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Резюме
Обоснование: проблема психических расстройств при заболеваниях щитовидной железы (ЩЖ) сохраняет свою актуаль-

ность. Клиническая картина и распространенность психических расстройств, как правило, анализируется в зависимости от 
нозологической формы и степени тяжести эндокринопатии. Однако, учитывая фактически доминирующий синдромальный 
подход к типологии психических расстройств на основе современных систематик, представляется обоснованным рассмотре-
ние эндокринопатий с аналогичных позиций, исходя из синдромальной/функциональной классификации заболеваний ЩЖ, 
разделяемых на проявляющиеся либо гипо-, либо гипертиреозом. Цель: анализ публикаций о психических расстройствах 
при гипо- и гипертиреозе в историческом аспекте с максимальной глубиной поиска (публикации с 1835 г.), направленный 
на  определение современной проблематики, актуальных тенденций формулирования потенциальных гипотез дальнейших 
психосоматических исследований. Материал и метод отбора материала: по ключевым словам «гипотиреоз», «гипертиреоз», 
«психические расстройства», «депрессия», «тревога», «психоз», были отобраны и изучены литературные источники в базах 
MEDLINE/PubMed, Scopus, Google Scholar. Заключение: в результате анализа литературы показано, что количество исследо-
ваний распространенности психических расстройств при тиреопатиях по сравнению с другими соматическими заболеваниями 
невелико, а многие вопросы о взаимосвязи психических расстройств и заболеваний ЩЖ остаются на сегодняшний день нере-
шенными. В большинстве работ круг исследуемых категорий психических расстройств при заболеваниях ЩЖ ограничивается 
аффективными и тревожными нарушениями, а генез соответствующих психических нарушений (нозогенных, соматогенных, 
эндоформных) не квалифицируется. При этом обсуждается ряд значимых с точки зрения авторов обзора аспектов пробле-
мы: «общие симптомы» психической патологии и тиреопатий, дублирующие/имитирующие друг друга; психопатологические 
продромы и «маски» заболеваний ЩЖ; стресс-индукция, например при болезни Грейвса; психопатология расстройств как 
непсихотического, так и психотического регистра с анализом связи картины последней с патологией ЩЖ.

Ключевые слова: гипертиреоз, тиреотоксикоз, гипотиреоз, болезнь Грейвса, Базедова болезнь, психические расстрой-
ства, тревога, депрессия, психоз
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Abstract
Background: the problem of diseases of the thyroid gland (TG) remains relevant. The clinical picture and prevalence of diseases, 

as a rule, is analysed depending on the nosological form and severity of endocrinopathy. However, the estimated cases of morbidity 
syndrome on the basis of modern systemic diseases, the alleged reasonable appointment of endocrinopathies with places — the 
outcome of the syndromic/functional situation of thyroid disease, are divided into suspected either hypo- or hyperthyroidism. 
Objective: analysis of publications on the birth of diseases in hypo- and hyperthyroidism with the earliest possible search depth 
(publications since 1835), aimed at identifying current problems and relevant characteristics. Material and method: according to 
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the key features “hypothyroidism”, “hyperthyroidism”, “mental disorders”, “depression”, “anxiety”, “psychosis”, literary sources in 
the MEDLINE/PubMed Scopus, Google Scientist databases were signifi cant and studied. Conclusion: as a result of the analysis of 
the literature, it was revealed that the number of studies of the prevalence of diseases among the population in thyroid diseases 
compared to other somatic diseases is small, and many questions about the relationship between mantal diseases and diseases 
of thyroid glands that are currently unresolved. The thyroid gland is limited to affective and anxiety symptoms/syndromes, 
and genetic belonging to certain categories (nosogenic, somatogenic, endoform) is not qualifi ed. At the same time, a number 
of signifi cant aspects of the problem are discussed: “common symptoms” of mental affi liation and thyroidopathy, duplicating/
imitating each other; psychopathological prodromes and “masks” of thyroid diseases; stress induction, such as in Graves’ disease; 
psychopathological disorders, such as non-psychotic and psychotic registries, with analysis of the characteristics of limb features 
for the use of the thyroid gland.

Keywords: hyperthyroidism, thyrotoxicosis, hypothyroidism, Graves’ disease, Basedow’s disease, mental disorders, anxiety, 
depression, psychosis
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Распространенность психических расстройств 
при  заболеваниях щитовидной железы (ЩЖ) оцени-
вается в  широком диапазоне  — от 5,1 до  63% [1–9], 
что может быть объяснено использованием различ-
ных методик их оценки и  неоднородными выборка-
ми пациентов. По  данным наиболее методологически 
однородных работ, частота психических расстройств 
при заболеваниях ЩЖ составляет 28–45% [2, 3, 9], что, 
по всей вероятности, в большей степени соответствует 
клинической реальности, однако требует проведения 
дальнейших исследований.

На сегодняшний день количество работ, посвя-
щенных распространенности психических нарушений 
при заболеваниях ЩЖ и выполненных на достаточном 
для соответствующих выводов методологическом уров-
не, не превышает дюжины, что значительно меньше 
по  сравнению с  другими областями психосоматиче-
ской медицины (кардиологии, онкологии, неврологии 
и проч.). Возможно, это обусловлено меньшим бреме-
нем тиреопатий, которые в значительной части случаев 
относительно легче поддаются лечению, в  том числе 
за счет успехов заместительной гормональной терапии, 
а также ассоциированы с минимальной летальностью. 
Иллюстрацией этому предположению могут служить 
данные, например, о  глобальном бремени болезней 
и летальности, полученные в выполненных под эгидой 
ВОЗ исследованиях [10]. Так, в первые два десятка но-
зологий списка наряду с ишемической болезнью серд-
ца, инсультом, деменциями, раком желудка и толстой/
прямой кишки входит лишь одна эндокринопатия — са-
харный диабет, а патология щитовидной железы пред-
ставлена раком соответствующей локализации, нахо-
дящимся далеко за пределами «первой двадцатки».

Кроме более высокого риска возникновения психи-
ческих расстройств при эндокринной патологии в ча-
сти работ делается акцент на  ассоциации снижения 
качества жизни и психических нарушений у пациентов 
с  заболеваниями ЩЖ, особенно при  наличии комор-
бидных психопатологических феноменов [1, 11].

