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тэта, поэтому одной из причин уменьшения уровня аспартата в 
нервной ткани в восстановительном периоде после возобнов­
ляющейся гипогликемии [9] может быть использование этой 
аминокислоты в образовании АМФ.

Увеличение активности АМФ-Д имеет, по-видимому, не­
благоприятные последствия, поскольку именно АМФ-Д-реак- 
ция служит одним из основных количественно важных источ­
ников свободного аммиака в тканях и является лимитирующим 
этапом катаболизма адениловых нуклеотидов. Образование и 
последующее окисление гипоксантина и ксантина в ксантинок­
сидазной реакции сопровождается продукцией супероксид- 
анион-радикала, что также должно способствовать стимуляции 
процессов ПОЛ в нервной ткани при гипогликемии.

Активность ГЛТ уменьшается в состоянии ГГК, снижена че­
рез 48 ч после однократной гипогликемии и на 2-е сутки вос­
становительного периода после купирования последней из се­
рии гипогликемических ком.

ГГК сопровождается освобождением глутамата нервными 
окончаниями и резким увеличением концентрации глутамата и 
аспартата во внеклеточном пространстве мозга, что обеспечи­
вает эксайтотоксическую природу повреждения нейронов при 
гипогликемии [11]. Уровень метаболического пула глутамата и 
глутамина в нервной ткани в состоянии ГГК, напротив, значи­
тельно уменьшается, поскольку эти аминокислоты интенсивно 
используются в мозге в качестве энергетических субстратов при 
нейрогликопении [9. 13]. Это приводит к существенному уве­
личению содержания аммиака в нервной ткани. Вероятно, зна­
чительные колебания уровня глутамата, глутамина и аммиака в 
мозге в состоянии ГГК и в восстановительном периоде являют­
ся факторами, приводящими к изменению активности ГЛТ. ка­
тализирующей образование в мозге нейтротрансмиттерного пу­
ла глутамата [7]. Причиной уменьшения активности ГЛТ при 
гипогликемии может быть также повреждение фермента в ре­
зультате окислительного стресса. Независимо от конкретных 
механизмов снижение активности ГЛТ может иметь значение в 
уменьшении потенциальных возможностей глутаматергической 
передачи в ПНС в результате перенесенной гипогликемии.

Таким образом, как в состоянии ГГК. так и в восстанови­
тельном периоде наблюдаются изменения субстратной специ­
фичности МАО и активности АМФ-Д, способные приводить к 
увеличению образования активных форм кислорода и накопле­
нию аммиака в нервной ткани. Это может служить одной из 
причин повреждения нейронов и иметь значение в развитии по­
стгипогликемической энцефалопатии. Выявленные изменения, 
по-видимому, являются результатом окислительного стресса 
[10] и отражают этапы развития эксайтотоксического процесса 
при гипогликемии и в восстановительном периоде после купи­
рования ГГК глюкозой.

Необходимо отметить, что нарушения, возникающие в вос­
становительном периоде после серии ГГК. более выражены, чем 
в восстановительном периоде после однократной гипогликемии. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что многократная 
гипогликемия создает явно измененный метаболический фон для 
развития последующих гипогликемий. Таким образом, сущест­
венное значение в патогенезе постгипогликемической энцефало­
патии может иметь именно то обстоятельство, что гипогликемия 
в ходе лечения сахарного диабета и при инсуломе поджелудочной 
железы наблюдается неоднократно [2, 5. 11, 12].
Выводы

1. Тяжелая инсулиновая гипогликемия приводит к измене­
нию субстратной специфичности МАО, увеличению активно­
сти АМФ-Д и уменьшению активности ГЛТ в мозге. Выявлен­
ные изменения наблюдаются также в восстановительном перио­
де после купирования комы глюкозой.

2. Нарушения метаболизма в мозге более выражены в вос­
становительном периоде после неоднократно перенесенной ги­
погликемии.
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♦ НАМ ПИШУТ

В последнее время в средствах массовой информации, а так­
же с помощью разного рода официальных и неофициальных до­
кументов потребителям и врачам активно и весьма агрессивно 
предлагается "новый" метод борьбы с дефицитом йода, основан­
ный на широком использовании продуктов питания, обогащен­
ных йодказеином, а также приеме биологически активных до­
бавок (БАД) на основе йодказеина.

