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Гипотиреоз известен медицине около 150 лет. За этот период фунда-
ментальные и клинические исследования усовершенствовали диагностику 
при первичном гипотиреозе. Но, несмотря на значительный технологиче-
ский прогресс, более века сохраняется понимание первичного гипотире-
оза как «снижение функции щитовидной железы». Вместе с тем факты 
показывают совершенно другую сущность гипотиреоза.

Это издание анализирует историю формирования искажённого пред-
ставления о гипотиреозе, как снижнии функции щитовидной железы в 
результате поражения при аутоиммунном тиреоидите (Хашимото), де-
монстрирует морфологические, физиологические и клинические факты и 
закономерности, противоречащие этой ошибочной гипотезе. Поясняются 
причины устойчивого доверия специалистов к догматическим воззрениям 
из прошлого, основанным только на здравом смысле.

Последовательный анализ данных о первичном гипотиреозе раскры-
вает его сущностное качество – усиление функционального напряжения 
щитовидной железы для поддержания гормонального гомеостаза. По-
ясняется сущность этиологии и патогенеза гипотиреоза. Описываются 
принципы динамики тиреоидного гормонального обмена. Аутоиммунный 
процесс предстаёт в качестве приспособительно-компенсаторного явле-
ния – утилизационного, транспортного и репаративного. 

Книга рекомендуется эндокринологам, сонологам и врачам любой спе-
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АИТ – аутоиммунный тиреоидит,
АТ-ТГ – антитела к тиреоглобулину,
АТ-ТПО – антитела к тиреопероксидазе,
АТ-рТТГ – антитела к рецепторам ТТГ,
TBAb – блокирующие антитела к рецепторам ТТГ,
TSAb – стимулирующие антитела к рецепторам ТТГ,
ВНС – вегетативная нервная система,
ВЩА – верхняя щитовидная артерия,
ПССК – пиковая систолическая скорость кровотока,
ТТГ – тиреотропный гормон,
Т4 – тироксин,
Т4св. – свободный тироксин,
Т3 – трийодтиронин,
Т3св. – свободный трийодтиронин,
Т4общ. – общий тироксин,
УЗД – ультразвуковая диагностика,
УЗИ – ультразвуковое исследование,
ЦДК – цветовое допплеровское картирование,
ЭДК – энергетическое допплеровское картирование,
ЩЖ – щитовидная железа.

СОКРАЩЕНИЯ
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ПРЕДИСЛОВИЕ
ко второму изданию

После выхода в свет первого издания этой книги у меня 
появилось ещё одно важное доказательство истинной сущ-
ности гипотиреоза – переход из гипотиреоза в гипертиреоз. 
Если ранее мне приходилсь наблюдать случаи появления ги-
потиреоза после гипертиреоза, то впервые в моей практике у 
пациентки произошло обратное. 

Поэтому второе издание книги включило в себя новый 
раздел «Первичный гипотиреоз переходит в гипертиреоз 
(болезнь Грейвса)». В нём представлен не только случай из 
практики, но также обзор и анализ данных из нескольких де-
сятков статей, в которых авторы описали такие же явления.

Как видно, наш мир постоянно предоставляет нам нуж-
ные факты для понимания закономерностей природы. Нако-
пление таких фактов в течение времени требует их совмест-
ной оценки для коррекции представлений и даже смены 
научной парадигмы, если новые знания показывают другую 
реальность и противоречат прежним гипотезам.

Эта книга не только доказывает ошибочность сохраняю-
щихся прежних воззрений, но и открывает направление вос-
становительной эндокринологии.

А.В. Ушаков 
28 марта 2021, Москва
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В наше время термин «гипотиреоз» широко известен. 
Причём не только специалистам, но и людям без медицин-
ского образования. Врачи и пациенты воспринимают слово 
«гипотиреоз» просто. Применяют его в диагнозе и поясне-
ниях. Термин «гипотиреоз» стал обыденным современным 
обозначением болезни.

Большинство врачей и пациентов понимают под гипоти-
реозом «снижение функции щитовидной железы». Такое вы-
ражение  используют не только в устной речи, но и в научной 
литературе. Это восприятие гипотиреоза никогда не подвер-
галось сомнению, анализу и оценке.

Здравый смысл подсказывает, что должны существо-
вать два противоположных состояния, связанных с количе-
ством гормонов щитовидной железы в крови. Гипертиреоз 
стали относить к гиперфункции, а гипотиреоз – к гипофунк-
ции щитовидной железы. Вполне естественно, что здравый 
смысл как упрощенное восприятие действительности оказал 
сильное влияние на умы, передал в поколениях и сохранил 
именно такое понимание гипотиреоза.

В наше время почти никто не сомневается в гипотиреозе 
как слабости щитовидной железы. Недостаток, а конкретнее 
– «снижение щитовидной функции» в результате истощения 
тиреоидной паренхимы, является основой характеристики 
гипотиреоза для многих врачей и пациентов. 

ПРЕДИСЛОВИЕ
к первому изданию
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– А как же иначе? – скажет любой пациент и даже врач-
эндокринолог. – Почему в крови уменьшается количество 
гормонов щитовидной железы? В связи с её истощением. 
Всё просто: иммунная система агрессивно влияет на щито-
видную железу, которая разрушается и атрофируется. Функ-
ция железы уменьшается и возникает гипотиреоз. И это по-
жизненно, ведь иммунная система атакует щитовидную же-
лезу, которая не восстанавливается.

Понимание гипотиреоза как «снижения функции щито-
видной железы» привело к соответствующей методике лече-
ния – заместительному введению гормонов щитовидной же-
лезы. Эту заместительную тактику также подсказывает чело-
веческий здравый смысл, который побуждает такую мысль: 
«Если не хватает гормонов, то их нужно вводить».

Удивительно, что такое объяснение и такое направле-
ние лечения удовлетворяют почти всех врачей. Никто из них, 
как видно, не замечает множество фактов, указывающих на 
абсолютно иную биологическую основу первичного гипоти-
реоза – избыточное напряжение щитовидной железы для 
поддержания в крови достаточного количества тиреоидных 
гормонов.

Эти факты связаны с историей формирования знаний о 
гипотиреозе. Если рассматривать историю гипотиреоза не с 
позиции развития заместительной гормональной помощи, а с 
точки зрения «сущности гипотиреоза», то анализ событий поч-
ти за 150-летний период покажет истоки невнимания к фактам, 
противоречащим исходному пониманию гипотиреоза. Этот 
анализ исторических условий появления и сохранения ложной 
гипотезы о гипотиреозе подобен важнейшей части клиниче-
ского обследования пациента – истории болезни. Он раскры-
вает источники и механизм искажения сущности гипотиреоза.

Одним из важных исторических условий, повлиявших не 
только на понимание гипотиреоза, но и на всю клиническую 
тиреоидологию, оказалось исключение эндокринологами 
роли периферической нервной системы в деятельности щи-
товидной железы и её патологии. Несмотря на абсолютную 
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закономерность проводникового нервного влияния на тро-
фику, гормонообразование, регенерацию, сосудистую сеть и 
иммунные процессы щитовидной железы, а также на процес-
сы периферического дейодирования тиреоидных гормонов, 
эндокринология почти полностью оградилась от нервизма, 
выбрав гуморальный путь развития.

Вместе с тем, клиническая тиреоидология предала заб-
вению такие закономерные процессы, как регенерация ткани 
щитовидной железы, утилизационная и репаративная функ-
ции иммунной системы. В популярных списках причин гипо-
тиреоза отсутствует главная причина – интенсивные энер-
гозатраты организма. Все эти и другие фактические знания 
противоречат идее об аутоиммунном тиреоидите (Хашимо-
то), воспринимаемой наиболее распространённой причиной 
первичного гипотиреоза, и позволяют понять настоящую 
сущность гипотиреоза, благодаря которой возможно восста-
навливать щитовидную железу.

А.В. Ушаков 
10 июня 2020, Москва
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1

История
ИЗучения 

Гипотиреоза

История формирования и коррекции понимания гипо-
тиреоза служит яркой демонстрацией выбора ошибочного 
направления в медицине. Невнимание к фактам, нелогич-
ность выводов и человеческие качества стали источниками 
искажения понимания реальных процессов, происходящих в 
щитовидной железе и организме при гипотиреозе.

История познания в тиреоидологии, как и в других спе-
циализированных сферах медицины, имеет насколько раз-
ветвлений, взаимосвязанных между собой одной приклад-
ной особенностью – возможностью диагностики и лечения 
заболеваний щитовидной железы. Изучение заболеваний 
щитовидной железы проходило разными направлениями. 
Поэтому, для понимания истории, повлиявшей на сохране-
ние искажённой оценки гипотиреоза, уместно выделить не-
сколько видов таких исторических ветвей:

1) формальная клиницистика в тиреоидологии;
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2) тиреоидный гормональный обмен;
3) морфология щитовидной железы;
4) нейротиреоидология;
5) фармакотерапия гипотиреоза.
Все эти области истории познания гипотиреоза взаимо-

связаны и протекали параллельно. Они представляют собой 
совместный труд клиницистов (терапевтов и хирургов), фи-
зиологов, химиков и морфологов. Эти люди из разных стран 
передавали друг другу и в поколениях свои достижения, от-
крытия и выводы. Эти специалисты могут восприниматься 
одной командой, служащей единой цели и чётко взаимодей-
ствующей в каждый год на протяжении почти 150-летней 
истории гипотиреоза. В действительности, история гипоти-
реоза – это история разных научных школ и доминирования 
мнений, приближающих и отдаляющих нас от истины.

19 век – формирование искажения

В начале 19 века сохранялись представления о щито-
видной железе как органе, необходимом для фильтрации 
крови перед поступлением её в головной мозг, что особенно 
важно для женщин, которым более свойственны некоторые 
заболевания [1].

Большинство научных публикаций 20 века о гипотире-
озе начинаются с исторической справки о том, что автором 
термина «гипотиреоз» был английский лейбмедик William 
Withey Gull, который в 1873 описал явления микседемы 
при атрофии щитовидной железы [2], а термин «микседема» 
предложил в 1878 William Miller Ord [3]. 

Сложно представить, почему при таком множественном 
упоминании этих авторов и стремлении зарубежных коллег 
указывать авторство в названиях болезней, Гюлю и Орду 
не досталась такая слава, как, например, это произошло с 
Грейвсом и Хашимото (это тем более удивительно, что 
доминировавшее ранее в Европе название диффузного ги-
пертиреоза как «Базедова болезнь», почти везде в англо-
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язычной литературе к настоящему времени вытеснено 
«болезнью Грейвса»).

Под гипотиреозом Gull понимал отсутствие выделения 
веществ из щитовидной железы. Эти вещества ещё не на-
зывались гормонами. До определения химической формулы 
первого гормона щитовидной железы (тироксина, Т4) оста-
валось около полувека, а второго гормона (трийодтиронина, 
Т3) – около 80 лет. Проверить же количество щитовидных 
гормонов в крови пациентов можно будет лишь через 100 лет.

В 19 веке термин «гипотиреоз» почти не использовался. 
Его заменяло название заболевания – «микседема». Изуче-
ние этого состояния было преимущественно эмпирическим 
и, главным образом, клиническим.

Вместе с тем осуществлялся морфологический анализ 
самой щитовидной железы и клеток нервной системы, по-
скольку заболевание значительно затрагивало психику па-
циентов [5-8 и др.]. Особенно у молодых лиц, у которых вы-
являлся кретинизм. Но главное внимание клиницистов было 
обращено на лечебный эффект от введения препаратов щи-
товидной железы.

Ещё в 1859 немецкий анатом и физиолог Moritz Schiff 
показал, что удаление щитовидной железы у собаки приво-
дит к её гибели, а заместительное применение продуктов из 
железы или трансплантация сохраняет жизнедеятельность 
[9, 10]. В тот период результат показал вероятность суще-
ствования продукции неких веществ щитовидной железы 
и их важную роль в организме. Но после выявления связи 
симптомов микседемы с недостатком щитовидных гормонов 
начинается активное исследование, создание и апробирова-
ние методик заместительного лечения микседемы [11-14].

Одним из важных достижений того времени считается 
возможность устранения симптомов микседемы с восстанов-
лением нормального состояния пациента путём инъекций 
вытяжки продуктов щитовидной железы. Пионером такой так-
тики лечения признан английский доктор George R. Murray, 
который в 1891 опубликовал статью об успешном лечении при 
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микседеме подкожным введением экстракта щитовидной же-
лезы овцы [11].

Следует заметить, что в конце 19 века специалистам 
не была известна функция щитовидной железы. Об 
этом они сообщали в своих письменных трудах и лекциях. 
Например, известный хирург Emil Theodor Kocher в 1883 
так выразил уровень врачебных знаний о роли щитовидной 
железы: «К сожалению, физиологи почти ничего не знают о 
физиологическом значении щитовидной железы, и это, воз-
можно, было главной причиной для хирургов, молчаливо 
предполагающих, что щитовидная железа не имела никакой 
функции вообще. Как только человек достиг уверенности в 
том, что полное удаление может быть успешно выполнено 
с технической точки зрения, он не колебался, в случае забо-
левания обеих половин щитовидной железы, чтобы удалить 
весь орган» [15]. 

К концу 19 века сложилось чёткое понимание, что про-
явления гипотиреоза абсолютно связаны с атрофией или 
отсутствием щитовидной железы. Введение же веществ из 
щитовидной железы при микседеме (гипотиреозе) устраня-
ет симптомы болезни. На основании этих данных формиро-
валось умозаключение о том, что гипотиреоз – это отсут-
ствие или недостаток веществ (гормонов) щитовидной 
железы. Такое заключение воспринималось врачами на ру-
беже 19 и 20 веков как единственно верное.

19 век стал периодом зарождения идеи о гипотиреозе. 
Следующие 120 лет принесли много новых знаний о щито-
видной железе и связанных с ней заболеваниях, но основное 
представление о гипотиреозе почти не изменилось. Гипоти-
реоз и в 2020 году врачи и пациенты продолжают понимать 
почти так же, как в конце 19 века. 

История исследования гипотиреоза в 20 веке покажет 
нам важные факты, которые противоречат первоначальному 
мнению о нём, полученному только лишь на основе здра-
вого смысла (упрощённого восприятия действительности). 
Если в 19 веке преобладал клинический анализ гипотиреоза, 
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а в лабораторной области доминировало изучение нервного 
влияния на процессы органов, то к началу 20 века медицин-
ская физиология активизировала изучение химического со-
става веществ, выделяемых органами в кровь, и их действия. 

I половина 20 века – укрепление искажения

В конце 19 и начале 20 века в области исследования вну-
тренней секреции произошли значительные продвижения. 
Они касались понимания общих принципов эндокринологии, 
открытия первых двух секреторных веществ (адреналина и 
секретина) и появления термина «гормон», предложенного в 
1905 английским физиологом Э. Старлингом [16, 17].

Первое десятилетие 20 века принесло ещё один новый 
термин – «эндокринология». Новое направление в медицине 
стало отделяться от «внутренних болезней». Вместе с тем, 
термин «гипотиреоз» начал активнее применяться в научной 
литературе. 

Со второго десятилетия 20 века в публикациях о гипоти-
реозе авторами рассматривается разная симптоматическая 
выраженность болезни и её проявления. В результате, гипо-
тиреоз перестаёт восприниматься синонимом микседе-
мы и становится обобщающим термином, обозначающим 
уже не только отсутствие тиреоидных гормонов, но и недо-
статочность функции щитовидной железы.

Одновременно с формированием этого ключевого пред-
ставления о гипотиреозе, сохранившегося по настоящее 
время, происходит активный анализ структуры гормонов щи-
товидной железы. Этот поиск идёт пошагово, со знаковыми 
результатами через 20 и 10 лет. В 1894 Бауман обнаруживает 
большую концентрацию йода в щитовидной железе, чем до-
казывает содержание йода в её гормонах. В 1914 Кендель 
щелочным гидролизом выделяет из щитовидной железы не-
кий продукт, называя его «тироксином», но лишь в 1926 Гар-
рингтон устанавливает химическую структуру тироксина, а 
через год вместе с Бергером синтезирует этот гормон [17-19]. 
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Эти достижения вдохновляют клиницистов. Ведущие 
основатели эндокринологии из разных стран в руководствах 
по эндокринологии почти всегда включают раздел о химии 
гормонов щитовидной железы. Одновременно с поиском 
химической формулы тироксина бурно развивался фарма-
кологический рынок. Он предлагал множество препаратов с 
разными названиями для заместительного лечения при ги-
потиреозе. Искусственных гормональных медикаментов ещё 
не существовало. Предложения фармакологов будет оста-
ваться до 70-х годов в виде натуральных препаратов, под-
готовленных специальными методиками.

В клинической тиреоидологии, кроме накопления эм-
пирических знаний в виде описания течения микседемы и 
эффективности введения продуктов из щитовидной железы, 
в первые десятилетия 20 века появляются новые способы 
диагностики и лечения. Они связаны с оценкой основного об-
мена и дефицита йода. 

В этот период происходил активный поиск регионов эн-
демического зоба и его причин. Среди всех гипотез об этиоло-
гии зоба наиболее достоверными воспринимались две – ги-
гиеническая и йододефицитная. В дальнейшем именно йоду 
будет отдано основное внимание в анализе природы энде-
мического зоба. Такому решению способствовало уменьше-
ние зобатости в местах йодной профилактики и улучшения в 
виде уменьшения щитовидной железы при малом и недавно 
развившемся зобе, с улучшением состояния при симптомах 
микседемы.

Морфологический анализ эндемического и спорадиче-
ского зоба показал диффузный, узловой и смешанный про-
цесс в щитовидной железе. Наблюдалась близкая к нормаль-
ной структуре ткань ЩЖ паренхиматозной или коллоидной 
структуры, с процессами активной пролиферации тиреоид-
ной ткани и перенапряжения фолликулярного аппарата щи-
товидной железы [21-23].

Было выявлено, что зоб мог сопровождаться клиниче-
скими проявлениями гипертиреоза или гипотиреоза. При-
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чём применение тиреоидных препаратов и/или адекватного 
количества йода уменьшало или устраняло не только сим-
птомы гипотиреоза, но и явления зоба. Тем не менее веду-
щие специалисты до середины 20 века в руководствах по 
эндокринологии утверждали, что гипотиреоз свойственен 
атрофии щитовидной железы и связан с её недостаточ-
ной функцией, а этиология и патогенез гипотиреоза неиз-
вестны [21, 22].