Вышесказанное определяет актуальность и  необ-
ходимость своевременной коррекции обсуждаемых 

расстройств, что позволит улучшить качество жизни 
пациентов с  заболеваниями ЩЖ и будет способство-
вать улучшению прогноза эндокринопатии.

Несмотря на  уже имеющиеся публикации, посвя-
щенные различным аспектам психических расстройств 
как при  дефиците, так и  при избытке гормонов ЩЖ, 
проблематика психопатологии и  клинических зако-
номерностей их ассоциаций остается недостаточно 
изученной [12, 13]. Именно на аспектах психосомати-
ческих соотношений двух ведущих синдромов заболе-
ваний ЩЖ (гипо- и гипертиреоза) и будет сфокусиро-
ван настоящий обзор, включающий анализ ассоциаций 
тиреопатий с психической патологией как невротиче-
ского уровня, так и психотического регистра.

Историческая справка
Связь психических расстройств и  функции ЩЖ, 

а именно эмоциональная лабильность при тиреопати-
ях, описана уже более 200 лет назад. Еще в  начале 
XIX  в. C.H.  Рarry первым сообщил о  высокой частоте 
«нервных расстройств» у таких пациентов (1825 г.) [14]. 
Аналогичная гипотеза была выдвинута L.A.  Basedow 
в 1840 г. [15], а чуть раньше, в 1835 г., R.J. Graves опи-
сал пациентку с гипертиреозом и психопатологической 
симптоматикой  — «истерическими пароксизмами» 
с globus hystericus [16].

Особое внимание ассоциации психических рас-
стройств и  тиреопатий стало уделяться уже в  конце 
XIX в. (табл. 1).

В начале XX в. французский психиатр M. Laignel-
Lavastine опубликовал серию исследований о взаимо-
связи патологии желез внутренней секреции и  таких 
психических заболеваний, как психозы, меланхолия, 
выделив новую область медицины  — «эндокриноло-
гическую психиатрию» [20, 21].

В 1954 г. M. Bleuler в своей монографии представил 
всесторонний анализ гормональных механизмов и эн-
докринных заболеваний в аспекте их влияния на психи-
ческую патологию, обобщив характерные эндокринные 
изменения у пациентов, страдающих в первую очередь 
аффективными заболеваниями и  шизофренией [22]. 
M. Bleuler ввел понятие «эндокринный психосиндром», 
объединяющий психические нарушения вследствие 
длительно существующего нарушения гормонального 
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фона, включая астению, аффективные расстройства, 
патологию влечений и  инстинктов (например, були-
мию, анорексию, парарексию и проч.).

Очень часто при  заболеваниях ЩЖ, особенно 
при тиреотоксикозе, поражается центральная нервная 
система, в связи с чем уже в конце XIX — начале XX в. 
тиреотоксикоз получил название «тиреоневроз», или 
«нейротиреоз». Дальнейшие исследования показали, 
что в патологический процесс вовлекаются и перифе-
рические отделы нервной системы.

Среди отечественных авторов еще в  конце XIX в. 
вопросы психоэндокринологии, в частности связь пси-
хических расстройств и  заболеваний ЩЖ, обсужда-
лись в работах В.А. Гиляровского и С.А. Суханова [23, 
24], которые детально анализируют ассоциацию сома-
тических симптомов заболеваний ЩЖ и психического 
состояния пациентов (в том числе в  катамнестиче-
ских наблюдениях). В своих трудах авторы описывают 
патологические телесные сенсации («парестезии»), 
обусловленные состоянием ЦНС при  тиреопатиях; 
упоминают о  роли психотравмирующих воздействий 
в  возникновении Базедовой болезни и  об изменении 
личностных качеств при  эндокринопатии (например, 
усиление истерических черт).

Позднее на  сравнительно более высокую частоту 
истерических феноменов и  навязчивостей у  пациен-
тов с  тиреотоксикозом в  своих наблюдениях указы-
вал В.П.  Осипов [25]. Детально проблемой психозов 
при тиреотоксикозе занимался и Е.К. Краснушкин [26].

Изучение психических травм в  генезе тиреоток-
сикоза было продолжено советскими учеными сере-
дины XX в. [27–30]. В  первую очередь необходимо 
выделить А.И.  Белкина, который в  1968 г. защитил 
диссертацию на соискание степени доктора медицин-
ских наук на  тему «Психические нарушения при  за-
болеваниях щитовидной железы», проанализировав 
в своей работе обозначенные его предшественниками 
актуальные по настоящее время междисциплинарные 
проблемы [31]. Некоторые из  них мы также обсудим 
в  настоящем обзоре, исходя из  категорий функцио-
нальной классификации заболеваний ЩЖ. Последняя 
включает гипотиреоз (дефицит тиреоидных гормо-
нов, например, при  таких нозологиях, как гипо- или 
аплазия щитовидной железы, тиреоидит Хашимото 
и  проч.) и  гипертиреоз (избыток гормонов ЩЖ, на-
пример, при болезнях Грейвса и Пламмера, подостром 
тиреоидите Кервена). В свою очередь эутериоз пред-
полагает нормальное функционирование ЩЖ. Термин 

«дистиреоз» в  настоящей работе используется как 
наиболее общее понятие, обозначающее оба варианта 
дисфункции ЩЖ — как гипо-, так и гипертиреоз [32]. 
Применение понятия «дистиреоз» в  смысле, предло-
женном А.И. Белкиным и принятым другими авторами 
для обозначения сочетания в  клинической картине 
симптомов, наблюдающихся и при гипертиреозе, и при 
гипотиреозе, в настоящей публикации избегается. Это 
связано с  тем, что указанная трактовка понятия от-
носится к  «долабораторному» периоду диагностики, 
предшествующему созданию тест-систем, позволяю-
щих с высокой чувствительностью и специфичностью 
определить направление изменений гормонального 
профиля ЩЖ, когда диагностика гиперфункции и ги-
пофункции щитовидной железы основывалась исклю-
чительно на  клинической картине, которая действи-
тельно бывает достаточно «мозаичной». Кроме того, 
в  настоящей публикации не обсуждается проблема 
влияния психических расстройств и их терапии (ней-
ролептиками, антидепрессантами, нормотимиками 
и  проч.) на  функцию ЩЖ «в норме», т.е. при  отсут-
ствии исходно диагностированной эндокринопатии 
и/или состояния гипо-/гипертиреоза. Хотя, по  неко-
торым данным, в  целом функциональное состояние 
щитовидной железы «в какой-то степени, возможно, 
коррелирует с изменением психического статуса» [33], 
однако эти изменения по крайней мере при некоторых 
психических расстройствах, например депрессиях, не 
являются стабильными [34], поэтому в настоящем об-
зоре литературы, по возможности «идущем от верифи-
цированного эндокринологического диагноза», данная 
проблема не рассматривается.