К сожалению, аргументированная дискуссия по поводу ис­
пользования йодказеина весьма затруднена тем фактом, что в 
научной литературе мы не обнаружили публикаций на данную 
тему. Вместе с тем в ряде газет ("Вечерняя Москва", "Новая га­
зета", "Комсомольская правда") уже были опубликованы хвалеб­
ные статьи об йодказеине. Заказной характер этих публикаций 
совершенно очевиден: полностью идентичные статьи с одина­
ковыми иллюстрациями (но за подписью разных "авторов") бы­
ли напечатаны практически одновременно в 3 газетах, причем в 
"Новой газете" даже двукратно. В связи с этим в качестве ис­
точника информации об йодказеине нами использована науч­
ная справка "О гигиенической оценке йодсодержаших продук­
тов", подготовленная Медицинским радиологическим научным 
центром РАМН, на которую одному из авторов этого письма 
пришлось готовить ответ. Другим источником сведений об йод­
казеине явилась статья "Йодированный белок молока — йодка- 
зеин как альтернативный продукт для ликвидации йодной не­
достаточности" (авторы акад. РАМН А. Ф. Цыб, доктор мед. на­
ук В. В. Шахтарин, канд. мед. наук Р. А. Розиев, канд. биол. на­

ук С. И. Черняев, О. В. Томчани), которая была опубликована 
в Интернете в дискуссионном разделе по патологии щитовид­
ной железы "Тиронет" (http://rusmedserv.thyronet.com).

Во всех опубликованных и неопубликованных статьях и до­
кументах данной группы авторов выдвигаются 3 основных посту­
лата. 1. Йодированная соль является неадекватным носителем для 
йода, приводящим к ряду негативных состояний. 2. Йодказеин — 
новый альтернативный продукт, имеющий значительное преиму­
щество перед йодированной солью и другими обогащенными йо­
дом продуктами. 3. Программа ликвидации йодного дефицита в 
России должна опираться на широкое использование БАД и про­
дуктов питания, обогащенных йодказеином.

В настоящем письме нам хотелось бы высказать свою точку 
зрения относительно как научной, так и практической стороны 
использования йодказеина.
Йодказеин и йодированная соль

Разработчики и производители йодказеина признают, что обо­
гащение поваренной соли йодидом или йодатом калия является 
наиболее распространенным методом борьбы с йодным дефици­
том в мировом масштабе. Вместе с тем они решили, что при реа­
лизации программы ликвидации йодной недостаточности у насе­
ления путем использования йодированной соли якобы возникли 
серьезные проблемы, связанные с техникой йодирования соли, ее 
хранением до использования в пищу, а также с биологическими 
эффектами передозировки организма неорганическим йодом.
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Для подтверждения наличия первой из проблем (техниче­
ской) авторы обычно ссылаются на материалы "Совещания по 
обеспечению гарантии качества программ йодирования соли", 
сокращенный перевод которых под ред. Г. А. Герасимова выпус­
тил Международный проект по борьбе с дефицитом микронут­
риентов в Москве в 1998 г. [3]- В этом документе речь идет о ре­
зультатах обследования 7 стран Африки (Ботсвана, Камерун, Ке­
ния), где в силу низкой технологии йодирования соли и завыше­
ния нормативов добавки йода (100 мг/кг) действительно отмеча­
лась высокая вариация содержания йода в соли. Результаты этого 
обследования изложены в другом документе ВОЗ, ЮНИСЕФ и 
ICCIDD [7]. Взятый вне контекста основного документа, путем 
цитирования из вторичного источника, смысл материала был 
полностью искажен. Утверждение о том, что "содержание йода 
варьирует от Одо 600 г на I т соли", не имеет никакого отношения 
к йодированной соли, выпускаемой отечественными производи­
телями. Утвержденный главным государственным санитарным 
врачом РФ норматив содержания йода в соли составляет 40 ± 15 
мг/кг, а используемая на отечественных предприятиях техноло­
гия йодированной соли и имеющаяся система контроля ее каче­
ства практически полностью исключают возможность выпуска 
йодированной соли с высоким содержанием йода. На практике 
органами госсанэпиднадзора выявляются 'только случаи низкого 
содержания йода в соли, что связано с ее неправильным хране­
нием. Надо также добавить, что при использовании для обогаще­
ния соли йодата калия стабильность и сроки хранения йодиро­
ванной соли значительно повышаются (до 12 мес). При этом в ис­
пользуемых концентрациях йодат калия не оказывает токсиче­
ского действия, но более стабилен, чем ранее использовавшийся 
йодит калия. Безопасность йодата калия подтверждена ВОЗ [8].