Предположения о механизме развития гипотиреоза 
были связаны, главным образом, с пониманием роли тире-
отропного гормона (ТТГ), поскольку в начале 20 века было 
выявлено это вещество гипофиза, стимулирующее гормоно-
образование щитовидной железы [21]. Вновь здравый смысл 
подсказывал: если уменьшается производство тиреоидных 
гормонов и возникает гипотиреоз, то это явление – результат 
уменьшения продукции ТТГ. Проверка этой гипотезы через 
полвека указала на её ложность. 

Определение ТТГ в крови пациентов с гипотиреозом 
появится только во второй половине 1960-х годов. Эта воз-
можность покажет, что при гипотиреозе концентрация ТТГ в 
сыворотке крови не уменьшается, а увеличивается. 

Ошибочные гипотезы в истории медицины – частое 
явление [25]. Некоторые из них очень продолжительно со-
храняются и передаются в поколениях специалистов. И по-
скольку большинство врачей опирается не на факты, а лишь 
на веру (к должностным авторитетам, массовой распро-
странённости идей, к напечатанному тексту в научной 
периодике), поскольку отсутствует полноценная подготовка 
по общей патологии человека, то ложные представления об 
этиологии и патогенезе заболеваний сохраняются. Кроме 
того, современники склонны думать, что все ошибки оста-
лись в прошлом, что достигнутый уровень здравоохранения 
опирается на доказанные и проверенные знания, что все 
иные мнения не могут быть истинными, а потому не достой-
ны их внимания. 

Почему в то время никто даже не предположил вариант 
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патогенеза гипотиреоза, связанный с усилением деятельно-
сти щитовидной железы? Ведь уже были известны факты, 
позволяющие сделать такой вывод. Следовало бы подумать 
о более значительной концентрации йода в клетках щито-
видной железы по сравнению с сывороткой крови, а также об 
уменьшении зоба при гипотиреозе от применения лечебной 
дозы йода. Всё это указывает на механизм гипотиреоидного 
зоба (т.е. компенсаторную гипертрофию и гиперплазию 
ЩЖ). Он подобен механизму зоба при гипертиреозе. В этих 
двух случаях гормонального обмена происходит избыточное 
напряжение клеток ЩЖ в связи с интенсивным захватом ти-
роцитами йода из крови для образования нужного количе-
ства гормонов при гипотиреозе (это указывает на усиление 
функции, а не на уменьшение) или избыточного при гиперти-
реозе. На основе этих знаний уже в первой половине 20-го 
века следовало бы предполагать усиление стимуляции ЩЖ 
за счёт увеличения продукции ТТГ гипофизом, что и было 
подтверждено после 1965. 

История исследования гипотиреоза показывает устой-
чивость одностороннего мнения о том, что гипотиреоз – это 
недостаточность функции щитовидной железы.

Главным искажением в понимании патологии щитовид-
ной железы, включая гипотиреоз, было появление сомнений 
в проводниковой нервной регуляции трофики и гормоно- 
образования щитовидной железы, которое перешло в почти 
абсолютное отрицание роли вегетативной нервной си-
стемы в деятельности щитовидной железы. Зарождение 
этой ошибочной идеи связано с многовековым противосто-
янием гуморальных и солидарных взглядов на процессы 
организма [26, 27]. Значительное преобладание гуморально-
го мировоззрения в медицине не уменьшилось и не исчезло 
в 20 веке, поскольку абсолютно связано с человеческими ка-
чествами. Гуморальная позиция в медицине постепенно вы-
теснила роль периферической нервной системы в деятель-
ности внутренних органов. Особенно выраженный отказ от 
нервного патогенеза произошел в эндокринологии [27]. 
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Часть ведущих клиницистов указывала на реальность 
нервной регуляции деятельности щитовидной железы. Их 
аргументами были ваго- и симпатикотонические симптомы 
болезни Базедова, факты развития гипертиреоза после пси-
хических потрясений, выздоровления в связи с лечебным 
влиянием на периферическую и центральную нервную си-
стему и данными морфологов: 1) выявленной иннервацией 
не только сосудистой сети ЩЖ, но и её фолликулов, 2) ва-
леровское перерождение комплексов нейронов в ганглиях, 
обеспечивающих ЩЖ, 3) экспериментальная провокация ги-
пертиреоза у животных [28-30].

Экспериментальное исследование нейровегетатив-
ной проводниковой регуляции щитовидной железы активно 
осуществлялось на протяжении первых трёх десятилетий 
20 века. Их выводы оказались противоречащими. Развитие 
признаков тиреотоксикоза (тахикардия, склонность к по-
носам, уменьшение массы тела, выпадение волос и экзоф-
тальм) при раздражении симпатических нервов ЩЖ было 
доказано Cannon и Cattell (1916) в экспериментальной моде-
ли на животных и в последующем  подтверждено некоторыми 
другими физиологами [27]. Несмотря на эти и другие доказа-
тельства, другая группа исследователей не смогла получить 
такие же данные. В результате большинство авторитетных 
специалистов Западной Европы и Северной Америки приш-
ли к заключению об отсутствии влияния нервной системы 
на щитовидную железу [31, 32]. 

В первой половине 20 века зарубежные клиницисты-
эндокринологи приняли эту позицию и сохранили её по на-
стоящее время. В результате современные зарубежные и 
отечественные руководства по тиреоидологии не содержат 
морфо-функциональных знаний об иннервации щитовидной 
железы и роли периферической нервной системы в тирео-
идной патологии. Но физиологи, в отличие от клиницистов, 
продолжили исследования нервной регуляции ЩЖ.

Исключение абсолютного фундаментального зна-
ния – участия вегетативной нервной системы в деятель-
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ности щитовидной железы – стало самым главным ис-
точником искажений и ошибок в понимании сущности 
заболеваний щитовидной железы. Это событие в мировой 
эндокринологии, растянувшееся с начала 20 века до насто-
ящего времени, затормозило развитие клинической тиреои-
дологии и оказало вред огромному количеству пациентов.

Аутоиммунное поражение щитовидной железы со-
вершенно не обсуждалось в качестве источника гипотирео-
за до 50-х годов 20 века. Несмотря на публикацию доктора 
Хашимото в немецком журнале в 1912 о выявленных им 
четырёх случаях тиреоидной лимфоцитарной инфильтрации 
и названной «struma lymphomatosa» [33], в последующие 
несколько десятилетий почти никто не рассматривал роль 
иммунной системы как провокатора гипотиреоза. К этиоло-
гическим факторам гипотиреоза относили недостаток йода, 
психические перегрузки, неблагоприятные гигиенические 
условия и старческий возраст [22, 23]. Причинами struma 
lymphomatosa (Hashimoto) полагали инфекции легких и рото-
носоглотки [34].

В первой половине 20 века struma lymphomatosa 
(Hashimoto) оценивалась как редкое заболевание, встре-
чающееся по данным разных авторов в 0,7-1,7% случаев 
удаления ЩЖ [35]. Основное внимание специалистов было 
обращено к определению отличия struma lymphomatosa 
(Hashimoto) от струмы Риделя (Riedel’s struma), о существо-
вании которой стало известно после публикации Риделя в 
1896 [36-41 и др.]. Специалисты осторожно старались оце-
нивать природу двух этих состояний ЩЖ и выражали разные 
мнения, включая путаные характеристики гистологического 
строения. Многие авторы даже не считали болезнь Хашимо-
то (struma lymphomatosa) тиреоидитом (воспалением), но на-
блюдали при этом заболевании на ранних стадиях явления 
гипертиреоза, на поздних – гипотиреоза [32, 39, 42]. 

Почти независимо от клинической эндокринологии в те-
чение всей первой половины 20 века проводились иммуноло-
гические исследования, т.к. в литературе не прослеживается 
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интерес клиницистов к достижениям иммунологов и активное 
внедрение их результатов в практику. Первые эффективные 
попытки применения специфических антисывороток осу-
ществлялись при гипертиреозе, но недоразвитие иммунной 
теории в тиреоидологии и настороженность клиницистов к 
такой практике (в т.ч. применение тиреоэктомии, а в последу-
ющем – больших доз йода и тиреостатических средств) пре-
рвало интерес к антисывороткам в терапии. До 1957 никаких 
значимых исследований в области анализа клинической им-
мунологии тиреоидита не осуществлялось [43]. 

II половина 20 века – сохранение
и укрепление искажения

Вторая половина 20 века началась с открытия в 1952 
химической формулы гормона Т3 (3:5:3’-L-трийодтиронина) 
английским физиологом Rosalind Pitt-Rivers вместе с Jack 
Gross [44] (в 1971 биохимик Rosalind Pitt-Rivers стала вто-
рым президентом European Thyroid Association, появившей-
ся в 1965). Изучение действия этого гормона показало более 
выраженный эффект по сравнению с тироксином. В практи-
ческой эндокринологии начался период изучения примене-
ния Т3 при гипотиреозе, который в настоящее время всё ещё 
не завершился.

Несмотря на прогрессивное развитие химии тиреоид-
ного гормонального обмена, включая открытие Rosalind Pitt-
Rivers гормона Т3, понимание сущности гипотиреоза не из-
менилось. Гипотиреоз продолжал восприниматься ведущими 
специалистами как заболевание, вызванное неспособностью 
щитовидной железы производить достаточное количество 
гормонов, необходимых для восстановления здоровья [32]. 

Вторая половина 20 века предоставила эндокринологам 
две значимых возможности, скорректировавших и открыв-
ших новые направления в клинической тиреоидологии. Обе 
связаны с индивидуальной диагностикой сыворотки крови. 
Первая – с анализом количества иммуноглобулинов, вторая 
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– с количеством гормонов Т4, ТТГ и Т3. Эти два направления 
изменили методики диагностики и выбора лечения, но никак 
не отразились на главном – знании сущности гипотиреоза.

В середине 1950-х годов у врачей появляется возмож-
ность определения иммуноглобулинов в сыворотке крови. 
Такое практическое достижение, подкрепленное многочис-
ленными исследованиями физиологов-иммуннологов, зна-
чительно активизировало клиницистов, побудив поиск новых 
гипотез патогенеза для клинической медицины. 

Лабораторный анализ показывал у пациентов увеличен-
ные титры иммуноглобулинов к разным органам и тканям 
при их патологии. Полученные результаты стали мощным 
стартом для общей идеи об агрессивном влиянии иммунной 
системы на органы. Вместе с тем в научной периодике уве-
личилось количество публикаций об аутоиммунных заболе-
ваниях и антителах.

С 1956 на основании мнения Noel R. Rose и Ernst 
Witebsky появилась идея об аутоиммунном поражении тка-
ни щитовидной железы [45, 46]. Но только в 1960-е годы на-
чала формироваться гипотеза об аутоиммунном тиреоидите 
как о заболевании [47-50]. При этом сохранялось мнение о 
том, что аутоиммунный тиреоидит (Хашимото) относится к 
хроническому воспалению и ведёт к гипотиреозу. Последу-
ющие два десятилетия (1970-е и 1980-е годы) велись актив-
ные исследования иммунных процессов при заболеваниях 
щитовидной железы, заложивших основу нового понимания 
struma lymphomatosa Хашимото.

Результат поиска словосочетания «autoimmune 
thyroiditis» в PubMed за период с 1970 по 1995 показывает 
лишь 603 публикации. С 1996 значительно усиливается ко-
личество печатных работ по теме аутоиммунного тиреоидита 
(АИТ), составляя за почти такой же период (по май 2020) уже 
4683 публикации. Можно думать, что, даже без учёта других 
научных литературных источников (например, диссертаций 
и монографий), представленная пропорция научного внима-
ния к АИТ по данным PubMed демонстрирует интенсивность 
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утверждения этой патологии в эндокринологии (впрочем, по-
добную тенденцию можно проследить и по многим другим 
направлениям в медицине, что может быть связано преиму-
щественно с активизацией медицинской публицистики). За 
указанные 25 лет темы почти всех работ не связаны с анали-
зом гипотетической природы АИТ (тиреоидного воспаления 
от агрессивного влияния собственной иммунной системы). 
Исследовались особенности АИТ как несомненно существу-
ющей патологии.

Специалисты, изучавшие АИТ как самостоятельное за-
болевание, в последние десятилетия 20 века (и до насто-
ящего времени) не выявили конкретных причин АИТ, но 
странным образом превратили аутоиммунный тиреоидит 
(Хашимото) в причину гипотиреоза. Массовое убеждение в 
истинности гипотезы об АИТ сопровождалось невниманием 
к фактам, противоречащим идее АИТ. Благодаря доверию к 
авторитетным мнениям ведущих специалистов, нашедшим 
удобное пояснение лимфоцитарной инфильтрации ЩЖ, и 
прогрессивному увеличению публикаций об АИТ, тиреоидит 
Хашимото к концу 20 века стал восприниматься как абсолют-
ное знание (аксиома).

В результате понимание тиреоидита Хашимото как 
(i) последовательного повреждения щитовидной железы им-
мунной системой с развитием гипотиреоза и (ii) причины ги-
потиреоза укрепило мнение о гипотиреозе как уменьшении 
функции щитовидной железы.

Более важным событием для клинической практики ста-
ла возможность радиоиммунной оценки количества тирео-
идных гормонов (Т4 и Т3) и тиреотропного гормона (ТТГ) 
в крови, появившаяся с конца 60-х годов [51-57]. Особенно 
– ТТГ, поскольку с помощью ТТГ врачи смогли точно опреде-
лять гипотиреоз и дозу гормонального препарата для заме-
стительной помощи [58]. Менее значимым, но также важным 
для того времени оказалось открытие процесса дейодирова-
ния тироксина, послужившее началом поиска лучших вари-
антов лечебной тактики.
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Благодаря радиоиммунному анализу 70-е годы 20 века 
открыли новые горизонты для клинической тиреоидологии. 
Произошёл своеобразный революционный скачок. Диагно-
стика гипотиреоза перешла от опосредованных и потому 
неточных исследований к конкретным величинам гормонов. 
ТТГ стал точным критерием гипотиреоза. В 70-х годах сложи-
лась чёткая парадигма: гипотиреоз – это избыточная кон-
центрация ТТГ в сыворотке крови (если посмотреть на это 
определение, то гипотиреоз – это избыточная стимуляция 
щитовидной железы, ведь ТТГ активизирует гормонообразо-
вание щитовидной железой тироксина и трийодтиронина).

Существовавшие до того времени гипотезы о том, что 
при гипотиреозе ТТГ не увеличен, а при гипертиреозе ТТГ 
избыточен, окончательно оказались позабыты. Над этими 
ошибочными гипотезами, сохранявшимися несколько де-
сятилетий, не была проведена аналитическая «работа над 
ошибками» (почему они были допущены, как исключить по-
добное в будущем и пр.). 

Как видно, до 1960-х никто не обратил внимание на воз-
можную реальность, противоречившую прежним мнениям, 
– увеличение ТТГ при гипотиреозе как признак избыточной 
стимуляции щитовидной железы. С 1970-х сверхнормальный 
уровень ТТГ был понят как «дополнительная активизация 
ослабленной щитовидной железы», т.е. как необходимость 
стимулирования из-за недостатка компенсаторных возмож-
ностей самой щитовидной железы поддерживать в крови 
нормальное количество гормонов. Почему специалисты, 
расставшись с прежней ошибкой, пришли к выводу, что но-
вое умозаключение является единственно возможным и не 
является новой ошибкой?

Таким образом, тезис о том, что гипотиреоз – это сни-
жение функции щитовидной железы, не исчез с появлени-
ем радиоиммунного анализа ТТГ, Т4 и Т3 в крови. Специали-
сты 1970-х годов сохранили это достижение здравого смысла 
своих предшественников из 19 века и передали его в 21 век, 
лишь дополнив его более точными критериями диагностики. 
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I часть 21 века – переход от искажения
к сущности

Сформировавшиеся в 20 веке доброкачественные 
нозологические формы заболеваний щитовидной железы 
перешли в 21 век, почти не подвергнувшись значимым 
изменениям их понимания. Аутоиммунный тиреоидит (Хаши-
мото), синдромы гипотиреоза, гипертиреоза, зоб (диффузный, 
узловой, смешанный) вместе со злокачественностью сохра-
нили свои фундаментальные основы. Наследуемость, де-
фицит йода и аутоиммунный процесс остались главными 
ключевыми направлениями в формировании источников 
развития тиреоидной патологии.

Совершенствование иммуноферментных и иных тех-
нологий лабораторного дела улучшили чувствительность и 
специфичность новых генераций анализа ТТГ и тиреоидных 
гормонов в крови. Но сотые и тысячные значения этих пока-
зателей не повлияли на сущность диагностики гипотиреоза. 

Появившиеся в 20 веке два варианта гипотиреоза (суб-
клинический и проявленный) устойчиво продолжают приме-
няться тереоидологическими ассоциациями разных стран и 
в 21 веке. В России ведущие должностные эндокринологи, 
опираясь на рекомендации американских коллег, также со-
хранили в клинической практике только эти два лаборатор-
но-клинических обозначения гипотиреоза [59]. 

Если в первое десятилетие 21 века в диагностике гипо-
тиреоза врачи, как и раньше, абсолютизировано ограничи-
вались лишь анализом ТТГ для диагностики и назначения 
гормональных средств, то во втором десятилетии, наряду с 
таким «одномаркерным» исследованием, постепенно уси-
лилось мнение специалистов о необходимости контроля со-
вместно с ТТГ свободных форм щитовидных гормонов (Т4св. 
и Т3св.). Этот прогресс становится заметен по публикациям, 
увеличивающейся частоте назначений специалистами ана-
лиза трёх показателей (ТТГ, Т4св. и Т3св.) и рекомендациям 
части негосударственных лабораторий в России выполнять 
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указанный гормональный комплекс вместе с тиреоидными 
антителами (чаще – АТ-ТПО). 

Второе десятилетие 21 века показало усиление крити-
ки устоявшихся представлений о гипотиреозе и его терапии. 
Но почти все доказательно обоснованные мнения о необхо-
димости изменений тактики диагностики и лечения при ги-
потиреозе в этот период связаны с эмпирической оценкой 
сочетания данных анализа крови, симптомов и влияния гор-
мональных медикаментов. В научной печати обсуждаются 
величины ТТГ (для выбора назначений), отсутствие эффек-
тивности от заместительной гормональной помощи [60-62], 
цель лечения, особенности гормональных медикаментов, 
методики их применения и прочее [63-66].

