основных ее функциях, проблемах, которые могут с ней возникнуть, и путях их решения.
Рассказывая об особенностях терапии тех или иных состояний щитовидки, я каждый раз упоминала, что для здоровья этого очень важного органа эндокринной системы необходимо непременно следить за питанием и восполнением жизненно важных нутриентов. От того, чем вы потчуете щитовидную железу, во многом зависит и успех ее деятельности, если она благополучна, и эффективность заместительной терапии, если железа самостоятельно не справляется с возложенной на нее нагрузкой. Кроме того, как вы помните, многие проблемы щитовидки связаны с конфликтами, которые возникают в иммунной системе человека. А раз так, тем более важно следить за тем, из чего состоят завтраки, обеды и ужины, а также неизбежные перекусы.
Из предыдущих частей вы уже могли составить представление о моих предпочтениях в отношении рациона. Да, в питании я придерживаюсь принципа «Мало углеводов — много жиров». По многочисленным наблюдениям и исследованиям, диета по аутоиммунному протоколу, палео- и кетодиета позволяют улучшить состояние больных аутоиммунными заболеваниями и избавить пациентов от непременно имеющихся проблем с желудочно-кишечным трактом, прежде всего с кишечником. Последние, как вы уже знаете, порой выступают причиной заболеваний щитовидной железы.
В этой части я подробнее расскажу об особенностях диеты, которая способна положительно повлиять на состояние щитовидки, а также о тех витаминах и микроэлементах, дефицит которых нельзя допускать ни в коем случае.

Что бы съесть, чтобы… выздороветь?

Следует отметить, что при каждом конкретном заболевании щитовидной железы требуется свое особенное питание. Но, к счастью, есть универсальный вариант — палеодиета. Поэтому если не хотите разбираться в многообразии диетстолов, то можете улучшить свое здоровье, просто перейдя на рацион первобытных людей.

Палеодиета

Сразу скажу, что палеодиета — это не диета в обычном понимании, то есть питание для кратковременного следования с лечебной целью. Это, скорее, стиль питания, который будет частью вашего образа жизни.
Представьте нашего предка на заре человечества, когда он жил в пещере, бегал за мамонтами и ел, что найдет. Тогда еще не было земледелия и скотоводства, и люди жили охотой и собирательством. Таким образом, несложно представить рацион того времени. Его составляли:
— мясо, птица;
— рыба, морепродукты;
— яйца;
— овощи, травы, зелень, водоросли;
— грибы;
— ягоды и фрукты;
— семена и орехи.
Как видите, здесь нет круп. Считается, что первобытный человек жевал зерновые, но хлеб из них не делал. Дикие виды злаков употреблялись очень ограниченно и как семена, а не как мука.
Молока и молочных продуктов в палеорационе не было. Правда, в современной его адаптации мы все же оставляем сливочное масло и масло гхи (очищенное топленое масло), а также твердые сыры (для редкого употребления) и творог (для еще более редкого употребления).
Палеодиета — это не «Что? Есть только одно мясо?». Здесь делается упор на овощи, орехи, семена, грибы, сезонные местные фрукты и ягоды, яйца и нормальное потребление животного белка (не менее 0,8 грамм на килограмм веса в сутки), потому что мясо еще нужно было поймать, и не всегда это заканчивалось успехом.
Данный тип питания подходит всем здоровым людям, которые хотят таковыми оставаться и впредь. Ограничения касаются тех, кто имеет проблемы со здоровьем. Прежде всего речь идет об общем истощении организма и субклинической надпочечниковой недостаточности, тяжелых соматических состояниях, дефиците массы тела (когда индекс массы тела меньше 18). При этих состояниях человек не выживет без большого количества углеводов.
Как понять, что палеодиета вам не подходит?
Если, убрав крупы, хлеб, бобовые, человек без лишнего веса начинает стремительно таять, испытывать упадок сил, у него фиксируются частые гипогликемии и нарушается сон, этот рацион не для него.
Если же, перейдя на такую диету, человек с избытком веса худеет, но при этом чувствует себя прекрасно, это признак хорошей переносимости и нужно продолжать.
Хотя я сказала, что данного стиля питания можно придерживаться долго, в нашем мире порой невозможно удержаться от соблазна, поэтому изредка побаловаться десертом и другой запрещенкой не возбраняется. Только помните, что изредка — это раз в один-два месяца.

Палео-аутоиммунный протокол

Если вы настроены очень решительно в отношении вопроса оздоровления своего организма, то можете усилить эффект палеодиеты.
Поскольку самые частые заболевания щитовидной железы связаны с аутоиммунными процессами в организме (аутоиммунный тиреоидит и диффузный токсический зоб), то большую помощь пациенту, помимо лекарств, окажет питание по палео-аутоиммунному протоколу.
Есть два варианта этой диеты:
1) питание по Саре Баллантайн;
2) питание по Терри Валс.
Отличаются они несильно, однако считается, что протокол Терри Валс менее жесткий.
Чем питание по палео-аутоиммунному протоколу отличается от обычной палеодиеты?
Палео-аутоиммуный протокол — это лечебная версия палеодиеты, которая доказала свою эффективность в исследованиях. Поскольку это лечебная диета, которая довольно строгая и жесткая, то придерживаться ее стоит не более двух-трех месяцев. Далее можно перейти на обычную палеодиету.
Аутоиммунный протокол исключает разрешенные для типичной палеодиеты продукты, которые содержат вещества, способные стимулировать иммунную систему или вредящие кишечнику:
— пасленовые (картофель, помидоры, перец, баклажаны);
— яйца;
— орехи (включая ореховые масла, муку);
— семена (включая масло семян, какао, кофе и специи на основе семян);
— все подсластители, включая стевию;
— эмульгаторы, загустители и другие пищевые добавки.
Целью протокола является наполнение организма питательными веществами и одновременно избавление от любой пищи, которая может способствовать заболеванию (или по крайней мере мешать нашим усилиям по излечению). Это стратегия так называемой элиминационной диеты, исключающей еду, которая, скорее всего, сдерживает наше здоровье. Через некоторое время многие из исключенных продуктов питания, особенно те, которые имеют питательную ценность, могут быть вновь введены в рацион.
В недавнем исследовании 15 пациентов с активным воспалительным заболеванием кишечника были включены в палео-аутоиммунный протокол на 11 недель: 6-недельный период постепенного перехода с последующей 5-недельной поддерживающей фазой диеты. Клиническая ремиссия была достигнута к шестой неделе у 11 из 15 участников, а это 73 %, и они оставались в стадии ремиссии на протяжении пяти недель поддерживающей фазы эксперимента.
Данный тип питания применяется для восстановления целостности слизистой кишечника при синдроме дырявого кишечника. Это состояние приводит к нарушениям в иммунной системе, а та, в свою очередь, к аутоиммунным заболеваниям щитовидной железы. Расскажу коротко об этом феномене.

Синдром дырявого кишечника

Синдром повышенной проницаемости тонкого кишечника — это патологическое состояние, при котором происходит нарушение герметичности кишечного эпителия и попадание крупных молекул, токсинов, бактерий, грибов и других вражеских агентов в кровоток, что способствует напряжению иммунной системы и приводит к ее патологии.
Пока синдром дырявого кишечника — официально не признанный диагноз, но о нем говорят на многих конференциях и симпозиумах врачей. Так что доказательной медицине скоро ничего не останется, как признать, что он существует.
Наши хрупкие внутренние среды находятся на расстоянии всего одной клетки от агрессивной внешней среды. Я имею в виду эпителий кишечника, который состоит лишь из одного ряда клеток (рис. 4).
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Рис. 4

В норме эти клетки держатся вместе своеобразными плотными контактами, и только в небольшом количестве что-то может проникать в кровоток, минуя барьер, не вызывая патологию. Это состояние называется персорбцией.
Персорбция приобретает патологический характер:
— у детей с не полностью сформированной слизистой кишечника, что встречается при преждевременном рождении, раннем введении прикорма, отсутствии грудного вскармливания);
— взрослых с поврежденным слизистым барьером вследствие воспаления;
— взрослых и детей с пищевой аллергией и дисбиозами (нарушениями микробного баланса в кишечнике);
— при злоупотреблении алкоголем и другими пищевыми токсинами;
— приеме нестероидных противовоспалительных препаратов, глюкокортикоидов, антибиотиков;
— стрессе (куда же без него!).
Систематическое отравление организма, вызванное дырявым кишечником, приводит к аутоиммунным заболеваниям (аутоиммунному тиреоидиту, сахарному диабету первого типа, целиакии, псориазу, ревматоидному артриту, рассеянному склерозу и др.), а также провоцирует:
— синдром раздраженного кишечника;
— болезнь Крона и неспецифический язвенный колит;
— акне, экзему, розацеа;
— сезонные аллергии и астму;
— спондилоартропатии;
— неврологические болезни;
— синдром хронической усталости;
— депрессии;
— синдром дефицита внимания и гиперактивности у детей;
— аутизм.
Как понять, что у вас есть синдром дырявого кишечника?
Необходимо провести следующие лабораторные исследования.
Анализ кала на зонулин. Зонулин — это белок, который регулирует проницаемость кишечного барьера. Такие патологии, как целиакия, сахарный диабет, аутоиммунные заболевания, а также нарушение кишечной флоры, могут приводить к повышению уровня зонулина. Таким образом, концентрация зонулина в кале служит лабораторным маркером нарушения проницаемости кишечного барьера.
Тест ПЭГ 400. Исследование представляет собой измерение кишечной проницаемости у человека с использованием низкомолекулярного полиэтиленгликоля (ПЭГ 400) в качестве молекул зонда. ПЭГ 400 представляет собой смесь водорастворимых молекул различных размеров, которые могут быть легко извлечены из биологических жидкостей и проанализированы методом газожидкостной хроматографии. ПЭГ 400 нетоксичен, не разрушается кишечными бактериями, не метаболизируется после всасывания и быстро выводится с мочой. Молекулярные компоненты разных размеров пересекают эпителий кишечника с различной скоростью, что позволяет характеризовать свойства пассивной проницаемости слизистой оболочки.
Тест с лактулозой и маннитолом. Это лабораторное исследование было разработано французом К. Андрэ. Пациенту нужно съесть по пять грамм безвредных веществ — маннитола (сахароспирта) и лактулозы (дисахарида). Они не метаболизируются в организме и полностью выводятся с мочой в течение шести часов с момента употребления. Маннитол всасывается кишечным эпителием лучше лактулозы, его абсорбция составляет 14 против 1 % соответственно. Поэтому в норме в моче отношение «маннитол — лактулоза» равно менее 0,03, то есть маннитола у здорового человека всегда больше лактулозы. При повышенной проницаемости слизистой оболочки кишечника лактулоза проникает в кровь, и в моче ее оказывается больше.
Приведенные выше анализы с высокой степенью достоверности сообщат вам о состоянии вашего кишечника. И помните, что «свекольный тест» здесь не помощник.
О каком таком тесте я говорю?
Дело в том, что существует теория: если вы поели свеклу и моча окрасилась в розовый цвет, то у вас дырявый кишечник. Не верьте в эту басню. Свекла совершенно не показательна в этом вопросе. На цвет мочи влияет количество съеденной свеклы и то, с чем вы ее ели. Оксалаты усиливают окрас. Адекватная выработка соляной кислоты уменьшает его.
Что делать, если у вас дырявый кишечник и страдает щитовидная железа?
Разумеется, устранять факторы, вызвавшие проблему. Для этого применяется 4R-программа:
1) remove — удаление;
2) replace — замещение;
3) reinoculate — заселение;
4) repair — заживление.
Невозможно перейти к четвертому пункту, не пройдя первые три, иначе положительного эффекта не будет.
Итак, начнем по порядку.
Remove. Что подлежит удалению?
Запишите и повесьте на холодильник:
— глютен — продукты из пшеницы, ржи, ячменя;
— непереносимые продукты, легкие углеводы;
— «мусорная» еда, молочная продукция, кофе, алкоголь, консервы, генно-модифицированные и лектинсодержащие продукты. К последним относятся бобовые, включая сою и арахис, овощи семейства пасленовых — томаты, перец, картофель, баклажаны и другие плоды, имеющие в своем составе белки лектины. Их еще называют липкими, или глюкозосвязывающими, белками за способность присоединять молекулы сахара на клеточной поверхности. Существует мнение, что лектины, функционирующие как токсины, эволюционировали в качестве естественной защиты растений, они оберегают их от поражения патогенными микроорганизмами. Однако это свойство может провоцировать негативные реакции со стороны организма человека, употребляющего в пищу продукты, богатые лектинами;
— медикаменты. Исключите (хотя бы на время) нестероидные противовоспалительные препараты и антибиотики;
— токсины и токсичные металлы, поступающие в организм с пищей, водой, средствами для ухода. Придирчиво относитесь к приобретаемым продуктам, закупайтесь у надежных поставщиков. Внимательно читайте, что написано на коробках и флаконах со стиральными порошками, гелями для мытья посуды, кремами для лица и рук, лосьонами, тониками и прочими санитарно-гигиенически-косметическими девайсами, которые, с одной стороны, очень облегчают жизнь, а с другой — создают жуткие проблемы, так как нужно обладать очень мощным запасом здоровья, чтобы пользоваться всем этим.
Что еще важно устранить?
Запоминайте (можно не вешать на холодильник):
— дисбактериоз, избыточный бактериальный рост, инфекции и паразитов;
— запоры. Если они есть, то эту проблему нужно срочно решать. Застой кала ведет к повышению воспаления в кишечной стенке, и тогда микрофлоре конец;
— хронический стресс. Хотя бы на 14–28 дней. Возьмите отпуск, отправьтесь в Тибет к монахам, отошлите детей к бабушке, наймите сиделку для тяжелых родственников и т. д. Вы не поверите, но бактерии в вашем животе тоже чувствуют стресс.
Replace. Замещаем плохое хорошим.
Для этого обеспечиваем нормальное питание, адекватную физическую нагрузку, стрессопротекцию. Отправляемся спать в 21–22 часа и проводим за этим чудесным занятием не менее восьми часов. Используйте успокоительное, медитации или даже снотворное, если со сном беда (выписать у невролога).
Добавляем соляной кислоты при гипоацидности (сниженной желудочной кислотности), желчи и пищеварительных ферментов при ферментативной недостаточности. Это само не наладится. Помогите организму, а дальше он сам.
Употребляем не менее 500 грамм овощей и зелени в течение дня и ограничиваем белок до 0,8 грамма на килограмм веса.
Reinoculate. Заселяем кишечник здоровой микрофлорой.
Добавляем продукты домашней ферментации. Про-, пре- и метабиотики в помощь. Для тех, кто запутался в этих жизненно важных приставках, даю шпаргалку.
Пробиотики — это пищевые продукты и биологически активные добавки, содержащие живые микроорганизмы.
Пребиотики — это компоненты пищи, которые не перевариваются и не усваиваются в верхних отделах желудочно-кишечного тракта, но ферментируются микрофлорой толстого кишечника человека и стимулируют ее рост и жизнедеятельность.
Метабиотики — это группа препаратов, которые содержат в себе активные метаболиты (продукты жизнедеятельности) пробиотических культур. Они ускоряют рост необходимых бактерий и подавляют размножение болезнетворных. В отличие от пробиотиков и пребиотиков, метабиотики сразу же «включаются в работу», в то время как первым требуется время для активации (8–10 часов), а вторые являются лишь пищей для микрофлоры кишечника.
Repair. Залечиваем кишечник.
В целях заживления я рекомендую вам принимать препараты, содержащие глютамин (это одна из незаменимых и жизненно необходимых аминокислот), а также деглициризированную солодку, полисахариды алоэ, тысячелистник, подорожник, чагу и танины. Кроме того, окажут помощь хлорофилл (это источник небольшого количества витаминов и минералов для микрофлоры кишечника) по 1 столовой ложке в день, а также коэнзим Q10 (например, «Кудесан») для митохондрий ваших бактерий по 1–2 капсулы в день.
И наберитесь терпения: терапия синдрома дырявого кишечника может занять не один месяц. Она будет требовать периодической поддержки и исключения факторов, вызывающих это состояние.

