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    Щитовидная железа – самая крупная из эндокринных желез внутренней секреции. Ее вес около 25 г. Она находится в области шеи и состоит из  двух долей, расположенных по обеим сторонам трахеи и соединенных тонким перешейком. Она секретирует три активных гормона – трийодтиронин (Т3), тироксин (Т4) и тиреокальцитонин (12).

      Железа состоит из клеток тироцитов, которые объединяются в фолликулы (пузырьки), содержащими гликопротеин  тиреоглобулин. Каждый фолликул окружен капиллярной сетью в виде корзиночки (13). Из капилляров в тироциты поступают йод и тирозин – исходные вещества для синтеза гормонов щитовидной железы.

     Йод поступает в щитовидную железу в форме отрицательно заряженных ионов. Затем эти ионы окисляются до молекулярного йода пероксидазами и молекулярный йод реагирует с аминокислотой тирозином, входящей в состав тиреоглобулина.

     Дальнейшее модирование молекул  тирозина приводит к образованию двух главных тироидных гормонов – Т3  и  Т4.. Основной гормон щитовидной железы – тироксин. Второй гормон – трийодтиронин  лишь в малой степени   выделяется щитовидной железой. Он в основном образуется из тироксина во многих тканях (особенно в печени) организма.  Так как он значительно активнее тироксина, он играет важную роль в жизнедеятельности организма. Т3 и Т4 участвуют в регуляции обменных процессов, включая обмен углеводов,  белков, жиров и витаминов. Они также влияют на рост и дифференцировку тканей, особенно на развитие нервной системы.

      Главное физиологическое действие тироксина состоит в повышении интенсивности основного обмена – в калорийном эффекте. Интенсивность основного обмена, составляющая у человека 180 кДж на 1 м2 поверхности тела в 1 ч, поддерживается на стабильном уровне. Тироксин способствует расщеплению глюкозы и жиров с образованием легко сгорающих продуктов. Калорийный эффект связан с повышением кислорода и скорости ферментативных реакций, участвующих в транспорте электронов в митохондриях. В конечном результате это приводит к повышенному образованию АТФ и тепла в тканях. Предполагается роль тироксина в усилении действия других гормонов, таких как инсулин, адреналин и глюкокортикостероиды (12).

     Тиреойодные гормоны оказывают  более длительное действие, чем большинство других гормонов, поэтому поддержание их постоянного уровня имеет жизненно важное значение для организма.

    Пониженная активность щитовидной железы (гипотиреоз) связана с недостаточной секрецией тиреотропного гормона гипофизом, с дефицитом йода в пищевом рационе или с недостаточностью ферментных систем, участвующих в образовании тироксина. Недостаток тироксина с момента рождения приводит к кретинизму,  который выражается в задержке роста и умственного развития.

     Недостаточность тироксина взрослых людей приводит к состоянию,  называемому микседемой, симптомы    которого состоят в снижении основного обмена веществ,  снижению  потребления кислорода,   легочной вентиляции, частоты сокращения сердца,  температуры тела. Снижается также умственная активность, становятся медленными движения. Вес тела увеличивается за счет накопления под кожей полужидкого экссудата. В результате лицо и веки  отекают, язык набухает, кожа становится грубой,  выпадают волосы и редеют брови. Проявляется сонливость, ухудшение памяти, снижение работоспособности, заторможенностью и   безучастностью.

       Щитовидная железа продуцирует еще один гормон – кальцитонин. Он принимает участие в регулировании обмена кальция, основного структурного компонента скелета и зубов, а также в процессах передачи нервных импульсов от одной нервной клетки к другим. Без его невозможны нормальная работа центральной нервной системы, процессы мышечного расслабления и сокращения, в том числе и сердечной мышцы. Избыток или недостаток кальция может вызвать различные патологические состояния, при этом именно кальцитонин поддерживает необходимую концентрацию кальция в крови.

