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Известно, что нарушение функции щитовидной железы может значительно влиять как на центральную, 
так и на периферическую нервную систему. При гипертиреозе поражение нервной системы связано 
с токсическим действием гормонов щитовидной железы, ускорением метаболизма и повышением чувстви-
тельности к катехоламинам.Это проявляется эмоциональной лабильностью, то есть быстрым переходом от 
слез к эйфории. Одной из причин развития психических нарушений при гипотиреозе является гипотирео-
идная энцефалопатия.При этом могут развиваться аффективные синдромы: депрессивный или маниакаль-
ный, происходит угнетение когнитивных процессов. Органическое поражение представлено деменцией. 
Многочисленные исследования указывают, что, несмотря на достижение эутиреоза, у пациентов могут 
в той или иной мере сохраняться нарушения когнитивных функций и аффективные расстройства.
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It is now well known that thyroid gland disorder (both excess and lack of thyroid hormones) may signifi-
cantly influenced mental status, including emotions and cognition. Both central and peripheral nervous systems 
are affected. In hyperthyroidism nervous system lesion is associated with thyroid hormone toxic effect, metabo-
lism increase and increased sensitivity to catecholamines. This state is manifested in emotional lability, quick 
transition from depression to euphoria. Different kinds of phobias and panic states may occur. Psychic disorders 
in hypothyroidism are the result of hypothyroid encephalopathy. Cognitive processes are hindered. Psychiatric 
diseases following the type of depression and paranoia may occur. In severe hypothyroidism exogenous or-
ganic psychosis may develop. And despite all the achievements of euthyreosis patients may continue to have 
disorders of cognitive functions and emotional-affective distresses.

Keywords: hypothyroidism, thyrotoxicosis, encephopathy, depression, asthenosphere syndrome, emotional 
lability, cognitive disorders, panic attacks, dementia.

Связь между функцией щитовидной железы 
и психическими расстройствами, особенно рас-
стройствами настроения, описана более 200 лет 
назад. C. H. Parry в 1825 г. сообщил об увеличении 
уровня невротизации при нарушении функции 
щитовидной железы. В 1873 г. W. W. Gull показал 
связь между психозом и микседемой [1], а в 1949 г. 
R. Asher ввел термин «микседематозное безумие» 
(«myxoedematous madness») для описания психи-
ческого состояния лиц с гипотиреозом [2]. Наруше-
ния функции щитовидной железы, как правило, 
сопровождаются психоневрологическими сдвига-
ми [3]. Их высокая частота свя зана с нарушением 
секреции тиреоидных гормонов, что оказывает 
патологическое влияние на гипоталамус и кору 

головного мозга, так как отмечено участие гормо-
нов щитовидной железы в синтезе белков нерв-
ной системы, синаптогенезе, нейрональной диф-
ференцировке [4, 5]. У большей части пациентов 
выявляются хотя бы незначительные эмоциональ-
но-волевые, когнитивные и аффективные рас-
стройства [6].

Психические нарушения при гипертиреозе 
(тиреотоксикозе). При гипертиреозе поражение 
центральной нервной системы (ЦНС) возникает 
столь часто, что уже в XIX — начале XX в. тирео-
токсикоз получил название «тиреоневроз» или 
«нейротиреоз» [7]. Дальнейшие исследования по-
казали, что в патологический процесс также вовле-
каются и периферические отделы нервной системы. 
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В развитии невротических симптомов при диф-
фузном токсическом зобе (ДТЗ) значительную роль 
играют неполноценные энергетические процессы 
в нейронах головного мозга, так как тиреоидные 
гормоны, ускоряя метаболизм, требуют большего, 
чем в норме, потребления глюкозы тканью мозга 
и приводят к относительному дефициту энергооб-
мена [3]. Психические нарушения связаны с токси-
ческим действием тиреоидных гормонов на ЦНС 
и повышением чувствительности нервной ткани 
к катехоламинам (адреналину и норадреналину) 
[5, 8, 9].

Анализ взаимосвязи тиреотоксикоза и психи-
ческих расстройств вызывает значительные труд-
ности, поскольку нет четкой корреляции между 
выраженностью клинической картины психоэмо-
циональных нарушений и гормональных измене-
ний [10]. Кроме того, тиреотоксикоз может быть 
локальным, то есть вызванным повышением чув-
ствительности тканей, прежде всего нервной си-
стемы, к тиреоидным гормонам, а не их избыточ-
ной продукцией [11].