Одним из таких передовых исследований клинического 
отношения специалистов к гипотиреозу стала работа J.E.M. 
Midgley и соавт. [67], показавшая несколько важных ключе-
вых ориентиров и выводов: 

1) взаимосвязь между ТТГ, Т4св. и Т3св. является спе-
цифичной, динамичной и индивидуальной в каждом случае 
гипотиреоза;

2) лабораторный анализ гипотиреоза обязательно дол-
жен включать три показателя – ТТГ, Т4св. и Т3св.;

3) существует много клинических вариантов гипотиреоза,
4) нецелесообразно направлять лечение при гипотирео-

зе на нормализацию ТТГ;
5) данные лабораторного исследования не должны пре-

обладать в выборе направления и особенностей лечения; 
следует учитывать патогенетические основы клинической 
картины болезни у конкретного пациента с гипотиреозом;

6) необходима «серьезная коррекция научных данных».
В 2001 L.H. Duntas подверг критике понятие «субклини-

ческий гипотиреоз» [68], но комитеты тиреоидологических 
ассоциаций Америки и Европы продолжили применение 
этого нозологического обозначения, как и доверяющие им 
практикующие специалисты. В 2015 W.M. Wiersinga рекомен-
довал заменить термин «субклинический гипотиреоз», иска-
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жающий и недостаточно характеризующий реальность, на 
расширенную классификацию гипотиреоза, основанную на 
значениях ТТГ, Т4св. и Т3св., что позволит избежать ошибок 
в назначениях [69]. Но вместе с единичными публикациями, 
разоблачающими ограниченный взгляд на гипотиреоз, про-
должают выходить в свет статьи с прежними терминами.

Заместительное гормональное «лечение» также подверг-
лось негативной оценке эндокринологами из разных стран 
в связи с отсутствием эффективности (преимущественно 
по симптоматическим параметрам) при большей части 
лабораторных вариантов гипотиреоза [70-74].

Сущность этих противоречий связана с несостоятель-
ностью парадигмы лечения при первичном гипотиреозе, 
шаблонно направленной на нормализацию ТТГ, но никак не 
ориентированную на парадигму функции щитовидной же-
лезы при гипотиреозе как основную в понимании выбора ле-
чебного направления. 

Данные исследований по этой теме привели клиници-
стов в 1970-80-е годы к универсальному, как тогда ими же-
лалось, маркеру гипотиреоза – величине ТТГ. В тот период 
наступила удовлетворённость удачным сочетанием простой 
диагностики и выбора дозы препарата, которая продолжает-
ся и в настоящее время. Как и ранее, современники сохраня-
ют слепую убеждённость в поиске универсальных маркеров 
в разных областях медицины, напоминая верующих в реаль-
ность Perpetuum Mobile.

Но, как видно, многочисленные факты (лабораторных, 
аппаратных и других исследований) настойчиво показали 
внимательным специалистам, не ослеплённым авторитет-
ными догмами, другую реальность. Впрочем, их выводы пока 
остаются на уровне анализа эмпирических данных. К сожа-
лению, исследовательское зрение так и не было обращено 
на закономерности первичного гипотиреоза, заслонённые 
авторитетным мнением о неизлечимости аутоиммунного 
тиреоидита (Хашимото) (пока лишь эмпирически решает-
ся задача о другой маркерной диагностике и постоянной 
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медикаментозной коррекции вместо переоценки фактов и 
выделения закономерностей, позволяющих восстанавли-
вать ЩЖ и организм). 

Тем не менее, второе десятилетие 21 века показало су-
щественную идеологическую трещину в сложившейся систе-
ме искажённых взглядов на гипотиреоз. Эта важное начало, 
которое в будущем приведёт к совершенно другой клиниче-
ской тиреоидологии, фундамент которой уже подготовлен в 
нашей Клинике [75], но пока не интересен коллегам, увлечён-
ным процессом поиска новых маркеров оценки гипотиреоза 
и эффективности действия гормональных медикаментов.

В настоящее время эндокринологи продолжают пони-
мать первичный гипотиреоз как «снижение функции щито-
видной железы» или «дефицит производства гормонов щи-
товидной железой», но диагностировать его по лабораторно-
му признаку – увеличению ТТГ [63, 76-79]. В том числе из-за 
неспецифичности симптомов при гипотиреозе [80]. 

История появления и сохранения искажения гипотирео-
за не ограничивается уровнем формальной клиницистики и 
лабораторных достижений. Это история о развитии методик 
аппаратной диагностики ЩЖ, о разобщении нейрофизиоло-
гии и клинического направления в тиреоидологии. Но осно-
ванием этой истории гипотиреоза оказались сами специали-
сты, своими человеческими качествами невольно и наме-
ренно направлявшие развитие тиреоидологии в ошибочном 
направлении.
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ЗНАЧЕНИЕ
иннервациИ

Щитовидной
железы

Проводниковый нервный контроль и регуляция трофики 
и образования гормонов в щитовидной железе закономерны, 
т.е. являются биологическим законом нашего мира. Отрица-
ние нервной регуляции функции щитовидной железы подоб-
но непризнанию гравитации [81]. 

Независимо от такой закономерности, медицинская нау-
ка накопила большое количество доказательств управления 
щитовидной железой через периферические центры вегета-
тивной нервной системы (ВНС) [24, 82-84]. Морфофункци-
ональные особенности нервной деятельности в отношении 
щитовидной железы уточняются и в настоящее время. Но 
этим занимаются физиологи. Эндокринологи же продолжают 
отвергать проводниковую нервную регуляцию щитовидной 
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железы [85]. Их мнения основываются на некорректных ис-
следованиях вековой давности.

В связи со значительным доминированием гуморали-
стических воззрений, авторитетная часть врачей в начале 
20 века усомнилась в нейротиреоидной закономерности и, в 
результате некорректных исследований и выводов, абсолют-
но исключила на следующее столетие закон природы – непо-
средственное нервное управление щитовидной железой. Эта 
ограниченная эндокринологическая доктрина стала препят-
ствием в понимании сущности гипотиреоза и связанных с ней 
направлениях – диагностике и восстановительном лечении.

В настоящее время почти во всех авторитетных лите-
ратурных источниках по тиреоидологии (книжных руковод-
ствах, статьях и пр.) отсутствуют знания о непосредственной 
иннервации щитовидной железы и роли нервной системы 
в управлении гормонообразованием. В дополнение к этому 
обстоятельству современные врачи совершенно не интере-
суются фундаментальными знаниями (не изучают литера-
турные первоисточники). Они довольствуются лишь предпи-
саниями авторитетных ассоциаций (рекомендациями, прото-
колами) и мастер-классами (семинарами, конференциями и 
съездами). В результате доверие к гуморалистическим гипо-
тезам в тиреоидологии сохраняется.

Гуморальный нигилизм отрицает и скрывает не только 
нервное управление ЩЖ, но и другую реальность, от кото-
рой зависит понимание тиреоидной патологии, включая ги-
потиреоз. Современные взгляды на диффузную патологию 
ЩЖ при гипо- и гипертиреозе почти абсолютно исключили 
репаративную регенерацию, которая заметна при ультра-
звуковом исследовании (УЗИ), подтверждена исследовани-
ями и является такой же абсолютной закономерностью, как 
иннервация органов [83]. Термин «регенерация» совершенно 
отсутствует в современных руководствах по тиреоидологии, 
что помогает скрывать возможность восстановления ткани 
ЩЖ и искажает реальность. В отличие от клиницистов, фи-
зиологам известно обязательное участие периферической 
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вегетативной нервной системы в процессах регенерации эн-
докринных органов [86, 87]. 

Гуморалистические догматы в тиреоидологии, в том чис-
ле, скрывают такие главные функциональные задачи им-
мунной системы, как охранительную блокировку истощён-
ных клеток органов, утилизацию разрушенных структур ткани 
и, что важно, помощь тканям органов в регенерации [86-93]. 
Такое массовое утаивание фактов помогает сохранять гипо-
тезу об аутоиммунном тиреоидите, который рассматривают 
как причину гипотиреоза.

Исследования и публикации, опровергающие реаль-
ность регенерации ткани щитовидной железы и участия в 
этом иммунной системы, отсутствуют! Как же осталось без 
полноценных доказательств исключение иннервации щито-
видной железы? 

Знание о многовековом доминировании гуморального 
направления в медицине позволяет понять, почему законы 
природы подверглись сомнению в начале 20 века и около 
столетия оказались исключенными из клинической тиреои-
дологии. 

Почти 100 лет эндокринология лишь казалась научной. 
Впрочем, продолжает восприниматься такой всеми, кто не 
получает фундаментальных медицинских знаний и слепо до-
веряет авторитетам. Одной из важных причин такого явления 
служит отсутствие в системе образования врачей базовой 
дисциплины – «Общая патология человека», изучающей за-
кономерности болезни, включая понятия о сущности болез-
ни, обязательной нервной регуляции всех органов, фунда-
ментальной основе воспаления, относительности этиологии, 
компенсаторности и пр.

Следует лишь поставить на свои законные места реаль-
но существующие морфофункциональные условия и процес-
сы (иннервацию, регенерацию, иммунную помощь, основной 
обмен и компенсацию), как множество фактов, противоре-
чащих искажённым взглядам на гипотиреоз, гипертиреоз и 
аутоиммунный тиреоидит, обоснованно займут свои места в 
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патогенезе и сущности болезни, а опирающиеся на них мето-
дики лечения будут восстанавливать состояние щитовидной 
железы и организма.

Понимание ведущей роли проводниковой иннервации 
ЩЖ в заболеваниях покажет:

1) механизм истощения ЩЖ не от иммунной агрессии, а 
от непосредственного нервного перенапряжения;

2) нейрогенное (и метаболическое) усиление скорости 
потребления и скорости продукции щитовидных гормонов;

3) локальную активизацию и истощение естественных 
сегментов ЩЖ, обособленно регулируемых отдельными 
группами нейронов (модулями, комплексами);

4) нейрогенное усиление интенсивности кровотока в 
ЩЖ при гипотиреозе подобно гипертиреозу;

5) ведущую роль непосредственной нервной стимуля-
ции ЩЖ при гипертиреозе и гипотиреозе;

6) первичный гипотиреоз как состояние избыточного пе-
ренапряжения ЩЖ, а не «уменьшения функции ЩЖ»;

7) источники симптомов у пациентов с гипотиреозом при 
заместительной нормализации ТТГ;

8)  реальные причины первичного гипотиреоза.
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Этиология 
и патогенез 

гипотиреоза

Для понимания сущности изменений в щитовидной же-
лезе, ведущих к первичному гипотиреозу, важно знание ос-
новных причин. Для полноценного анализа следует исклю-
чить ятрогенные причины (операционную, радиационную, 
медикаментозные), как условно «искусственные», и перифе-
рический гипотиреоз, как очень редко встречающийся [76-78] 
(Вторичный, третичный и периферический гипотиреоз 
составляют менее 1% от всех причин [78]).

Оставшимися причинами первичного гипотиреоза спе-
циалисты рассматривают дефицит йода и других веществ, 
избыток зобогенных влияний (продуктов и пр.), подострый 
тиреоидит и аутоиммунный тиреоидит (Хашимото). Из всех 
причин гипотиреоза можно выделить только две причины, 
оцениваемые специалистами как наиболее частые – дефи-
цит йода и АИТ. Среди всех этих причин тиреоидит Хашимо-
то занимает около 90%. Иначе, АИТ является самой главной 
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и распространенной причиной гипотиреоза [76-78, 94]. 
Можно обсуждать необоснованность причисления АИТ 

как нозологической единицы к причинам гормонального со-
стояния – гипотиреозу. Ведь такие же величины антител (АТ-
ТПО и АТ-ТГ) в крови и изменения паренхимы ЩЖ (по дан-
ным УЗИ) присутствуют при гипертиреозе. Можно показать 
странность выбора заболевания с неизвестными причинами 
(аутоиммунного тиреоидита) в качестве причины. Но глав-
ным в понимании искажения сущности гипотиреоза будет 
выявление и осознание ещё одной причины (точнее – груп-
пы причин), которую до настоящего времени эндокринологи 
игнорируют.

Эта группа причин элементарна и проста в понимании. 
Она давно и многократно доказательно обоснована. Рассмо-
трим эти причины и связанный с ними механизм развития 
гипотиреоза. 

Главная функциональная задача щитовидной желе-
зы – обеспечение основного (энергетического) обмена 
посредством тиреоидных калоригенных гормонов (Т4 
и Т3) [95-100]. Поэтому любые обстоятельства, ведущие к 
уменьшению поступления в организм веществ, участвующих 
в образовании энергии (жиры, углеводы, кислород и т.д.), 
или условия, при которых усиливаются затраты организмом 
энергии (холод, активизированная психическая или физиче-
ская деятельность, острое или хроническое заболевание, 
беременность с родами, послеродовым периодом и пр.), яв-
ляются причинами увеличения потребности организма в щи-
товидных гормонах [101-114]. Всю эту группу причин можно 
назвать калоригенной или основной.

Усиление скорости потребления калоригенных гормонов 
ЩЖ (Т3 и Т4) организмом для образования дополнительного 
количества энергии требует соответствующего увеличения 
функционального напряжения щитовидной железы, что 
создаётся периферической нервной системой и ТТГ. В щито-
видную железу, к тиреоцитам, поступает более интенсивное 
нервное и метаболическое раздражение. Причём нервная 
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система оказывает отдельное и разной выраженности акти-
визирующее влияние на каждый сегмент ЩЖ (малый, сред-
ний или крупный), а ТТГ распространяется кровью и влияет 
равномерно на всю ткань ЩЖ. В результате такой допол-
нительной нейро-метаболической стимуляции тиреоциты 
функционально перенапрягаются и увеличивают скорость 
образования и выделения гормонов.  

При таком состоянии анализ крови покажет увеличение 
ТТГ и нормальное количество щитовидных гормонов (Т4св. и 
Т3св.), т.е. гипотиреоз. Если условия не улучшатся, то даль-
нейшее избыточное перенапряжение ЩЖ приведёт к истоще-
нию и гибели части её клеток. В ответ на этот естественный 
процесс, в т.ч. под влиянием ВНС, активизируется иммунная 
система, оказывая блокирующее действие антителами на ис-
тощенные тиреоциты, удаляя разрушенные элементы  ткани 
и подготавливая условия для будущей регенерации. 

Одновременно с прямой нервной стимуляцией гормо-
нообразования щитовидной железой симпатическая ВНС 
оказывает влияние на бурую жировую ткань, увеличивая 
уровень внутриклеточного циклического аденозинмонофос-
фата, что запускает термогенез и активность биохимических 
процессов [100]. Кроме того, гормоны щитовидной железы 
непосредственно влияют на бурую жировую ткань, усиливая 
энергообразование [100].

Безусловно, компенсаторное напряжение ткани щито-
видной железы под действием ВНС и ТТГ сопровождается 
приспособительной гипертрофией тиреоцитов, что ведёт к 
увеличению объёма щитовидной железы – зобу. Именно этот 
процесс наблюдается при увеличении энергопотребления 
организмом в холодный период года, при беременности или 
любом заболевании. Если же пациенту продолжительно вво-
дят с заместительной целью значимую дозу гормонального 
препарата, то также приспособительно объём щитовидной 
железы уменьшается. Большие дозы за несколько лет могут 
способствовать уменьшению объёма ЩЖ у взрослых до 3 
или 2 мл (при индивидуальном оптимуме объёма 7-10 мл). 
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Подавление значительными дозами тиреоидных гормонов 
функциональной регенерации ЩЖ, необходимой для сохра-
нения нормального объёма ЩЖ, подтверждено исследова-
ниями А.А. Войткевича и коллег [115].

Вместе с тем следует учитывать, что дефицит йода при 
гипотиреозе может быть вторичным, т.е. возникать вслед-
ствие усиления всасывания ЩЖ йода из крови, а не в резуль-
тате недостаточного поступления йода в организм. Поэтому 
пусковая причина гипотиреоза «дефицит йода» менее рас-
пространена, чем статистически определяемая у пациентов 
с гипотиреозом общая причина «дефицит йода» как сово-
купность первичного и вторичного недостатка йода.

Улучшение условий (например, продолжительное про-
живание в теплом климате, устранение психического и 
физического перенапряжения, полноценное питание или 
восстановительный послеродовый период) уменьшает 
потребность организма в энергии и участвующих в энерго-
обеспечении калоригенных гормонах ЩЖ (Т4 и Т3). Соот-
ветственно, уменьшается стимуляция ЩЖ со стороны ВНС и 
гипофиза (ТТГ), что, в свою очередь, уменьшает истощение 
и деструкцию ткани железы. Такое условие приводит к сни-
жению активности иммунной системы, что определяется по 
уменьшению и (в последующем) нормализации уровня тире-
оидных антител (к ТПО и ТГ) в крови, уменьшению скорости 
потребления щитовидных гормонов, заметному по нормали-
зации величины этих гормонов и ТТГ в крови.

Как видно из этого пояснения этиологии и патогенеза 
первичного гипотиреоза, гипотезой аутоиммунного тиреодита 
(Хашимото) скрыт реально существующий процесс обычно-
го перенапряжения щитовидной железы, ведущий к есте-
ственному истощению и разрушению её ткани. Эту избыточ-
ную деятельность ЩЖ вызывает стимуляция со стороны 
периферической ВНС и гипофиза под влиянием причин, в 
основе которых – усиление энергозатрат организма (далее 
в тексте будут представлены другие аргументы и фак-
ты, указывающие на ошибочность гипотезы АИТ). 
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В настоящее время подвергается обоснованному со-
мнению и бактериально-вирусная гипотеза подострого тире-
оидита (де Кервена), который также может приводить к ги-
потиреозу [116]. Анализ клинических особенностей течения 
подострого тиреоидита даёт основание предполагать веду-
щее участие в этой патологии периферической ВНС. Одно-
стороннее проявление тиреоидита Риделя и некоторые дру-
гие факты также позволяют думать об обязательном участии 
в патологии ВНС.

Калоригенные причины и нейро-вегетативный патоге-
нез доказывают, что понимание первичного гипотиреоза как 
«снижение функции» щитовидной железы является оши-
бочным. Более того, противоположным реальности – усиле-
нию напряжения щитовидной железы.
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Почему увеличение стимуляции органа однозначно ука-
зывает на уменьшение его функциональной способности? 
Почему, например, стимуляция кислотообразования желудка 
или слюноотделения в экспериментах И.П. Павлова не вос-
принимались как «снижение функции» желудка и слюнных 
желез, а стимуляция «секретином» в исследовании Э. Стар-
линга не воспринималась в 1902 признаком уменьшения 
функции поджелудочной железы? Почему после выявления 
увеличения ТТГ в крови при гипотиреозе (в конце 1960-х) эн-
докринологи сохранили понимание гипотиреоза как «сниже-
ние функции ЩЖ» и не предположили другое – увеличение 
напряжения ЩЖ? Разве стимуляция органа – это признак 
только его слабости и истощения?