При использовании йодированной соли также абсолютно ис­
ключена возможность "передозировки" йода. Даже если предста­
вить себе, что человек ежедневно потребляет 10 г йодированной со­
ли с содержанием 40 мкг йода в 1 г, то с учетом потерь йода при 
хранении и термической обработке пищи, составляющих около 
50%, поступление йода не превысит 200 мкг в день, т. е. физиоло­
гической нормы (безопасной для человека является доза йода до 
1000 мкг в день). На практике же потребление йодированной по­
варенной соли для подсаливания пищи не превышает 5—6 г в су­
тки. В связи с этим превышение нормативов потребления йода при 
использовании йодированной соли практически невозможно.

Далее, по мнению наших оппонентов, передозировка неор­
ганических солей йода приводит к развитию йодиндуцирован- 
ных заболеваний. (В дальнейшем мы узнаем, что органическое 
соединение йода — йодказеин, конечно, лишено этого негатив­
ного действия.) В качестве аргумента приводятся известные све­
дения о повышении частоты тиреотоксикоза в ряде стран мира 
при внедрении программ профилактики с помощью йодирован­
ной соли. Обсуждение причин и эпидемиологии йодиндуциро- 
ванного тиреотоксикоза (ЙИТ) не входит в задачу этого письма. 
Более подробную информацию об ЙИТ можно найти в мате­
риалах международного совещания по ЙИТ, опубликованных в 
переводе на русский язык [4], а также в Интернете на странице 
(http://thyronet.rusmedserv.com).

Утверждение о том, что йодид или йодат калия в составе йо­
дированной соли способны вызвать ЙИТ, является прямым иска­
жением фактов. На самом деле, по заключению экспертов ВОЗ, 
ЮНИСЕФ и ICCIDD [1], ЙИТ возникает при увеличении потреб­
ления йода (в любой форме) людьми (главным образом пожилы­
ми), испытывающими ранее резкую нехватку йода, даже если об­
щий увеличенный объем потребления йода не выходит за обще­
принятые рамки 100—120 мкг в день. На уровне популяции ЙИТ 
выражается в транзиторном увеличении среди населения случаев 
гипертиреоза, исчезающего после коррекции дефицита йода. ЙИТ 
чаще наблюдается у лиц с ранее имевшимся автономным узловым 
зобом. Следует добавить, что, по данным литературы, ЙИТ возни­
кает и при поступлении йода в составе органических препаратов 
(например, рентгеноконтрастного препарата липиодола) [6|.

Утверждение наших оппонентов о том, что "простое добавле­
ние неорганических соединений йода (калия йодид, калия йодат) в 
пищевую соль не позволяет в полной мере решать проблему лик­
видации йодной недостаточности", также содержит глубокое заблу­
ждение. Напротив, ВОЗ. ЮНИСЕФ, ICCIDD и другие междуна­
родные организации, начиная с 1990 г., прямо рекомендуют все­
общее йодирование соли в качестве уникального по своей доступ­
ности, дешевизне и надежности метода ликвидации дефицита йода 
в мировом масштабе [1, 8]. Помимо ряда европейских стран, ко­
торые уже десятки лет назад ликвидировали у себя дефицит йода с 
помощью йодирования соли (Австрия, Швейцария), по этому пути 
успешно пошли и практически полностью ликвидировали йодный 
дефицит более 80 стран Европы, Азии, Африки и Америки. По 
46