LCHF и кетодиета

Еще один вариант питания, который также преследует цель элиминации всего вредного и снижения воспаления, — это LCHF и ее крайний вариант — кетодиета. Напомню, что эта система питания подразумевает содержание жиров высокое, белков — среднее, углеводов — низкое: «мало углеводов, много жиров» (Low Carbs High Fat).
Показаниями для кетодиеты или LCHF выступают следующие состояния:
— метаболический синдром;
— сахарный диабет всех типов;
— нарушения менструального цикла и любые дефициты половых гормонов;
— синдром поликистозных яичников;
— неврологические заболевания (эпилепсия, рассеянный склероз, глиома, деменция, аутизм, синдром дефицита внимания и гиперактивности);
— акне, псориаз, экземы, атопические дерматиты;
— патологии желудочно-кишечного тракта (дискинезия желчевыводящих протоков, колиты, энтериты, синдром дырявого кишечника, жировой гепатоз);
— кандидоз;
— аутоиммунные заболевания (аутоиммунный тиреоидит, ревматоидный артрит, неспецифический язвенный колит);
— онкопатологии.
Что можно есть?
Данный стиль питания по составу продуктов очень схож с палеодиетой (крупы, сладкое, бобовые все так же запрещены), только уменьшается количество крахмалистых овощей, почти убираются фрукты, сильно ограничиваются ягоды и добавляются жирные молочные продукты (масла, сыры, сливки, сметана, творог).
Разумеется, вы можете перейти на кетодиету, если у вас нет противопоказаний к ней.
Совместимы ли кетостиль и такой хрупкий орган, как щитовидка?
Однозначно да!
Вы, разумеется, помните, что у щитовидной железы есть три состояния: эутиреоз, характеризующийся нормальным функционированием органа, гипертиреоз, когда функция повышена, и гипотиреоз, когда функция понижена. И в каждом из этих трех случаев можно придерживаться кетопитания.
Есть мнение, что с переходом на кетодиету работа щитовидной железы, до этого пребывающей в эутиреозе, замедляется. Повышается уровень тиреотропного гормона, снижаются тироксин и трийодтиронин, а значит, замедляется метаболизм. Бывает, что это расценивается как гипотиреоз. Но так ли это на самом деле?
Нет, это не гипотиреоз, а физиологическое снижение работы щитовидной железы, которая восстанавливается по возвращении углеводов в рацион.
Почему так происходит?
Дело в том, что для организма уменьшение углеводов подобно состоянию голода, и во время нехватки питательных веществ он намеренно снижает обороты синтеза гормонов щитовидной железы, дабы они не разрушили его своим катаболическим действием. Поэтому при кетогенной диете уменьшаются уровни активного Т3 и возрастает уровень реверсивного Т3. Но, к счастью, в краткосрочной перспективе это не приводит к снижению скорости потери жира. В долгосрочной может привести к эффекту плато, что потребует смены стратегии, например, на белково-углеводное чередование. Хотя у людей с нормальной массой тела такая реакция не приводит к еще большему снижению массы, но существенно меняет его структуру (прирост мышечной массы, умеренное снижение жировой).
В одном из исследований было обнаружено, что через шесть недель кетодиеты уровень реверсивного Т3 вернулся в норму, хотя активный Т3 сохранялся пониженным.
Еще одна гипотеза, почему снижается функция щитовидной железы на кетодиете, — это снижение суточного количества калорий, которое может возникнуть на таком питании. Будучи сытыми, люди банально начинают меньше есть, а снижение потребления расценивается организмом как голод. К тому же при этом поступает меньше витаминов, минералов и других необходимых веществ, что тоже может приводить к снижению работы органа. Словом, важно выдерживать нормокалорийность.
При аутоиммунном тиреоидите, который может быть с сохраненной и пониженной функцией щитовидной железы, рекомендуется кетодиета с поправками на аутоиммунный протокол. Это связано с тем, что при аутоиммунном процессе нужно лечить кишечник и исключать продукты, содержащие лектины, казеин, лактозу. В результате диета становится более жесткой, и не многие могут ее выдержать, поэтому лучше придерживаться палео-аутоиммунного протокола. Однако есть исследования, которые показали снижение антител и улучшение самочувствия у пациентов, находящихся на кетодиете или более либеральном LCHF.
Если имеется гипотиреоз и человек пока не находится на заместительной терапии, то кетодиета не лучший выбор. Здесь больше подойдет питание с умеренным потреблением углеводов (не менее 50 грамм в сутки). Если же больной давно принимает заместительную терапию, то нет особой разницы в количестве углеводов, потому что щитовидная железа уже полностью не восстановится, и в любом случае придется пить лекарства. Правда, на кетопитании может немного повыситься потребность в дозах заместительной терапии.
Однако есть одно но. Обратите внимание, что у людей с гипотиреозом часто имеется синдром усталых надпочечников. А на поздних стадиях надпочечники крайне истощены, что является противопоказанием для кетодиеты. Так что будьте осторожны, чтобы не навредить.
При избыточной функции щитовидной железы — гипертиреозе, который обусловлен аутоиммунным диффузным токсическим зобом или хашитоксикозом так же, как и при аутоиммунном тиреоидите, необходимо убирать из рациона продукты, содержащие глютен, казеин, лектины и т. д. Поэтому палео-аутоиммунный протокол подходит больше, чем кетодиета.
Другие причины гипертиреоза, как правило, не зависят от стиля питания, поэтому кетодиета не противопоказана и, возможно, будет иметь хороший эффект, поскольку успокаивает нервную систему.
Мне часто задают вопросы типа: «Для чего нужны такие строгие ограничения в еде?» Или: «А если я здоровый, зачем мне кетодиета?» Или: «Всем ли будет полезен данный стиль питания?»
На первый вопрос я дам простой ответ: это профилактика хронических заболеваний, продление молодости, поддержание красоты, ментального и гормонального здоровья.
Что касается второго и третьего вопросов, то без преувеличения могу сказать, что кетодиета будет полезна большинству людей на планете Земля.
Почему только большинству, а не всем?
Потому что существуют патологии, при которых нужно питаться иначе. Прошу обратить внимание на ключевое слово «патология». Получается, что кетодиета подходит всем условно здоровым людям!
Нужно ли всю жизнь соблюдать кетодиету?
Я считаю, что если у вас нет серьезных заболеваний, то можно ограничиться либеральным LCHF, но… лучше все-таки сначала пройти кетоадаптацию и посидеть в кетозе пару месяцев.
Для чего?
Для того чтобы дать организму вспомнить давно забытый древний механизм получения энергии в условиях дефицита энергии. Другими словами, после кетоадаптации ваше тело в случае нехватки энергии не впадет в панику, а начнет потреблять энергию из собственных ресурсов, то есть из жиров. Вы даже не заметите, как переключитесь на кетогенез.
Еще один вопрос, который мне часто задают, — подойдет ли кетодиета детям.
Мой ответ не будет неожиданным. При тех патологиях, при которых кетодиета влияет положительно на течение и исход заболевания, маленьким пациентам она будет так же полезна, как и взрослым. Здоровым же детям достаточно ограничения в сладком, мучном и готовых продуктах типа творожков и йогуртов.
В заключение расскажу о собственном опыте и пищевых экспериментах.
Дело в том, что у меня аутоиммунный тиреоидит, гипотиреоз с 2006 года. Я принимаю заместительную терапию: до 2016 года — тироксин 75–150 микрограмм, после комбинированная терапия — 75/15 микрограмм. На данный момент принимаю «Новотирал» — 75/15 микрограмм.
Время от времени я практикую кетодиету — циклически, в течение нескольких месяцев погружаюсь в кетоз. Делаю я это, обязательно контролируя по анализам показатели гормонов щитовидной железы, а также проводя температурный тест.
Согласно последнему мониторингу, у меня наблюдаются низкий уровень ТТГ, нормальный — свободного Т4 и низковатый — свободного Т3 (нижний диапазон). Температурный тест у меня в норме. Утренняя температура в течение пяти дней стабильно 36,7 °C, к обеду повышается до 37,0 °C (что тоже норма). Клинических симптомов не наблюдается. Уровень энергии высокий, отеков нет, подъем по утрам нормальный, зябкости нет, пульс и давление в норме.
Стремление показателя свободного Т3 к нижней границе как будто говорит о том, что у меня гипотиреоз. Смущает при этом то, что уровень ТТГ ниже нормы, что свидетельствует о гипертиреозе и передозировке гормональных препаратов. Но у меня нет ни того ни другого. На самом деле сложилась типичная ситуация для комбинированной терапии и кетодиеты. При совместном приеме препаратов Т4 и Т3 ТТГ, как правило, снижается, а кетодиета уменьшает уровень свободного Т3 за счет сокращения конверсии, чтобы защитить мышцы от катаболического действия гормонов щитовидной железы.
Нужно ли в таком случае повышать дозу заместительной терапии?
Нет, я этого делать не буду, поскольку, как только я добавляю Т3, у меня сразу появляются симптомы передозировки в виде учащения пульса, сердцебиения, тревожности, суетливости, ощущения, что я что-то забыла сделать и мне нужно это скорее выполнить, и т. д.
Как долго я буду соблюдать кетодиету?
Меня абсолютно не напрягает такой стиль питания, но в сезон ягод и фруктов я расширяю свой рацион. Более либеральные LCHF или палеодиета придут мне на помощь.
И еще один важный момент в моем питании, которым я считаю нужным поделиться со своими читателями. Каждое утро я пью лимонную водицу с капелькой яблочного уксуса (капелька — это одна чайная ложка). Используем не лимонную кислоту, а настоящий лимон (добавляем по вкусу).
Уже слышу ваш вопрос: а зачем?
Объясняю.
Лимонная и уксусная кислоты создают дополнительную кислотность в желудке, а также стимулируют собственную секрецию соляной кислоты и желчи. Все это приводит к улучшению пищеварения, особенно усвоению белков и жиров, а также помогает бороться с патогенной флорой и устранять запоры.
Интересно, что лимонная кислота хоть и является кислотой, но на самом деле оказывает ощелачивающее действие на уровне клетки (не крови!). Еще лимонная вода за счет цитрата может предотвращать образование оксалатных камней в почках. Наибольшего эффекта в этом отношении можно достичь, используя лимонную кислоту вместе с цитратом калия, поэтому я добавляю и его в количестве четверти чайной ложки.
Что касается яблочного уксуса, то он положительно влияет на чувствительность к инсулину, уменьшает отеки. За счет этого может снизиться давление, улучшиться цвет и качество кожи лица.
Но у каждой медали есть две стороны. Такой дуэт может произвести плохое впечатление на людей:
— с эрозиями и язвами желудка и двенадцатиперстной кишки;
— выраженным пищеводным рефлюксом и гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью;
— непереносимостью гистамина.
Поэтому сначала нужно подлечиться, а уж потом приступать к дегустации коктейля «Кислотный». Хотя порой на фоне его приема у людей с изжогой она проходила, потому что являлась следствием гипоацидности.
Поскольку кислая среда способна повреждать эмаль зубов, я рекомендую либо разбавлять кислоту большим количеством воды, либо после прополоскать рот обычной водой. Ну или пить вообще через трубочку. Коктейль так коктейль.
Такой напиток можно употреблять несколько раз в день. Ограничить прием вправе только в ваш желудок. У меня, например, возникает дискомфорт, если я пью больше двух раз в день. Словом, сделайте себе такую водицу из смеси лимонной кислоты и яблочного уксуса (пусть она будет теплой или даже горячей, как чай, так желудочно-кишечный тракт быстрее подготовится к приему пищи) и выпейте за 15–20 минут до еды. Выпейте до завтрака, до обеда, до ужина — пробуйте, и вам все станет ясно по ходу дела. Организм сам подскажет, сколько ему необходимо кисленького.
А принимать лимонную и уксусную кислоты можно хоть пожизненно. Лично я пью, когда вспоминаю об этом и когда есть необходимые ингредиенты под рукой.


В йодных сетях

Вы когда-нибудь рисовали йодную сетку?
Хорошо, задам вопрос иначе: вам когда-нибудь рисовали йодную сетку?
Если вы ответили отрицательно на оба вопроса, я даже не знаю, что вам сказать. Какой-то вы не наш человек…
Йод — это химический элемент, относящийся к группе галогенов, так же как бром, хлор и фтор. Самые большие запасы йода на земле прячутся в Мировом океане, а именно в водорослях.
Раньше считалось, что йод нужен только щитовидной железе для синтеза гормонов. В настоящее время известно, что это вещество необходимо всему организму.
Как я уже рассказывала в самом начале книги, йод захватывается из крови с помощью натрий-йодного симпортера. Эти симпортеры обнаружены в слюнных железах, слизистой желудочно-кишечного тракта, структуре глаза, половых и молочных железах, почках и плаценте. Обратите внимание, что многие из перечисленных органов соприкасаются с окружающей средой, и их дружба с йодом не случайна: это антисептик, и очевидно, что в этих органах должна быть высокая его концентрация.
Кроме того, йод нужен ребенку, и потому в молочной железе мамы много NIS. Йод участвует в метаболизме эстрогенов и способствует переводу опасного 16ОН-эстрона в безопасный эстриол.
Чуете, куда я клоню?
Правильно, в профилактику онкозаболеваний. Именно в этом процессе йод играет не последнюю роль.
Доктор Гай Абрахам — один из ведущих в мире исследователей йода и признанный авторитет в своей области — предположил, что нормой йода, необходимой и достаточной для всего тела, является 13 миллиграмм в день.
При достаточном количестве йода в организме в щитовидной железе содержится примерно 50 миллиграмм йода. Для поддержания в ней достаточного уровня нужно около 6 миллиграмм в день. Молочные железы забирают 5 миллиграмм и примерно 2 миллиграмма — остальные ткани. Рекомендации принимать 150 микрограмм йода направлены только на профилактику зоба. Они не учитывают потребности других тканей, а йодный дефицит — это не только про щитовидную железу.
Йод нужен даже тем, у кого нет щитовидной железы или проведена радиойодтерапия.
Если у вас нет противопоказаний, то я рекомендую принимать до 1 миллиграмма йода, то есть 1 000 микрограмм в виде морского йода или келпа (средств на основе бурой водоросли) постоянно без перерыва. Повышать дозы нужно постепенно, под контролем уровня тиреотропного гормона, свободного трийодтиронина, свободного тироксина и антител. Одновременно с этим препараты селена, витамина D, цинка — обязательно!
Кому однозначно нельзя?
Страдающим тиреотоксикозом и имеющим горячие узлы.
По поводу приема йодсодержащих препаратов больным аутоиммунным тиреоидитом ведутся дискуссии.
Приведу перечень заболеваний и синдромов, связанных с дефицитом йода:
— рак груди;
— рак яичников;
— рак матки;
— рак предстательной железы;
— кистозная мастопатия;
— синдром дефицита внимания и гиперактивности;
— синдром хронической усталости;
— фибромиалгия
и внимание:
— рак щитовидной железы;
— аутоиммунные заболевания щитовидной железы;
— гипотиреоз.
Впечатляет?