Вот пример из жизни. Когда всадник стимулирует своего 
коня плёткой и шпорами, конь дополнительно напрягается и 
ускоряет движение. Конь мчится, преодолевая преграды под 
такой стимуляцией. Спросите такого всадника: «Вы стиму-
лируете коня потому, что конь ослаб и у него «уменьшилась 
функция»?». Нормально мыслящему человеку и в голову не 
придёт задать подобный вопрос в таком случае, при условии 
возможности получения честного ответа от всадника. Даже 
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ребёнок, пользуясь тем же здравым смыслом, пояснит сти-
муляцию коня необходимостью дополнительного усиления 
его функциональной возможности – движения, но не призна-
ком слабости животного.

Почему же в течение 120 лет, за которые при гипоти-
реозе наблюдалось такое же увеличение ЩЖ, как и при 
диффузном гипертиреозе (болезни Грейвса-Базедова), и на 
протяжении 50 лет, когда при гипотиреозе достоверно было 
выявлено увеличение стимуляции ЩЖ посредством ТТГ, ни-
кто не указал, что первичный гипотиреоз – это усиление 
напряжения щитовидной железы? 

Ещё в начале 20 века специалисты наблюдали разное 
проявление гипотиреоза по выраженности симптомов. С 
1970-х годов клиницисты увидели при гипотиреозе разное 
увеличение ТТГ в крови. Во втором десятилетии 21 века зна-
чительно усилилось обсуждение диагностической оценки и 
выбора тактики в зависимости от величины ТТГ. Появились 
термины «низко нормальный» и «высоко нормальный» ТТГ, 
предложения о предпочтениях лечения при ТТГ 10 и 20 мЕд/л 
и т.п. В наше время специалисты видят, что при гипотиреозе 
количество ТТГ варьирует в разных значениях, достигая даже 
100-200 мЕд/л. При всех указанных величинах ТТГ данные 
УЗИ показывают соответствующее состояние щитовидной 
железы – разной степени истощённость и усиление интен-
сивности кровотока – напоминая процессы, аналогичные 
диффузному гипертиреозу (болезни Грейвса-Базедова).

Почему же такая разная по величине стимуляция щи-
товидной железы посредством ТТГ и состояние железы по 
данным УЗИ не привели к выводу о том, что гипотиреоз – это 
разной выраженности активизация щитовидной железы? По-
чему сохранилось странное умозаключение, что увеличение 
ТТГ (гипотиреоз) – это уменьшение функции ЩЖ? Почему 
отсутствует прямое понимание увеличения ТТГ (гипотиреоз) 
как стимуляции, ведущей к усилению функционально-
го напряжения щитовидной железы и усилению её дея-
тельности?
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Потому что сохранилось устойчивое общественное мне-
ние о гипотиреозе как «уменьшении функции» ЩЖ, в связи 
с алогичным мышлением, абсолютизацией мнения автори-
тетов, личными амбициями, доминированием гуморализма, 
коммерческими интересами и прочим.

Знают ли современные эндокринологи о том, что гипо-
физарно-гипоталамическая система находится под прямым 
контролем со стороны периферической ВНС? Мой расспрос 
эндокринологов показал отсутствие у них такого знания. Но 
анатомии человека как науке известно, что к этим структу-
рам подходят аксоны симпатических и парасимпатических 
нейроцитов периферической ВНС. Изучают ли клиницисты 
особенности влияния ВНС на гипофиз? Увы, клиницистика 
ограничивается в этом случае только гуморальными процес-
сами.

Поэтому бывает сложно понять практикующим эндокри-
нологам необычные данные гормонального анализа крови, 
когда, например, при нормальном количестве тиреоидных 
гормонов определяется значительное уменьшение ТТГ, что 
противоречит обратной гормональной зависимости. 

Факта «увеличения ТТГ» оказалось недостаточно для 
вывода об избыточном перенапряжении ЩЖ при гипотирео-
зе. Можно думать, что потребность в абсолютном маркере ги-
потиреоза и исторически сложившееся противопоставление 
гипотиреоза гипертиреозу привели к шаблонному отождест-
влению избытка ТТГ с нозологическим состоянием – гипоти-
реозом. Поэтому другое значение лабораторного признака 
даже не представлялось, несмотря на его заметность. Воз-
можно, для верной интерпретации «увеличенного ТТГ» было 
недостаточно знания о регуляторной роли периферической 
ВНС, которое могло бы дополнительно ориентировать на по-
нимание сущности гипотиреоза. 
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Скорости 
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производства 

щитовидных 
гормонов

В большинстве случаев первичного гипотиреоза анализ 
крови показывает вместе с увеличением ТТГ нормальное 
количество щитовидных гормонов. О чём это свидетель-
ствует? Неужели только о том, что под влиянием ТТГ исто-
щённой железе из последних сил удаётся произвести нуж-
ное количество гормонов Т4 и Т3? Такой вывод раскрывает 
лишь отношение гипофиза и щитовидной железы, исключая 
роль организма, который принимает ведущее участие в ти-
реоидном гормональном обмене.
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В первую очередь следует понять, что скорость потре-
бления организмом щитовидных гормонов определяет 
величину стимуляции щитовидной железы со стороны пери-
ферической ВНС и гипофиза. То есть, увеличение скорости 
производства тиреоидных гормонов ЩЖ и дейодирования 
Т4 является зависимой от скорости потребления этих гормо-
нов. При увеличении скорости транспорта Т3 и Т4 в клетки 
разных тканей и расхода этих гормонов увеличивается сти-
муляция гормонообразования щитовидной железы посред-
ством ВНС и ТТГ.

Представим, что при благоприятных условиях у здоро-
вого человека организм получает из крови 1 x/ч гормонов. 
В таком случае, стимуляция ЩЖ со стороны ВНС и гипофиза 
адекватна – 1 y/ч, то есть 1 x/ч = 1 y/ч. Анализ крови в таком 
случае покажет нормальное количество гормонов – услов-
ную единицу (норму или оптимальное референсное значе-
ние). Этот процесс выражает простая формула:

			   1 x/ч = 1, где			   1 y/ч

x – количество производимых и выделяемых щитовид-
ной железой гормонов Т3 и Т4, доступных к потреблению и 
усвоению,

y – количество потребляемых организмом гормонов Т3 
и Т4,

ч – час.

В соответствии с этой формулой, как бы ни изменялось 
количество потребляемых организмом гормонов (y), пока у 
щитовидной железы будет достаточно компенсаторных воз-
можностей, количество производимых и выделяемых ЩЖ 
гормонов (x) будет соответственно изменяться – стремиться 
соответствовать величине потребления (x = y).

Например, при увеличении скорости потребления тире-
оидных гормонов в 3 раза, соответственно усилится стиму-
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ляция щитовидной железы, которая будет перенапрягаться 
в 3 раза, производить и выделять в кровь нужное организму 
количество гормонов. В таком случае процесс отношения 
скоростей потребления и выделения гормонов покажет, что в 
крови будет определяться нормальное количество тиреоид-
ных гормонов:

			   3 x/ч = 1			   3 y/ч

Этот пример поясняет, что за один и тот же период вре-
мени избыток выделяемых щитовидной железой гормонов 
потребляется организмом полностью и поэтому не виден при 
стандартном исследовании анализа крови. Бланк анализа 
крови покажет нормальное (в т.ч. оптимальное) количество 
Т4св. и Т3св. при увеличенном ТТГ.

Лишь при несоответствии гормонообразующей способ-
ности щитовидной железы увеличенным (в т.ч. увеличиваю-
щимся) потребностям организма, анализ крови выявит при-
знаки дефицита тиреоидных гормонов и более выраженное 
увеличение ТТГ. В таком случае предложенная формула от-
ношения скоростей потребления и производства гормонов 
может, например, показать:

			   1,8 x/ч = 0,6			     3 y/ч

Что демонстрирует последний пример? Он характеризу-
ет усиление функционального напряжения щитовидной 
железы в 1,8 раза от функционирования в оптимальных усло-
виях (т.е. при состоянии здоровья и абсолютно благопри-
ятных условиях). При этом в щитовидной железе увели-
чена скорость образования гормонов, а организм за одну 
единицу времени в 3 раза интенсивнее потребляет не только 
гормоны, производимые ЩЖ, но и гормоны из накопленного 
ранее запаса (из крови и ЩЖ). В таком случае данные анали-
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за крови покажут не только увеличение ТТГ с уменьшением 
Т4св. и Т3св., но и уменьшение общей фракции Т4.

Представленное отношение потребления и производ-
ства щитовидных гормонов показано в упрощенном виде, 
без учёта некоторых дополнительных условий (дейодирова-
ния, белкового обмена, насыщенности Т3 и проч.). Тем не 
менее оно поясняет сущность гормонального обмена. По-
чему же специалисты воспринимают данные гормонального 
анализа крови буквально? То есть понимают субклинический 
и проявленный (манифестный) гипотиреоз только как «недо-
статочность (уменьшение) функции» щитовидной железы?

Теория и практика демонстрируют иное – усиление 
функционального напряжения щитовидной железы при 
первичном гипотиреозе. Это состояние абсолютно про-
тивоположно укрепившимся за полтора века искажённым 
представлениям о гипотиреозе.
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кровотока
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при гипотиреозе

Впервые доступная техническая возможность осущест-
влять допплеровское исследование сосудистой сети органов 
появилась у врачей в 1985 с выходом на рынок аппарата 
Aloka SSD-880CW. В 1986 был предложен второй ультразву-
ковой аппарат с аналогичной возможностью – QAD-1. 

С появлением возможности сонографической оценки 
цветового потока в реальном времени начался этап в диа-
гностике магистральных сосудов и кровеносной сети орга-
нов. Как обычно, в таком случае специалисты стали активно 
применять новую возможность к изучению нормы и патоло-
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гии в разных клинических областях медицины. В том числе, 
в тиреоидологии. 

В апреле 1988 вышла в свет пионерская статья P.W. 
Ralls и соавт. «Color-Flow Doppler Sonography in Graves 
Disease: «Thyroid Inferno»», в которой впервые показан при-
знак болезни Грейвса – значительное усиление кровотока в 
паренхиме щитовидной железы [117] (P.W. Ralls с коллегами 
использовали QAD-1). Для обозначения допплеровской кар-
тины, характерной для диффузного гипертиреоза, авторы 
этой работы применили свой термин – Thyroid Inferno, кото-
рый представили в качестве чёткого маркера болезни Грейв-
са: «The thyroid inferno pattern was quite distinct, difterentiating 
Graves disease patients from normal subjects and patients with 
other thyroid diseases» [117].

Как следует из материалов статьи, авторы сопоставляли 
три группы пациентов: 1) 16 с болезнью Грейвса, 2) 15 с нор-
мальной щитовидной железой и 3) 14 пациентов с другой па-
тологией щитовидной железы (8 с многоузловым зобом, 4 с 
очаговыми массами, 2 с папиллярной карциномой ЩЖ) [117]. 
Пациентов с гипотиреозом не было. Вероятно, именно это 
обстоятельство привело специалистов в 1988 к некорректно-
му выводу об абсолютности маркера – ультразвукового при-
знака «thyroid Inferno».

Признак и его термин, предложенный первооткрывате-
лями P.W. Ralls и соавт., был принят медицинским сообще-
ством в связи с демонстративностью и активно применялся 
до настоящего времени в качестве почти абсолютного со-
нографического симптома болезни Грейвса [118-120]. Как и 
во многих подобных случаях, симптом thyroid Inferno прочно 
укрепился в сознании сонологов и клиницистов в качестве  
характерного признака диффузного гипертиреоза. 

К какому выводу пришли специалисты, когда начали вы-
являть усиление напряжения кровотока в ЩЖ при первич-
ном гипотиреозе? Ведь понятия «гипертиреоз» и «гипоти-
реоз» воспринимаются врачами как противоположные 
состояния: при гипертиреозе функция щитовидной железы 
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усилена, а при гипотиреозе – уменьшена. Исходя из такого 
условия, определение в режиме ЦДК при УЗИ активизации 
кровотока в ЩЖ при гипотиреозе противоречило диагности-
ческой концепции, предложенной P.W. Ralls и соавт. [117].

Что сделали специалисты в этом случае? Может быть, 
они начали изучать особенности интенсивности кровотока в 
ЩЖ при гипотиреозе? Разве имеются исследования о выра-
женности интенсивности кровотока ЩЖ при разных вариан-
тах гипотиреоза, в зависимости от уровня тиреоидных гормо-
нов  и ТТГ? Разве сопоставлялись репрезентативные группы 
пациентов с диффузным гипертиреозом и первичным гипо-
тиреозом на основании исследования особенностей тирео-
идного кровообращения? Разве был проведен полноценный 
поиск источника такого сонографического подобия ЩЖ в 
допплеровском и В-режиме при гипотиреозе и гипертиреозе? 

Безусловно, специалисты, уделившие внимание доп-
плерографии ЩЖ, наблюдали в группах пациентов с гипоти-
реозом усиление интенсивности кровотока, аналогично ча-
сти пациентов из групп с болезнью Грейвса. Но их выводы о 
механизме такого одинакового проявления болезни во время 
УЗИ ограничились лишь предположением о величине вли-
яния аутоиммунного процесса (антител) или ТТГ [121-123]. 
Никто из них не смог пояснить чёткий механизм такого им-
мунного и тиреотропного влияния на сосуды и кровоток.

Например, A. Ishay и соавт. [124] с помощью цветовой 
допплерографии оценили интенсивность кровотока в щито-
видной железе у 27 пациентов с субклиническим гипотирео-
зом, 15 с субклиническим гипертиреозом и 20 с эутиреозом. 
По сравнению с контрольной группой (эутиреозом) специ-
алисты обнаружили выраженное усиление интенсивности 
кровотока в группах с субклиническим гипотиреозом и суб-
клиническим гипертиреозом (78% vs 15% [P<.001] and 53% 
vs 15%; [P<.001]). При этом наблюдалась тесная прямая кор-
реляция интенсивности кровотока с уровнем антител, но ни-
какой зависимости кровотока с величиной ТТГ и тиреоидны-
ми гормонами. К такому же выводу пришли D.B. Höfling и со-



48

Гипотиреоз. Искажение сущности

авт. [125], поддержав при этом гипотезу о влиянии хемокинов 
CXCL-10  на интенсивность внутрищитовидного  кровотока, 
предложенную G. Corona и соавт. [126].

Почему никто из специалистов даже не предположил 
роль нервной системы в регуляции кровообращения щито-
видной железы (диаметра артерий, интенсивности кровотока 
и максимальной систолической скорости)? Разве медицина 
не обладает значительным объёмом доказательств нервной 
регуляции сосудистой сети? Ведь это знание закономерно! 
Почему специалисты не могут преодолеть гуморалистиче-
ские догмы и вместе с метаболическими процессами учиты-
вать роль периферической ВНС в деятельности органов и, в 
данном случае, щитовидной железы?

Известно, что разделение специализаций врачей при-
вело к тому, что, как правило, клиницисты не обладают зна-
ниями по ультрасонографии, а сонологи не интересуются 
особенностями клинической патологии. В качестве доказа-
тельства можно привести аргумент отсутствия у клиницистов 
публикаций по ультразвуковой диагностике, а у сонологов – 
по клиницистике. Такое разобщение является одной из при-
чин невнимания к важным фактам, их искажённой оценке и 
ложным выводам.

Кроме того, как уже указывалось, современные врачи в 
разных странах не изучают нейроанатомию и физиологию 
внутренних органов, включая эндокринные железы, не об-
ладают знаниями закономерностей развития болезней, ис-
ключив дисциплину «Общая патология человека». Соответ-
ственно, не понимают процессов приспособления-компенса-
ции и настоящего восстановления, в которых ключевую роль 
играет регенерация. 

Все эти обстоятельства привели современных специ-
алистов к ограниченности восприятия, оценки и интерпрета-
ции данных диагностики, а потому к зависимости от мнения 
авторитетов, опасению за собственное обоснованное суж-
дение и умозаключение. Поэтому факты, противоречащие 
авторитетным представлениям, не замечаются или игнори-



49

Усиление кровотока в ЩЖ при гипотиреозе

руются. Поэтому так часто в заключительной части статей 
можно видеть авторское ожидание раскрытия непонятого 
ими явления какими-то другими исследователями в неопре-
деленном будущем. 

Если внимательный врач будет сопоставлять избыток 
щитовидных гормонов (особенно Т3св.) с интенсивностью 
кровотока ЩЖ, то увидит прямую зависимость – при малом 
избытке Т3св. интенсивность кровотока в ЩЖ будет увеличе-
на в малой степени, при среднем избытке Т3св. – в средней 
степени, а при значительном увеличении Т3св. – в значи-
тельной степени. Аналогичная корреляция будет видна и по 
оценке пиковой систолической скорости (ПССК) в тиреоид-
ных артериях (существует исключение, патогенетически 
связанное с быстрым расходом Т3св. при острых заболе-
ваниях, т.н. «синдром низкого Т3»).

Нечто подобное наблюдается и при первичном гипоти-
реозе, с отличием лишь по величине ТТГ, отношению ТТГ к 
тиреоидным гормонам и компенсаторной ёмкости щитовид-
ной железы и организма, включая все структуры его кало-
ригенной функциональной системы. При гипотиреозе часто 
встречается усиление тиреоидного кровотока, причём на-
столько, что ультразвуковая картина в серой шкале, ЦДК или 
ЭДК бывает подобна болезни Грейвса. В некоторых случаях 
кровоток в ЩЖ при гипотиреозе может соответствовать сим-
птому «thyroid Inferno». Анамнез болезни у таких пациентов 
обычно показывает продолжительно выявляемый гипотире-
оз, отсутствие гипертиреоза и нормальный уровень антител 
к рецепторам ТТГ.

Пример такого случая представлен на рис. 1, где по-
казаны снимки двух долей ЩЖ пациентки 31 года в режиме 
ЭДК и ПССК в системе верхних щитовидных артерий (ВЩА). 
Интенсивность кровотока при ЭДК усилена до значительной 
степени, а ПССК – до умеренно избыточной величины (нор-
ма 20-30 см/с [127]).