данным ВОЗ, в настоящее время около 70% населения Земли по­
требляет только йодированную соль, включая жителей таких мно­
голюдных стран, как Китай, Индия, Индонезия, Вьетнам. В Рос­
сии в настоящее время лишь меньшая часть населения (около 15— 
20%) потребляет йодированную соль, и эта печальная статистика 
отражается на здоровье миллионов россиян и приводит к все более 
широкому распространению йоддефицитных заболеваний.
О "чудесах" йодказеина

С точки зрения производителей йодказеина, это вещество яв­
ляется более физиологическим носителем йода, чем неорганиче­
ские соединения йода (йодат или йодид кгыия), которые исполь­
зуют для обогащения соли и в фармацевтике. По представлениям 
наших оппонентов, при переваривании йодказеина в кишечнике 
образуются йодированные аминокислоты (йодтиронины), которые 
поступают в кровь, а затем под действием дейодиназы печени от 
них якобы отшепляется ровно столько йода, сколько нужно орга­
низму, а не избыточное его количество, как в случае поступления 
неорганических соединений йода. Сама по себе эта гипотеза весьма 
спорна и пока экспериментально не доказана. Но дело не в этом. 
Из учебников биохимии и базовых руководств по физиологии и па­
тологии шитовидной железы хорошо известно, что этот орган об­
ладает уникальной системой экстрагирования из крови йода, его 
транспорта и синтеза на основе тиреоглобулина йодсодержаших 
гормонов. Эта система полностью адаптирована к условиям как не­
достаточности, так и избытка йода в питании. За исключением 
лишь крайне больших, нефизиологичных доз йода, превышающих 
нормальную потребность в тысячи раз (например, в случае приема 
некоторых фармацевтических препаратов), синтез и секреция гор­
монов щитовидной железы не меняются на фоне изменяющегося 
поступления йода. Это практически делает физиологически мало­
значимыми периферические механизмы обмена йодированных ти­
ронинов, даже если таковые имеются. В связи с этим рассуждения 
об особом характере метаболизма йода в составе йодказеина явля­
ются либо заблуждением авторов, либо сознательной попыткой об­
мана общественности, врачей и пищевой промышленности под 
прикрытием наукообразных фраз.

Не соответствуют действительности и утверждения об особой 
технологичности йодказеина (по сравнению с неорганическими 
солями йода) для обогащения хлебобулочных изделий. В ряде до­
кументов (что исключает возможность ошибки) разработчики 
йодказеина сообщают, что "йод практически не отщепляется от 
белка при повышении температуры до 600"С в отличие от техно­
логии обогащения хлеба неорганическими солями йода, когда не 
менее 50% йода улетучивается в процессе испечения (температура 
до 220"С)". Это заявление вызывает грустную улыбку, наводит на 
нерадостные мысли о научной компетентности авторов, посколь­
ку при температуре 600°С белок не просто денатурирует, а цели­
ком минерализуется до неорганических соединений. О какой со­
храняющейся связи йода с белком может идти речь? Таким об­
разом, разработчики йодказеина, сами того не желая, разоблача­
ют собственную выдумку о "чудесных" свойствах йодказеина. По 
данным литературы хорошо известно, что и в неорганической 
форме, и в связи с органическими соединениями биологическая 
доступность йода составляет около 80—90% [4].
Альтернативой чему является йодказеин?