Депрессивные и  тревожные расстройства 
при гипо- и гипертиреозе

По данным исследований, как при гипо-, так и при 
гипертиреозе преобладают две группы психических 
нарушений — депрессивные и тревожные.

При гипотиреозе в ряде «классических» исследо-
ваний авторы указывают на  доминирование депрес-
сивной симптоматики [20, 31, 35–37]. Однако, соглас-
но данным современных эпидемиологических работ, 
частота депрессивных и  тревожных расстройств 
при  гипотиреозе статистически не отличается (от 
28 до  63% и  от 42 до  63% соответственно) [4–6]. 
По сравнению с гипотиреозом при гипертиреозе ча-
стота депрессивных и  тревожных нарушений ниже 
и составляет 7–23,9 и 13–25,9% соответственно [7–9] 
(табл. 2).

Таблица 1. Работы конца XIX в., посвященные психическим расстройствам и заболеваниям щитовидной железы
Table 1. Works of the late 19th century on mental disorders in diseases of the thyroid gland

№ Автор, год/Author, year Концептуальные работа/Conceptual works

1 Gull W.W., 1873 Представил данные о связи микседемы с психотическими расстройствами [17]

2 Kocher T., 1883 Впервые описал влияние гипотиреоза на поведение в труде «Об удалении зоба и его последствиях» [18]

3 Asher R., 1949 Ввел термин «микседемное безумие» для описания психического статуса пациентов с выраженными 
последствиями гипотиреоза [19] 
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Представленные эпидемиологические данные сви-
детельствуют о  достаточно высокой частоте встре-
чаемости депрессивных и  тревожных расстройств 
при  различных нарушениях функции ЩЖ, однако от-
части противоречат сведениям современных метаана-
лизов по  крайней мере применительно к  депрессии. 
Так, по данным H. Bode и соавт. [38], обобщающим ре-
зультаты 15 исследований, включающих 239 608 об-
следуемых, по сравнению с эутиреоидным контролем 
при  гипертиреозе шанс возникновения клинически 
выраженной депрессии повышен в 1,67 раза (95% ДИ: 
1,49; 1,87). Тенденция сохраняется и  при субклини-
ческом гипертиреозе  — шанс повышен в  1,36 раза 
(1,06; 1,74). Аналогичный метаанализ той же иссле-
довательской группы, посвященный коморбидности 
депрессии и гипотиреоза [39], напротив, обнаружил 
более слабую ассоциацию с депрессий. Проанализиро-
вав 25 оригинальных исследований, включающих 348 
014 обследуемых, авторы также установили ассоциа-
цию клинически выраженной депрессии и гипотиреоза 
при отношении шансов 1,30 (95% ДИ, 1,08–1,57). Одна-
ко при post hoc-анализе ассоциация была подтвержде-
на только для женщин (отношение шансов 1,48 (95% 
ДИ, 1,18–1,85)), но не у  мужчин (отношение шансов 
0,71 (95% ДИ, 0,40–1,25)). Исходя из полученных дан-
ных, авторы приходят к выводу, что величина эффекта 
для ассоциации гипотиреоза и  депрессии ниже, чем 
считалось ранее. Соответственно, при сопоставлении 
этих данных с вышеприведенными сведениями о более 
высокой частоте депрессий при гипотиреозе по срав-
нению с  гипертиреозом обращает на  себя внимание 
противоречие, разрешение которого требует прове-
дения дальнейших клинико-эпидемиологических ис-
следований.

Переходя к  клиническим аспектам обсуждаемого 
вопроса, важно остановиться на  проблеме «пере-
крывания» симптомов тиреопатий с  собственно пси-
хопатологическими феноменами. Проблема «общих 
симптомов» в  принципе актуальна в  психосоматиче-
ской медицине, поскольку диагностические критерии 

аффективной и  соматической патологии утрачивают 
четкость за счет перекрывания симптоматики. Учиты-
вая же часто отсутствие патогномоничных симптомов 
при некоторых заболеваниях ЩЖ, эта проблема стано-
вится еще более актуальной.

Опираясь на данные научной литературы, можно го-
ворить о потенциале к формированию так называемых 
«общих симптомов» как при гипо-, так и гипертиреозе, 
например, с  депрессией [40, 41]. Это демонстрирует 
таблица, представленная ниже (табл. 3).

Далее психопатология при заболеваниях ЩЖ будет 
рассмотрена дифференцированно для невротических 
(пограничной психической патологии) и психотических 
нарушений отдельно.

Психопатология непсихотических расстройств 
при гипотиреозе

Еще в 1908 г. M. Laignel-Lavastine [20] на основе не-
скольких клинических случаев предположил развитие 
депрессивной симптоматики при гипотиреозе, описав 
сниженное настроение, усталость, сонливость, нару-
шение пищеварения, запоры, учащенное сердцебие-
ние, звон в ушах, боли в суставах, снижение памяти. 
Аналогичным образом А.Н. Gordon [35] в своей работе 
сообщал о возможном маскировании гипотиреоза де-
прессией, выделив в структуре состояния гипотимию, 
повышенную истощаемость и  сниженный аппетит. 
В  дальнейшем многие другие авторы неоднократно 
описывали депрессивную симптоматику в рамках кли-
нической картины гипотиреоза, отмечая, что подоб-
ные аффективные феномены, возможно, представляют 
один из  ядерных структурных элементов именно ги-
потиреоза, когда отдельные симптомы депрессии, не 
складываясь в клинически завершенный депрессивный 
синдром (субсиндромальные нарушения), выступают 
как проявление тиреопатии [36, 37].