На ранних стадиях заболевания на первый план 
выходит неврозоподобная симптоматика. Одним 
из наиболее часто встречающихся синдромов яв-
ляется астенический синдром — сочетание повы-
шенной утомляемости с эмоциональной лабиль-
ностью, нарушениями сна и вегетативными симп-
томами [3].

При эмоциональной неустойчивости пациенты 
предъявляют характерные жалобы на раздражи-
тельность, вспыльчивость, вплоть до вспышек гне-
ва (после которых усиливается астения), возбуди-
мость, плаксивость (как правило, слезы вызывают  
и радостные, и неприятные события), обидчивость. 
Жалобы могут сопровождаться слезами, иногда но-
сят театральный характер. Чем больше врач рас-
спрашивает пациента, тем ярче они описываются. 
Часто наблюдается излишняя двигательная ак-
тивность: больные суетливы, непоседливы, посто-
янно меняют позу [12,13]. 

Интеллектуальная деятельность становится 
малопродуктивной в связи с повышенной утом-
ляемостью и быстрой истощаемостью нервной си-
стемы [8]. Больные не способны к сосредоточению 
внимания (особенно тяжело эти проявления вы-
ражены у детей). Отмечаются трудности в подбо-
ре правильных фраз, хотя внешних признаков 
двигательной и ассоциативной заторможенности 
пациенты не проявляют [3, 8, 12]. 

Нарушения сна бывают практически у всех 
больных в виде плохого засыпания, поверхност-
ного сна, тревожных сновидений, раннего про-
буждения, отсутствия чувства отдыха после сна. 
В результате бессонницы и мышечной слабости 
развивается чувство постоянной усталости. 

Часты жалобы на гиперестезию — снижение 
порога переносимости сильных раздражителей 
(шум, перепады атмосферного давления, яркий 
свет и др.).

Также на фоне астении отмечаются обсессив-
ные проявления: навязчивые сомнения, действия, 
навязчивые страхи (фобии) [14].

Чаще всего встречается кардиофобия — страх 
смерти от болезни сердца, сопровождающийся 
по стоянным подсчетом пульса, измерением АД. 
С кар диофобией тесно связаны: клаустрофобия — 
немотивированный страх закрытых помещений, 
особенно при нахождении в лифте или транспор-
те, и агорафобия (боязнь открытых пространств) 
(Bakker A. et al., 1994). Часто выявляются социо-
фобии различной степени выраженности: страх 
публичных выступлений, страх общества людей 
и другие. При этом пациенты стараются преодо-
леть страх, отдают себе отчет в неправильности 
сво его поведения и признают, что «умом понима-
ют, что нет ничего серьезного» [3]. 

На фоне физической или, что чаще, психоэмо-
циональной нагрузки могут возникнуть так на-
зываемые панические атаки — кратковременные 
эпизоды вегетативных нарушений с симпатиче-
ской окраской: учащенный пульс, повышенное АД, 
бледность кожных покровов, сухость во рту, «гу-
синая кожа», ознобоподобное состояние, зябкость 
конечностей. Они сопровождаются тяжелыми пе-
реживаниями: немотивированным страхом, опа-
сениями за свою жизнь, страхом смерти. Подоб-
ное состояние длится от нескольких минут до по-
лучаса. Отмечается следующая особенность: по 
мере прогрессирования тиреотоксикоза кризовые 
вегетативные симптомы становятся менее ярки-
ми, теряют остроту, сменяясь поражениями вну-
тренних органов [3, 8].

Даже при выраженном тиреотоксикозе депрес-
сии встречаются не всегда. Помимо этого, депрессив-
ные расстройства могут сами вызывать измене-
ния тиреоидного статуса [10, 15–17]. Ряд исследо-
ваний выявил у пациентов с тиреотоксикозом 
более высокие баллы по шкале депрессии и тре-
воги по сравнению с эутиреоидными пациентами 
[14, 17].