Как узнать, что у вас йододефицит

Существует несколько способов, позволяющих убедиться в том, что у вас есть дефицит йода.
Вероятностный. Ну здесь все просто. Этот способ основан на принципе «Одна бабка сказала».
Йодный тест. Вечером перед сном нарисуйте на внутренней стороне руки три йодных линии: одну — тонкую (2–3 миллиметра), вторую — толстую (5–6 миллиметров) и третью — широкую (до 1 сантиметра). Утром посмотрите, какая линия исчезла. Если пропала только первая — у вас все прекрасно. Если исчезли две первые — это уже говорит о возможных проблемах, а если пропали все три линии, то у вас явный дефицит йода в организме, и его следует срочно повышать.
Примерный способ (в смысле, достоверной информации не предоставит). Сдайте утреннюю мочу на анализ, определяющий наличие йода. Если концентрация вещества меньше 100 мкг/л, то это уже йододефицит. Способ считается неточным, потому что ежедневно мы можем получать разное количество йода, и его уровень в моче, сданной к тому же однократно, не отражает внутриклеточную концентрацию.
Точный способ (но со своими нюансами). Это 24-часовой нагрузочный тест с 50 миллиграммами «Йодорала». Он основан на принципе, что при приеме большой дозы йод усваивается многими тканями и задерживается в них при дефиците.
Как проводится тест?
Принимается одномоментно 50 миллиграмм йода и далее собирается суточная моча. Утром следующего дня порция мочи из всей собранной относится в лабораторию, и в ней определяется концентрация выделенного йода. Дефицита нет, если с мочой выделяется более 90 % йода. Если выделяется меньше, это значит, что ткани испытывали дефицит, и йод задержался в них.
А теперь, собственно, нюанс: если у человека, проходящего тест, есть генетический дефект механизма переноса йода, то вещество не усваивается тканями, и анализ хороший, но ложный. К счастью, такое бывает редко.
Проблема в том, что в России такой тест не делают. Я рекомендую (поскольку имею опыт общения) лабораторию, которая сотрудничала с Г. Абрахамом, Д. Браунштейном и Дж. Флетчером в их исследованиях (сайт лаборатории www.hakalalabs.com). Они протестировали в общей сумме около 35 тысяч пациентов, и 95 % из них имели умеренный или тяжелый йододефицит.

Загрузка йодом: риск – благородное дело?

Внимание! Дальнейшая информация предоставлена для ознакомления, и перед применением следует проконсультироваться со специалистом. Самолечение может навредить вашему здоровью. Автор делится своими экспериментами над своим организмом и никого ни к чему не призывает.
Одним из эффективных способов возмещения недостатка йода в организме выступает протокол загрузки йодом, разработанный Г. Абрахамом и Д. Браунштейном. Я расскажу вам о собственном опыте использования этой методики, а также о том, кому можно это делать и кому нельзя.
Итак, мой эксперимент с йодным протоколом.
Сразу оговорюсь, что я не рекомендую использовать загрузку йодом, о которой будет идти речь дальше, без теста — того самого, что делается точным способом, поскольку чрезвычайно ценно иметь оценку в динамике, чтобы не пропустить момент, когда вы загрузитесь йодом по крышечку. Тогда нужно будет переходить на поддерживающие дозы йода.
Перед протоколом я выполнила 24-часовой нагрузочный тест с 50 миллиграммами «Йодорала». Кроме этого, мне определили бромиды в моче (нужно было еще и фториды посмотреть, имейте это в виду). Это нужно, чтобы примерно оценить, насколько выраженная у вас будет интоксикация, когда большие дозы йода начнут их вытеснять, а также для последующего контроля эффективности. Бромидов у меня оказалось немного (средняя норма выделения — 1–2 миллиграмма). Что касается йода, то после нагрузки у меня его выделилось 76 %, что я также считаю не совсем запущенным случаем.
Поверьте, что никакой сложности во взаимодействии с зарубежной лабораторией у меня не возникло. Переписку можно вести через интернет-переводчик, чтобы не мучиться с английской орфографией. Они поняли меня, а я их. Я отправляла пробы мочи «Почтой России» и через две-три недели получала результат по электронной почте.
Напомню, что у меня уже более 15 лет аутоиммунный тиреоидит с исходом в гипотиреоз. На данный момент я пребываю на комбинированной терапии препаратом «Новотирал» 75/15. В течение эксперимента доза не менялась.
Прием «Йодорала» я начала с ½ таблетки (6,25 миллиграмма) и спустя 10 дней увеличивала дозу на ½ таблетки каждую неделю. Если чувствовала себя нехорошо (в начале приема и каждый раз при увеличении дозы в течение дня болела голова), то выпивала 600 миллиграмм N-ацетилцистеина (это производное аминокислоты цистеина) и один-два стакана воды с ¼ чайной ложки морской соли. Натрий связывает бромиды и фториды и быстрее их выводит.
Моя задача — выйти на три таблетки «Йодорала», разумеется, под контролем показателей. Пусть это происходит медленно — я никуда не тороплюсь, зато детоксикация идет не спеша и практически безболезненно. Как правило, йодная загрузка продолжается от шести месяцев до года.
До начала йодного протокола я принимала уже больше месяца селен, витамины С и D, омегу-3, препараты для улучшения детокса печенью. Этот курс рассчитан на три месяца.
Вообще, вместе с йодом рекомендуется принимать:
— селен — 200 микрограмм в день;
— ниацин (витамин В3) — 500 миллиграмм два раза в день;
— витамин В2 — 100 миллиграмм три раза в день;
— витамин С с биофлавоноидами — 1 000–2 000 миллиграмм в день;
— магний в форме глицината или цитрата — 300–600 миллиграмм в день.
Следует отметить, что анализы до начала йодной загрузки и через один месяц на протоколе изменились незначительно, и по ощущениям я практически ничего не чувствовала. Симптомов гипотиреоза не появилось. Прыщами не покрылась, волосы не посыпались. Чувствовала я себя как обычно. Правда, ощущался слабый металлический привкус во рту. Домодчадцы запаха йода от меня не почувствовали.
Поскольку стратегическая цель йодной загрузки для меня — выделять с мочой 90 % йода, через три-четыре месяца я еще раз повторю тест, чтобы увидеть динамику. Желаемый результат станет показателем, что загрузка завершена и можно переходить на поддерживающие дозы йодсодержащих препаратов.
Кому не рекомендуется йодный протокол?
Авторы этой методики утверждают, что йодная загрузка под запретом для тех, у кого есть теплые и горячие узлы, протокол может быть опасен в плане развития функциональной автономии, то есть способен вызвать активность этих узлов, которые не поддаются контролю со стороны гипофиза и работают сами по себе.
В остальных случаях йодный протокол не противопоказан. Его можно вести и при аутоиммунном тиреоидите, и при диффузном токсическом зобе. Единственная проблема в том, что очень трудно найти русского врача, который взялся бы вас консультировать с такими диагнозами.
На йодной загрузке нередко повышается уровень тиреотропного гормона, но это вовсе не означает, что развился гипотиреоз. ТТГ — это гормон, который регулирует синтез натрий-йодного симпортера. Без нормального количества NIS йод не войдет в клетки и не будет использован. Поэтому нужно много этих переносчиков, для чего необходимо много ТТГ. И логично думать, что чем выраженнее йодный дефицит, тем больше требуется транспортеров и больше ТТГ.
Уровень ТТГ может повышаться до 5–30 мЕд/л и оставаться таким в течение шести месяцев. При этом у человека не будет никаких признаков гипотиреоза.
Долгое время считалось, что большие дозы йода блокируют работу щитовидной железы. Это так называемый эффект Вольфа — Чайкова. Однако современные исследователи (в частности, Г. Абрахам) развенчивают этот миф.


Витамин D? Гормон D? Витамин-гормон D!

Витамин D — это вещество, которое является мощным контролером работы иммунной системы, и, поскольку большая часть заболеваний щитовидной железы носят аутоиммунный характер, было бы преступлением не рассказать подробнее об этом чудесном витамине.
Да-да, о нем еще не говорил только ленивый, но, к сожалению, масса людей так и не знают главного об этом чудо-витамине, а точнее, гормоне D, насколько важен он для организма, сколько его нужно для нормальной жизнедеятельности, как лучше восполнять дефицит.
Наши мамы и бабушки гоняли нас на улицу, чтобы мы больше находились на свежем воздухе под солнечными лучами. И в чем-то были правы! Ведь они знали, что под действием солнечных лучей, а именно УФ-В-спектра с длиной волны 290–315 нанометров, в коже синтезируется этот ценный витамин.
Из 7-дегидрохолестерола (читай холестерина) в коже появляется холекальциферол (витамин D3), после чего он связывается с белком-переносчиком и устремляется в кровоток. Кроме этого, небольшое количество витамина D поступает в организм с пищей.
В печени холекальциферол путем гидроксилирования превращается в активный метаболит 25-гидроксивитамин D, который обозначается как 25(ОН)D3, или просто кальцидиол. Именно по этому лабораторному маркеру можно узнать, достаточно ли в организме витамина D.
Далее эта форма витамина попадает в почки, где подвергается еще одной реакции гидроксилирования, и в результате образуется метаболит 1,25-диоксихолекальциферол [1,25 (ОН)2D3], или кальцитриол. Это самая активная и самая нестабильная форма витамина D. Именно данный метаболит реализует все биологические эффекты. Кальцидиол связывается со своим белком — переносчиком VDBP и разносится по всему организму творить добрые дела.
Витамин D3 выполняет геномные и внегеномные функции. Каждая клеточка организма имеет специальное стыковочное место для витамина D — рецептор VDR. У этого рецептора есть два домена, которые связываются с витамином и… ДНК клетки. Да, представляете? Уникальность этого механизма в том, что посредством собственного рецептора витамин D воздействует сразу на клеточную ДНК, давая сигнал на реализацию той или иной генетической информации.
Только вдумайтесь: витамин D влияет на ДНК каждой клетки организма. Он контролирует более чем 200 генов, но предполагается, что их реальное число — 5 000. В регуляцию обмена кальция вовлечено 7–10 % генов от общего числа контролируемых витамином D.
Но, как я уже сказала, у витамина-гормона D есть еще и внегеномные механизмы воздействия на клетку. Как правило, это контроль работы различных ферментов в клеточном матриксе:
— аденилатциклазы — фермента, который катализирует превращение аденозинтрифосфата в циклическую форму аденозинмонофосфата, что имеет большое значение в обмене энергии и веществ в организме;
— фосфолипазы — фермента (точнее, это целая группа ферментов), катализирующего процесс гидролиза фосфолипидов (сложных жиров);
— протеинкиназы — фермента (их тоже группа), модифицирующего белки.
Кроме того, витамин D оказывает влияние на митохондрии, а значит, активно участвует в энергетическом обеспечении клеток.
Что еще контролирует этот чудо-витамин?
Запоминайте. Можете не записывать:
— регуляцию кальция, а именно всасывание его в кишечнике и ремоделирование костей. При дефиците витамина D развиваются рахит, остеопороз, остеомаляция;
— регуляцию клеточного цикла, то есть рост клетки, ее развитие и апоптоз, или программируемую гибель. Недостаток витамина D повышает риски многих видов злокачественных онкологических заболеваний, особенно рака простаты, молочной железы, толстого кишечника и прямой кишки, лейкоза;
— иммунную систему, а именно работу макрофагов (клеток, способных к активному захвату и перевариванию бактерий, остатков погибших клеток и других чужеродных или токсичных для организма частиц) и синтез антимикробных пептидов. Нехватка витамина D делает человека подверженным инфекционным болезням вплоть до туберкулеза, а также аутоиммунным заболеваниям;
— синтез инсулина — низкий уровень витамина D приводит к нарушению секреции инсулина, толерантности к глюкозе и сахарному диабету;
— регуляцию сердечно-сосудистых заболеваний — если витамина D не хватает, то развивается высокорениновая (почечная) гипертензия, повышается тромбообразование, увеличиваются риски сердечных заболеваний, инфаркта миокарда в частности;
— мышечную систему — дефицит витамина D приводит к различным миопатиям;
— работу головного мозга — при недостатке витамина D в период внутриутробного развития высок риск нарушений поведения в уже взрослом возрасте, а у пожилых людей повышается риск болезни Паркинсона и умственной деградации;
— регенерацию — заживление ран, регуляцию процессов воспаления.
Перечисленный список — это лишь малая толика того, что совершает витамин D в человеческом организме, но он отражает огромное влияние этого вещества на нашу жизнь. Причем постоянно появляются новые исследования, расширяющие представления о его значении для здоровья.
А теперь вернемся в начало нашего разговора о пребывании на солнце.
Раньше было принято считать, что солнечные ванны эффективно предупреждают появление и даже лечат рахит у детей, не говоря уже об общем оздоровлении организма. На самом деле это представление — всеобщее заблуждение, не более чем миф, который передается из уст в уста от старшего поколения к молодым.
Ни в коей мере не собираюсь оспаривать, что витамин D синтезируется в коже при воздействии солнечного света и способствует здоровью и долголетию. Да, это так, но здесь имеются свои нюансы. И сейчас я попробую доказать тот факт, что одного солнца нам недостаточно для поддержания здоровья. Материал справедлив как для взрослых, так и для детей, поскольку каждому человеческому существу, независимо от пола и возраста, нужно это гормоноподобное вещество.
Россия — это северная страна. Думаю, вы не станете оспаривать тот факт, что большая часть нашей огромной родины расположена в зоне очень низкой инсоляции. Этот фактор можно считать одним из самых главных среди причин повального дефицита D-гормона. Есть города и села, в которых насчитывается всего 40–70 по-настоящему солнечных дней в году. И многие в эти дни могут быть на работе.
Кроме этого, в современном мире мы все больше перемещаемся на машине и редко прогуливаемся пешком, в отличие от наших предков еще 100 лет назад. Выстраивается логическая цепочка: нет солнца — нет синтеза витамина D.
Словом, если вы думаете, что сможете накопить достаточное количество этого вещества за время огородной поры, то я вас должна разочаровать: витамин D нужен организму каждый день, и, хотя у него есть склонность к накоплению, он не может набраться в организме, подобно жиру у медведя, на всю зиму. Запасов едва хватит на пару месяцев.
И не забывайте, что для выработки витамина D необходим не просто солнечный свет. Многие из вас знают, что ультрафиолетовый спектр солнечного света делится на три фракции: УФ-А, УФ-В и УФ-С. Для синтеза витамина D очень важна только УФ-В-фракция, которая на 80 % не доходит до земли и задерживается озоновым слоем (рис. 5).
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Рис. 5