Однако аффективные нарушения при  гипотиреозе 
не ограничиваются депрессивными расстройствами. 
Так, на основе обобщения данных литературы и соб-
ственных наблюдений А.И.  Белкин [31] обращает 
внимание на  присущие пациентам с  гипотиреозом 

Таблица 2. Частота депрессивных и тревожных расстройств при гипотиреозе и гипертиреозе
Table 2. The frequency of depressive and anxious disorders in Hypo- and Hyperthyroidism

Автор, год/Author, year Объем выборки, n/Size, n 

Распространенность, %/Prevalence, %

Депрессивные расстройства/
Depressive disorders

Тревожные расстройства/
Anxious disorders

Гипотиреоз/Hypothyroidism

Chaudhary R. et al., 2014 [4] 100 63 42

Bathla M. et al., 2016 [6] 100 60 63

Andrade Junior N. et al., 2010 [5] 50 28 40

Гипертиреоз/Hyperthyroidism

Demet M. et al., 2002 [7] 100 8 13

Zader S. et al., 2019 [8] 100 3,4 3,6

Bové K. et al., 2010 [9] 50 10 18
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суетливость, обидчивость, ранимость, возникновение 
приступов страха (панических атак), т.е. тревожно-де-
прессивных состояний.

Также значимую роль при  гипотериозе, например 
в случаях тиреоидита Хашимото, играет астеническая 
симптоматика, которая наряду с депрессивной может 
манифестировать еще на доклинической стадии тирео-
патии. При  этом оба симптомокомплекса имеют свои 
особенности [43]. Астенические нарушения протекают 
преимущественно по гиперстеническому типу и харак-
теризуются волнообразным течением, преобладанием 
физического компонента астении. Аффективные рас-
стройства проявляются в виде трех вариантов депрес-
сивного синдрома: тревожно-депрессивного, асте-
но-депрессивного и  депрессивно-ипохондрического. 
Особенностью депрессии оказывается доминирование 
аффективного компонента, незначительная представ-
ленность моторного и  идеаторного компонентов аф-
фективной триады. Тревожная симптоматика имеет 
сквозной характер и рецидивирующее течение, форми-
руется ранее других психопатологических проявлений.

Помимо униполярных депрессий, аффективной 
лабильности, астенических и  тревожных расстройств 
гипотиреоз коморбиден биполярному аффективному 
расстройству (БАР). При  этом существуют некоторые 
патофизиологические объяснения такой ассоциа-
ции — функциональная недостаточность щитовидной 
железы может влиять на эмоциональную устойчивость, 
а значит, способна ухудшать клиническое течение БАР. 

В свою очередь, при БАР уровень ТТГ выше референс-
ных значений, а  уровень Т3 снижен, что может быть 
ассоциировано с  учащением аффективных эпизодов 
и  большей выраженностью маниакальной симптома-
тики в случае соответствующих фаз [44].

B.L.  Amann и  соавт. [45] сообщали о  высоком ри-
ске рецидива маниакального синдрома при БАР I типа, 
связанном с гипотиреозом, верифицированным по по-
вышенному уровню ТТГ. Исследования M.C. Bauer и со-
авт. (1990) [46] подтвердили предположение о  связи 
недостаточности функции щитовидной железы и БАР 
с преимущественно быстрой сменой циклов. При этом 
отмечено, что взаимосвязь гипотиреоза и  БАР более 
характерна для женщин [47]. В свою очередь, при БАР, 
по некоторым данным, во время эпизодов биполярной 
депрессии отмечается значимо более низкий уровень 
свободного T3 по  сравнению с  маниакальной фазой 
[48].

Известно, что наличие патологии щитовидной 
железы к  моменту манифестации БАР также влияет 
на эффективность и продолжительность терапии аф-
фективного заболевания [49]. Так, об этом, например, 
свидетельствуют результаты исследования D.L.  Evans 
и соавт. [50], согласно которому при дисфункции ЩЖ 
терапевтический эффект в отношении острого эпизо-
да мании достигается через более длительный пери-
од времени по сравнению с больными БАР без такого 
рода дисфункции. Аналогичным образом гипотиреоз 
на  момент начала лечения биполярной депрессии 

Таблица 3. Общие клинические проявления («общие симптомы») гипотиреоза/гипертиреоза и  депрессии 
(с дополнениями и изменениями по J.V. Hennessey и I.M. Jackson [42])

Table 3. Common clinical manifestation of Hypo- and Hyperthyroidism and Depression

Гипотиреоз/
Hypothyroidism

Гипертиреоз/
Hyperthyroidism Депрессия/Depression

Гипотимия/Hypothymy + + +

Апатия/Apathy + + +

Ангедония/Anhedonia + – +

Снижение либидо/Decreased libido + Иногда +

Потеря веса/Loss of body masse – + +

Прибавка веса/Increase of body masse + Ситуативно Иногда

Потеря аппетита/Loss of appetite + Иногда +

Повышение аппетита/Increase of appetite – + +

Инсомния/Insomnia – + +

Гиперсомния/Hypersomnia + – +

Ажитация/тревога/Agitation or anxiety Ситуативно + +

Астения/Asthenia + + +

Нарушения памяти/Memory disorders + Ситуативно +

Когнитивное снижение/Cognitive impairment + + +

Нарушения концентрации/Concentration disorders + + +

Запоры/Constipation + – Иногда
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также является предиктором более медленного ответа 
на терапию аффективного эпизода [51]. В дополнение 
к этим данным сообщается также о снижении эффек-
тивности психофармакотерапии у пациентов с уровнем 
ТТГ, находящимся уже на верхней либо нижней грани-
цах референсных значений [52].

Психопатология непсихотических расстройств 
при гипертиреозе

Впервые психические расстройства при  гипер-
тиреозе были описаны R.J.  Graves в  1935 г. в  рамках 
представленного клинического случая женщины, 
у  которой без внешней провокации стали отмечать-
ся «истерические пароксизмы», в  структуре которых 
присутствовала конверсионная симптоматика (globus 
hystericus). Лишь спустя 3 мес. после развития исте-
рической симптоматики возникли симптомы, которые 
сегодня рассматриваются как характерные для болез-
ни Грейвса — учащенное сердцебиение (пульс больше 
120 уд/мин), мышечная слабость, увеличение глазных 
яблок с затруднением закрывания глаз; и только через 
год — увеличение размеров щитовидной железы [16]. 
Как видно из описания, уже тогда была проиллюстри-
рована характеристика продромального периода ги-
пертиреоза, протекающего преимущественно в форме 
психопатологических феноменов.