У пациентки впервые гипотиреоз был определен по дан-
ным анализа крови в октябре 2018 (ТТГ 138 мЕд/л [0,4-4,0], 
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Рисунок 1 (начало). Левая и правая доли ЩЖ пациентки 31 
года (поперечные и продольные проекции в режиме ЭДК; ПССК 
в режиме ЦДК), УЗИ 20.03.2020. Объём ЩЖ 9,1 мл (рост 170 см, 
масса 50 кг). Данные анализа крови от 18.03.2020: ТТГ 33,6 мЕд/л 
[0,4-4,0], Т4св. 6,7 пмоль/л [9,0-19,0], Т3св. 4,1 пмоль/л [3,0-5,6], АТ-
ТПО >1000 Ед/мл [<5,6], АТ-ТГ 368,8 Ед/мл [<18]. ПССК в системе 
ВЩА слева и справа 54 см/с. Концентрация йода в моче 200 мкг/л. 
Медикаменты не принимает продолжительный период.
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Рисунок 1 (продолжение). 
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Рисунок 1 (окончание). 
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Т4св. 4,1 пмоль/л [10,3-24,5], Т3св. 1,98 пмоль/л [2,3-6,3],) по-
сле простуды и тонзиллярной ангины, случившейся в июне 
2018 и сопровождавшейся фебрильной температурой тела, а 
позже – субфебрильной температурой в течение нескольких 
месяцев. 23.10.2018 при УЗИ объём ЩЖ составил 18,3 мл, 
интенсивность кровотока была значительно усилена. 

Значительные энергетические траты организма паци-
ентки в течение летних и осенних месяцев 2018 привели к 
избыточному использованию калоригенных гормонов ЩЖ 
(Т4 и Т3) и поэтому сопровождались значительным усилени-
ем стимуляции щитовидной железы. Осенью 2018 по реко-
мендации эндокринолога в течение очень короткого периода 
принимала 50 мкг левотироксина. Общие оздоровительные 
мероприятия и охранительный режим улучшили самочув-
ствие и привели к марту 2019 к эутиреозу при норме Т4св. и 
Т3св. (без гормональных медикаментов). 

В 2008-2009 эта пациентка испытывала значительный 
психический стресс в связи с разводом, а в 2013 после дву-
сторонней имплантации молочных желез около 2-3 месяцев 
определялась субфебрильная температура тела. Указанные 
события, очень вероятно, оказали раздражающее влияние 
на периферическую ВНС пациентки, создав условия возбуж-
дения, истощения и усиления чувствительности нейроцитов 
ВНС, которые могли поддерживаться в определённых пре-
делах в течение нескольких лет до лета 2018, когда значи-
тельное переохлаждение (и инфекция) оказали мощное дей-
ствие на ВНС и компенсаторное перенапряжение организма.

Увеличение энергозатрат организма пациентки в сере-
дине 2018 привело к естественному вовлечению всех си-
стем, участвующих в обеспечении энергией. Особенное 
перенапряжение щитовидной железы сопровождалось ком-
пенсаторным увеличением её объема почти в 2-2,5 раза (оп-
тимальный объём ЩЖ для женщины 30 лет 170 см и 55 кг 
около 8 мл). Стимулирующее влияние на щитовидную желе-
зу оказывалось не только посредством ТТГ, но, в том числе и 
главным образом, и со стороны периферической ВНС, на что 
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прямо указывает значительное усиление кровотока в железе 
в тот период.

Перенапряжение ЩЖ пациентки сопровождалось уси-
лением истощения и гибели тиреоцитов. В ответ на это ис-
тощение, иммунная система активизировала своё вспомога-
тельное действие по отношению к ЩЖ, что было заметно по 
ультразвуковым признакам лимфоцитарной инфильтрации 
(диффузная гипоэхогенность) и увеличению концентрации 
тиреоидных антител в крови. То есть приспособительно-ком-
пенсаторное увеличение АТ-ТПО и АТ-ТГ произошло вслед-
ствие истощения ЩЖ от перенапряжения.

К сожалению, многим людям свойственно при улучше-
нии самочувствия и данных анализа крови считать себя в 
определённой мере здоровыми и, вместо соблюдения охра-
нительного режима для укрепления организма (восполнения 
компенсаторной ёмкости клеток и пр.), перегружать себя 
физическими, психическими и прочими нагрузочными ус-
ловиями. Так произошло и с этой пациенткой. Несмотря на 
улучшение общего состояния организма, ЩЖ и гормональ-
ного обмена, в 2019 пациентка продолжила свою активную 
деловую и личную жизнь. В феврале 2020 (после возвра-
щения домой с горнолыжной базы) она оказалась удивлена, 
увидев результаты контрольного исследования крови – зна-
чительное увеличение ТТГ и антител к ТПО. Это удивление 
было обоснованным, так как она не испытывала никаких бес-
покойств.

В результате при обращении в нашу Клинику были вы-
явлены признаки значительного перенапряжения ЩЖ по 
данным УЗИ в виде значительной интенсификации тиреоид-
ного кровотока (рис. 1). Эта избыточная стимуляция ЩЖ со 
стороны гипофиза (ТТГ 33,6 мЕд/) и периферической ВНС, 
тем не менее, сопровождалась адекватным отношением 
увеличенных скоростей выделения (щитовидной железой) 
и потребления (организмом) гормонов, поддерживающим 
уровень главного потребляемого гормона Т3св. в оптималь-
ной концентрации в крови (т.е. в середине нормы: 4,1 пмоль/л 
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[3,0-5,6]). В том числе поэтому, несмотря на то что такие зна-
чения гормональных показателей называют «манифестным 
гипотиреозом», пациентка не жаловалась на ухудшение са-
мочувствия.

Этот пример показывает несколько характерных для ги-
потиреоза особенностей (безусловно, не все): 

1. Главное – активизацию напряжения кровотока, как 
при гипертиреозе, что прямо указывает на увеличенную сти-
муляцию щитовидной железы (со стороны периферической 
ВНС) и усиление её функционального напряжения. 

2. Причины гипотиреоза – значимые (в том числе избы-
точные и продолжительные) энергозатраты организма. 

3. Механизм истощения и гибели тиреоцитов – в резуль-
тате длительного перенапряжения щитовидной железы (уве-
личение скорости образования гормонов). 

4. Усиленная активизация иммунной системы – компен-
саторная помощь истощённой ЩЖ, а не провокационный ис-
точник болезни. 

5. Напряжённое сохранение оптимального уровня глав-
ного потребляемого гормона (Т3св.) как цель компенсатор-
ного процесса (за счёт увеличения скорости производства и 
выделения гормонов ЩЖ, внещитовидного дейодирования и 
проч.).

6. Преимущественно нацеленная на ЩЖ, а не обще-
системная стимуляция со стороны периферической ВНС. 
Поэтому для первичного гипотиреоза характерно усиление 
максимальной систолической скорости кровотока (обычно 
не выше средних избыточных величин: 50-80 см/с [127], в 
отличие от гипертиреоза, при котором могут наблюдаться 
такие и бόльшие значения ПССК, в зависимости от степени 
возбуждения ВНС).
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Симптомы 
гипотиреоза

Искажение понимания сущности гипотиреоза не связано 
прямым образом с симптомами, встречающимися при 
этом состоянии. Тем не менее определение гипотиреоза 
как симптомокомплекса, его диагностика по симптомам и 
нацеленность лечения на устранение симптомов показывают 
важность этого критерия патологии. 

Проявления болезни при гипотиреозе вызывают очень 
активное обсуждение в периодической научной печати. Эти 
темы связаны с соответствием симптомов гипотиреозу, их 
выраженностью в зависимости от данных анализа крови и 
возраста, результативности уменьшения и устранения при 
разных методиках заместительной гормональной помощи. 
Симптомы служат специалистам как критерием эффектив-
ности лечения, так и диагностическим ориентиром. 

Нормализация уровня ТТГ с помощью гормональных 
средств в большинстве клинических вариантов первичного 
гипотиреоза в настоящее время уверенно достижима. Но эта 
цель лечения не сопровождается таким же убедительным 
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устранением симптомов, а в некоторых случаях даже вызы-
вает ухудшение самочувствия. Поэтому внимание специали-
стов к симптомам при гипотиреозе так велико.

Несоответствие цели лечения при гипотиреозе («нор-
мализации ТТГ») и ожидаемого большинством врачей и па-
циентов результата терапии – устранения симптомов – по-
казывает искажение понимания природы гипотиреоза и 
стратегии лечения. Такая разобщённость видна. Поэтому 
заставляет некоторых задумываться об изменении цели ле-
чения (не на «нормализацию ТТГ»), о его направлении, эф-
фективности, изменении диагностики (для выбора вариаций 
гипотиреоза) и методики лечения. Тем не менее, несмотря 
на активизацию исследований гормонально-симптомного не-
соответствия в оценке и лечении гипотиреоза, как видно, по-
иск решения этой клинической задачи сохранился на том же 
эмпирическом уровне.

Среди всех симптомов, наблюдаемых при гипотиреозе, 
специалисты особое внимание обращают на два – усталость 
и депрессию (в разных вариациях). Улучшение самочувствия 
с уменьшением выраженности этих симптомов при замести-
тельной гормональной помощи (Т4) не показывает преиму-
ществ по сравнению с плацебо у пациентов старшего воз-
раста [62]. Вместе с тем сравнение эффективности такого 
лечения между группами молодого и пожилого возраста так-
же не показало существенных различий [128]. 

Связаны ли усталость и депрессия непосредственно с 
гипотиреозом? Если понимать гипотиреоз как сверхнормаль-
ный ТТГ, то действительно, не все пациенты с увеличенным 
ТТГ будут иметь усталость и депрессию. Вместе с тем при 
нормальном ТТГ оба признака, относимые к гипотиреозу, 
встречаются.

Оба симптома непосредственно указывают на компен-
саторное состояние нейроцитов. Именно нервные клетки 
проявляют своё истощённое состояние в виде усталости и 
депрессии. Это истощение в нервной системе может быть 
вызвано недостатком калоригенных гормонов ЩЖ, но мо-
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жет развиваться при нормальном количестве ТТГ, Т4 и Т3 в 
крови. Поэтому все попытки «лечить болезнь» в виде устра-
нения её симптомов гормональным замещением будут пока-
зывать улучшение лишь у части пациентов. Поэтому у боль-
шинства пациентов с симптомами и малым гипотиреозом, 
характеризующимся малым избытком ТТГ и оптимальным 
количеством Т4 св. и Т3св., данные статистической оценки 
покажут отсутствие эффективности заместительной гормо-
нальной помощи [61, 62].

Такая ситуация связана с исключением роли нервной 
системы в заболевании ЩЖ. Внимание специалистов пре-
имущественно обращено на метаболические процессы. За-
болевание воспринимается в пределах нозологических гипо-
тез (гипотиреоза и АИТ), ограничивающих значение нервной 
системы в развитии болезни. 
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Регенерация и 
восстановление 

Щитовидной 
Железы

Регенерация всех тканей организма является абсолют-
ной закономерностью. Доказывать реальность восстанови-
тельной регенерации ткани любого органа человеческого 
организма также бессмысленно, как доказывать реальность 
Солнца и т.п.

Регенерация ткани щитовидной железы реально суще-
ствует и известна медицине. При желании внимательный 
врач может наблюдать процесс регенерации при УЗИ, а 
экспериментаторы – с помощью микроскопии, иммунофлу-
оресценции и других способов [129]. Научные публикации 
о регенерации тиреоидной ткани периодически появляются 
в печати. Часть из них посвящена поиску механизмов фор-
мирования рака [130-134], что, безусловно, понятно, в связи 
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с актуальностью своевременного выявления злокачествен-
ности и дифференциальной диагностики узлов ЩЖ; другая 
часть статей – функциональной, компенсаторной и репара-
тивной регенерации ЩЖ.

Регенерация находится в основе любого процесса вос-
становления [83]. Поэтому полноценное лечение должно 
быть направлено на восстановление структуры органа 
за счёт механизма регенерации. Стратегия лечения при 
первичном гипотиреозе также должна быть нацелена на ре-
генераторное обновление щитовидной железы. К сожале-
нию, об этом задумываются преимущественно морфологи 
[134-136], но редко – клиницисты [137].

Среди всех тканей организма наилучшими регенератор-
ными способностями обладают эпителиальные ткани, к кото-
рым относится структура щитовидной железы [87, 138-143]. 
Практика подтверждает это знание. Например, происходят 
случаи эпиморфной регенерации в виде восстановления по-
ловины доли ЩЖ (у молодых!) после её удаления в связи с 
узловым процессом. В собственной практике мне пришлось 
наблюдать пациентку, у которой доля щитовидной железы 
полностью восстановилась к 40 годам после удаления почти 
90% этой доли в 13-летнем возрасте в связи с многоузловым 
процессом.

Применяется ли термин «регенерация» где-нибудь в 
современной научной медицинской литературе по клини-
ческой эндокринологии, в том числе посвящённой лечению 
первичного гипотиреоза, – статьях, руководствах, учебниках, 
диссертациях и т.д.? Нет, кроме моих монографий. Никто из 
эндокринологов не обращает внимание на процесс регене-
рации при изучении лечения гипотиреоза, т.е. на единствен-
но главное явление в организме, за счёт которого возможно 
восстановление. 

Эндокринологам не интересны исследования регенера-
торного обновления и восстановления щитовидной железы? 
Эндокринологи игнорируют реальность и фактические дан-
ные, подтверждающие возможность восстановления ЩЖ? 
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Почему? Неужели по причине очень медленного процесса 
регенерации ЩЖ у человека?  (в 1989 J. Coclet с соавт. по-
казали 100% физиологическое обновление ткани ЩЖ in 
vivo вне патологии каждые 8,5 лет [144], а по данным J.E. 
Dumont и соавт. – каждые 5 лет [145]).

Думаю, что причина иная. Ведь любой пациент с пер-
вичным гипотиреозом согласится на лечение с восстановле-
нием 20% ткани доли ЩЖ за 1,7 года или 50% за 4,3 года 
для того, чтобы железа обеспечивала его собственными гор-
монами. 

Была ли исследована клиницистами возможность реге-
нераторного лечения щитовидной железы при первичном ги-
потиреозе? Мой поиск в PubMed цитирования статей, темы 
которых связаны с регенерацией щитовидной железы, не вы-
явил публикаций о клиническом анализе восстановительной 
регенерации паренхимы ЩЖ при аутоиммунном тиреоидите 
и гипотиреозе.

Исследования и практические наблюдения показывают 
относительно интенсивный репаративный и регенератор-
но-компенсаторный процесс ЩЖ в случае патологии, при 
отсутствии подавления регенерации заместительной гор-
мональной помощью (трудами А.А. Войткевича и соавт. в 
исследованиях над животными доказана стимуляция реге-
нерации ЩЖ малыми дозами щитовидных гормонов и по-
давление регенерации большими дозами [115]).

В 2009 группа японских и американских специалистов 
провела показательное исследование над мышами, изучив 
репаративный процесс в щитовидной железе у грызунов по-
сле искусственно созданного ими аутоиммунного гипотире-
оза с помощью иммунизации инъекцией тиреоглобулина  и 
адъювантом Фреунда [146]. Такая иммунизация вызвала  че-
рез 10 дней разрушение клеток щитовидной железы мышей, 
с развитием лимфоидной ткани вместо нормальной фол-
ликулярной структуры, что характерно для цитологической 
картины аутоиммунного тиреоидита Хашимото. Вместе с тем 
анализ крови показал значительное уменьшение Т4общ. и 
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увеличение антител к тиреоглобулину (АТ-ТГ). К 30-му дню 
эксперимента среди лимфоидной ткани появились участки 
микрофолликулов ЩЖ, а к 100-му дню – нормальная фолли-
кулярная организация ткани. Одновременно, с 30-го по 100-й 
день этого исследования анализ крови показал улучшение 
гормонального обмена с почти полным восстановлением па-
ренхимы к 100-му дню, при уменьшении количества АТ-ТГ. 
Результат этого исследования продемонстрировал реаль-
ность и интенсивность регенераторного восстановления тка-
ни ЩЖ на месте лимфоидной инфильтрации с нормализаци-
ей гормонального обмена [146].

Среди недавних работ по тиреоидной регенерации вы-
сокую скорость компенсаторной пролиферации фолликуляр-
ного эпителия в оставшейся доле щитовидной железы после 
тиреоидэктомии у людей выявил А. Бычков [147]. Такую же 
значительную активность послеоперационного регенератор-
ного процесса в оставшейся доле щитовидной железы по-
казал F.S. Pustelnik с соавт. [148]. Оба исследования демон-
стрируют реальность высокой интенсивности тиреоидной 
регенерации, несмотря на то что этот процесс наблюдался 
в сохранённых долях ЩЖ после операции. Значительная ак-
тивность фолликулогенеза тиреоидного эпителия подтверж-
дается другими исследованиями [115, 134-136, 149-151]. 
Особенно ярко заметно усиление тиреоидного фолликулоге-
неза при подостром гипотиреозе [135, 136, 151]. Клиницисты 
и сонологи обычно наблюдают при этом заболевании более 
быстрое восстановление структуры щитовидной железы 
сравнительно с АИТ [152].

Разобщение клиницистов и морфологов, вместе с от-
сутствием заинтересованности первых в репаративном ле-
чении при первичном гипотиреозе, – не единственная при-
чина невнимания к тиреоидной регенерации. Другим важным 
обстоятельством служит отсутствие внимательного ультра-
звукового контроля эндокринологами состояния щитовид-
ной железы у пациентов с гипотиреозом (и гипертиреозом) 
при аутоиммунном тиреоидите (Хашимото). Исследования в 
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этой области ограничиваются лишь поиском ультразвуковых 
признаков этого состояния (гипоэхогенности, неоднородно-
сти ткани ЩЖ и узлов) [153-155].

Практика показывает, что любой врач, внимательно на-
блюдающий в течение нескольких лет у своих пациентов те-
чение первичного гипотиреоза и состояние ЩЖ с помощью 
совместной оценки гормонального обмена и УЗИ, раньше 
или позже встречает признаки тиреоидной регенерации, 
уменьшения лимфоцитарной инфильтрации ткани ЩЖ и 
даже в разной мере восстановление структуры железы. Так 
происходит всегда, если врач нацелен на выявление зако-
номерных процессов в органе, а не настроен эмпирически и 
схематически, т.е. пытается найти паттерн или маркер нозо-
логической единицы.

Даже при рассмотрении иллюстраций в статье H.C. Yeh 
и соавт. [156], впервые описавших особенности микроузлов 
(псевдоузлов) в щитовидной железе при тиреоидите Хаши-
мото, некоторые ультразвуковые снимки демонстрируют 
признаки внутридольковой регенерации, которая авторами 
не была замечена. Это очередной пример истории, когда за-
кономерность остаётся скрытой от людей, мыслящих эмпи-
рически, но показывает себя развившим сущностный разум, 
подобно легенде о падающих яблоках и Исааке Ньютоне. 