Также замечено, что во всех регионах страны УФ-В-лучи достигают поверхности неодинаково. А если нет УФ-В-лучей, то нет и синтеза витамина D в коже.
Еще одна проблема связана со временем приема солнечных ванн. Все вы знаете золотое правило, что загорать нужно утром и ближе к вечеру. Но, к сожалению, именно в это время до земли доходит наименьшее количество лучей УФ-В-спектра. Когда вы убегаете с пляжа на обеденную сиесту, вы пропускаете ультрафиолетовые волны, так необходимые для синтеза D-гормона. Но…
Да, наибольшая концентрация УФ-В-лучей наблюдается с 11 до 14 часов. Однако в это же время повышается риск получить солнечный ожог, поскольку УФ-В-лучи обладают также эритемным (вызывающим покраснение кожи) действием. Так что все хорошо в меру. Как правило, в полдень достаточно побыть на открытом солнце всего 20–25 минут, чтобы получить субэритемные дозы облучения. Для детей это время еще меньше.
А хотите, я вас сейчас удивлю?
Чем больше вы загораете, тем меньше у вас синтезируется витамин D в коже. Другими словами, чем темнее кожа, тем меньше она способна производить этого вещества. Это, кстати, большая проблема для представителей негроидной расы. У них очень часто встречается дефицит D-гормона, хотя при этом они могут проживать в очень солнечных странах.
Стало быть, если вы от природы смуглый человек, то вам будет труднее получить нужную концентрацию витамина D, даже если вы будете целыми днями жариться на пляже. От этого ваша кожа станет только еще смуглее, а синтез витамина, наоборот, замедлится. Это касается и взрослых, и детей.
Еще одним препятствием для синтеза витамина D в коже являются смог и загрязнение воздуха, а также облачность и туманы. Бытует мнение, что и с облаками хорошо загорается. Может, и так. Но синтез необходимого нам витамина снижается более чем в два раза.
А если на вас еще одежда или вы воспользовались солнцезащитным кремом, то вообще не стоит рассчитывать на достаточную концентрацию витамина D в организме. И не забывайте, что УФ-В-спектр не проникает через стекло.
Однако мало того, что витамин D воспроизвелся в коже, нужно, чтобы он активно перешел в кровоток, а это происходит при интенсивной физической нагрузке. Оказывается, гиподинамия приводит не только к ожирению, но и к снижению усвояемости того витамина, который с таким невероятным трудом образовался в вашей коже. Кстати, вполне вероятно, что именно дефицит витамина вследствие гиподинамии приводит к ожирению.
Если то, что я сейчас сообщила, вам кажется неубедительным, то приведу в пример одно исследование. Его объектом стали новорожденные на Гавайях, где солнца более чем достаточно. Специалисты изучили 100 образцов пуповинной крови от здоровых доношенных детей и их матерей. В итоге уровень 25(ОН)D у детей, рожденных в летний период, был достоверно выше, но 28 % проб при этом показывали выраженный дефицит витамина D, то есть уровень был ниже 20 нг/мл, а в 50 % проб выявили недостаточность, а именно 20–30 нг/мл. Также была установлена закономерность, что дефицит витамина D чаще наблюдался у темнокожих участников. И теперь в связи с новыми сведениями мы должны переходить на так называемое солнцеулавливающее поведение, а также рыбо- и витамин-D-улавливающую диету.

Как выявить нехватку витамина D?

В медицине очень часто можно поставить предварительный диагноз на клиническом этапе, а инструментальные методы только подтвердят его. Поскольку действие D-гормона распространяется на весь организм, проявления дефицита могут быть многочисленными и неспецифическими, то есть какого-либо синдрома, который бы четко указывал на нехватку этого вещества, нет. Потому всегда требуется лабораторная диагностика, которая объективно покажет, какой уровень витамина D в организме человека.
Я рекомендую проверить данный показатель каждому человеку независимо от возраста, пола и степени здоровья. Людям с хроническими заболеваниями нужно делать этот анализ в обязательном порядке.
Существуют две методики лабораторных исследований на содержание витамина D в организме:
1) масс-спектрометрия, или высокоэффективная жидкостная хроматография, — позволяет определить уровень витамина D3 и его метаболитов. Это исследование называется «комплексный анализ крови на витамины группы D (D2 и D3) или метаболиты витамина D»;
2) иммунохемилюминесцентный анализ (ИХА) — определяет содержание витамина D3 — 25(ОН)D3.
Первый способ самый точный, но, к сожалению, недоступный большинству россиян, поскольку делают его пока только в Москве. Второй завышает истинный показатель в полтора — два раза, но его можно сделать и в регионах.
Полученные результаты анализов толкуются следующим образом:
— ниже 10 нг/мл — выраженный дефицит;
— 10–20 нг/мл — дефицит;
— 20–30 нг/мл — недостаточность;
— 30–100 нг/мл — адекватный уровень;
— выше 150 нг/мл — возможен токсический эффект.
Обратите внимание на тот диапазон, который обозначен как адекватный уровень, — 30–100 нг/мл. Это очень широкий интервал. Каких же цифр следует придерживаться?
Минимальный показатель в 30 нг/мл обеспечит профилактику рахита или поражений костной системы. А если вы хотите системного действия, омоложения организма, эффективной профилактики онкологических заболеваний и иммунных нарушений, то показатель должен быть в три раза выше. Сегодня рекомендуется придерживаться показателя витамина D не ниже 80 нг/мл, а я советую пациентам стремиться к 100 нг/мл по методу ИХА. Именно такие цифры обеспечивают полноценные эффекты D-гормона. Норма справедлива и для детей, и для взрослых.
Однако достижение уровня 50 нг/мл уже снижает риски:
— рахита и остеомаляции — на 100 %;
— диабета первого типа и заболеваний сосудов — на 80 %;
— рака в целом и кесарева сечения — на 75 %;
— падений (из-за развития саркопении и остеопороза) — на 72 %;
— рака почки — на 67 %;
— рака молочной железы, диабета второго типа, переломов, рассеянного склероза, инфаркта миокарда, преэклампсии беременных — на 50 %;
— рака эндометрия — на 36 %;
— рака яичников — на 25 %.

Восполняем дефицит витамина D: сложно, но можно

Чтобы поднять и поддерживать уровень витаминоподобного D-гормона, существует несколько способов, а именно:
— образование в коже под воздействием солнечных лучей УФ-В-спектра;
— потребление продуктов питания, богатых витамином D2 и D3;
— дополнительный прием биологически активных добавок, содержащих витамин D в разных формах.
Я считаю, что задействовать нужно все указанные способы, чтобы достичь здоровых показателей в анализах крови. Надеяться только на один из них было бы ошибкой, и вот почему.
Человек не может находиться под солнцем столько времени, чтобы его витамин D был в оптимальном диапазоне. Этим он только может достичь ожога кожи, преждевременного старения, морщин и пигментных пятен (УФ-А-спектр этому поспособствует); возрастет риск развития меланомы (рака кожи). Поэтому загорать нужно аккуратно и без фанатизма.
В продуктах питания витамин D находится в двух формах — D2 и D3. Первая форма синтезируется в растениях и дрожжах, и, чтобы превратиться в активный метаболит, потребуется больше времени и сил, чем D3-форме. Сколько вещества всосется из желудочно-кишечного тракта, зависит от здоровья самого этого тракта, так что уже на этом этапе потери неизбежны. Кроме того, физически невозможно съесть такое количество продуктов, чтобы обеспечить организм витамином D, даже с учетом потерь. Сколько вы сможете употребить жирной морской рыбы, морепродуктов, печени трески, яиц, творога и сливочного масла, курицы и говядины за сутки? Ограничивать себя в полезных калориях, разумеется, не стоит, но опять же без фанатизма.
Конечно, теоретически можно сидеть дома, есть обезжиренные продукты и при этом глотать горы полезных добавок, в том числе и большие дозы витамина D, чтобы поддерживать его в норме. Но и этот выход я считаю ущербным. Потому что энергия солнца — это заряд бодрости и радости, а продукты, богатые витамином D, богаты не только им. Значит, прием добавок должен быть вспомогательным, а не главным каналом поступления D-гормона в организм.
Итак, вы регулярно прогуливаетесь в солнечную погоду и не пренебрегаете продуктами животного происхождения. Осталось выбрать лекарственные средства, содержащие витамин D в оптимальной для нашего организма форме.
Все препараты можно разделить на три группы:
1) витамин D2 — эргокальциферол;
2) витамин D3 — холекальциферол;
3) активные метаболиты — альфакальцидол.
Средства с витамином D2 — деньги на ветер. Выбирайте только витамин D3. Прием альфакальцидола рекомендуется только при лечении остеопороза и тяжелой почечной недостаточности (при этих заболеваниях D3 не превратится в кальцидол, и нужен активный метаболит).
Витамин-D-содержащие препараты могут выпускаться в форме водного или масляного раствора. Если имеются проблемы с желчным пузырем и оттоком желчи, то выбирайте водный раствор (например, «Аквадетрим»).
В этой категории препаратов есть те, которые предназначены для ежедневного приема, и те, что содержат большую дозу активного вещества — оказывают пролонгированное действие. Последние включают средства для введения парентерально один раз в месяц или капсулы для перорального употребления раз в неделю.
И перед нами встает сразу несколько вопросов.
Какой препарат выбрать?
Как подобрать дозу?
Как контролировать лечение?
Как проявляется передозировка?
Весьма соблазнительно уколоться раз в месяц и забыть о проблеме, но, увы, в плане компенсации дефицита витамина D это не самый лучший вариант.
Почему?
Все дело в биохимии витамина и его выведении. Организм может усвоить только определенное количество вещества в определенный промежуток времени. Все, что лишнее, он выводит с мочой и калом.
Препараты, содержащие большую дозу (более 100 000 МЕ), не обладают свойством медленного высвобождения, как это бывает у некоторых лекарств, когда молекула вещества упакована особым образом, так что в тканях она постепенно высвобождает активные частицы. Здесь же вы просто вводите сразу активную субстанцию, которая будет расходоваться максимум неделю, не больше.
К тому же период полувыведения у 25(ОН)D3 составляет два-три дня, кальцидол циркулирует чуть дольше. Получается, что бо́льшую часть месяца вы не защищены действием витамина D, и его концентрация в крови низкая. В связи с этим такие препараты столкнулись с волной критики, и рекомендации специалистов таковы: прием должен быть ежедневный в целях ровного распределения концентрации витамина.
Что касается доз, то их можно разделить на профилактические и лечебные. Согласно последним данным, для взрослых профилактическая доза составляет 4 000 МЕ (такое количество можно принимать без анализа).
Профилактическая доза для детей составит:
— до 2 лет — 1 000 МЕ;
— от 2 до 7–1 500–2 000 МЕ;
— от 7 и старше — 3 000–4 000 МЕ.
Дети, пребывающие на грудном вскармливании, должны получать витамин D с молоком матери.
Однако, когда вы принимаете витамин D, не делая анализа, вы не можете узнать эффективность принимаемого препарата, а у всех она разная и зависит от исходного состояния здоровья и даже от генетики. Таким образом, если вы хотите поставить галочку в виртуальном чек-листе напротив графы «Я принимаю витамин D, и мне не важно, достаточно его или нет», то можете анализ не сдавать. Если же вы поставили цель нормализовать свой показатель, то сперва анализ, а потом начало приема с последующим контролем через два месяца. При необходимости дозу увеличивают или уменьшают и опять смотрят кровь.
В случае неважного результата анализа необходимо подобрать оптимальную дозировку препарата. Здесь все решается индивидуально, и я могу дать лишь ориентиры. Свои рекомендации я основываю на анализах методом ИХА.
Итак, ваш показатель:
— меньше 30 нг/мл — сразу 10 000–15 000 МЕ (в зависимости от тяжести сопутствующей патологии);
— от 30 до 50 нг/мл — 7 000–10 000 МЕ (тоже зависит от исходного состояния);
— выше 50 нг/мл — 5 000 МЕ.
Повторяю, контроль и корректировку дозы нужно проводить каждые два месяца до достижения целевого значения. Иногда для поддерживающей дозы необходимо больше 5 000 МЕ, например, мне необходимо 10 000 МЕ, но выяснила я это спустя два года подбора дозы.
Обратите внимание на то, что для людей с аутоиммунными и почечными заболеваниями, с генетическими полиморфизмами, а также тех, кто активно занимается спортом, часто дозы будут больше.
Помните, что ваше целевое значение — около 100 нг/мл, и не думайте, что забота о насыщенности вашего организма витамином D будет носить временный или периодический характер. Нет, дорогие читатели, этот витамин вы будете принимать всю жизнь, регулярно контролировать его уровень в крови и корректировать дозу. Даже летом прием препаратов не прекращается, лишь, возможно, уменьшается потребляемый объем.
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Рис. 6

Принимать витамин D лучше в вечернее время, поскольку биохимические процессы в костях усиливаются в ночное время. Впрочем, это не строгое правило, и допускается прием в любое время.
Еще один волнующий момент, связанный с восполнением дефицита витамина D, — передозировка. Такой страх испытывает большинство пациентов, хотя с этим витамином очень сложно переборщить. Симптомы передозировки и гиперкальциемия проявляются в единичных случаях при уровне витамина D 180–200 нг/мл. На рис. 6 видно, что при ежедневном употреблении витамина D в дозе 10000 МЕ токсических эффектов не наблюдается.
Тем не менее расскажу о проявлениях гипервитаминоза D. Большая часть признаков связана с повышением уровня кальция в крови — гиперкальциемией:
— сильная жажда и частое мочеиспускание;
— отсутствие аппетита, тошнота, рвота, металлический привкус во рту;
— запоры с чередующимися поносами;
— потеря веса;
— кожная сыпь, зуд;
— головная боль и слабость;
— нарушение сна;
— судороги и мышечная ригидность (напряженность);
— боли в костях и суставах;
— повышение артериального давления.
Все эти симптомы развиваются резко на фоне относительного благополучия.
В заключение добавлю, что у витамина D есть спутник — витамин К2, их часто рекомендуют принимать вместе. В литературе рекомендуется на каждую тысячу витамина D принимать 50–100 микрограмм витамина К2 в форме МК-7 и МК-4.