Сопоставимые случаи «неврозов» приводятся в опу-
бликованных исследованиях последнего десятилетия 
XIX в. [53–55]. Так, R.F. Weiss наряду с «истерией» сооб-
щил о семи случаях тревожного «психоневроза», свя-
занного, по его мнению, с дебютом гипертиреоза [53]. 
В описаниях этих авторов гипертиреоидные состояния 
сопровождаются психопатологическими феноменами 
в  виде раздражительности, чувства тревоги, экзаль-
тированности, эмоциональной лабильности, наруше-
ния глотания и  усиливающимися при  «истерических 
пароксизмах» ощущениями «кома в  горле». При  этом 
психопатологические симптомы предваряют объектив-
ные соматические проявления болезни, а  именно  — 
увеличение размеров щитовидной железы, тахикар-
дию. Важно отметить, что до  момента верификации 
тиреотоксикоза пациентам присущи ипохондрические 
опасения, связанные в  первую очередь с  неопреде-
ленностью причины учащенного сердцебиения, эмо-
циональной лабильности, раздражительности [54, 55].

При гипертиреозе наряду с  невротическими рас-
стройствами приводятся также клинические характе-
ристики аффективных заболеваний. При этом в некото-
рых работах [56] в сопоставлении с больными гиперти-
реозом без депрессии, которые также обнаруживают, 
например, такие симптомы, как реактивно провоциро-
ванные транзиторные «вспышки» гипотимии, обидчи-
вость, раздражительность, плаксивость, лабильность 
аффекта, тревогу, трудности концентрации, утом-
ляемость, тахикардию, кардиалгию, тремор, потли-
вость, абдоменалгию и  диарею/констипацию. В  свою 
очередь, при  депрессии, коморбидной гипертиреозу, 
отмечается стойкость ассоциированной с  эндокрино-
патией гипотмии, а  также наличие и  выраженность 

таких симптомов, как чувство вины, суицидальные 
мысли, снижение работоспособности и  активности, 
эпизоды тревожного возбуждения, соматической тре-
воги, общие соматические и  генитальные симптомы, 
снижение массы тела. При  этом при  коморбидности 
тиреотоксикоза с  депрессией статистически значимо 
более выраженными по сравнению с больными без де-
прессии симптомами являются инсомния, нарушения 
концентрации внимания, мышечные, соматические, 
сердечно-сосудистые, респираторные, мочеполовые 
симптомы. Это позволяет авторам сделать вывод о том, 
что депрессивные расстройства при  тиреотоксикозе 
усиливают симптомы, свойственные гипертиреозу, 
а  тиреотоксикоз в  свою очередь изменяет структуру 
депрессии, т.е. фактически связь является двунаправ-
ленной.

Наряду с униполярной депрессией клинически зна-
чима коморбидность гипертиреоза и БАР. Так, L.-Y. Hu 
и  соавт. определили гипертиреоз как фактор риска 
манифестации БАР, которое вдвое чаще встречается 
при гипертиреозе по сравнению с популяцией в целом 
[57].

Эти данные подтверждаются в  публикациях пер-
вой трети прошлого века. Например, H.F.  Dunlap 
и F.P. Moersch, обобщая опыт предшественников, опи-
сывают при гипертиреозе наряду с депрессиями, про-
являющимися идеями виновности, нарушениями кон-
центрации, ажитацией, состояния гипомании («свер-
хактивен, оптимистичен и прилагает усилия, намного 
превышающие его возможности») [58]. Кроме того, 
рядом авторов сообщалось о «быстроразвивающейся 
фатальной мании», в  исходе которой пациенты с  ги-
пертиреозом впадали в  сопор и  кому, вплоть до  ле-
тальных исходов [55, 59, 60]. В  результате анализа 
аффективных расстройств при  гипертиреозе наряду 
с манией и депрессией многие исследователи выделя-
ют смешанные состояния [61–65].

При аффективной патологии, ассоциированной 
с  гипертиреозом, серьезной клинической проблемой 
является суицидальное поведение, риск которого 
выше в  пять раз [8]. Так, С. Ferløv-Schwensene и  со-
авт., обследовав 28 461 пациента, выявили риск суи-
цида при гипертиреозе, превышающий на 62,5% тако-
вой по сравнению в общей популяции [66]. При этом, 
с  одной стороны, согласно имеющимся данным, реа-
лизация суицидальных намерений при  гипертиреозе 
относительно редка, а  с другой  — достаточно много 
описаний клинических случаев суицидальных попы-
ток вплоть до  самоповешения среди пациентов без 
психической патологии в  анамнезе до  манифестации 
гипертиреоза [65–67].

В эндокринологии титульным заболеванием щи-
товидной железы, протекающим с  ее гиперфункцией 
и  проявляющимся различными нарушениями в  эмо-
циональной сфере, считается диффузный токсиче-
ский зоб (болезнь Грейвса, БГ). Уникальность этого 
заболевания заключается в  том, что щитовидная же-
леза при БГ не разрушается антителами, а становится 
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лишь органом-мишенью для стимулирующих ее антител 
к рецептору ТТГ, чем и обусловлен патогенез синдрома 
тиреотоксикоза.

Особый интерес к  данной патологии с  позиции 
психосоматики и  психических расстройств вызывают 
данные о взаимосвязи манифестации БГ с психотрав-
мирующими воздействиями, т.е. так называемый 
стресс-индуцированный дебют, или манифестация эн-
докринопатии.

Одна из первых масштабных работ, в которой ана-
лизировался стресс-индуцированный дебют БГ, была 
выполнена в 1991 г. B. Winsa. Автором был проведен 
сравнительный анализ двух групп — 208 больных с ве-
рифицированным диагнозом БГ и  372 здоровых кон-
трольной группы. Все участники исследования запол-
няли опросник LES (Life Experiences Survey), состоящий 
из  списка разделенных на  позитивные и  негативные 
жизненные события. Также оценивались семейное по-
ложение, профессия, привычки (употребление алко-
голя, курение), физическая активность, наследствен-
ная отягощенность БГ, социальная поддержка и  лич-
ностные особенности. Согласно полученным авторами 
данным, отмечается зависимость дебюта заболевания 
от стрессовых событий. По  сравнению с  контролем 
у больных БГ отмечалось значимо больше негативных 
жизненных событий в  течение 12 мес., предшеству-
ющих манифестации БГ, а  сами события субъективно 
воспринимались больными как более тяжелые (отно-
шение шансов 6,3; 95% ДИ 2,7–14,7). Кроме того, веро-
ятность развития БГ оказалась выше при наличии род-
ственников, особенно первой и второй линии родства, 
имеющих БГ (3,6; 2,2–5,9). Касательно личностных осо-
бенностей авторы сообщают о статистически значимо 
более высокой распространенности поведенческого 
типа А по H. Friedman среди пациентов с БГ в сравне-
нии с группой контроля (28 и 18% соответственно) [70].