Как известно, эндокринологи обычно не изучают и не 
осуществляют УЗИ ЩЖ. С другой стороны, сонологи не углу-
бляются в тиреоидологию и неполноценно исследуют осо-
бенности диффузных процессов в ЩЖ, ограничиваясь  от-
несением эмпирических признаков к общим нозологическим 
вариантам. По этой причине врачи УЗД (сонологи, радиологи) 
применяют в области диффузной патологии ЩЖ множество 
эмпирических терминов для обозначения ультразвуковой 
картины (псевдоузлы, жираф, швейцарский сыр, пёстрая, 
локус и т.п.) [157, 158], что указывает на недостаточное пони-
мание реальных процессов в железе и/или отсутствие насто-
ящих знаний структурной организации и деятельности ЩЖ 
[159, 160].
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Представление сонологов о микроузлах (псевдоузлах) 
при тиреоидите Хашимото почти никак не изменилось с пе-
риода начала их описания по настоящее время. Например, 
эмпирическое описание ультразвуковых признаков микро-
узлового (псевдоузлового) процесса при аутоиммунном ти-
реоидите (Хашимото) и гипотиреозе [153] сохраняется поч-
ти без изменений в настоящее время [159-161]. Лишь одно 
исследование, посвященное ультразвуковым признакам при 
диагностике рака ЩЖ, содержит очень краткое указание на 
регенераторное развитие доброкачественных узлов при ти-
реоидите Хашимото: «a regenerative nodule of Hashimoto’s 
thyroiditis» [162], которое, тем не менее, не даёт никаких по-
яснений о реальности тиреоидной регенерации и её особен-
ностях.

Рассмотрим природу развития так называемых псев-
доузлов ЩЖ при аутоиммунном тиреоидите и связанный с 
ними процесс внутридольковой регенерации. Эти образо-
вания исходно являются обычными дольками ЩЖ, которые 
представляют малые сегменты железы, иннервируемые от 
мелких групп нейроцитов периферической ВНС [163, 164]. 
Поскольку некоторые дольки ЩЖ контролируются из 2-3 
групп нейронных комплексов симпатических ганглиев [163, 
164], то нейрогенное раздражение от возбуждённых нервных 
центров будет суммироваться в некоторых дольках, прово-
цируя более интенсивную деятельность их фолликулов, по-
степенное истощение которых приведет к гибели тиреоцитов 
и разрушению дольковой фолликулярной структуры. Одно-
временно и в соответствии с выраженностью этого процесса 
внутридольковой деструкции из-за функционального пере-
напряжения (для производства необходимого организму ко-
личества гормонов) в дольку проникают лимфоциты. Их ос-
новные задачи в данном случае – утилизация разрушенной 
ткани, создание условий для регенерации и помощь в репа-
ративных процессах внутри дольки. 

В процессе выполнения этих задач могут возникать цен-
тры размножения лимфоидной ткани (герминативные). Та-



65

Регенерация и восстановление ЩЖ

кое внутридольковое лимфоидное замещение и развитие 
может приводить к увеличению объёма дольки. На этой фазе 
долька отличается по размеру и выглядит гипоэхогенной при 
УЗИ. Именно такие лимфоидные дольки сонологи называют 
микроузлами и псевдоузлами.

В последующем в дольке начинает происходить регене-
рация. Из стволовых клеток (или иначе) внутри лимфоидной 
ткани дольки появляется мелкий участок нормальной ткани 
щитовидной железы, который постепенно разрастается и 
заполняет объём дольки. Вместе с тем уменьшается коли-
чество лимфоидной ткани. При УЗИ эта фаза внутридоль-
ковой регенерации представляет собой разной величины ги-
пер- или изоэхогенный участок внутри гипоэхогенной дольки 
(рис. 2).

Завершающая фаза – новая долька, выглядящая при 
УЗИ изоэхогенной или незначительно гиперэхогенной по 
сравнению с остальной изоэхогенной тканью. Вокруг этой 
дольки может определяться дугообразная или месяцепо-
добная гипоэхогенная полоска как остаточная лимфоидная 
ткань, которая через некоторое время исчезает (рис. 3).

В начале перенапряжения, истощения и деструкции в 
дольках щитовидной железы при УЗИ определяется пятни-
стая картина, напоминающая шкуру жирафа [158] или лео-
парда. Некоторые врачи видят картину швейцарского сыра 
[157]. При значительном истощении многочисленных долек 
за счёт очень активного и длительного процесса ультразву-
ковая картина может напомнить медовые соты. При перси-
стирующем длительном истощении ЩЖ изменения в дольках 
могут быть на разных фазах цикла регенераторного восста-
новления. 

Специалисты представляют аутоиммунный процесс в 
ЩЖ как направленный только в одну сторону – постепен-
ной деструкции и разрушения тиреоидной ткани. Этой идее 
способствует абсолютизация гипотезы об аутоиммунном 
тиреоидите (Хашимото), утверждающей однонаправленную 
агрессию собственной иммунной системы на ЩЖ, с разви-
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Рисунок 2 (начало). Правая доля ЩЖ пациентки 64 лет (по-
перечная, продольная проекции и увеличение; В-режим и ЭДК). 
Значительно выраженная внутридольковая регенерация в дольках 
с лимфоидной тканью. Фазы начальной и активной внутри-
дольковой регенерации. Внутри гипоэхогенной (лимфоидной) 
ткани долек («лимфоидные дольки») определяются мелкие и круп-
ные гипер- и изоэхогенные элементы регенерирующей ткани.
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Рисунок 2 (окончание). В режиме ЭДК определяется умерен-
ное усиление интенсивности кровотока.
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Рисунок 3. Правая доля ЩЖ пациентки 49 лет (поперечная 
и продольная проекции; В-режим). Преобладает фаза завершаю-
щейся регенерации. Большинство долек заполнено изоэхогенной 
(нормальной) тканью. Лишь по периметру определяются месяцепо-
добные гипоэхогенные элементы (остаточная лимфоидная ткань). 
Видны единичные дольки с активной фазой регенерации. 
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тием тиреоидного воспаления. Но эта гипотеза ошибочна. 
Ей противоречат многие факты. В том числе, обратимость 
деструктивного процесса в дольковых сегментах ЩЖ благо-
даря репаративной регенерации. 

Пример такого восстановления щитовидной железы при 
аутоиммунном тиреоидите представлен на рис. 4. Этот при-
мер показывает, как за счёт регенерации в ЩЖ пациентки че-
рез 10 месяцев значительно уменьшилось количество долек 
с признаками деструкции и замещения лимфоидной тканью 
(округлых гипоэхогенных участков), являющихся признаком 
тиреоидита Хашимото. Вместо лимфоидной ткани появилась 
полноценная гормонообразующая ткань ЩЖ. Одновременно 

Рисунок 4 (начало). Правая доля щитовидной железы у па-
циентки 35 лет (продольная проекция). Слева – состояние доли 
13.08.18 (АТ-ТПО 775 МЕ/л [<5,6], АТ-ТГ 30 МЕ/л [<4,1]), справа – 
10.06.19 (АТ-ТПО 195 МЕ/л [<5,6], АТ-ТГ 9,5 МЕ/л [<4,1]). Гормо-
нальные медикаменты никогда не использовала.
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с репаративным восстановлением структуры ЩЖ значитель-
но уменьшилась активность иммунной помощи железе, что 
заметно по уменьшению в крови титра антител к ТПО и ТГ.

Прямая корреляция между количеством лимфоцитар-
ной ткани в ЩЖ, выявленной при УЗИ по характерным ги-
поэхогенным признакам, связана не с ведущей активностью 
аутоиммунного процесса, а с величиной напряжения и исто-
щения/деструкции ткани ЩЖ под влиянием, прежде всего, 
периферической нервной системы (лишь дополнительно  – 
ТТГ). Ведь именно нервная система способна оказывать воз-
действие отдельно на сегменты ЩЖ (малые, средние и круп-
ные), в отличие от метаболитов (ТТГ и антител), влияющих 

Рисунок 4 (окончание). За 10 месяцев произошло значитель-
ное улучшение структуры ЩЖ. В ткани щитовидной железы значи-
тельно уменьшилось количество лимфоидной ткани в дольковых 
сегментах, осталось очень малое количество мелких долек с при-
знаками деструкции и лимфоидного замещения. 
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на рецепторы всех тиреоцитов с почти одинаковой интенсив-
ностью, зависимой от их концентрации в сыворотке крови. 

Чем больше будет нервная система стимулировать щи-
товидную железу, тем больше от перенапряжения будут исто-
щаться тиреоциты, тем сильнее будет аутоиммунный ответ в 
виде увеличения тиреоидных антител и/или лимфоцитарной 
инфильтрации. В этой зависимости роль периферической 
ВНС – основная. Мысленно устраните участие нервной си-
стемы из этого процесса, и перед вами окажется только пря-
мая корреляция между антителами и состоянием ЩЖ. В та-
ком случае патогенез ограничится только одним вариантом – 
аутоиммунной агрессией.

Но как же быть с естественным механизмом избыточ-
ного перенапряжения ЩЖ для производства нужного коли-
чества гормонов? Ведь любой орган способен истощаться 
от длительного перенапряжения. Это обычное явление в 
нашем мире. Оно относится и к неживой природе. Если вы 
будете чаще давить на педаль тормоза своего автомобиля, 
то тормозные колодки будут быстрее изнашиваться. И дело 
здесь не в качестве масла, которое также будет параллельно 
изменяться, а в нервных раздражениях, идущих к ноге, на-
жимающей на педаль. Жаль, что эти части автомобиля не 
могут регенерировать, как щитовидная железа. Иначе благо-
приятные условия смогли бы восстановить истощённые эле-
менты машины. 

Как видно, для сохранения ошибочной гипотезы об ау-
тоиммунном тиреоидите, который считают причиной гипоти-
реоза, пришлось поступиться не только ведущей ролью ВНС 
и возможностью щитовидной железы перенапрягаться без 
иммунной системы, но и регенерацией, в которой участвуют 
иммунные клетки [88-93]. 
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Аутоиммунный 
тиреоидит – 
гипотеза

Аутоиммунный тиреоидит эндокринологи представляют 
наиболее распространённой причиной первичного гипоти-
реоза. Иммунные события в ЩЖ почему-то принимают за 
агрессивный процесс, поражающий ткань щитовидной желе-
зы и неотвратимо ведущий к уменьшению её функциональ-
ной способности.

Например, J. Köhrle сообщает: «The major cause of L-T4 
prescription is due to the development and subsequent medical 
treatment of autoimmune thyroiditis slowly but irreversibly 
impairing thyroid function and destroying the thyroid gland for still 
unknown reasons and by unclear pathogenic mechanisms» [165].

Но может ли быть причиной гипотиреоза процесс, кото-
рый всего лишь происходит одновременно с изменениями 
паренхимы щитовидной железы? Ведь сочетание двух явле-
ний указывает только на их взаимосвязь, но не на причин-
ность одного из них по отношению к другому. Если ночью на 
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улицах городов включают освещение, то оно лишь сопрово-
ждает тёмное время суток, но не вызывает темноту. Также и 
яркий свет от искусственных источников (ламп) может быть 
похож на свет от сильного пожара. Поэтому присутствие лим-
фоцитов в щитовидной железе не обязательно указывает на 
воспаление и может происходить в связи с другими процес-
сами [166].

Ещё в период формирования гипотезы об аутоиммунной 
природе тиреоидита Хашимото известный в мире француз-
ский иммунолог П.Н. Грабарь указывал на вероятность двух 
гипотез увеличения титра специфических антител – очи-
стительную и цитотоксическую, отдавая предпочтение 
первой – транспортной утилизации разрушенных элементов 
ткани органа [167]. Тем не менее такое понимание природы 
иммунного процесса в ЩЖ осталось за пределами клиниче-
ской эндокринологии.

Верование клиницистов в гипотезу об аутоиммунном ти-
реоидите (Хашимото) является их правом. Но вера ненауч-
на. Безусловно, в человеческой природе сочетаются эти два 
противоположных начала, оказывая своё влияние на мыш-
ление и поступки. Тем не менее медицинская наука, как и 
всякая иная наука, требует абсолютного внимания ко всем 
фактам, относящимся к изучаемому явлению, их интерпре-
тации, нацеленности на выявление закономерностей (зако-
нов нашего мира) и честности. 

Наука всегда сопровождается естественным появлени-
ем новых фактов, их изучением, построением гипотез, а в 
последующем – исследованием новейших фактов и законо-
мерной коррекцией предыдущих гипотез. Без регулярного 
анализа прежних положений и их совершенствования нет 
науки. Догматичное отношение к старым парадигмам тормо-
зит научную мысль и её практическую реализацию. Это осо-
бенно важно не допускать в медицине.

К сожалению, понимание клиницистами сущности ауто-
иммунного тиреоидита со времени появления в виде «struma 
lymphomatosa» не претерпело значимых изменений. АИТ 
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продолжают характеризовать как воспаление ЩЖ, ведущее 
к гипотиреозу. О воспалительности, хронизации, необрати-
мости АИТ и его провокации гипотиреоза знает почти каждый 
эндокринолог. Более чем вековое внимание эндокринологов 
к этому состоянию ЩЖ, вместе с массовым убеждением в 
его реальности, привели к тому, что специалисты канонизи-
ровали АИТ. 

Убеждению в абсолютной реальности мнения об ауто-
иммунной природе «тиреоидита Хашимото» способствовали 
эмпирическое отношение к фактам и вера должностным ав-
торитетам. Эмпирическое восприятие и описание признаков 
АИТ не требует от специалиста понимания их источника и 
механизма возникновения. Отсутствие таких знаний позволя-
ет скачкообразно причислять любой признак к АИТ. В резуль-
тате факты, противоречащие АИТ, не замечались или объ-
являлись (без интерпретации) свойственными АИТ. В таких 
случаях пояснения новых данных специалисты переносили 
в неопределённое будущее, сообщая о том, что какие-то 
следующие исследования когда-то и что-то смогут раскрыть. 

Представление об агрессивности и воспалительности 
АИТ служит основой идеи о том, что первичный гипотире-
оз является «уменьшением функции щитовидной железы» 
в связи разрушением ЩЖ собственной иммунной системой. 
Но этому пониманию противоречит множество фактов. Боль-
шинство из них прямо или опосредованно относятся к влия-
нию периферической ВНС на деятельность ЩЖ и процессы 
в ней. Поэтому можно утверждать, что доказательства лож-
ности гипотезы АИТ в действительности являются доказа-
тельствами ведущей роли периферической ВНС в системе 
щитовидной железы.

По мере раскрытия истории формирования искажённого 
понимания гипотиреоза и пояснения его сущности с позиций 
этиологии, патогенеза, морфологии и физиологии уже были 
представлены некоторые важные факты, демонстрирующие 
ошибочность гипотезы аутоиммунного тиреоидита Хашимо-
то. Эта необходимость была связана с обязательным взаи-
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модействием нескольких систем организма в нормальной и 
патологической деятельности щитовидной железы, включая 
первичный гипотиреоз. Тем не менее в этом разделе пред-
ставлю перечень этих и других фактов о несостоятельности 
гипотезы АИТ. Большая часть таких фактов уже изложена 
мною в предыдущих изданиях [75, 83, 127, 159, 160]. По этой 
причине, а также в связи с тем, что настоящая публикация не 
нацелена непосредственно на АИТ, факты будут лишь пере-
числены и кратко пояснены. 

1. Основная идея. Очень странно представлять вероят-
ность, что природа организма сформировала такой сильный 
и постоянно присутствующий механизм самоповреждения 
жизненно важного органа. 

2. Общие причины.  Специалисты не находят харак-
терных причин для АИТ [165]. Всё, что могло бы оценивать-
ся в качестве причин, встречается при других заболеваниях 
ЩЖ. Для частичного обоснования источников АИТ защит-
никами гипотезы применяется понятие «фактор риска». Но 
большинство этих факторов не специфично, как, например, 
курение табака. Такой же «фактор риска» АИТ, как женский 
пол, воспринимается странно в связи с подменой понятий 
(статистически выявленной частотой встречаемости и 
конкретным механизмом развития АИТ под влиянием опре-
делённого фактора). Вообще, подмена причин факторами 
риска указывает на несостоятельность гипотезы АИТ.

3. Главная причина. Избыточное и длительное напря-
жение щитовидной железы для поддержания в крови нор-
мального уровня гормонов – наиболее распространённая и 
ведущая причина истощения и гибели тиреоидных клеток. 
Эта причина – потребность организма в большем количе-
стве энергии. Она связана с преодолением любых сверхнор-
мальных психических и/или физических (механических, хо-
лодовых) условий, отсутствием энергетических источников 
(продуктов питания), недостатком кислорода, интенсивным 
развитием организма (особенно в подростковом периоде), 
истощающими острыми или хроническими заболеваниями, 
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беременностью и пр. Эта калоригенная причина противо-
стоит идее об агрессивности собственной иммунной систе-
мы и показывает вторичное значение иммунных процессов – 
вспомогательную роль лимфицитов после естественного ис-
тощения и/или разрушения тиреоцитов. 

4. Течение. Прежде всего, обратимость тиреоидного им-
мунного процесса. При уменьшении энергозатрат организма, 
устранении острого заболевания и т.п. уменьшается пере-
напряжение ЩЖ, что ведёт к уменьшению её истощения и 
деструкции. В результате в крови уменьшается количество 
антител к ТПО и ТГ, а при УЗИ определяется нормализация 
структуры ткани. И наоборот, при сохранении энергоистоща-
ющих условий поддерживается избыточная концентрация 
тиреоидных антител в крови с соответствующими изменени-
ями паренхимы ЩЖ. 

5. Симптомы. Характерных симптомов АИТ не суще-
ствует. На проявления болезни не влияет количество тире-
оидных антител. 

6. Патогенез. Гипотеза АИТ (i) не объясняет источник 
агрессивности собственной иммунной системы по отноше-
нию к ткани ЩЖ [165] и (ii) абсолютно игнорирует транс-
портную (очистительную), охранительную и регенераторно-
репаративную функциональные задачи лимфоцитов в ЩЖ. 
Гипотеза АИТ не поясняет конкретную последовательность 
иммунного механизма развития зоба, атрофии ЩЖ и некото-
рых других структурных процессов в ЩЖ.

7. Морфологический процесс. При АИТ в щитовидной 
железе с помощью УЗИ определяются разные по морфоло-
гической основе и выраженности структурные изменения 
(Некоторые из них наблюдаются при нормальном уровне 
щитовидных антител (АТ-ТПО, АТ-ТГ, АТ-рТТГ). Подобная 
выраженность структурных изменений в ЩЖ встречает-
ся при значительно отличающихся величинах антител к 
ТПО и ТГ). Разнообразие морфологических проявлений при 
АИТ не может быть связано только с лимфоцитами и их ан-
тителами.