Когда железо дороже золота

Дефицит железа вызывает гипотиреоз или гипотиреоз вызывает дефицит железа?
Что появилось в первую очередь: курица или яйцо?
Сейчас узнаем.
Поговорим о железе.
Вероятно, вы даже не догадывались, что причиной анемии (малокровия) может стать дисфункция щитовидной железы. Да-да, нарушения в работе данного органа могут привести к самой настоящей железодефицитной анемии, а также другим видам анемий. Это стало известно сравнительно недавно, и пока не все российские врачи знают о таком осложнении и поэтому даже не выясняют уровень эритроцитов и гемоглобина у пациента. Также ученые установили, что изначальный дефицит железа может привести к гипотиреозу.
Как мы знаем, дисфункция железы может протекать в двух направлениях: в сторону гипотиреоза (снижения функции) и в сторону гипертиреоза (увеличения работы органа). На сегодня доказано, что гипотиреоз может стать причиной плохой усвояемости железа и в результате его дефицита. Что касается гипертиреоза, то пока этот вопрос спорный, да и встречается сочетание «гипертиреоз — анемия» намного реже, чем связка «гипотиреоз — анемия».
Причиной малокровия может быть не только дефицит железа. Процесс гемопоэза (процесса синтеза элементов крови) очень многогранный, и у него нет одного-единственного механизма. В нем участвует множество витаминов, минералов и даже гормонов, таких как гормоны щитовидной железы.
Как выяснилось, гормоны щитовидной железы влияют:
— на синтез красных кровяных телец крови — эритроцитов;
— всасывание железа в желудке;
— усвояемость витамина В12 и фолиевой кислоты.
И, как вы понимаете, при нехватке этих гормонов из-за гипотиреоза останавливается процесс обновления эритроцитов, которые живут в среднем всего 120 дней. Старые эритроциты отмирают, а новые не образуются, в результате развивается анемия.
Синтез эритроцитов осуществляется в костном мозге трубчатых костей. Наверное, вы обращали внимание на красноватую субстанцию, разгрызая бедренную косточку аппетитной курочки. Это и есть красный костный мозг, в котором идет процесс гемопоэза. Точно такой же орган есть и в человеческих бедренных, локтевых, берцовых и других костях, у которых имеется внутри полость в виде трубки. Данный процесс не спонтанный, а регулируемый. Стимулируется он эритропоэтином — гормоном почек. Но деятельность эритропоэтина напрямую зависит от уровня гормонов щитовидной железы, и если их мало, то сами понимаете, что происходит, а вернее сказать, не происходит дальше.
Коротко расскажу об усвоении железа организмом. Это необходимо, чтобы понять, как же гормоны щитовидной железы влияют на этот процесс.
Железо, как вы догадываетесь, не может быть синтезировано организмом, кроме того, в организме нет больших его запасов. Поэтому железо должно поступать к нам полностью из пищи, в количестве, способном не допустить развитие дефицита.
В продуктах питания железо находится в трехвалентном окисленном состоянии, также оно входит в состав солей органических кислот и белков. В такой форме железо не усваивается. Чтобы оно перешло в усвояемую двухвалентную форму, а также высвободилось из состава белков и солей, нужен кислый желудочный сок и витамин С. Непосредственное всасывание происходит в двенадцатиперстной кишке и тонком кишечнике. Если железо по каким-то причинам не превратилось в усвояемую форму, то оно никогда не всосется, а просто выведется из организма с калом.
Дефицит гормонов щитовидной железы приводит к снижению кислотности желудка за счет уменьшения париетальных клеток, синтезирующих соляную кислоту, вследствие чего железо не может превратиться в правильную форму и не всасывается. Как исход — железодефицитная анемия.
Кстати, по этой же причине может нарушаться усвоение витамина В12 и фолиевой кислоты, дефицит которых вызывает злокачественную пернициозную анемию.
Витамин В12 всасывается так же, как и железо, в кишечнике. Но, проходя через желудок, он связывается со специальным белком — гликопротеином, или фактором Касла, получившим свое наименование в честь американского физиолога и гематолога У.Б. Касла. В результате образуется комплекс, который не дает разрушиться витамину. Этот фактор синтезируется все теми же париетальными клетками, которые поражаются при дефиците гормонов щитовидной железы.
К сожалению, дефицит железа может возникать не только при нарушении его всасывания. Недостаток этого вещества бывает связан:
— с недостаточным поступлением железа с пищей (например, у вегетарианцев);
— целиакией;
— обильными менструациями у женщин;
— скрытыми кровотечениями пищеварительного тракта (например, кровоточащей язвой или геморроем);
— частыми носовыми кровотечениями;
— острыми кровопотерями;
— бесконтрольной сдачей крови в качестве донора;
— незавершенными суицидальными попытками со вскрытием вен;
— регулярным целенаправленным кровопусканием из-за психического отклонения.
Хронический дефицит железа, как уже говорилось, способен провоцировать проблемы в работе щитовидки. Вследствие низкого уровня этого вещества блокируется фермент дейодиназа, которая превращает менее активный тироксин в активный трийодтиронин. В результате биологическое действие гормонов щитовидной железы уменьшается, и появляются симптомы гипотиреоза.
Снижается активность и другого очень важного фермента — тиреопероксидазы, которая участвует в непосредственном синтезе тиреоидных гормонов и которая, как оказалось, является железозависимой.
Таким образом, железо играет весомую роль в работе щитовидной железы, а нарушения в ее работе, в свою очередь, оказывают влияние на обмен железа. Получается, что при обследовании органа необходимо обязательно учитывать анализы, которые отражают присутствие этого вещества в организме, и, наоборот, в случае обнаружения анемии или нарушения обмена железа нужно проверять тиреоидный статус.
К сожалению, реальность такова, что пациентов с анемией редко обследуют на заболевания щитовидной железы, а пациентов с гипотиреозом — на наличие скрытой или явной анемии. А зря, поскольку, если не лечить эти два состояния одновременно, то результат от терапии будет неудовлетворительный.
Очень часто у больных с гипотиреозом имеется скрытый железодефицит, когда по общему анализу крови картина нормальная и даже уровень сывороточного железа в норме, а запасы железа в организме истощены. И тогда анемия пропускается как диагноз, а такое состояние в последующем может перейти в клиническую стадию. Именно поэтому необходимо смотреть все показатели, которые оценивают обмен железа в организме.

Диагностика дефицита железа

Как диагностируются анемии в наших поликлиниках?
Как правило, сдается общий анализ крови, по результатам которого оценивают количество эритроцитов и гемоглобин, редко обращая внимание на цветовой показатель. Возможно, еще назначат анализ на уровень сывороточного железа. Вот и весь нехитрый набор обследований, на которые направляет среднестатистический врач-терапевт, потому что пациенты с анемией редко лечатся у гематологов и наблюдаются в участковой поликлинике.
Несомненно, для полного представления о проблемах с кровью нужны дополнительные анализы. И это мы еще не затрагиваем здесь тему дифференциальной диагностики, потому что анемия может быть не только железодефицитная, но и связанная, например, с дефицитом витамина В12.
Надеюсь, прочитав все, что я уже написала о проблеме дефицита железа, вы не думаете, что анемия, тем более скрытая, — это сущий пустяк. Это на самом деле серьезное заболевание. Количество таких пациентов составляет от 19 до 30 % всех жителей страны, а среди пациентов с гипотиреозом этот процент еще выше.
Приведу минимальный перечень анализов, необходимых для постановки диагноза «железодефицитная анемия»:
— общий анализ крови;
— анализ крови на сывороточное железо;
— анализ крови на ферритин;
— анализ на общую железосвязывающую способность сыворотки (ОЖСС);
— анализ крови на определение коэффициента насыщения трансферрина железа.
Поговорим об этом подробнее.
I. Общий анализ крови — это не только количество эритроцитов и гемоглобина. Данное исследование может дать много информации о характере анемии по форме и размерам эритроцитов, цветовому показателю и др.
Вы в порядке, если показатели вашего анализа укладываются в следующие рамки.
1. Гемоглобин (в современных электронных анализаторах принято обозначение HGB, Hb от Hemoglobin).
Мужчины:
— 20–59 лет — 137 г/л;
— старше 60 лет — 132 г/л.
Женщины:
— 20–49 лет — 122 г/л;
— старше 50 лет — 130 г/л.
2. Эритроциты (Red Blood Cells; RBC — красные кровяные тельца).
Мужчины: 4,0–5,5 × 1012 г/л.
Женщины: 3,7–4,7 × 1012 г/л.
Все, что ниже приведенных показателей гемоглобина и эритроцитов, говорит о наличии малокровия, но это необязательно будет железодефицитная анемия, причин этого заболевания очень много.
3. Норма цветового показателя: 0,80–1,05.
Железодефицитные анемии всегда гипохромные, а это значит, что цветовой показатель будет низким. Он означает, сколько гемоглобина в эритроците, или степень насыщения эритроцита гемоглобином. При дефиците железа гемоглобина мало, а эритроцитов достаточно, поэтому цветовой показатель будет ниже нормы. Это отличает железодефицитную анемию от анемии, вызванной недостатком витамина В12, при которой, наоборот, эритроцитов мало, а гемоглобина достаточно. Такая анемия будет гиперхромная, когда цветовой показатель в норме или выше ее.
Однако не всегда гипохромность говорит о дефиците железа. Есть такие состояния, как сидероахрестическая анемия, при которой гемоглобина в эритроците мало, но железа в депо достаточно, и оно по каким-то причинам не идет на синтез гемоглобина. Поэтому и нужно оценивать все параметры в комплексе, не вырывая каждый из общего контекста.
В автоматических анализаторах цветовой показатель заменяется другими:
— MCHC — средняя концентрация гемоглобина в эритроците;
— MCH — среднее содержание гемоглобина в отдельном эритроците;
— MCV — средний объем эритроцита в кубических микрометрах.
При дефиците железа все эти показатели ниже нормы.
4. Форма и строение эритроцитов.
При железодефицитных состояниях эритроциты бывают меньших размеров — это называется микроцитозом. Порой наблюдается повышенная неравномерность объема эритроцитов — в таком случае говорят об анизоцитозе. В современных анализаторах степень разнородности красных кровяных телец демонстрирует показатель RDW (сокращение от английского Red Cell Distribution Width — распределение эритроцитов по величине) — коэффициент вариации среднего объема эритроцитов).
Норма RDW — 11,5–14,5 %.
При железодефицитной анемии RDW выше нормы. Причем на дефицит железа указывает повышенный RDW даже при нормальных показателях эритроцитов и гемоглобина.
5. Наличие ретикулоцитов.
Ретикулоциты — это молодые незрелые эритроциты, которые вышли из костного мозга в кровь в течение последних двух дней. Обычно их уровень повышается в результате хронической кровопотери или при массивной острой кровопотере. Однако повышение процента ретикулоцитов может происходить в результате гемолиза эритроцитов, то есть их массивного разрушения, например, при гемолитической анемии.
Норма ретикулоцитов — 0,5–1,0 %.
Вот сколько параметров, помимо гемоглобина и эритроцитов, можно оценить только по общему анализу крови.
II. Анализ крови на сывороточное железо — является единственным видом исследования, показывающим концентрацию железа в крови и уровень обмена этого элемента в организме. Сывороточное железо говорит о количестве железа, связанного с транспортным белком — трансферрином. Норма сывороточного железа 10–25 мкмоль/л.
К сожалению, данный показатель малозначимый, потому что снижение количества сывороточного железа может быть и при других анемиях, в то время как при железодефицитном состоянии его уровень иногда сохраняется в норме. К тому же довольно часто допускаются лабораторные ошибки и погрешности при выполнении этого исследования. Другим словами, по данному показателю невозможно судить о наличии и характере малокровия. Снижение уровня железа в сыворотке может быть вызвано:
— инфекциями;
— травмами;
— воспалительными процессами и т. д.
III. Анализ крови на ферритин — выполняется для уточнения запасов железа в организме.
Ферритином называют комплекс железа и белка апоферритина, который является главным протеином для депонирования железа. Иначе говоря, ферритин — это запас железа в организме. Однако его количество ограничено, оно рассчитано на восполнение затрат в течение непродолжительного времени после прекращения поступления железа вместе с пищей.
Ферритин находится прежде всего в печени, селезенке, ретикулоцитах и костном мозге. Его немного в сыворотке крови, где он также выполняет транспортную функцию. И, несмотря на небольшой процент ферритина в крови, его уровень, адекватно отражая объем резервов железа в организме, играет одну из главных ролей в диагностике железодефицитных состояний. Например, при отсутствии признаков анемии в общем анализе крови может быть пониженный показатель ферритина, что говорит об истощении запасов железа, которое тоже дает свои негативные последствия, вызывая скрытый, или латентный, дефицит железа. И если у человека низкий уровень этого вещества, то щитовидная железа тоже будет испытывать напряжение и работать на износ, и через некоторое время патология обязательно проявится клинически в виде снижения функции щитовидки.
Традиционно считается, что норма ферритина в крови — 15–250 мкг/л, но, по современным данным, оптимальный уровень — 70–90 мкг/л или же чуть больше собственного веса. При уровне ферритина менее 40 мкг/л отмечается железодефицитное состояние. Это еще не анемия, но уже проблема для организма.
Таким образом, уменьшение ферритина — это начальные изменения в обмене железа перед развитием анемии, которое часто упускается из виду. Однако и на этот показатель, считающийся маркером воспаления, тоже не стоит полностью полагаться, потому что его уровень может повышаться в связи:
— с воспалительными процессами, при которых увеличивается СОЭ;
— онкологическими заболеваниями;
— всеми заболеваниями печени, включая опухоли и метастазы;
— злоупотреблением алкоголем и алкоголизмом;
— приемом комбинированных оральных контрацептивов;
— гемохроматозом (это наследственное заболевание, которое проявляется нарушением обмена железа с избыточным накоплением его в тканях и органах: печени, поджелудочной железе, миокарде, селезенке, коже, эндокринных железах и др., и может спровоцировать развитие цирроза печени, сердечной недостаточности, сахарного диабета, артрита);
— талассемией (наследственной гемолитической анемией).
Из-за перечисленных выше состояний ферритин может давать ложноположительные и ложноотрицательные результаты.
IV. Общая железосвязывающая способность сыворотки (ОЖСС, в английском варианте Total Iron Binding Capacity; TIBC) — это показатель функциональных возможностей транспортного белка трансферрина, осуществляющего перенос железа.
Как вы уже поняли, этот показатель отображает не абсолютное количество трансферрина, а его способность связывать железо, то есть количество железа, которое он способен связывать. При железодефицитных состояниях и железодефицитной анемии этот показатель повышен.
Норма ОЖСС — 45–65 мкмоль/л.
На результат могут влиять:
— болезни печени;
— беременность;
— прием оральных контрацептивов.
Специалисты считают, что сочетание показателя ОЖСС ниже 45 мкмоль/л и низкого уровня железа (ниже 12 мкмоль/л) может говорить об одновременном дефиците цинка, который не улавливается при прямом его исследовании в крови.
V. Насыщение трансферрина.
Еще один обязательный показатель, который может подтвердить или опровергнуть железодефицитное состояние, даже если оно латентное, — это коэффициент насыщения трансферрина железом. Измеряется в процентах и легко вычисляется по формуле:
насыщение трансферрина = железо сыворотки / ОЖСС × 100 %.
В норме этот показатель достигает 30–40 %. Если опускается ниже 25 % — не исключается дефицит железа, но анемии пока нет. Если показатель менее 16 %, то это говорит о явной железодефицитной анемии.
Если даже после определения всех показателей у врача остаются вопросы и он сомневается в диагнозе, то проводится стернальная пункция и (или) трепанобиопсия гребня подвздошной кости с исследованием костного мозга.
Параллельно с лабораторной диагностикой целесообразно выявлять причины дефицита железа, то есть сделать УЗИ органов брюшной полости и малого таза, фиброгастродуоденоскопию, колоноскопию, анализы кала на скрытую кровь и яйца паразитов, копрологию, рентгенографию легких и пр.
Когда диагностика окончена и выставлен диагноз железодефицитного состояния, приступают к лечению.