Именно работа B. Winsa стала исходной точкой 
для последующих исследований, в результате которых 
были получены как обобщенная оценка стрессовых 
событий, так и более полная картина психотравмиру-
ющих факторов на протяжении анамнеза жизни и бо-
лезни. В  части случаев использовался метод интер-
вьюирования, в том числе ретроспективного, хотя и на 
менее масштабных выборках пациентов. Также в таких 

работах было оценено не только количество стрессо-
вых событий, но и проанализировано индивидуальное 
восприятие негативных и позитивных событий; в части 
работ такая дифференциация была дополнена методи-
ками оценки механизмов копинга.

Например, A.W.C.  Kung, обследовав 95 пациентов 
с БГ и 95 участников контрольной группы с помощью 
модифицированной версии опросника LES, пришел 
к  выводу, что пациенты с  БГ переносили статистиче-
ски значимо большее количество негативных событий 
в жизни по сравнению с группой контроля (в среднем 
51 и 32 соответственно; р < 0,0001). Важно отметить, 
что пациенты с БГ, кроме того, воспринимали негатив-
ные события более тяжело, о  чем свидетельствовал 
более высокий балл негативной оценки [71].

Аналогичные результаты, демонстрирующие боль-
шее число негативных жизненных событий у пациентов 
с БГ, были опубликованы и другими авторами (табл. 4).

Интерес представляют и работы, в которых наряду 
с  группой контроля была группа пациентов с  другой 
нозологией, проявляющейся гипертиреозом — много-
узловым токсическим зобом. Полученные результаты 
этих работ также свидетельствуют о  статистически 
значимо большем количестве стрессовых жизненных 
событий у пациентов с БГ (табл. 5). Кроме того, полу-
ченные результаты указывают на более значимое влия-
ние негативных событий на  дебют БГ по  сравнению 
с  дебютом многоузлового токсического зоба и  груп-
пой контроля (р < 0,001). При этом подавляющее боль-
шинство негативных событий произошло за 7–12 мес. 
до манифестации БГ [74].

Отдельно следует отметить работы, в которых наря-
ду со стресс-индуцированными дебютами обсуждает-
ся проблема психогенно провоцированных рецидивов 
БГ. Например, R. Vita и соавт. с этой целью сформиро-
вали выборку из  больных, у  которых в  течение года 
до  манифестации БГ отмечалось хотя бы одно стрес-
совое событие. Приступ БГ был купирован с помощью 
тиреостатической терапии длительностью не менее 
года. Затем выборка была прослежена в течение 5 лет 
и  разделена на  три группы: 1  — с  экзацербациями 
на  фоне курса тиреостатической терапии; 2  — с  ре-
цидивом БГ после успешного лечения; 3 — в ремиссии 
после отмены терапии. Согласно полученным авторами 

Таблица 4. Количество негативных жизненных событий у пациентов с болезнью Грейвса по сравнению с группой 
контроля
Table 4. Number of negative life events in patients with Graves’ disease compared healthy control

Автор/Author Группы/Groups
Число пациентов, 

n/Number of 
patients, n

Среднее количество негативных 
жизненных событий на обследуемого, 
n/Mean number of negative life events 

for one person, n

Метод оценки/Method of 
assessment

Sonino N. et al. [72]
Болезнь Грейвса 70 1,51 Опросник недавних жизненных 

событий Пайкеля (Paykel’s 
Interview for Recent Life Events)Группа контроля 70 0,54

Radosavljević V.R. 
et al. [73]

Болезнь Грейвса 100 3,18 Опросник недавних жизненных 
событий Пайкеля (Paykel's 

Interview for Recent Life Events)Группа контроля 100 1,85
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данным, больные с экзацербациями и рецидивами (1-я 
и 2-я группы) за период катамнеза перенесли значимо 
больше стрессовых событий по  сравнению с  пациен-
тами, остающимися в ремиссии (р = 0,0002 и р = 0,003 
соответственно). При  этом в  группе с  рецидивами 
(2-я группа) общее количество стрессовых событий 
коррелировало с  количеством рецидивов (r  =  0,486, 
р  <  0,0001). Полученные результаты позволили авто-
рам сделать вывод о том, что негативные стрессовые 
события не только способствуют манифестации БГ, но 
и являются дополнительным фактором риска рецидива 
БГ. При этом значимым для стресс-индуцированной ма-
нифестации оказался параметр возраста — чем моло-
же пациент, тем меньше временной промежуток между 
воздействием стрессора и манифестацией БГ [76].

В свою очередь, лишь в одной публикации анали-
зируется роль личностных факторов как ассоцииро-
ванных с  рецидивированием БГ [77]. Стоит отметить, 
что А.  Fukao (2020) также исследовал психоэмоцио-
нальный профиль у больных БГ с разным типом тече-
ния (с рецидивами заболевания, в  состоянии ремис-
сии и  группу контроля). Так, с  помощью шкалы MMPI 
(Minnesota Multiphasic Personality Inventory) автор 
выявил статистически значимые различия (p < 0,001) 
в  таких подшкалах личностного опросника, как ипо-
хондрия, депрессия, психастения. Именно эти «лич-
ностные» факторы оказались повышены у  пациентов 
с  рецидивирующим типом течения БГ по  сравнению 
с группой контроля и больными в стойкой ремиссии.