     В основу многолетней научной работы по созданию фитопрепарата для коррекции гипофункции щитовидной железы, была положена гипотеза, согласно которой при патологических состояниях развивается дефицит эндогенных (собственных) лектинов. В качестве индикатора лектинодефицита и для изучения возможности его коррекции с помощью лектиносодержащих лекарственных растений использовался лектинотест, где определяется интенсивность и специфичность реакции гемагглютинации с набором из 24 лектинов. С помощью компьютерной программы проанализированы результаты. 

       Целью настоящего исследования было использование реакции рецептор-лектин, как научной основы для направленного  использования лектиносодержащих лекарственных  растений. 

    При этом решались следующие задачи:

Выявить особенности реакции рецептор-лектин у группы пациентов;

Определить направленные отклонения и характер их изменений в результате приема фитопрепарата;

Провести поиск коррекции реакции с лектинами и некоторыми лабораторными показателями физиологического статуса.

        Краткая характеристика лектинов:

    Лектины – высокомолекулярные соединения (белки или гликопротеины) микробного, растительного или  животного происхождения неиммунной природы, обладающие свойством специфично и обратимо связывать углеводы или их остатки в гликоконьюгатах (протеогликаны, гликопротеины, липопротеины) без изменения химической структуры последних. Присутствие лектинов выявляют по реакции агглютинации клеток (прежнее название – фитогемагглютинины) и преципитации гликоконьюгатов. Классификация лектинов основана на специфичности взаимодействия с углеводами, свободными конкурентно подавлять их активность (5). Среди медицинских аспектов биологического действия лектинов можно выделить следующие: лектины микроорганизмов опосредуют прикрепление к субстрату или клетке – мишени и инициируют развитие инфекционного процесса (6). Лектины растений вызывают бласттрасформацию лимфоцитов,  могут избирательно агглютинировать раковые клетки. Некоторые токсические лектины растительного происхождения (рипин,   абрин, лектин омелы и др.) обладают противоопухолевым действием (9). Для лектина бузины показано антимутагенное действие (4). Лектины животных и человека широко участвуют в процессах оплодотворения и эмбриогенеза: устранения аномальных (незрелых, старых, раковых) клеток; реакции свертывания крови; процессах созревания и миграции клеток крови (лектин костного мозга,   тимуса, селезенки, эндотелия сосудов). Обсуждается также взаимодействие лектинов с гормонами. Широкое распространение лектинов в живой природе и разнообразие их функций связывают  с их способностью активировать рецепторы клеточных мембран. В этом случае их регуляторные функции осуществляются посредством образования или диссоциации комплекса рецептор-лектин (10). Многолетними исследованиями Е.Л. Голынской (Киевский госуниверситет) было заложено новое научное направление – изучение лектинов лекарственных растений (ЛЛР). Как диагностических и фармакологически  активных веществ. Был разработан оригинальный лектинолест, где в качестве модели использовались отмытые эритроциты периферической крови (2).  Была сформирована гипотеза о возможной функциональной гомологии между эндогенными лектинами организма человека и экзогенными лектинами, поступающими с пищевыми продуктами, в основе которой лежит идея лектинодефицита. Предполагается, что изменение нормального уровня эндогенных лектинов впоследствии генетических причин, обедненной пищевой базы, либо развития патологического процесса может оказать глубокое влияние на жизнедеятельность организма, как это известно, для иных биологически активных соединений, например, витаминов, гормонов и пр. Ожидается, что введение в организм адекватных ЛЛР в составе фитопрепаратов, будет способствовать коррекции физиологического статуса организма (1, 11).