77

Аутоиммунный тиреоидит – гипотеза

8. Сегменты щитовидной железы. Иммунный процесс 
в долях и перешейке ЩЖ часто протекает в пределах от-
дельных сегментов – малых (долек), средних (групп долек) 
и крупных, что определяется при УЗИ (рис. 5). Обособлен-
ное развитие изменений (деструкция с последующей лим-
фоцитарной инфильтрацией и пролиферацией) в сегментах 
разных уровней – признак сегментарной нервной регуляции, 
способствующей обособленной (сегментарной) активиза-
ции перенапряжения и истощения тиреоидной ткани. Только 
локальное (в сегменте) изменение клеток ЩЖ ведёт к обо-
собленной (сегментарной) активности иммунной системы – 
распознаванию и проникновению лимфоцитов в сегмент ЩЖ 
с изменённой тканью. Непосредственное нервное влияние 
на тиреоидные и иммунные процессы в отдельных сегмен-
тах ЩЖ реально и значительно достовернее, чем непод-
тверждённое и мало достоверное предположение об изби-
рательной агрессии иммунной системы.

9. Утилизация и Регенерация. Иммунная система ак-
тивно участвует в транспорте разрушенных элементов тка-
ни органа и способствует регенерации клеток этого органа. 
Этот процесс происходит в норме и патологии. Присутствие 
лимфоцитов в ЩЖ и их активность, заметная по величине 
продукции антител к ТПО и ТГ, – признак участия иммунной 
системы в утилизации и репарации, но не агрессии. 

10. Воспаление? Присутствие в ткани органа увели-
ченного количества лимфоцитов и их усиленная активность 
может происходить вне процесса воспаления, быть спрово-
цированной другими событиями [166]. 

11. Нормальное количество антител. В нормальных 
условиях ткань ЩЖ также истощается. В ней гибнет малое 
количество клеток. Поэтому в норме лимфоциты проникают 
в паренхиму ЩЖ и производят малое количество антител 
(для утилизации, регенерации, сохранения). Весь этот ауто-
иммунный процесс исходно закономерен и создан природой 
для всех органов. Поэтому любое количество лимфоцитов 
в ткани ЩЖ и любая величина антител к ТПО и ТГ исходно 
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Рисунок 5. Левая доля ЩЖ пациентки 35 лет (продольная 
проекция; режимы В и ЭДК). В краниально-дорсальном крупном 
сегменте определяется умеренно гипоэхогенная ткань; в вен-
тральном крупном сегменте – изоэхогенная ткань. Заметна чёткая 
граница между сегментами – гиперэхогенные тяжи соединитель-
нотканной природы. В изоэхогенной зоне интенсивность кровотока 
в малой степени усилена, в гипоэхогенной – ослаблена (из-за ис-
тощения ткани).
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закономерны, не патологичны и не агрессивны. Они прямо 
соответствуют величине истощения и деструкции ЩЖ (они 
как дворники и уличные рабочие – появляются и активи-
зирутся в конкретном месте города настолько, насколько 
этот участок (сегмент) замусорен (листьями, снегом и 
т.п.) или требует ремонта. Деятельность этих тружени-
ков города – не самоинициатива и не деструкция. Их рабо-
та, ограничивающая функционирование некоторых улиц, 
не является проявлением стачки-бунта (воспаления) и на-
ходится под контролем и управлением периферических на-
чальников города).

12. Кровоток. При ЦДК и ЭДК ультразвуковое исследо-
вание показывает усиление интенсивности кровотока в ЩЖ 
в большинстве случаев первичного гипотиреоза. Его выра-
женность подобна малому и умеренному гипертиреозу, что 
указывает на усиление перенапряжения ЩЖ под влиянием 
периферической ВНС. Вместе с тем усиление кровотока  в 
ЩЖ определяется при эутиреозе, в сочетании с малым уве-
личением антител к ТПО и ТГ и лишь с признаками отёка 
стромы или очень малой лимфоцитарной инфильтрацией по 
данным УЗИ. Такое усиление кровотока, сопровождаемое 
истощением тиреоидной ткани, также показывает перена-
пряжение ткани ЩЖ под влиянием ВНС. Величина активно-
сти иммунной системы в таких случаях соответствует вели-
чине истощения  и деструкции паренхимы ЩЖ и не является 
провоцирующим источником процесса.

13. Вегетативная нервная система. Периферическая 
ВНС топографически целенаправленно регулирует трофику, 
кровоток, гормонообразование и регенерацию щитовидной 
железы, в т.ч. влияет на гипофиз. ВНС способна перенапря-
гать и истощать ткань ЩЖ. Поэтому с научной позиции (за-
кономерной и честной) все процессы в ЩЖ при диффузной 
и узловой патологии объяснимы. Но с позиции АИТ и отрица-
ния роли ВНС – сложны или непонятны.

14. Восстановительная практика. Лечение, направ-
ленное на основу болезни, включая ВНС и энергетический 
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обмен, уменьшает перенапряжение и истощение ЩЖ, спо-
собствует репаративной регенерации. В результате приво-
дит к восстановлению ткани ЩЖ – собственного источника 
гормонов. Практика – критерий истины. 

Эти и другие факты, противоречащие аутоиммунной 
провокации тиреоидита Хашимото, указывают на совершен-
но другой процесс в щитовидной железе. Роль иммунной си-
стемы в нём совершенно иная – компенсаторно-приспособи-
тельная, направленная в сторону репаративного восстанов-
ления. Без всякой агрессии и воспаления.

Представленные аргументы и факты, как минимум, 
должны исключить абсолютизированное восприятие АИТ 
как аксиомы и догмы, перевести исследование и анализ АИТ 
из эмпирической зоны в область фундаментальных законов 
морфофизиологии, а как максимум, – к отказу от несовер-
шенной гипотезы в пользу более объективной оценки и по-
нимания иммунного процесса в щитовидной железе. 
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Первичный 
гипотиреоз 

переходит в 
гипертиреоз 

(болезнь 
Грейвса)

В некоторых случаях гипотиреоз переходит в гиперти-
реоз. Под этим явлением понимаются случаи, связанные с 
усилением скорости производства гормонов щитовидной 
железой, а не с передозировкой гормонального препарата.
Естественный переход из первичного гипотиреоза в гиперти-
реоз (болезнь Грейвса) встречается в эндокринологической 
практике также, как переход из гипертиреоза в гипотиреоз. 
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Механизмы развития гипотиреоза и гипертиреоза близ-
ки. Они указывают на реальную закономерность – компен-
саторно-приспособительное усиление напряжения щито-
видной железы по образованию гормонов при влиянии на 
организм неблагоприятных условий. Различие гипертиреоза 
и гипотиреоза связано с адекватностью компенсаторного от-
вета тиреоидной системы на изменение этих условий. 

Гипотиреоз представляет усиление напряжения щито-
видной железы, соответствующее величине потребности ор-
ганизма в дополнительном количестве её гормонов при не-
благоприятных условиях жизни. То есть таких условиях, при 
которых требуется больше энергии и, следовательно, боль-
ше калоригенных тиреоидных гормонов. Поэтому гипотиреоз 
обычно развивается не из-за истощения щитовидной железы 
и не указывает на снижение её функции, так как железа при 
гипотиреозе демонстрирует способность производить допол-
нительное, и тем более избыточное, количество гормонов. 

История исследования 
перехода из гипотиреоза в гипертиреоз

Исследователи [168, 169] сходятся в том, что впервые 
переход из гипотиреоза в гипертиреоз описан E.P. Wyse в 
1968 [170]. Но существует мнение о другом первенстве пу-
бликации [171], относимой к труду G.F. Joplin и R. Fraser 1959 
[172]. К настоящему времени количество и содержание ста-
тей о случаях трансформации из первичного гипотиреоза в 
гипертиреоз (болезнь Грейвса) [168-203] претендует не толь-
ко на обязательное изложение в руководствах по эндокрино-
логии, но и на полноценное изучение сущности этого факта, 
демонстрирующего единство процессов при гипотиреозе и 
гипертиреозе. 

Эта сущность, объединяющая первичный гипотиреоз и 
диффузный гипертиреоз (болезнь Грейвса), заключается в 
усилении стимуляции щитовидной железы. На такую общую 
основу гипотиреоза и гипертиреоза указывают данные диа-
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гностики и приспособительно-компенсаторная рациональ-
ность организма. Отличие заключается лишь в силе стиму-
ляции. В случае гипотиреоза такая стимуляция обычно адек-
ватна увеличенным потребностям организма в тиреоидных 
гормонах. При гипертиреозе стимуляция щитовидной желе-
зы превышает эти потребности.

Что же находится в основе перехода гипертиреоза в ги-
пертиреоз? На этот вопрос, конечно, старались ответить все 
наблюдатели и исследователи такого явления. Несмотря на 
разные гипотезы патогенеза, часть специалистов сходились 
в мнении о неизвестности реального механизма, изменяю-
щего тиреоидный гормональный обмен, и спекулятивности 
предложенных версий [169, 171, 173, 174].

Какие же варианты патогенеза перехода из первичного 
гипотиреоза в гипертиреоз (болезнь Грейвса) рассматривали 
специалисты за полувековой период? Большинство из них, 
конечно, связаны с аутоиммунной идеей развития этих со-
стояний гормонального обмена – ролью тиреоидита Хаши-
мото и стимулирующих антител к рецепторам ТТГ. Названия 
и содержания статей по указанной теме сводятся авторами 
не столько к гипотиреозу и гипертиреозу, сколько к механиз-
мам тиреоидита Хашимото и болезни Грейвса. Поэтому их 
анализ патогенеза перехода из гипотиреоза в гипертиреоз 
ограничен уровнем иммунных процессов.

На изменение баланса между стимулирующими и бло-
кирующими антителами к рТТГ, как основы перехода в гипо-
тиреоз или гипертиреоз указывали K. Kasagi и соавт. [175].

По мнению S.M. McLachlan и соавт. в основе механизма 
перехода гипотиреоза в гипертиреоз находится переключе-
ние между TBAb и TSAb (или наоборот), которое  происхо-
дят у «необычных пациентов» после применения левотирок-
сина при гипотиреозе или антитереоидных препаратовпри 
болезни Грейвса [176] («switching between TBAb and TSAb 
(or vice versa) occurs in unusual patient safter LT4 therapy 
for hypothyroidism or anti-thyroid drug treatment for Graves’ 
disease»). Как видно, идее влияния гормональных или ти-
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реостатических препаратов на переключение между TBAb и 
TSAb противоречит редкость такого явления.

S. Furqan с соавт. предположили, что в период гипоти-
реоза щитовидная железа как-то восстанавливается после 
аутоиммунного повреждения и потому оказывается способ-
на производить не только достаточное, но даже избыточное 
количество гормонов [171]. Это предположение специалисты 
ничем не обосновывают. 

Из-за отсутствия убедительных аутоиммунных гипо-
тез, авторы публикаций предлагают любые версии. Напри-
мер, роль перекрестного иммунного действия аутоиммун-
ного гастрита, выявленногов 21% случаев в исследовании 
B. Gonzalez-Aguilera и соавт. В [169] или непонятное другим 
авторам какое-товлияние имевшегося ранее у пациентки 
ВИЧ и гепатита С, с соответствующим лечением (HAART 
therapy (abacavir/dolutegravir/lamivudine)  и интерфероном 
альфа) [174].

Изучение содержания большинства статей [168-203] о 
переходе гипотиреоза в гипотиреоз показало, что их авторы 
неполноценно исследовали пациентов, поскольку изначаль-
но были ограничены в своих суждениях о сущности болезни 
пределами иммунной системы. Также ни в одной из этих пу-
бликаций не сообщалось, что гипотиреоз представляет из-
вестное специалистам снижение функции щитовидной желе-
зы за счёт истощения функционального резерва щитовидной 
железы. Умалчивание о таком распространённом понимании 
гипотиреоза может оцениваться как тактическое поведение 
специалистов в связи с их сомнением в истощении щитовид-
ной железы при гипотиреозе.

Никто из авторов публикаций не проводил у пациентов 
ультразвуковое исследование состояния ткани щитовидной 
железы вместе с оценкой интенсивности кровотока и макси-
мальной ПССК в период гипотиреоза и при развитии гипер-
тиреоза (тем более непосредственно перед появлением ги-
пертиреоза). Почти все исследователи ограничивались лишь 
оценкой гормонов, антител и сцинтиграфией щитовидной 
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железы. Статьи этих авторов обычно не содержат анализ  
анамнеза болезни и поиск в причин, послуживших переходу 
из гипотиреоза в гипертиреоз. В редких статьях, где авторы 
представляли анамнез пациентов, ничего не сообщалось об 
условиях жизни, психическом перенапряжении, острых за-
болеваниях, нагрузках операцией или иных стрессах, при 
которых происходит перенапряжение нервной системы, уси-
ление основного обмена и дополнительная стимуляция гор-
монообразования щитовидной железы. 

О механизме перехода из гипотиреоза в гипертиреоз

Переход из гипотиреоза в гипертиреоз (и наоборот) 
представляет лишь частный случай одного процесса – уси-
ления напряжения щитовидной железы под влиянием пери-
ферической ВНС. Это усиление функционального напряже-
ния щитовидной железы может быть больше или меньше в 
разные периоды у одного человека, в зависимости от степе-
ни возбуждения нервных центров ВНС.

При гипотиреозе щитовидная железа перенапряжён-
но производит нужное организму количество гормонов под 
влиянием гипофиза (ТТГ) и периферической ВНС. Одновре-
менно с такой стимуляцией при достижении определённых 
качественно-количественных изменений тиреоидной ткани 
и при участии нейро-иммунного взаимодействия происхо-
дит активизация иммунной системы, выделяющей антитела 
нужного качества и в нужном количестве, в соответствии с 
конкретной ситуацией напряжения и истощения ткани щито-
видной железы. 

При первичном гипотиреозе непосредственное избыточ-
ное нервное напряжение ЩЖ в среднем меньше, чем при 
гипертиреозе (болезни Грейвса), и имеет в своей приспосо-
бительной основе лишь стимуляцию ЩЖ для достижения 
нормального уровня тиреоидных гормонов в крови. В таких 
случаях гипотиреоза нейроциты периферической ВНС воз-
буждены и предрасположены к ещё большему возбуждению 
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под влиянием раздражений достаточной силы. При ультра-
звуковой допплерографии у таких пациентов определяют 
усиление интенсивности кровотока в ткани ЩЖ и увеличе-
ние ПССК. Причем значения ПССК при гипотиреозе обычно 
не превышают 60-70 см/с, в то время как при гипертиреозе 
ПССК часто достигает 80, 100, 120 см/с и более (норма 20-
30 см/с [127]).

Когда на пациента с первичным гипотиреозом оказы-
вается стрессовое воздействие изменёнными условиями 
жизни или влиянием факторов, прямо или опосредованно 
активизирующими пВНС, то согласно знанию о доминанте 
А.А. Ухтомского [204], происходит увеличение возбуждения 
в нервных центрах, координирующих деятельность щито-
видной железы. В результате такой дополнительной нервной 
активизации увеличивается прямая нервная стимуляция щи-
товидной железы, приводящая к избытку производства и вы-
деления гормонов. Развивается гипертиреоз. 

Если в последующем произойдёт уменьшение возбуж-
дения нервных центров пВНС, связанных с ЩЖ, то соот-
ветственно уменьшится стимуляция гормонообразования.
Гипертиреоз перейдёт в эутиреоз или гипотиреоз, в зависи-
мости от индивидуальных обстоятельств.

Пример из практики

Когда вышло в свет первое издание этой книги, в моей 
практике случилось так, что одна из пациенток с первичным 
гипотиреозом, которая только начала лечение, перешла в 
состояние гипертиреоза под влиянием стрессовых условий, 
повлиявших на её нервные центры. 

Пациентка 21 года (1998), рост 169 см, масса тела 56 кг, 
студентка. Из анамнеза жизни и болезни известно о сравни-
тельно частых ежегодных тонзиллярных ангинах с детства, 
протекавших по 2-3 недели с увеличением температуры тела 
до фебрильных значений. Поэтому ей в 2017 проведена дву-
сторонняя тонзилоэктомия. Это условие должно обращать 
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внимание, так как частые ангины сопровождаются возбуж-
дением со стороны шейных нейро-вегетатвных структур, в 
которых можно ожидать возникновение феномена нервной 
доминанты.

В апреле 2015 при плановом обследовании УЗИ щито-
видной железы показало: объем 5,9 мл (2,9+3), однородная, 
средней эхогенности, без изменения кровотока. В ноябре 
2017 году также было проведено УЗИ щитовидной железы, 
выявившее общий объем 6 мл (3+3), изоэхогенность ткани и 
«среднюю» не усиленную васкуляризацию.

С 14 лет у пациентки нарушен менструальный ритм, мен-
струации обильны и болезненны. Применение гормонально-
го препарата Yaz в 2018 не оказало результата, но действие 
препарата Yarina почти восстановило регулярность мен-
струаций ивеличину выделений. В начале 2020 появилась 
кишечная диспепсия в виде неоформленного стула, а также 
диффузное выпадение волос головы. При отмене Yarina стул 
нормализовался. Весной 2020 трижды случались простуды, 
протекавшие с субфебрильной температурой тела. Все эти 
обстоятельства указывают на вовлечение и активизацию 
разных участков пВНС, взаимосвязанных между собой, а 
также на дополнительные энергозатраты организма.

При обследовании в нашей Клинике 04.08.20 пациентка 
предъявляла жалобы на избыточное выпадение волос голо-
вы, зябкость, нарушение менструального цикла, желудочную 
диспепсию, покашливание утром (без мокроты).

При анализе крови 31.07.20 ТТГ 11,5мМЕ/л [0,4-4,0], 
Т4св. 9,5 пмоль/л [9,0-19,1], Т3св. 5,3 [2,63-5,7], Т4общ. 
74,5 нмоль/л [66,6-150,8], АТ-ТПО 1302 МЕ/мл [<5,6], АТ-ТГ 
277 [<10]. Величина антител к рецепторам ТТГ не опреде-
лялась в связи с гипотиреозом. УЗИ щитовидной железы 
04.08.20 показало объем 9,6 мл (6+3,6), признаки умеренно-
го отёка стромы, малые явления мелко-дольковой деструк-
ции, малую лимфоцитарную инфильтрацию, малое усиление 
кровотока двух долей и ПССК верхних щитовидных артерий 
59,9 см/с справа и 40,6 см/с слева (рис. 6 и 7).
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Рисунок 6. Правая доля щитовидной железы (в режиме энер-
гетического допплера) пациентки С., 22 года. А – 04.08.20 в состоя-
нии гипотиреоза и Б – 11.09.20 в состоянии гипертиреоза. Кровоток 
в каждой доле в разные даты в малой степени усилен, но значимых 
изменений интенсивности кровотока при этих УЗИ не выявлено.
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Рисунок 7. Максимальная пиковая скорость крови в верхних 
правой и левой артериях щитовидной железы пациентки С., 22 
года. А – 04.08.20 в правой артерии ПССК 59,9 см/с, Б – 11.09.20 в 
правой артерии ПССК 105 см/с.
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Во второй половине августа 2020 пациентка выезжала 
на 2 недели из Москвы, где постоянно проживала, на турец-
кий курорт. Много купалась, переохладилась и заболела. 
Болезнь протекала в виде ухудшения общего самочувствия, 
некоторой слабости, субфебрильной температуры во второй 
части дня в течение 3 дней. При возвращении домой у паци-
ентки значительно усилилось выпадение волос. Ухудшение 
внешнего вида оказало сильное психическое потрясение на 
молодую женщину. В результате появилось общее беспокой-
ство, бессонница. При контрольном исследовании крови вы-
явлен значительный гипертиреоз.