В целом полученные результаты о роли стресс-ин-
дукции при  БГ свидетельствуют о  том, что в  дебюте, 
а  также при  обострениях БГ характерно накопление 
стрессовых событий, трактуемых как негативные. Фак-
тически в таком случае речь идет о феномене реактив-
ной лабильности. Последний представляет собой пре-
морбидное свойство — повышенную чувствительность 
личности к психогенным и соматогенным воздействиям, 
проявляющуюся изменениями настроения или астени-
ей. Вслед за такими реакциями в свою очередь могут 
происходить манифестация/экзацербация латентной 
либо находящейся в ремиссии соматической патологии 

(здесь — БГ). В отечественной литературе реактивная 
лабильность определяется такими синонимическими 
терминами, как «ремиттирующая реактивность» [78]; 
«чрезмерная реагибельность» [79]; «реакции в преде-
лах ресурсов личности» [80]; «характерологические 
психопатические реакции» [81]. Современные зару-
бежные исследователи в развитие учения K. Kleist вы-
двигают концепцию диатез-стресс-интеракции [82, 83].

Несмотря на  значительный объем данных, под-
тверждающих гипотезу о  психогенной манифестации 
БГ, целый ряд аспектов проблемы остается дискусси-
онным. Кроме факта небольшого количества иссле-
дований, неоднозначным является определение ав-
торами понятия «стресс», смысловая наполненность 
которого широко варьируется и  зависима от субъек-
тивной интерпретации исследователя, культуральных 
особенностей и используемых методик. При этом так-
же недостаточно изученной остается конституцио-
нальная почва, на  которой реализуется психогенный 
дебют и рецидивирование БГ. Таким образом, природа 
реактивной лабильности при БГ нуждается в изучении 
прежде всего в аспекте личностного преморбида, чему 
сегодня посвящены единичные публикации.

Психотические расстройства при тиреопатиях
Наряду с невротической и аффективной патологией 

при  тиреопатиях также наблюдаются психотические 
расстройства, распространенность которых варьиру-
ется в широком диапазоне — от 1 случая на 2750 паци-
ентов (0,0003%) до 10 случаев на 54 (18,5%) [84–86].

Психопатология психотических расстройств 
при гипотиреозе

Одним из самых опасных состояний с точки зрения 
психиатрии при  гипотиреозе считается микседема, 
описываемая как крайняя клинически выраженная 
форма гипотиреоза, так как помимо явных соматиче-
ских симптомов сопровождается тяжелой психотиче-
ской симптоматикой [87].

Еще в конце XIX — начале XX в. на психотические 
проявления микседемы обратили внимание L.H. Ziegler, 
E. Kraepelin, M. Laignel-Lavastine, A. Pilcz, H. Wegener 
[21, 88–91].

Таблица 5. Количество перенесенных негативных жизненных событий у  пациентов с  болезнью Грейвса, 
многоузловым токсическим зобом и контрольной группой
Table 5. Number of negative life events in patients with Graves’ disease, multi-node toxic goiter and control group

Автор/Author

Группы/groups

Болезнь Грейвса/
Graves’ disease

Многоузловой токсический зоб/
Multi-node toxic goiter

Контроль/
Control

Topcu C.B. et al. 
[75]

Число пациентов, n/Number of patients, n 45 24 37

Количество негативных событий, n/Number of 
negative life events, n 150 85 110

Доля негативных событий от общего, % /Ratio 
of negative life events, % 43 24,6 31,9

Matos-Santos A. 
et al. [74]

Число пациентов, n/Number of patients, n 31 31 31

Количество негативных событий, n/Number of 
negative life events, n 141 65 27
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Так, M. Laignel-Lavastine в  качестве характерных 
симптомов психозов при  микседеме описывал сверх-
ценные идеи, галлюцинации, бредовые расстройства 
[21]. L.H.  Ziegler указывал на  возможную манифе-
стацию кататонической симптоматики, сомноленцию, 
персекуторный бред. Однако автор подчеркивал не-
специфичность психотических расстройств при  мик-
седеме в  силу их полиморфности, предполагая, что 
гипотиреоз способствует выявлению «латентной пси-
хопатологической и  конституциональной предраспо-
ложенности» [91].

Подобные воззрения нашли свое отражение в бо-
лее поздних работах отечественного исследователя 
С.Г. Жислина, который подчеркивал возможность фор-
мирования различного рода реакций, включая острые 
параноиды, на  «патологически измененной почве», 
которая могла возникнуть и  в результате эндокрино-
патии [92].

Данная концепция получила свое развитие и  ра-
ботах A.J.E. Akelaitis (1936), который описал психозы 
при микседеме в виде «галлюцинаторно-бредового ре-
активного типа расстройств», указывая на преоблада-
ние в  структуре таких психозов обнубиляции и  сно-
подобного помрачения сознания с дезориентировкой, 
зрительными галлюцинациями, несистематизирован-
ным персекуторным бредом, психомоторным возбуж-
дением. Несмотря на детализированное описание син-
дрома, A.J.E. Akelaitis аналогично предшественникам 
отмечает, что при микседеме психотическая симптома-
тики неспецифична [37].

В 1949 г. R. Asher для обозначения обсуждаемых 
психозов предложил термин «микседематозное без-
умие». При  этом автор был согласен с  точкой зрения 
A.J.E.  Akelaitis о  неспецифичности психотической 
симптоматики при  микседеме, разделяя мнение мно-
гих исследователей о  том, что расстройства данного 
регистра представляют собой результат органического 
поражения центральной нервной системы в результате 
эндокринопатии [19].

М. Bleuler также подчеркивал, что психические 
нарушения при  микседеме клинически напоминают 
заболевания с  диффузным поражением головного 
мозга и  представлены чаще всего выраженными ам-
нестическими расстройствами и  нарушениями мыш-
ления по органическому типу. М. Bleuler подчеркивал 
сходство гипотиреоидного слабоумия и  старческой 
деменции [22].

В более поздних исследованиях было показано, что 
в результате микседемы развивается атрофия нейро-
нов, глиоз, фокусы дегенерации, а  также отмечается 
скопление муцинозного материала и  круглых глико-
геновых (нейрональных микседематозных) телец [93].

Относительная неспецифичность клинической кар-
тины и психопатологической структуры психотических 
состояний при  микседеме была также подтверждена 
в последующих исследованиях [94–97].

В целом такая позиция соотносится с концепцией 
K. Bonhoefer о реакциях экзогенного типа, актуальной 

также для гипертиреоидных психозов [98], которые 
будут обсуждаться ниже.