Как вылечить анемию

Чтобы вылечить железодефицитную анемию (а значит, облегчить жизнь своей щитовидке), нужно выполнить программу из трех пунктов:
1) устранение причины анемии (если она еще не установлена, то надо срочно ее найти);
2) назначение ударной дозы препаратов железа;
3) перевод на поддерживающую дозу лекарства.
Если у вас имеется гипотиреоз, то необходима нормализация гормонального статуса.
Каждый этап выполняет свою роль. На первом ликвидируется хроническая потеря и опустошение внутренних запасов железа. Второй этап позволяет быстро восполнить сывороточные концентрации железа и повысить уровень гемоглобина и эритроцитов. Третий этап необходим для пополнения органных и тканевых запасов железа, которые хранятся в виде ферритина.
Среди причин анемии часто встречается гипоацидность. Далее идет плохая усвояемость железа в кишечнике, обильные менструации и межменструальные кровотечения, геморрой, трещины ануса, паразиты и простейшие, кандидоз и пр. Параллельно с поиском и устранением причины назначаются серьезные дозы препаратов железа, которые можно принимать перорально или парентерально (не через желудочно-кишечный тракт).
Лечение занимает длительное время — около трех-четырех месяцев. Некоторые совершают большую ошибку, прекращая лечение через три-четыре недели, после того как убедились, что уровень гемоглобина увеличился. В скором времени может наступить рецидив, и нужно будет начинать лечение снова.
Для усвоения препаратов железа в виде таблеток и капсул нужны особые условия. Прежде всего витамин С, который восстанавливает железо, то есть не дает ему перейти в трехвалентное состояние, поскольку в пищеварительном тракте всасывается только двухвалентное. Витамина С должно быть больше в два — пять раз, чем объем принимаемого железа.
Кроме того, нужно помнить, что всасывание железа происходит в кислой среде желудка, именно поэтому у людей с пониженной кислотностью часто встречается железодефицитная анемия. Под действием соляной кислоты железо высвобождается из белковых молекул. Животный белок также способствует всасыванию, поэтому прием препаратов железа рекомендуется во время мясной еды.
Для лучшего всасывания железа необходимы кофакторы. Запоминайте «группу поддержки» железа:
— медь;
— кобальт;
— марганец;
— цинк;
— витамин В2;
— коэнзим Q10;
А вот враги железа. Их тоже нужно знать в лицо.
Главным недругом является кальций. В его присутствии железа усваивается на 45 % меньше. Поэтому эти вещества нельзя принимать вместе, а также ни в коем случае не надо запивать препараты железа молоком или кисломолочными продуктами.
Не столь воинственно настроены, но все равно оказывают помехи:
— ортофосфорная кислота — используется в пищевой промышленности в качестве регулятора кислотности для газированных напитков; зарегистрирована как пищевая добавка Е338;
— танины — фенольные соединения растительного происхождения, обладающие дубильными свойствами и характерным вяжущим вкусом. Содержатся в довольно большом количестве в чае, кофе;
— антациды — лекарственные средства, предназначенные для нейтрализации соляной кислоты, входящей в состав желудочного сока («Альмагель», «Ренни» и т. п.);
— антибиотики (тетрациклин).
Восполнение железа специальными препаратами проводят и в случае развившейся анемии, и в случае дефицита железа, но без анемии, то есть когда имеется опустошение органных запасов этого вещества. Основа лечения — это лекарства и добавки, содержащие железо в двух формах:
1) двухвалентное железо;
2) трехвалентное железо.
Врачи-гематологи рекомендуют использовать лекарства, которые включают двухвалентное железо. Препараты с трехвалентным железом намного хуже усваиваются, поскольку оно должно в организме перейти в двухвалентную форму, а при проблемах, например, с пищеварением это становится затруднительным. Кроме того, лекарства на основе трехвалентного железа часто выпускаются в виде растворов для парентерального введения, что не очень удобно в применении. Но эти лекарства тоже имеют свою нишу.
Средства с двухвалентным железом не все одинаковые. Различают следующие соединения железа:
— сульфатные и хлоридные соли (сульфат железа и хлорид железа);
— комплексы с фумаровой кислотой или глюканатом (фумарат железа и глюконат железа);
— хелатное железо, то есть комплекс с аминокислотой (бисглицинат железа).
Худшие из представленных форм — сульфат и хлорид железа. У них очень много побочных свойств и хуже всего с биодоступностью.
Внимание! Беременным женщинам строго противопоказан прием железосодержащих лекарств на основе сульфата железа.
Более подходящими для лечения анемии препаратами железа являются фумарат и глюканат железа. Эти формы намного лучше усваиваются и не вызывают сильных побочных свойств. Их можно применять беременным женщинам.
Наиболее предпочтительной формой железа является хелатная форма минерала в виде бисглицината. Это молекула железа, соединенная с аминокислотой глицин. Такая форма обладает очень высокой биодоступностью и сравнительно низким уровнем побочных действий. Это очень мягкие препараты, которые переносятся лучше всех других. Бисглицинат железа часто входит в состав витаминных комплексов биологически активных добавок, можно встретить и чистый бисглицинат железа без каких-либо дополнений. К сожалению, в аптечной сети вы вряд ли найдете средства с этой формой железа.
Что касается трехвалентного железа, то оно часто используется в препаратах для внутримышечного и внутривенного введения, а также встречается в виде сиропа и жевательных таблеток для приема внутрь. К сожалению, биодоступность пероральных форм очень мала и не превышает 10 %, что удлиняет время лечения и ведет к его удорожанию.
Препараты трехвалентного железа разделяются на следующие группы в зависимости от соединения или связующего комплекса:
— сахарозный комплекс;
— полимальтозный комплекс;
— декстрановый комплекс;
— железа протеин сукцинилат.
Считается, что из всех этих форм наиболее перспективной для приема внутрь является последняя, то есть препараты на основе железа протеин сукцинилата. Представители данной группы выпускаются, например, в виде раствора, при использовании которого риск раздражения слизистой желудка за счет связки с белковой молекулой минимальный. Белковая молекула самостоятельно растворяется в двенадцатиперстной кишке и высвобождает железо.
На втором месте по усвояемости и переносимости можно расположить лекарства с полимальтозным комплексом. По своей структуре эти средства схожи с ферритином, что практически исключает передозировку и отравление железом. Выпускаются в виде сиропа, капель, таблеток, раствора для внутримышечного и внутривенного введения.
Препараты с сахарозным и декстрановым комплексом можно встретить в виде растворов для внутривенных и внутримышечных инъекций.
Следует отметить, что растворы, сиропы и капли для приема внутрь лучше переносятся, чем таблетированные средства. Это происходит за счет того, что препарат распределяется по слизистой более равномерно и не создает локальное повышение концентрации железа.
Однако есть ряд заболеваний и состояний, при которых невозможно или неэффективно использовать пероральные препараты. К ним относятся:
— индивидуальная непереносимость;
— обострение язвенной болезни, гастрита, энтерита или колита;
— нарушение всасывания в кишечнике при синдроме мальабсорбции, целиакии, панкреатите и др.;
— операции на желудке и кишечнике (резекции или полное удаление);
— необходимость быстрой нормализации уровня гемоглобина перед плановыми операциями.
Внимание! При уровне гемоглобина ниже 40–50 мг/л необходимо срочное переливание крови.
Хотя лекарства, включающие трехвалентное железо, используются реже, они обладают рядом достоинств, поэтому имеют свою область применения. В некоторых случаях действительно лучше отдать предпочтение этим препаратам. Вот их преимущества:
— быстрее поднимают уровень гемоглобина и эритроцитов (справедливо для инъекционных форм);
— довольно низкая токсичность;
— вызывают меньше диспепсических расстройств, то есть переносятся лучше, чем двухвалентное железо;
— низкий риск передозировки (справедливо для пероральных средств);
— практически не окрашивают зубы в черный цвет;
— прием не зависит от времени приема пищи и других лекарств (справедливо для парентеральных форм);
— при использовании пероральных форм нет взаимодействия с пищей, поэтому также можно принимать с любой пищей.
К сожалению, восполнение дефицита железа лекарственными препаратами порой вызывает побочные явления. Они зависят от формы выпуска лекарства и валентности железа. Так, препараты с трехвалентным железом переносятся лучше, чем с двухвалентным. У жидких форм меньше неприятных последствий, но существенно страдает эффективность. Есть разница в побочных явлениях у препаратов для приема внутрь и для введения внутримышечно или внутривенно. Ниже вы можете увидеть, в чем эта разница заключается.
Побочные эффекты при приеме лекарства через рот:
— тошнота;
— рвота;
— металлический привкус во рту;
— потемнение эмали зубов;
— запоры;
— диарея.
Эти лекарства нужно очень осторожно принимать лицам с язвенной болезнью, гастритом, энтеритами и колитами.
Побочные эффекты при инъекциях препаратов, содержащих железо:
— аллергические реакции (крапивница, отек Квинке, редко анафилактический шок);
— синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови;
— воспаление внутренней стенки вен (флебит);
— воспаление, инфильтраты и абсцессы в месте введения;
— передозировка с развитием гемосидероза — избыточного отложения оксида железа в тканях организма;
— приливы к лицу, верхним конечностям, ощущение жара и покраснение лица;
— снижение артериального давления и головокружение.
Крайне важно помнить, что парентерально не нужно вводить более 100 миллиграмм препарата в сутки.


Аскорбите щитовидную железу

В предыдущих разделах я не раз упоминала аскорбиновую кислоту (витамин С). Это поистине удивительное вещество! Не влияя напрямую на щитовидную железу, оно создает благоприятные условия для ее работы.
Если вы до сих пор думаете, что витамин С — это аскорбиновая кислота, то вы будете разочарованы.
А что с вами случится, если я вам скажу, что аскорбиновая кислота только часть всем известного витамина С?
Между тем это так. То, что продается в аптеке под названием «Витамин С» или «Аскорбиновая кислота», на самом деле нельзя назвать полноценным витамином.
Настоящий, природный витамин С — это комплекс веществ, в который входят:
— L-аскорбиновая кислота (аскорбат);
— L-изоаскорбиновая кислота (изоаскорбат);
— дигидроаскорбиновая кислота (окисленная форма);
— аскорбиноген (соединение аскорбиновой кислоты и индол-3-карбинола);
— эритербиевая кислота.
Для того чтобы этот комплекс работал в полной мере, нужны дополнительные вещества и минералы:
— биофлавоноиды;
— рутин (флавоноид, относящийся к группе витамина Р);
— тирозиназа (медьсодержащий фермент, катализирующий окисление фенолов, например тирозина).
Очень часто производители витаминов включают в состав витамина С искусственно синтезированную D-аскорбиновую кислоту, которая в природе не встречается. D-изоформа витамина чужеродна организму, а поэтому не должна в него попадать.
Итак, витамин С работает только в комплексе. Если человек будет получать лишь аскорбиновую кислоту, то толку будет мало. Именно в таком составе оказывается максимальное биологическое действие этого вещества.
Еще А. Сент-Дьёрдьи (первооткрыватель витамина С) заметил, что цинга (а аскорбиновая кислота и получила свое название от другого наименования этой страшной болезни — «нет скорбута») не устраняется кристаллическим порошком выделенного им экстракта, зато подавляется фруктами и овощами, содержащими и витамин, и другие синергичные вещества.
Витамин С не синтезируется в организме человека, приматов и некоторых видов морских свинок. Остальные животные способны вырабатывать его самостоятельно и не так сильно нуждаются в поступлении извне.
Витамин С водорастворимый, самый капризный и нестойкий. Очень быстро распадается, как при приготовлении продуктов, так и уже внутри организма. Это и есть его механизм работы. Он щедро отдает свои электроны, чтобы обеспечить быстрое протекание химических реакций окисления, после чего распадается.
Чем полезен витамин С для организма?
На самом деле польза огромна, и сейчас вы в этом убедитесь. В основном данное вещество участвует в реакциях окисления в качестве коферментов (помощников) ферментов гидроксилаз. Эти химические реакции лежат в основе таких механизмов, как:
— созревание коллагена — белка, составляющего основу соединительной ткани;
— синтез гиалуроновой кислоты (входит в состав соединительной, эпителиальной и нервной тканей, является одним из основных компонентов внеклеточного матрикса, обеспечивающего механическую поддержку клеток и транспорт химических веществ) и хондроитинсульфата (специфического компонента хряща);
— синтез нейромедиатора серотонина;
— синтез L-карнитина;
— синтез гормонов надпочечников (адреналина, норадреналина) и — внимание! — щитовидной железы (тироксина, трийодтиронина).
Витамин С играет крайне важную роль в усвоении железа из пищеварительного тракта, превращая трехвалентное железо в более доступное двухвалентное, а также высвобождая молекулы железа из связки с трансферрином в крови (а мы помним, что этот белок — переносчик железа).
Также наш герой участвует в формировании неспецифического иммунитета. Он стимулирует синтез интерферона нейтрофилами (белыми кровяными тельцами) и усиливает их миграцию в очаг воспаления.
Кроме этого, витамин С повышает усвояемость глюкозы за счет влияния на фермент гексокиназу в клетке.
Есть у этого вещества еще одно очень существенное свойство: витамин С — ключевой участник системы «оксидант — антиоксидант», поддерживающий ее баланс. Являясь мощным антиоксидантом, он, с одной стороны, реализует механизмы антиоксидантной защиты организма:
— восстанавливает и сохраняет витамин Е, который также является антиоксидантом;
— уменьшает окисление липопротеинов в плазме;
— ограничивает воспаление;
— предотвращает развитие раковых клеток (регулирует экспрессию генов и защищает ДНК от повреждения продуктами перекисленного окисления).
С другой стороны, у витамина С есть ряд прооксидантных свойств. Другими словами, данное вещество в некоторых случаях, наоборот, способствует образованию свободных радикалов.
Долгое время бытовало мнение, что свободные радикалы — это зло, но все не так однозначно. Свободные радикалы — это часть оксидантно-антиоксидантной системы, которая должна находиться в равновесии. И они оказывают очень важную роль: стоят на страже против врагов внешних (микробов, бактерий и вирусов), а также врагов внутренних (постоянно появляющихся раковых клеток).
Свободные формы кислорода и перекись водорода содержатся в лизосомах — органеллах внутри клеток иммунной системы, макрофагов. Это большие, гигантские клетки-пожиратели, которые уничтожают бактерии и вирусы в самом начале, в то время как синтезируются антитела в ответ на инфекционное вторжение. Это своеобразные пограничники, которые первыми принимают на себя огонь внешнего врага.
Не секрет, что в нашем организме каждую минуту рождаются тысячи раковых клеток, но им не дают расплодиться иммунная система и оксидантный барьер. Враги не выдерживают натиска свободных радикалов и погибают. Организм чудесным образом распознает их и вовремя уничтожает с помощью универсального оружия. Именно поэтому важно держать баланс, так как то, что убивает врагов, может однажды направить свои стрелы на хозяина. Одно из условий — это прием правильной формы витамина С, содержащей биофлавоноиды и рутин, которые сдерживают благие намерения витамина (а благими намерениями вы сами знаете, куда выстлана дорога) и не дают пуститься ему во все тяжкие.