Разработчики йодказеина постоянно утверждают, что продук­
ты питания, обогащенные этим веществом, должны стать "альтер­
нативой" йодированной соли в национальной программе ликвида­
ции йодного дефицита в нашей стране. При этом они ссылаются на 
якобы имеющийся зарубежный опыт. Так, со ссылкой на неких 
Romano и Janini (1991) — источник в оригинале не указан — гово­
рится, что якобы результаты проведенных в Германии исследова­
ний указывают на невозможность устранения недостатка йода од­
ним потреблением йодированной соли (курсив наш. — Авт ). Это пря­
мое искажение фактов. На самом деле дефицит йода в Германии 
уже практически ликвидирован именно путем йодирования соли. 
Это достигнуто благодаря тому, что 70% соли для розничной тор­
говли йодировано, а 80% семей потребляет только йодированную 
соль, 80% хлеба и мясных изделий выпускается с использованием 
йодированной соли. В целом в пищевой промышленности Герма­
нии доля использования йодированной соли достигает 50%, а в об­
щественном питании — около 80%. Благодаря этому потребление 
йода возросло в целом с 46—66 мкг в день в 1991 г. до 99—139 мкг 
в 1995 г., увеличилось содержание йода в грудном молоке у жен­
щин. практически нормализовались объемы щитовидной железы у 
детей и подростков в разных землях Германии [5]. Нужны ли еше 
какие-либо доказательства в пользу массового использования йо­
дированной соли? Недаром именно всеобщее йодирование соли 
признано в качестве наиболее универсального и доступного метода 
для ликвидации йодного дефицита в мире.
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Проводимые в Медицинском радиологическом научном цен­
тре РАМН исследования по использованию йодорганических со­
единений (йодказеин) представляют собой определенный интерес. 
Однако пока они не вышли за рамки лабораторных экспериментов 
на животных и пилотных проектов в отдельных регионах страны. 
Результаты их широко не опубликованы даже в отечественной, не 
говоря уже о зарубежной научной прессе, и известны обществен­
ности только из безответственных заказных публикаций в средст­
вах массовой информации. Агрессивное продвижение йодказеина 
как "альтернативы" йодированной соли представляет собой значи­
тельную опасность для судьбы программы ликвидации дефицита 
йода в России. Нам совершенно неясно, зачем в ущерб хорошо из­
вестному, проверенному, эффективному, дешевому, уже внедрен­
ному в национальном и международном масштабе методу йодиро­
вания соли противопоставляется теоретически слабо аргументиро­
ванный и практически неизученный метод профилактики йодного 
дефицита с помощью йодказеина. При этом метод йодирования 
соли искусственно и бездоказательно дискредитируется.

Г. А. Герасимов, Н. Ю. Свириденко (Москва) 
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Нейроэндокринология / Под ред. Е. И. Маровой. — Яро­
славль. 1999. — 505 с.

Нейроэндокринология представляет собой относительно 
молодую, но бурно развивающуюся ветвь классической науки о 
железах внутренней секреции, которая фокусирует свое внима­
ние на заболеваниях, связанных с гипоталамо-гипофизарными 
нарушениями.

Значительные достижения в области экспериментальных 
исследований, быстрый процесс методов исследования, более 
основательное описание клинической картины гипоталамо-ги- 
пофизарных заболеваний и расширение диагностических воз­
можностей приводят к более углубленному пониманию процес­
сов, лежащих в основе возникновения нейроэндокринных рас­
стройств. Однако в отечественной литературе еще не было мо­
нографии, посвященной именно этим аспектам современной 
эндокринологии. Книга под ред. проф. Е. И. Маровой "Нейро­
эндокринология — клинические очерки" является тем издани­
ем, которое позволяет восполнить этот пробел.

Первая глава книги посвящена современным взглядам на 
патогенез опухолей гипофиза. Сначала дается общее представ­
ление о физиологических процессах, происходящих на клеточ­
ном и молекулярном уровне. В последнее время накоплен боль­
шой исследовательский материал о роли аутокринных и пара­
кринных влияний, и авторы подробно остановились на каждом 
из известных в настоящее время ростовых факторов и ней­
ротрансмиттеров, участвующих в сложных взаимодействиях ме­
жду гипофизарными клетками и обеспечивающих правильную 
последовательность процессов гормоногенеза. Затем в этой гла­
ве авторы обобщили наиболее современные взгляды на патоге­
нетические модели развития аденом гипофиза, детально описа­
ли генетические аспекты онкогенеза.