При этом лишь в единичных исследованиях упоми-
наются предпочтительные для «микседемного безу-
мия» признаки. Так, среди особенностей психотиче-
ских состояний при  микседеме А.И.  Белкин обраща-
ет внимание на  их тенденцию к  затяжному течению 
и протеканию в форме галлюцинаторно-параноидного 
и  депрессивно-параноидного синдромов. Автор так-
же подчеркнул характерный для данного поражения 
признак  — малоразвернутую бредовую систему пре-
имущественно монотонно-однообразного характера, 
не обладающую тенденцией к  систематизации и  рас-
ширению [31].

Психопатология психотических расстройств 
при гипертиреозе

По мнению ряда исследователей конца XIX — нача-
ла XX в. [15, 52–55], депрессивная и гипоманиакальная 
симптоматика могут представлять собой продром как 
собственно клинической картины гипертиреоза, так 
и психотических расстройств при данной тиреопатии. 
В этом отношении ситуация сопоставима с «невроти-
ческими» продромами эндокринопатий в целом. Кроме 
того, по оценке ряда авторов, психотические феноме-
ны в ряде случаев могут быть единственными призна-
ками манифестации тиреопатии [99, 100].

Несмотря на  доступность и  простоту лаборатор-
ной диагностики, позволяющей в  настоящее время 
на  ранних этапах верифицировать гипертиреоз, про-
контролировать проводимую терапию, а также наличие 
современных препаратов, гипертиреоидные психозы 
по-прежнему не столь редки, о  чем свидетельствуют 
описания многих клинических случаев в публикациях 
за последние годы [101–107].

Клиника психозов при гипертиреозе как в описани-
ях современных авторов, так и в работах психиатров 
начала — середины прошлого века [85, 108–110], чаще 
представлена галлюцинаторно-бредовыми синдрома-
ми, включая подозрительность, бред преследования, 
идеи отношения и воздействия, галлюцинации без за-
метных нарушений памяти или дезориентировки.

Однако, по данным научной литературы, психопато-
логическая картина таких психозов не ограничивается 
только галлюцинаторно-бредовыми феноменами. Так, 
M. Laignel-Lavastine наряду с бредом и галлюцинаци-
ями описал при  гиперфункции ЩЖ целый ряд таких 
психотических симптомов, как маниакальное возбуж-
дение, тревога, «помешательство сомнений» [20]. 
H.F.  Dunlap и  F.P.  Moersch [58] выделяли среди таких 
психозов токсические психозы истощения (транзитор-
ные, в виде острой бредовой мании, предшествующей 
летальному исходу). В свою очередь, Е.К. Краснушкин 
описывал преимущественно картину делириозной спу-
танности с органическими симптомами, парезами и ги-
перкинезами хореоподобного типа [26].

Относительно природы таких психозов до  настоя-
щего времени преобладает точка зрения M.  Laignel-
Lavast ine, который предполагал токсическую 



73

Н
а
у
ч
н
ы
е
 
о
б
з
о
р
ы

П
с
и
х
и
а
т
р
и
я
 
2
1(
3
)'
2
0
2
3
'6

4
-
7
8

МИА • ISSN1683-8319 (print) • journalpsychiatry.com • DOI 10.30629/2618-6667-2023-21-3-64-78

этиологию расстройства [20]. Согласно концепции 
S.  Greer и  соавт. (1968), развивающей представления 
M.  Laignel-Lavastine, данная симптоматика является 
реакцией мозга на токсическое воздействие гормонов 
ЩЖ и обозначается как «параноидная шизофренофор-
мная реакция» [65].

Согласно современным представлениям психоз 
рассматривается в  качестве характерного признака 
«тиреоидного шторма», которым обозначается систем-
ное состояние, обусловленное чрезмерной выработ-
кой и  высвобождением гормонов ЩЖ, что приводит 
к нервно-психическим, терморегуляторным, адренер-
гическим, сердечно-сосудистым и абдоминальным рас-
стройствам [110].

Позиция многих авторов относительно проис-
хождения такого рода психозов фактически соот-
ветствует концепции K. Bonhoeffer о  реакциях эк-
зогенного типа [98]. Так, H.P. Dunlap и F.P. Moersch 
полагали, что «нет психической реакции, которая 
могла бы считаться характерной исключительно 
для гипертиреоза» [58], а  Е.К.  Краснушкин [26] 
квалифицировал психозы при  гипертиреозе как 
протекающие по  типу экзогенной реакции. Таким 
образом, подчеркивается неспецифический харак-
тер фактора (гормонального нарушения), оказыва-
ющего токсическое воздействие на  головной мозг 
и приводящего к ограниченному набору преформи-
рованных синдромов.

В заключении настоящего обзора еще раз необхо-
димо подчеркнуть, что количество эпидемиологиче-
ских исследований распространенности психических 
расстройств при тиреопатиях до настоящего времени 
невелико по сравнению с другими соматическими за-
болеваниями (например, кардиопатологией, онкозабо-
леваниями и проч.). И многие вопросы о взаимосвязи 
психических расстройств и заболеваний ЩЖ остаются 
на сегодняшний день дискуссионными и сверхактуаль-
ными.

Перспективным представляется уточнение частоты 
широкого круга категорий психических расстройств 
при заболеваниях ЩЖ, которые в большинстве иссле-
дований ограничиваются депрессивными и  тревож-
ными нарушениями. С практической точки зрения важ-
ным представляется анализ общих симптомов при ти-
реопатиях, поскольку некоторые из  них дублируют/
имитируют симптоматику психических расстройств. 
Кроме того, психические нарушения могут выступать 
как в виде продромальных феноменов, так и «масок» 
заболеваний ЩЖ.

Сохраняется значимость психопатологической ква-
лификации сопряженных с  патологией ЩЖ психиче-
ских расстройств и определения закономерностей их 
ассоциаций с  тиреопатиями (уточнение психосомати-
ческих соотношений). Это оказывается актуальным, 
в  том числе в  связи с  установлением природы соот-
ветствующих психических нарушений (нозогенных, 
соматогенных, эндоформных) как непсихотического, 
так и психотического уровня.

Являясь уникальной по  своей сути тиреопатией, 
отдельного внимания заслуживает болезнь Грейвса 
(диффузный токсический зоб), для которой характер-
ны признаки стресс-индукции как в  случае дебюта, 
так и  при рецидиве. По  всей вероятности, речь идет 
о  реактивной лабильности, происхождение которой 
требует уточнения в  аспекте ее конституциональной 
и/или нажитой природы.
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