Мы его теряем! Поговорим о том, где живет витамин С

Я всегда выступаю за то, чтобы получать полезные вещества преимущественно из пищи. Это самые совершенные комбинации, которые придумала сама природа. Поэтому давайте разберемся, в каких продуктах содержится витамин C. Приведу таблицу, в которой представлены продукты в порядке уменьшения содержания витамина. Эти материалы я позаимствовала из лекции профессора В.А. Дадали — признанного авторитета в области биохимии.
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Прокомментирую кратко эту таблицу.
Продуктом — лидером по содержанию витамина С является сушеный шиповник (если, конечно, вы не позволите бесследно исчезнуть этому богатству, неправильно заварив его). На самом последнем месте в таблице располагается лимон, хотя многие думают, что именно он чемпион среди витаминов. Однако если вы, глядя на таблицу, думаете, что сможете обеспечить полноценное поступление витамина С из продуктов, то вас ждет еще одно разочарование. Все таблицы и эта в том числе отображают содержание витамина в овощах и фруктах, выращенных в идеальной среде и к тому же свежесобранных, за исключением сушеного шиповника. И даже наш рекордсмен теряет концентрацию, и через год хранения в нем уже почти не остается витамина.
Словом, приведенные в таблице цифры говорят, какое количество витамина могло бы быть в том или ином продукте, но это не обязательно означает, что в вашем апельсине его будет именно 60 миллиграмм. В действительности в продуктах питания витамина С значительно меньше.
От чего зависит количество витамина С в готовой пище?
Записывайте и вешайте список на холодильник:
— от времени хранения продукта — чем дольше хранится, тем меньше полезного сохраняется;
— от материала, из которого изготовлена посуда и кухонная утварь, — использование металлических кастрюль и ножей уменьшает количество витамина С на 50 %;
— от качества хранения — соприкосновение с кислородом воздуха окисляет витамин С.
И самое печальное. По данным западных исследователей, из года в год снижается пищевая ценность выращенного урожая. Этот факт подтверждает и профессор В.А. Дадали. По его мнению, содержание витамина С в продуктах питания упало в несколько раз, более чем на 30 %. Он утверждает, что население России и всего мира испытывает дефицит в этом веществе в течение последних 50–70 лет.
Что его разрушает?
Всё — методы выращивания, хранения и приготовления овощей и фруктов. Это приводит к постепенному снижению концентрации витамина в конечном продукте, и человечество испытывает дефицит, который невозможно полностью перекрыть только пищей, даже если очень сильно захотеть.
В связи с тем, что за последние 120 лет уровень стресса в обществе сильно возрос, у человека идут и внутренние потери витамина С. Ведь он очень эффективно используется организмом для противостояния агрессивной среде. Я уже не говорю о курении (в том числе пассивном), а также о хронических инфекционных и неинфекционных заболеваниях, при которых расход витамина только усиливается. Кроме этого, прием некоторых медикаментов тоже может стимулировать разрушение витамина С в организме. Например, антибиотиков, барбитуратов, аспирина, оральных контрацептивов.

Сколько нужно витамина С человеку

Ученые и по сей день спорят, сколько же нужно организму витамина С. В многочисленных трудах обосновываются такие цифры: от 500 миллиграмм до нескольких десятков грамм в сутки. Очень туманно. Ясно лишь одно: нормы, принятые в середине прошлого столетия, устарели и сейчас увеличились многократно. Но каким научным доводам можно довериться?
В одном современном исследовании, посвященном связи недостатка витамина С и цинги (как известно, крайней степени дефицита), определена минимальная потребность в витамине, чтобы предотвратить болезнь. Это 10 миллиграмм в сутки. Но согласитесь, что если у вас нет цинги, то это вовсе не означает, что вы полностью обеспечены витамином С и здоровы. Для полноценного существования человеку нужны и другие преимущества, которые обещает витамин С, а не просто отсутствие скорбута. Поэтому я полагаю 500 миллиграмм витамина в сутки в виде добавки необходимым минимумом, а остальное хорошо бы получать из пищи — сколько получится.
Небезызвестный Лайнус Полинг, лауреат Нобелевской премии, который много сделал для изучения этого витамина, сам принимал его в количестве не менее 10 грамм в сутки. Кстати, умер он на 94-м году жизни от рака. Стала ли продолжительность жизни следствием приема очень больших доз витамина С? Стал ли рак следствием этого? История умалчивает.
Это я к тому, что в настоящее время нет точной рекомендуемой дозы витамина С, которая бы удовлетворяла нужды любого человека, потому что у каждого свои особенности здоровья и образ жизни. Поэтому вопрос о дозе нужно решать индивидуально. Просто ученые пока не придумали, как оценивать состояние организма, чтобы вывести формулу подсчета суточной потребности для каждого витамина. Одно можно сказать определенно: потребность в витамине С увеличивают любые болезни, стрессы, курение и сигаретный дым; жаркий климат или пребывание в условиях Крайнего Севера; пожилой возраст; прием некоторых препаратов.
Ниже представлены профилактические дозы витамина С для детей и взрослых. Они рекомендованы Управлением по контролю качества пищевых продуктов и лекарственных препаратов США.
Рекомендуемая суточная норма:
— дети до 1 года — 40–50 миллиграмм (но лучше получать с молоком матери);
— дети 1–3 лет — 15 миллиграмм;
— дети 4–8 лет — 25 миллиграмм;
— дети 9–13 лет — 45 миллиграмм;
— подростки 14–18 лет и взрослые — 70–75 миллиграмм.
Верхний допустимый предел употребления витамина С:
— дети 1–3 лет — 400 миллиграмм;
— дети 4–8 лет — 600 миллиграмм;
— дети 9–13 лет — 1 200 миллиграмм;
— подростки 14–18 лет — 1 800 миллиграмм;
— взрослые — 2 000 миллиграмм.
Верхний допустимый предел означает, что выше этих значений могут начаться симптомы передозировки, но…
Эти нормы были приняты в середине прошлого столетия и до сих пор не пересматривались, а, как я уже рассказывала, продукты стали беднее по содержанию витамина С. К тому же уровень стресса, загазованности и распространенности курения сейчас крайне высокий, что увеличивает нашу потребность в нем. Поэтому суточные дозы должны быть больше. А при дефиците витамина С и при различных заболеваниях, с этим связанных, — значительно больше.
Как узнать, что у вас дефицит?
Перечислю некоторые признаки и проявления недостатка витамина С:
— усталость и утомляемость;
— слабость и снижение работоспособности;
— сонливость;
— депрессия;
— синяки на коже;
— частые простуды;
— железо- и В12-дефицитная анемия;
— плохое заживление ран;
— кровоточивость и заболевания десен;
— мышечные судороги;
— сердечно-сосудистые заболевания;
— бесплодие у мужчин из-за слипания сперматозоидов.
И как я уже неоднократно упоминала, крайняя степень дефицита витамина С (авитаминоз) приводит к развитию болезни под названием «цинга», или «скорбут». Она характеризуется повышенной кровоточивостью десен, расшатыванием и выпадением зубов за счет снижения синтеза коллагена, геморрагической сыпью и кровоизлияниями, а также развитием железодефицитной анемии. Если человека полностью лишить витамина С, то заболевание разовьется примерно через 4–12 недель. Если это состояние не лечить, то может наступить смерть.
Сейчас имеются лабораторные тесты для определения уровней витаминов в крови. Однако они имеют погрешности и не всегда адекватны, хотя все же дают представление об этом вопросе. Самый точный метод — установление концентрации витамина С в нейтрофилах, но этот метод используют преимущественно в научных лабораториях. Думаю, что в обычной вы не найдете такой анализ в перечне услуг.
Наиболее показательным методом является определение уровня витамина С в лейкоцитах и тканях. Нормальное содержание аскорбиновой кислоты следующее:
— в плазме — 17–85 мкмоль/л;
— цельной крови — 28 мкмоль/л;
— лейкоцитах — 20–53 мкг/108 клеток;
— тканях — 17–85 мкмоль/л.
Если у вас дефицит, нужно непременно его возмещать. По эффективности, разумеется, лучше всего природный витамин С, но обратите внимание: эта эффективность проявляется тогда, когда имеется реальный дефицит в организме. Другими словами, не нужно думать, что это панацея от всех болезней, поскольку витамин С правомочен только в тех ситуациях, на которые распространяется его компетенция.
То, что я сейчас сказала, действительно проверено на людях. Ученые доказали, что у людей, не испытывающих большой дефицит в витамине С, прирост его концентрации в плазме и нейтрофилах во время компенсации незначительный, в то время как у заведомо дефицитной по витамину выборке респондентов уровни заметно увеличивались по сравнению с исходной концентрацией.
Иногда можно услышать отзывы от принимающих препараты витамина С, что они вызвали аллергию. Такое бывает, хотя на сам витамин истинная аллергия возникает крайне редко, иначе это вещество не было бы незаменимым. Чаще наблюдается реакция не на витамин С, а на компоненты таблетки. Если он содержится в капсуле, то на оболочку, если это драже, то на красители и вкусовые добавки. Если препарат создан на основе вытяжек из растений, то нежелательную реакцию может вызвать любой из многочисленных компонентов. В таком случае можно поискать средства, содержащие высокоочищенный витамин С, который практически не конфликтует с человеком.
Что касается риска передозировки, то этот вопрос крайне щекотливый и не имеет однозначного ответа. Если вы используете природные источники витамина С, то передозировки, конечно, не будет, поскольку в них попросту нет фармакологической дозы. Если же вы используете добавки в высоких дозах, то здесь есть над чем подумать.
Я уже упоминала о Л. Полинге, который потреблял в день до 18 грамм витамина С и при этом не испытывал никаких симптомов передозировки. Разумеется, я не призываю пить витамин С в таких большие дозах, скорее, предлагаю прислушаться к голосу разума и тела.
В пользу того, что передозировку витамином С очень сложно получить, выступает одно исследование, в котором изучались особенности выведения из организма разных доз этого витамина. Так, при приеме 30–180 миллиграмм в сутки поглощается 70–90 % витамина. Если доза выше 1 грамма, то абсорбция падает до менее 50 %, а неметаболизированная аскорбиновая кислота выводится с мочой. При огромных дозах усвоение едва достигает 20–30 %. Фармакокинетическое моделирование показывает, что даже дозы до 3 грамм, принимаемые каждые 4 часа, будут давать пиковые концентрации в плазме всего 220 мкмоль/л.
Этот эксперимент говорит нам, что избыток витамина очень эффективно выводится.
Расскажу еще об одном эксперименте, который доказывает, что витамин С помогает только тем, кто действительно испытывает дефицит или имеет факторы, увеличивающие его потребность.
В Кокрановском обзоре 2007 года («Кокран» — это британская некоммерческая организация, изучающая эффективность методов лечения при помощи доказательной медицины) были рассмотрены плацебо-контролируемые исследования с использованием не менее 200 миллиграмм в сутки витамина С, принимаемого либо непрерывно в качестве профилактического лечения, либо после появления симптомов простуды.
Так вот, профилактическое использование витамина С существенно не уменьшало риск развития простуды у населения в целом. Однако в испытаниях с участием марафонских бегунов, лыжников и солдат, подвергшихся экстремальным физическим нагрузкам и (или) воздействию холода, профилактическое использование витамина С в дозах от 250 миллиграмм до 1 грамма в сутки снизило подверженность простуде на 50 %.
В целом имеющиеся на сегодняшний день данные свидетельствуют о том, что регулярные поступления витамина С в дозах не менее 200 миллиграмм в сутки не особо уменьшают частоту простуды у населения (всего на 8–14 %). Но такие поступления могут быть полезны людям, которые должны справиться с чрезвычайной физической нагрузкой или пережить низкую температуру, а также лицам с маргинальным статусом в отношении витамина С — старикам и хроническим курильщикам.
Использование добавок витамина С может сократить продолжительность простуды и улучшить выраженность симптомов у населения в целом, возможно, из-за антигистаминного эффекта высоких доз. Однако прием витамина С на фоне симптомов простуды не является особенно полезным.
По моим наблюдениям, витамин С эффективен в первые часы болезни — как только вы почувствовали, что заболеваете, или оказались возле инфицированного человека.
Принимая решение о приеме витамина С, имейте в виду, что он может нанести вред организму. Например, использование больших доз аскорбиновой кислоты может ухудшить течение гастритов и язвенной болезни за счет того, что она раздражает желудочно-кишечный тракт.
Также распространенными жалобами являются диарея, тошнота, судороги в животе и другие желудочно-кишечные расстройства из-за осмотического эффекта неабсорбированного витамина С в желудочно-кишечном тракте. Эти явления благополучно купируются уменьшением дозы.
Считается, что высокие дозы витамина С могут увеличивать экскрецию оксалата и мочевой кислоты в моче, что способствует образованию камней в почках, особенно у людей с почечными расстройствами. Тем не менее исследования, оценивающие влияние на экскрецию оксалата в моче с добавлением витамина С в диапазоне от 30 миллиграмм до 10 грамм в день, имели противоречивые результаты, поэтому не ясно, играет ли витамин С какую-либо роль в появлении камней в почках. Вероятнее всего, эта проблема актуальна для пациентов с ранее существовавшей гипероксалурией (патологией, характеризующейся накоплением избыточного количества щавелевой кислоты в организме).
Еще одна проблема связано с усвоением железа. Известно, что витамин С усиливает его всасываемость. Тогда теоретически можно предположить, что высокие дозы витамина способны вызвать избыточное поглощение железа. У здоровых людей это не вызовет беспокойства. Однако у лиц с наследственным гемохроматозом, и без того страдающих избыточным накоплением железа, постоянное потребление высоких доз витамина С может усугубить течение этого заболевания и привести к повреждению тканей.
Что касается онкологических заболеваний, то лицам, проходящим химиотерапию или облучение, нужно обязательно проконсультироваться со своим онкологом, прежде чем принимать решение поддержать организм витамином С или другими антиоксидантными добавками, особенно в высоких дозах.
Приобретать препараты витамина С можно либо в обычных аптеках, либо в организациях, торгующих биологически активными добавками. Сразу скажу, что аскорбиновая кислота, выделенная из растений и синтезированная из глюкозы, ничем не отличается ни по строению, ни по действию. Различие в том, что аскорбиновая кислота, содержащаяся в добавках, может быть в форме солей и включать вспомогательные вещества-синергисты, например биофлавоноиды. Я уже упоминала раньше об их роли в усвоении организмом витамина С. Расскажу подробнее о том, для чего они нужны.
Аскорбинка — это антиоксидант, и когда она щедро дарует свой электрон, то сама становится свободным радикалом. Далее две такие молекулы соединяются, инактивируя друг друга. Но если витамин С принимается без биофлавоноидов, то он контактирует с атомами железа, которого у нас в крови очень много, и при этом образуется молекула с прооксидантными свойствами. Так вот, биофлавоноиды этому препятствуют.
Также вспомните об эксперименте А. Сент-Дьёрдьи, в ходе которого он убедился в зависимости излечения цинги от совместного приема аскорбинки с сопутствующими веществами.
Вывод: если вы берете аптечную аскорбинку, то вдогонку нужен еще хотя бы аскорутин, в котором 200–300 миллиграмм рутина, а это один из мощных флавоноидов — кверцетин.
Вне аптечной сети вы можете приобрести витамин С в разных формах:
— синтетический — в виде солей натрия, кальция, магния, калия;
— синтетический липосомный;
— природный — экстракты растений.
Что выбрать?
Аскорбинка способна повышать кислотность желудка, и если это не ваша цель, а прием вызывает дискомфорт и боли, то вам стоит выбрать соли (аскорбат натрия, калия, кальция или магния). Эти формы не раздражают желудок и действуют мягко.
Есть информация, что аскорбат кальция способствует кальцификации сосудов и пр. Советую вам внимательно читать инструкции к препаратам и анализировать цифры, приведенные в них. Так, в таблетке аскорбата кальция, содержащей 1 000 миллиграмм продукта, всего 100 миллиграмм кальция, в то время как суточная потребность в нем — 1 000 миллиграмм. Тот кальций, что вы получите с одной-двумя таблетками, — просто капля в море. То же касается и других минералов.
Если вам важна биодоступность, то выбирайте липосомную форму. Здесь молекула аскорбиновой кислоты заключена в липофильную оболочку. Это, как утверждается в некоторых источниках, способствует лучшей усвояемости и тоже не раздражает желудок.
Если же вы адепт всего натурального, то сам бог велел вам выбирать различные экстракты. Но помните, что при этом у вас может возникнуть аллергия на отдельные компоненты.
Кстати, подозревающие у себя аллергию на витамин С, могут попробовать препараты, содержащие чистый витамин С в виде порошка. В их составе только аскорбинка и модифицированная целлюлоза.
В заключение расскажу о своем опыте приема витамина С. Я принимаю витамин С в форме солей с флавоноидами. Ежедневно пью 500 миллиграмм препарата в два приема, то есть по 250 миллиграмм два раза в день. Так усваивается лучше.
Во время простуды, или переохлаждения, или контакта с больными я выпиваю ударную дозу — 2 000 миллиграмм. Далее на протяжении первых трех суток пью по 1 000 миллиграмм каждые три-четыре часа. Потом снижаю дозу в два раза и принимаю еще два-три дня.
Детям во время простуды даю по 250 миллиграмм однократно и по 125 каждые пять часов в течение трех дней. Далее по 125 миллиграмм два раза в день в течение еще двух-трех дней.