Вторая глава книги посвящена не менее важной проблеме 
гипоталамо-гипофизарных заболеваний — топической диагно­
стике. Несмотря на высокую разрешающую способность совре­
менной компьютерной томографии, интерпретация получен­
ных данных в ходе диагностики опухолей гипофиза, особенно 
микроаденом, сопряжена с большими трудностями. Ведь пред­
метом визуализации часто является образование, размеры кото­
рого не превышают несколько миллиметров. В этой главе дана 
подробная характеристика особенностей изменений гипотала- 
мо-гипофизарной области в условиях как рентгеновской, так и 
магнитно-резонансной томографии.

Следующие главы книги посвящены отдельным нейроэн­
докринным заболеваниям, таким как болезни Иценко—Кушин­
га, синдром Нельсона, синдром эктопической секреции АКТЕ, 
синдром гиперпролактинемии, акромегалия, неактивные аде­
номы гипофиза, гипопитуитаризм, несахарный диабет, синдром 
"пустого" турецкого седла. В каждой из глав приведены этиоло­
гические и патогенетические особенности заболевания, деталь­
но описаны не только наиболее известные клинические сим­

птомы. но и редко встречающиеся проявления заболевания, из­
ложены современные диагностические подходы. Кроме того, 
указаны достижения новейших методов лечения (например, 
нейрохирургическое лечение микроаденом гипофиза) и опреде­
лены показания и противопоказания к каждому из них. Главы 
дополнены описанием клинических случаев, что облегчает по­
нимание проблемы на конкретном примере и, таким образом, 
делает изложенные сведения доступными не только для специа­
листов в данной области, но и для практических врачей, не за­
нимающихся нейроэндокринологией прицельно.

Впервые в отечественной литературе подробно написаны раз­
делы, посвященные таким современным проблемам нейроэндок­
ринологии, как недостаточность гормона роста у взрослых и ос­
теопенический синдром при гипоталамо-гипофизарных заболе­
ваниях. Отрицательное влияние недостаточности гормона роста 
на обменные процессы во взрослом организме было замечено 
лишь в последние годы, и эта проблема является одной из наи­
более интересных в настоящее время. Многие исследователи под­
черкивают значительное улучшение общего физического и эмо­
ционального состояния пациентов с СТГ-недостаточностью на 
фоне проведения заместительной терапии гормоном роста. В гла­
ве, посвященной этим вопросам, подробно описаны препараты 
гормона роста, схемы лечения, показания к проведению терапии, 
а также те клинико-биохимические изменения, которые можно 
ожидать у больных на фоне заместительной СТГ-терапии.

Вопросы остеопороза уже широко обсуждаются современны­
ми клиницистами, однако остеопенический синдром имеет свои 
особенности при каждом из гипоталамо-гипофизарных заболева­
ний. О важности этой проблемы свидетельствует тот факт, что за­
болевания органов эндокринной системы занимают ведущее ме­
сто в структуре вторичного остеопороза, а из эндокринных забо­
леваний, сопровождающихся развитием остеопенического син­
дрома, большинство относятся к нейроэндокринным расстрой­
ствам. В главе подробно описаны доступные современные мето­
ды диагностики остеопороза, такие как рентгеновская и ультра­
звуковая денситометрия, биохимические и гормональные иссле­
дования. Авторами даны диагностические алгоритмы, наиболее 
приемлемые в каждом конкретном случае, а также указаны осо­
бенности терапевтических подходов, наиболее эффективных при 
том или ином нейроэндокринном заболевании.

Отдельная, заключительная глава посвящена методу луче­
вой терапии опухолей гипофиза — протонотерапии. Этот метод 
применяется в нашей стране уже длительное время и является 
высокоэффективным, альтернативным методом лечения гипо­
физарных аденом. В главе подробно изложена методика прове­
дения облучения, приведены результаты многолетнего наблю­
дения за больными после облучения, описаны положительные 
эффекты протонотерапии и возможные осложнения. Кроме то­
го, обсуждены возможные сочетания различных методов лече­
ния, например протонотерапии и медикаментозного лечения, 
хирургической и лучевой аденомэктомии.
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