     Материалы и методы:

     В качестве объекта исследования служили отмытые эритроциты периферической крови ликвидаторов аварии на ЧАЭС, перенесших острую лучевую болезнь (ОЛБ) (n = 17). Контроль – эритроциты доноров, не выезжающих в зону аварии на ЧАЭС (n = 24). Интенсивность и специфичность реакции гемагглютинации регистрировали визуально при добавлении 2% суспензии трижды отмытых эритроцитов в серии двухкратных разведений в иммунологическом планшете по общепринятой методике (5). Сравнительную оценку интенсивности реакции и компьютерный анализ проводили так, как описано ранее (3). Результат реакции с лектинами представляли графически в виде лектинограммы,  которая описывает рельеф клеточной поверхности, регистрируя число, направленность и степень отклонения реакций с индивидуальными лектинами от донорской нормы. В качестве фитопрепарата использовали настой «морского чая» (на основе бурой морской  водоросли). Способ применения: одну столовую ложку сухого чая заваривали стаканом кипятка и через   10 мин процеживали. Чай назначали принимать теплым один раз утром после еды. Срок приема – две недели. Состояние рецепторов больного контролировали посредством сравнения лектинограмм до начала и по  окончании курса. Настой морского чая содержал активный лектин (8), у которого мы определяли фукозоспецифичность. С помощью компьютерной программы проводили корреляционный анализ показателей лектинотеста и стандартных лабораторных обследований.

     Результаты исследований и их обсуждение.

     Всего было  обследовано 17 пациентов, у 11 из них наблюдались направленные изменения некоторых показателей лектинотеста в сторону донорской нормы. В частности (за одним исключением), в результате приема морского чая направленно снижалась исходно повышенная активность реакции гемагглютинации с лектином бурой морской водоросли – двухкомпонентной смеси зеленого чая и мелиссы лимонной. 

     Известно, что в норме функционирует лишь часть рецепторов. Так, при снижении уровня инсулина в крови активируются резервные инсулиновые рецепторы (7). Если повышение активности реакции рецептор-лектин трактовать как дефицитное состояние, то введение в рацион экзогенного лектина (морской чай) может компенсировать   недостаток близкого по углеводной специфичности или другим свойствам эндогенного лектина.

     В целом,  на основании результатов лектинотеста можно заключить, что применение морского чая в двух случаях из трех способствует нормализации определенных показателей физиологического статуса. Как видно из данных таблицы 1, нормированные показатели лектинотеста отрицательно коррелировали с уровнем основного  гормона щитовидной железы – тироксина (Т4)  и тироксинсвязывающего глобулина (ТСГ).

Таблица 1. Сравнение некоторых параметров эндокринного статуса, связанных с функцией щитовидной железы и группы пациентов с нормальным (А)  и повышенным (В) уровнем индивидуальной реакции гемагглютинации

	ЛЛР
	Параметры

группы
	Т4, nM/1
	ТСГ, g%
	T4/ТСГ
	Т3,ng/ml

	Бурая морская

водоросль


	      А

      В
	106,1+5,4

61,4+6,8*    
	 16,8 +- 0,7

 13,6 +- 0,5*
	 6,6 +- 0,4

 5,9 +- 0,3
	 1,56+- 0,1

1,39+- 0,11

	Двухкомпонентная смесь зеленого чая и мелиссы лимон-ной
	      А

      В
	98,3+- 6,3

75,1+5,5*
	  17,6 +- 0,7

 14,6 +- 0,4*
	 5,7 +- 0,5

 5,9 +- 0,2
	1,59 +- 0,1

1,34+- 0,07


    Выводы:

    С помощью лектинотеста на субклеточном уровне были выявлены особенности реакции рецептор-лектин у пациентов, перенесших ОЛБ, по сравнению с донорами. В результате приема курса морского чая (промышленное название – «Щитовид»), происходило направленное нормирование. Для данных показателей установлена отрицательная корреляция с уровнем тироксина и тироксинсвязывающего глобулина. Специфичность и высокая биологическая активность лектинов «Щитовида» способствует восстановлению функции щитовидной железы. Целесообразно использование «Щитовида» и в профилактических целях. 

    Научно-исследовательские работы по созданию «Щитовида» выполнены в рамках научно-производственного проекта – «ФитоГоР».
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