И еще о друзьях щитовидной железы

Завершая разговор о полезных для щитовидной железы нутриентах, я расскажу еще о нескольких ее друзьях. Без них жизнь нашей героини была бы, прямо скажем, грустна и беспросветна.

Тирозин для щитовидки: пить или не пить?

Мне довольно часто задают вопросы про тирозин. И это понятно, ведь из него синтезируются гормоны щитовидной железы.
Многих интересует, можно ли помочь своей щитовидной железе в решении проблемы гипотиреоза, принимая препараты тирозина.
Мой ответ: не нужно специально пить тирозин в надежде нормализовать работу щитовидки. Увы, но это не сработает. Если вы пьете тирозин с йодом и селеном, то оказывают помощь именно они, а не тирозин.
Тирозин — это заменимая аминокислота, которая синтезируется из незаменимой — фенилаланина. Превращение последнего в тирозин в большей степени необходимо для удаления его избытка, а не для восстановления запасов тирозина, так как он обычно в достаточном количестве поступает с белками пищи, и его дефицита, как правило, не возникает. Недостаток этого вещества возможен лишь у сильно истощенного человека или сыроеда, вот тогда его прием будет полезен.
Так что если вы едите достаточно белка, то тирозином вы обеспечены. Проблема может возникнуть, если у вас наследственное заболевание фенилкетонурия, а также относительно редкие расстройства, вызванные нарушениями обмена тирозина (тирозинемии).
Кроме того, гипотиреоз развивается по многим причинам. При аутоиммунном тиреоидите может быть достаточно тирозина, так что дополнительный его прием никак не повлияет на работу щитовидной железы.
Следующий вопрос, который у вас может возникнуть, — как определить, есть ли у меня дефицит тирозина?
Если вы упорно хотите исключить эту причину гипотиреоза, сдайте кровь или мочу на аминокислоты. Это позволит оценить уровень не только тирозина, но и других аминокислот.
Но стоит ли?
Анализ, мягко говоря, не из дешевых.
Когда может быть полезен тирозин?
Когда вам нужно повысить уровень дофамина и норадреналина, потому что тирозин — одно из звеньев сложной цепочки образования нейромедиаторов. Но это уже другая история…
А для щитовидной железы в подавляющем большинстве случаев препараты тирозина бесполезны.
И точка.

Селен: пить обязательно!

Нисколько не преувеличу, если скажу, что селен важен для щитовидной железы так же, как йод. Крайне важен!
Во-первых, селен обладает антиоксидантным действием. Он входит в состав глутатионпероксидаз — ферментов, защищающих организм от окислительного повреждения. Во-вторых, селен, будучи частью дейодиназ, участвует в конверсии неактивного тироксина в активный трийодтиронин.
Просто перечислю эффекты, которые оказывает селен в нашем организме:
— снижает антитела к тиреопероксидазе при аутоиммунном тиреоидите и рецепторам тиреотропного гормона при болезни Грейвса;
— устраняет тканевой гипотиреоз;
— снижает воспаление;
— улучшает работу иммунной системы;
— предупреждает сердечно-сосудистые заболевания;
— улучшает настроение, память и мышление;
— улучшает качество сперматозоидов и яйцеклеток;
— усиливает действие витамина Е и йода.
Суточная потребность в селене здорового человека — 50–70 микрограмм. Россия — дефицитный регион в отношении селена, поэтому нужно восполнять недостаток этого нутриента. Чемпион по содержанию селена — бразильские орехи, правда концентрация полезного вещества зависит от места произрастания деревьев и составляет от 2,07 мг/кг (в штате Мату-Гросу, Бразилия) до 68,15 мг/кг (в штате Амазонас, Бразилия). Какой попадется вам — большой вопрос и лотерея.
Бельгийские ученые утверждают, что основными источниками селена являются мясные продукты (31 %), рыба (19 %), чеснок, макароны или рис (12 %). Процент содержания опять-таки зависит от того, насколько богата селеном почва в регионе произрастания продовольствия.
Дефицит селена в организме совершенно бесполезно определять по крови лучше по волосам. Можно соотнести с уровнем глутатионпероксидазы: если он низкий, значит, и селена мало. Также есть анализ на уровень селенопротеина, но его в России не делают.
Если вы хотите восполнить недостаток селена, выбирайте биологически активные добавки, содержащие правильную форму этого вещества: селенметионин или селенцистеин (любого бренда).
В заключение замечу, что в 2018 году было проведено исследование о влиянии добавок селена в разных дозах на смертность. В итоге был сделан вывод, что длительное употребление селена (в течение пяти лет без перерыва) в дозе 300 микрограмм в сутки повышало общую смертность. Дозы 100 и 200 микрограмм в сутки имели статистически незначимый результат, то есть на смертность особо не влияли.

Магний: пить и не только!

Магний хорош тем, что позволяет минимизировать стресс, а это, в свою очередь, уменьшает нагрузку на щитовидную железу. Поэтому при выраженном дефиците показан длительный прием магния, а если вы пребываете в постоянном стрессе, то пожизненный.
Диагностика дефицита магния предполагает лабораторные исследования крови и мочи. Оптимальные уровни содержания этого вещества в плазме крови для лиц от 18 лет и старше — 0,80–0,85 ммоль/л. Масштабное скрининговое исследование показало, что у здоровых пациентов средние уровни магния в плазме крови составили 0,92 ± 0,07 ммоль/л, в эритроцитах — 2,45 ± 0,66 ммоль/л.
Экскреция магния с мочой у здорового взрослого человека составляет 2,5–8,5 ммоль/сут., или 60–120 мг/сут.
Классическими признаками дефицита магния по электрокардиограмме являются расширение интервала электрической систолы сердца QT, увеличение продолжительности желудочкового комплекса QRS, депрессия сегмента ST (периода сердечного цикла, когда оба желудочка полностью охвачены возбуждением), экстрасистолия и повышенная частота сердечных сокращений.
Чтобы восполнить недостаток магния в организме, можно использовать препараты и для наружного, и для внутреннего применения. При наружном применении магний очень хорошо всасывается и расслабляет мышцы. При внутреннем приеме мы получаем генерализованный эффект.
Наружные формы — это магниевое масло, бишофитовый рассол. Это не настоящее масло, а водный раствор хлорида магния. Его наносят на кожу и втирают. Поскольку он впитывается и не проходит через пищеварительную систему, это очень удобно при нарушениях пищеварения. Большинство людей втирают его в ступни. Можно использовать ежедневно, не оставляет жирных следов и неприятного запаха.
Еще один удобный способ введения магния через кожу — магниевые хлопья (хлорид магния). С ними можно делать ножные и общие ванны. Некоторым хорошо помогают общие и ножные ванны с солями Эпсома (сульфат магния). Они обходятся дешевле и многим идут на пользу. Соль Эпсома помогает успокоить и расслабить перегруженные, уставшие мышцы, снять судороги, понизить кровяное давление, сгладить стрессовое состояние, уменьшить боль и быстро восполнить дефицит магния.
Для приема внутрь также используют различные соли магния.
Оксид магния не лучший вариант для восполнения дефицита, так как, во-первых, обладает слабительным свойством, во-вторых, относится к группе антацидов — веществ, нейтрализующих соляную кислоту, входящую в состав желудочного сока.
Глутамат и аспартат магния, по мнению доктора К. Дин, автора известной книги «Чудо магния», могут выступить эксцитотоксинами, то есть веществами, которые вступают в реакцию с определенными рецепторами мозга, что приводит к разрушению некоторых видов его клеток и вызывает нездоровые реакции. Это формы магния, от которых следует воздерживаться.
Оротат магния — магниевая соль оротовой кислоты. Представляет собой большую молекулу с небольшим содержанием магния — чуть более 3 %. Не самый хороший препарат, поскольку магния в нем несущественное количество.
Лактат магния — магниевая соль молочной кислоты. Тоже отличается не лучшей формулой по биодоступности.
Малат магния — магниевая соль яблочной кислоты, или яблочнокислый магний. Яблочная кислота встречается в большинстве клеток организма и является важным компонентом многих ключевых для синтеза аденозинтрифосфата и производства энергии ферментов. Поэтому малат магния обеспечит поддержку людям с болезненной чувствительностью мышц и быстрой утомляемостью.
Таурат магния — достаточно редкая хелатная форма магния, соединение иона магния и аминокислоты L-таурин. Легко усваивается, подходит для людей с чувствительным пищеварением и метаболическими нарушениями.
Специалисты считают малат и таурат магния лучшими формами магния для сердца.
L-треонат магния — соль L-треоновой кислоты, которая является метаболитом витамина С. Приводит к значительному увеличению концентрации магния в мозге, улучшает кратковременную и долговременную память, а также повышает способности к обучению. Эту форму еще называют нейромагний, мозгомагний, нервомагний.
Цитрат магния — это магниевая соль лимонной кислоты, и это моя любимая форма, поскольку она дешева и эффективна. У нее высокая всасываемость.
Цитрамат магния — редкая разновидность магния, соль магния лимонной и яблочной кислот. Такой препарат объединяет в себе достоинства и цитрата, и малата магния.
Глицинат магния — это хелатная форма магния, то есть соединение иона магния и аминокислоты глицин. Минералы в хелатной форме не требуют дополнительных превращений в организме, так как являются готовыми к использованию и транспортировке клетками эпителия тонкой кишки, где происходит основной процесс усвоения. Глицинат магния лишен слабительного эффекта и более биодоступен, чем цитрат. Однако стоит он дороже.
Какую бы форму магния вы ни выбрали, вам следует внимательно ознакомиться с инструкцией, чтобы выяснить количество магния, содержащегося в одной капсуле (таблетке). Минимальная суточная доза магния — 300–400 миллиграмм в сутки, дозу можно увеличивать до 1 000 миллиграмм. Если у вас доза маленькая, то лучше принимать магний на ночь, потому что он хорошо улучшает сон. Если доза большая, то делите ее на два-три приема. Магний лучше принимать после еды или спустя какое-то время.
У особо чувствительных людей даже минимальные дозы магния могут вызвать падение артериального давления, особенно это касается нежных особ с истощенными надпочечниками. Кроме того, у некоторых иногда возникает парадоксальная реакция: вместо послабления стула обратный эффект в виде запора.


Послесловие

«Yes! Я это сделала!» — говорю я сама себе с чувством гордости. Поздравляю нас всех: меня — с окончанием книги, вас — с тем, что вы осилили мой труд и дочитали до конца.
Раньше я всегда считала, что книги пишутся где-нибудь на берегу моря на уютной открытой веранде, где морской бриз развевает твои волосы и ты смотришь вдаль, обдумывая план новой главы или подбирая правильное слово, чтобы выразить свою мысль. Оказывается, все случилось совершенно не так. Пришлось разрываться между приемом пациентов, проведением вебинаров обратной связи с разбором клинических случаев участников на мастер-группе «PRO АИТ и гипотиреоз», написанием постов в «Инстаграме» и проведением прямых эфиров, а еще руководством нашей большой командой с планерками и созвонами…
Но я знала, что эта книга давно назрела и вы ее очень сильно ждете. В то же время для меня весьма волнительно, как вы ее примите, понравится ли она, все ли понятно я рассказала. Словом, моему внутреннему перфекционисту всегда будет казаться, что я сделала недостаточно, что можно было бы и получше и т. д. Прошу, не судите строго, ведь это мой первый подобный опыт (но надеюсь, что не последний).
Дорогие читатели! Я искренне желаю, чтобы ваша жизнь кардинально изменилась и вы обрели не только знания, что и как делать, но и улучшили свое самочувствие благодаря активным действиям, ведь иначе книга не имеет никакого смысла. Хотелось бы, чтобы ваша жизнь заиграла яркими красками, как у многих моих пациентов, студентов курсов и просто читателей блога в «Инстаграме». Мне, как любому автору, важно, чтобы его творение не лежало покрытое пылью, а активно использовалось.
Дерзайте, ведь жизнь коротка, и если не сегодня, то когда? Каким бы ни был старт, вы всегда можете изменить ваш финиш.

С теплотой и заботой,
эндокринолог Диляра Лебедева
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