Анализ крови 10.09.20 показал ТТГ 0,02 мМЕ/л [0,4-4,0], 
Т4св. 20,9пмоль/л [9,0-19,1], Т3св. 18,1пмоль/л [2,63-5,7], 
Т4общ. 190,7нмоль/л [66,6-150,8], АТ-ТПО 1998 МЕ/л [<5,6], 
АТ-рТТГ 9,0 МЕ/л [<1,0].

Проявления болезни у этой пациентки указывают на воз-
буждение нервных центров периферической вегетативной 
нервной системы, куда поступали раздражения. Избыточ-
ная нервная стимуляция захватывала разные уровни пВНС, 
влияя на половые органы, пищеварительный тракт, лимфо-
идные образования ротоносоглотки и волосяные фолликулы 
головы. Кроме того, частое перенапряжение основного об-
мена за счет энергозатрат на преодоление функциональных 
напряжений, в связи с заболеваниями, сопровождалось не-
обходимостью в увеличении гормонообразования щитовид-
ной железой для обеспечения нормальной концентрации 
Т3св. в крови. 

Такое перенапряжение щитовидной железы видно по 
данным анализа крови 31.07.20 и ультразвука 04.08.20 в 
виде увеличения ТТГ, достаточности Т3св. (у максимальной 
границы нормы), усиления кровотока, ПССК щитовидных ар-
терий. Это усиление напряжения ЩЖ летом 2020 соответ-
ствовало увеличенным потребностям организма в тиреоид-
ных гормонах в связи с активизациейего энергозатрат. 

Но дополнительное усиление возбуждения нервных 
центров пВНС в результате адаптационных и переадапта-
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ционных перегрузок организма в конце августа 2020 стало 
основой для усиления напряжения щитовидной железы. 
Психический стресс в связи с большей потерей волос и ухуд-
шения внешнего вида, оказал дополнительноеочень силь-
ное раздражение от коры головного мозга на шейную часть 
пВНС, что привело к неадекватно избыточной стимуляции 
щитовидной железы и перепроизводству ее гормонов.

Следует обратить внимание на количество полноцен-
ной ткани ЩЖ в период гипотиреоза, способной не только 
обеспечить достаточную концентрацию Т3св. в плазме, но 
и произвести ещё больше гормонов. Величину такой ткани 
специалисты обычно не оценивают при ультразвуковой диа-
гностике пациентов с гипотиреозом. 

Анализ крови 11.09.20 показал признаки значительного 
гипертиреоза – увеличение Т3св. до 500-го процентиля (от 
0 процентиля нормы), при котором у пациентов с исходно 
развившемся гипертиреозом обычно встречаются значения 
АТ‑рТТГ 30-40 МЕ/л. Увеличение же АТ-рТТГ у нашей паци-
ентки было лишь до 9,0 МЕ/л – признак вторичного увели-
чения антител после усиления непосредственной нервной 
стимуляции щитовидной железы.

Избыточная нервная стимуляция ЩЖ отразилась также 
на изменении ПССК при допплерографии (рис. 7). Макси-
мальная ПССК в правой артерии увеличилась с 59,9 см/с 
(04.08.20) до 105 см/с (11.09.20), а в левой – с 40,4 см/с 
(04.08.20), до 62 см/с (11.09.20). Эти большие значения 
ПССК (особенно 105 см/с) характерны для гипертиреоза и 
указывают на проводниковую нервную стимуляцию тиреоид-
ной сосудистой сети вместе с усилением напряжения ткани 
щитовидной железы.

Сущность перехода из гипотиреоза в гипертиреоз

Вернёмся к вопросу о том, что находится в основе пере-
хода гипертиреоза в гипертиреоз. Конечно, это не своеволие 
иммунной системы. Ведь природа организма поступает ра-
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ционально – закономерно. И для понимания повторяющихся 
событий в организме, к которым относятся переход из гипо-
тиреоза в гипертиреоз и наоборот, всегда следует опираться 
в суждениях и умозаключениях на природные закономерно-
сти, а не на гипотезы.Тем более такие, которым противоре-
чат факты.

Последовательное и внимательное прочтение этой кни-
ги уже должно было привести вас, читатель, к выводу о том, 
что первичный гипотиреоз представляет собой приспособи-
тельно-компенсаторное стремление организма обеспечить 
достаточный уровень тиреоидных гормонов в сыворотке за 
счет усиления стимуляции щитовидной железы, которая ис-
тощается от перенапряжения, а не от иммунной агрессии. 
При гипотиреозе организм вынужденно перенапрягает и ис-
тощает свою щитовидную железу, стараясь при неблагопри-
ятных условиях, в которые попал человек, обеспечить его 
организм нужным ему количеством энергии, требующейся в 
большем количестве, чем обычно.

Гипертиреоз в своем начале также имеет изменение ус-
ловий, при которых организму также нужно больше энергии 
и, соответственно, больше калоригенных гормонов щитовид-
ной железы. Почти как при гипотиреозе. Отличие заключа-
ется лишь в том, что в случае с гипертиреозом, происходит 
большая, чем в действительности необходима стимуляция 
ЩЖ под влиянием пВНС. В основе этого явления лежит 
(i) рефлекторная подготовка организма квероятным гораздо 
большим затратам энергии и, соответственно,тиреоидных 
гормонов в ближайшем будущем, а также (ii) готовность 
нервной системы к возбуждению в значительной мере (по 
принципу доминанты А.А. Ухтомского [204]).

Эта неадекватная избыточная стимуляция щитовидной 
железы со стороны пВНС подобна аналогичным компенса-
торным событиям, происходящим с сердечно-сосудистой си-
стемой (гипертонический криз) или системой терморегуляции 
(гипертермия), регуляцией которых также занимается ВНС.

Почему возникает ремиссия при диффузном гиперти-
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реозе (болезни Грейвса)? Почему встречаются пациенты с 
переходом гипотиреоза в гипертиреоз и наоборот? Неужели 
только из-за переключения по непонятной причине между 
TBAb и TSAb? Разве нервная система никак не влияет на 
щитовидную железу и иммунную систему? Напротив, имен-
но нервная система за счет изменения величины возбужде-
ния способна по-разному и непосредственно стимулировать 
деятельность щитовидной железы, в том числе вовлекать в 
этот процесс иммунную систему. 

С другой стороны, создание благоприятных условий, 
при которых уменьшается возбуждение нервных центров, 
связанных с ЩЖ, а также непосредственное их торможе-
ние с помощью медицинских мероприятий, соответственно, 
уменьшает стимуляцию деятельности ЩЖ и избыточное 
производство гормонов.

Итак, для перехода из гипотиреоза в гипертиреоз нужна 
нервная доминанта, прямо связанная с щитовидной желе-
зой, и нужен стресс, вовлекающий эти активизированные и 
готовые к дополнительному возбуждению нервные центры. 
Если при этом в щитовидной железе имеется достаточно 
гормонообразующей ткани, что встречается часто при пер-
вичном гипотиреозе, то стресс, как сильный раздражитель, 
провоцирует значительное возбуждение нервных центров 
(доминанты), откуда направляется сильная нервная стиму-
ляция щитовидной железы. Возникает перепроизводство 
гормонов – гипертиреоз. 

Между прочим, при гипертиреозе также как при гипоти-
реозе наблюдается подобное увеличение активности иммун-
ной системы с увеличением в сыворотке антител к ТПО и 
ТГ. Это обстоятельство указывает на компенсаторный ответ 
иммунной системы, направленный на преодоление истоще-
ния ткани железы от её перенапряжения (т.е. избыточной де-
ятельности), а не на гипотетическюую иммунную агрессию. 
И этот факт тоже подтверждает усиление напряжения щито-
видной железы при первичном гипотиреозе.
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Напомню, что критерий сущности абсолютно характе-
рен для каждого явления и субстанции [205]. Гипотиреоз как 
биологическое явление в организме также имеет свою сущ-
ность. Сущность первичного гипотиреоза отличается от сущ-
ности гипотиреоза без щитовидной железы.

Как известно и как принято в среде эндокринологов, 
главным признаком первичного гипотиреоза служит избыток 
ТТГ в плазме крови. Безусловно, это не единственный и не 
абсолютно достаточный ориентир. Дополнительный признак 
гипотиреоза – нормальная и/или уменьшенная величина 
щитовидных гормонов. Симптомы гипотиреоза являются не 
обязательной, а лишь возможной его частью, представляя 
вторичный признак сущности гипотиреоза. То есть гипотире-
оз сводится к определённому изменению состояния тирео-
тропного и тиреоидного гормонального обмена.
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Сущность первичного гипотиреоза находится в от-
ношении между избыточной стимуляцией ЩЖ (со сто-
роны ВНС и гипофиза) и способностью ЩЖ обеспечить 
физиологическую концентрацию тиреоидных гормонов 
в крови. Так выглядит определение сущности первичного 
гипотиреоза с позиции, охватывающей большинство клини-
ческих вариантов этого состояния.

Клинически важная часть этой сущности заключена в 
ответе щитовидной железы на увеличенную стимуляцию. 
Что происходит в ЩЖ во время нервной и гуморальной 
стимуляции? Какие конкретные признаки мы наблюдаем? 
Уменьшение или усиление функционального напряжения?

Иначе говоря, основной вопрос о сущности гипотиреоза 
сводится не к стимуляции щитовидной железы. Как видно, с 
усиленной стимуляцией ЩЖ при первичном гипотиреозе (как 
минимум, с помощью ТТГ) согласны все эндокринологи. Глав-
нейший вопрос о сущности первичного гипотиреоза на-
целен на выявление характера функционального ответа 
щитовидной железы на интенсивную стимуляцию. Пони-
мание этого процесса должно исходить из оценки всех фактов, 
связанных с явлением гипотиреоза и известных в настоящее 
время, включая морфофункциональную ёмкость ЩЖ.

Ответ на вопрос о сущности гипотиреоза, полученный 
более века назад, невозможно считать объективным. Уста-
ревшее представление о гипотиреозе как «уменьшении 
функции ЩЖ», вышедшее из эпохи отсутствия аппаратной и 
лабораторной диагностики, опирающееся лишь на здравый 
смысл, противоречит большому количеству современных 
морфологических, физиологических и клинических фактов, 
связанных с явлением гипотиреоза. Как минимум, стран-
но при таких обстоятельствах так долго сохранять вер-
ность первичной идее, не считаясь ни с критериями на-
учности, ни с врачебной честью.

История медицины, в том числе тиреоидологии, обильна 
искаженным пониманием сущности разных патологических 
процессов. Принятие ошибочных гипотез, их сохранение 
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и последующая смена парадигм – естественный процесс. 
В случае с первичным гипотиреозом и всеми связанными с 
ним явлениями (деструктивными, аутоиммунными) произо-
шла подобная ошибка. Отличие этой ошибки заключается 
лишь в её массовости и длительности. 

Предыдущие ошибки за последние 200 лет не приобре-
тали такой вековой устойчивости. Они не настолько укрепля-
лись авторитетным мнением предыдущих поколений специ-
алистов, как гипотезы об АИТ и гипотиреозе, и охватывали 
меньшее количество людей. Это условие – одна из причин, 
почему от иных ошибочных мнений было проще отказать-
ся. Кроме того, предшествующие заблуждения, основанные 
преимущественно на догадках, были гораздо проще отвер-
гнуты и заменены на новые идеи, поскольку их опровергали 
результаты технологических методик (преимущественно гу-
морального направления). 

В этом же случае гипотезы об АИТ и гипотиреозе как 
«уменьшении функции ЩЖ» уже опираются на часть техно-
логических данных и имеют гуморальную основу. Поэтому в 
такой гипотетической конструкции не нашлось места ника-
ким другим фактам, показывающим другую сущность пато-
логических процессов. Для сохранения условной стабильно-
сти ошибочных гипотез противоречащие факты просто «не 
замечали» и продолжают «не замечать».

Переход к принятию новых взглядов обычно проис-
ходил от авторитетных специалистов. Источниками новой 
научной парадигмы (в области клиницистики), к которой в 
т.ч. относится понимание гипотиреоза, очень редко бывают 
практикующие врачи. Как видно, их удел – прислушиваться 
к должностным авторитетам и следовать унифицированным 
рекомендациям. Это явление также закономерно, ведь «ду-
мать – самая трудная работа; вот, наверно, почему этим за-
нимаются столь немногие» [206]. 

Морфологические, физиологические и клинические 
факты, к сожалению, уступают технологическим в умах боль-
шинства обычных людей, включая рядовых врачей, которые 
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больше руководствуются верой, чем знаниями. Но, несмотря 
на такую психическую особенность восприятия, факты не 
перестают быть доказательствами. 

Часть приведенных доказательств (регенерация; непо-
средственное нервное управление сосудами, трофикой и 
гормонообразованием ЩЖ; утилизационно-транспортная 
и репаративная функции иммунной системы; калоригенные 
причины гипотиреоза) представляют закономерные про-
цессы и являются абсолютными, т.е. идентичными по своей 
аксиоматичности таким законам нашего мира, как гравитация 
или закон сохранения энергии. Эти факты не требуют дока-
зательств (лишь уточнение особенностей), что переводит их 
в неопровержимые опорные знания в формировании нового, 
обоснованного понимания первичного гипотиреоза в каче-
стве усиления напряжения функции щитовидной железы.

Все перечисленные мною причины (и другие) консерва-
тивного отношения коллег к старой парадигме первичного 
гипотиреоза и АИТ могут ещё продолжительно ограничивать 
научное развитие тиреоидологии. Например, следующие 5, 
10, 20, 30 лет или больше. Всё это время нашей жизни ос-
новное количество пациентов в мире не получат восстанови-
тельного лечения. Будут накапливаться разные публикации 
по теме гипотиреоза и АИТ. Эмпирические, рекомендатель-
ные, соглашательские (консервативные), требующие пере-
смотра рекомендаций из-за неэффективности, оценивающие 
назначения и мнения врачей и пациентов, подтверждающие 
представленные мною факты и главное знание – усиление 
напряжения ЩЖ при первичном гипотиреозе.

В результате накопленные знания, нежелание новых по-
колений врачей практиковать по старым шаблонам и, веро-
ятно, мой труд, тем не менее, приведут к смене сложивших-
ся взглядов на гипотиреоз, иммунные события в щитовидной 
железе и другие процессы. Произойдёт крупный качествен-
ный скачок в тиреоидологии, который отразится во всей эн-
докринологии и других областях медицины. Это изменение 
раньше или позже обязательно случится. 
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Уверен, что эту перспективу в определенной мере пони-
мают и некоторые современные авторитетные специалисты, 
которые вместе с прочими коллегами своего уровня продол-
жают отстаивать и сохранять ложные гипотезы, продолжают 
направлять доверяющих им простых врачей по пути иска-
женной сущности. Неужели они согласны с такой своей ро-
лью в истории медицины? 

Знание настоящей сущности гипотиреоза позво-
лит полноценно диагностировать и восстанавливать. 
В настоящее время любой эндокринолог в своей практике 
уже может опираться на понимание первичного гипотирео-
за как усиления деятельности щитовидной железы с целью 
компенсации гормонально-калоригенного гомеостаза ор-
ганизма. Учитывая это главное знание, специалист спосо-
бен выявлять при анализе анамнеза заболевания причины 
и факторы, перенапрягавшие энергетический обмен и воз-
буждавшие центры периферической ВНС, непосредственно 
влияющие на ЩЖ.

Опираясь на знание настоящей сущности гипотиреоза, 
врач сможет оценивать и понимать данные УЗИ с позиции 
перенапряжения (по данным допплерографии), процесса 
истощения, полезного компенсаторного участия иммунной 
системы и процессов репаративной регенерации ЩЖ. 
Безусловно, требования к качеству УЗИ ЩЖ увеличатся. 
Понадобится не примитивное указание на некий диффузный 
процесс в виде каких-то гипоэхогенных зон, участков, локусов 
и т.п., а конкретная информация о морфологическом варианте 
диффузного процесса, величине его выраженности (малой, 
умеренной, значительной) и топографических особенностях 
[127, 159, 160]. Такой диагностический подход позволит 
оценивать особенности перенапряжения, истощения и вос-
становления ткани ЩЖ.

Знания о (i) непосредственной нервной регуляции дея-
тельности ЩЖ совместно с (ii) метаболической стимуляцией 
ЩЖ и (iii) процессами тиреоидного гормонального обмена 
вне ЩЖ позволят специалисту видеть не маркеры, синдро-
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мы и паттерны в сочетании лабораторных показателей кро-
ви, а проявление конкретных компенсаторных процессов, 
нацеленных на сохранение энергетического гомеостаза. По-
нимание частичной обособленности процессов тиреостиму-
ляции, тиреогормонообразования и периферического дейо-
дирования, а также компенсаторного истощения и «принципа 
опережающего отражения» (по И.П. Павлову, П.К. Анохину, 
Н.Е. Введенскому и А.А. Ухтомскому) даст возможность спе-
циалисту видеть в лабораторных данных гораздо большее 
количество клинических вариантов гипотиреоза, понимать 
их сущность и направленность [75]. Сущностная классифи-
кация таких функциональных проявлений гипотиреоза уже 
подготовлена и апробирована [75].

Понимание утилизационной и репаративной роли им-
мунной системы покажет врачу, при оценке состояния ЩЖ 
по данным УЗИ и уровню антител к ТПО и ТГ, не шаблонную 
нозологию (АИТ), а истощённость паренхимы от естествен-
ного перенапряжения из-за перепроизводства гормонов (при 
гипотиреозе и гипертиреозе) и вспомогательное участие фи-
брозной и лимфоидной ткани. 

Направление лечения на главное в болезни – устране-
ние избыточного перенапряжения щитовидной железы, 
присутствующего при первичном гипотиреозе, позволит вра-
чу видеть (по данным УЗИ и гормональному анализу крови) 
признаки восстановления состояния щитовидной железы.
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