На данный момент отсутствуют четкие пред-
ставления о клинических особенностях депрессии 
при тиреотоксикозе. Некоторые исследователи 
отмечают как основной аффект витальной тоски, 
другие считают доминирующей тревогу [14], тре-
тьи предполагают наличие дисфории [12] и апатии 
[15]. K. D. Hepp наблюдал у лиц пожилого воз рас-
та  «апатический тиреотоксикоз», дебютирующий 
апа тией, депрессией, сомноленцией при отсут-
ствии признаков тиреотоксикоза [17]. Депрессия 
с доминированием апатического аффекта и сни-
жение энергетического потенциала у больных со-
провождается достоверным снижением уровня 
свободного тироксина (Т

4
), в то время как для тре-

вожной депрессии характерен более высокий его 
уровень. А. Е. Бобров и др. выделяют 3 синдрома 
при диффузном токсическом зобе: тревожно-де-
прессивный, астено-вегетативный и эксплозивно-
дисфорический. Развитие этих синдромов авторы 
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связывают с усилением метаболизма в ткани моз-
га [10]. В исследовании группы больных с тирео-
ток сикозом, проведенном Е. А. Григорьевой и 
Е. А. Павловой (2010), у пациентов был обнаружен 
лабильный уровень депрессии, колеблющийся от 
легкого до умеренного в течение нескольких суток  
или даже часов. Больные отмечали плохое на-
строение, которое описывали как грусть, печаль, 
чувство тоски. На этом фоне возникали эпизоды 
тревоги и раздражительности, причем тревога бы-
ла неоднородной, у части пациентов носила алек-
ситимический характер («много чувств — мало 
слов»). Большая часть пациентов отмечала утяже-
ление депрессии в вечернее время на фоне утом-
ления. При утомлении и волнении возникали го-
ловные боли, локализовавшиеся в лобно-височных 
областях либо диффузно. Боли сопровождались 
невозможностью расслабиться, чувством напря-
жения. Суицидальные идеи наблюдались редко. 
Больным была присуща эмоциональная ригид-
ность, они жаловались на невозможность испыты-
вать положительные эмоции [18].

Некоторые авторы, изучая связь ДТЗ с дли-
тельным напряжением, страхом, психическими 
переживаниями, видят в этом общность их пато-
генеза [3]. 

Исследуя почву, на которой развивается пси-
хическая патология, писали о наличии так назы-
ваемой «тиреоидной конституции» (Юдин Т. И., 
1926), «психопатологической наследственности» 
(Bleuer M., 1954) [19]. Многие авторы отмечают об-
разование «порочного круга», когда сформирован-
ные характеристики личности утяжеляют тече-
ние  заболевания, а болезнь влияет на личностные 
осо бенности [8, 20]. Исследователи также счита-
ют, что конкретные индивидуальные особенности 
личности представляют собой факторы риска для 
развития ДТЗ, а типологические особенности лич-
ности влияют на характер течения заболевания 
(например, способствуют развитию тиреотокси-
ческой кардиомиопатии или офтальмопатии [21].

Тяжелые психические нарушения встречают-
ся редко, только в случае тяжелого тиреотоксико-
за. Здесь они могут достигать уровня выраженно-
го психотического или депрессивного расстройства 
с последующим формированием апатико-абу ли-
ческого синдрома. В редких случаях развивается 
деменция [3, 22].

Психические нарушения при гипотиреозе. 
Психические нарушения являются постоянным 
спутником сниженной функции щитовидной же-
лезы и занимают значительное место в клиниче-
ской картине гипотиреоза, что во многом опреде-
ляет своеобразие клинической картины. Эти на-
рушения нарастают по мере прогрессирования 
гипотиреоза [23]. Важными факторами, способ-
ствующими развитию психоэмоциональных и ко-
г нитивных нарушений при первичном гипотирео-
зе, являются метаболические, дисгормональные 
расстройства [24], а также дизрегуляция вегета-
тивной нервной системы [25].

На фоне гипотиреоза может развиваться не-
сколько психопатологических и неврологических 
синдромов. Для обозначения разнообразных про-
явлений гипотиреоза уместно использовать тер-
мин «маски гипотиреоза» [26–28].

Заторможенность и вялость являются привыч-
ными для пациентов со сниженной функцией щи-
товидной железы. Но при этом могут появляться 
приступы, сходные с паническими атаками, харак-
  терными для тиреотоксикоза. Эти пароксизмаль-
ные состояния возникают самостоятельно либо на 
фоне психоэмоциональной нагрузки и имеют вы-
раженную вегетативную и эмоциональную окрас-
ку. Для них характерна стереотипность, они обыч-
но развиваются в одно и то же время суток («по ча-
сам»), иногда в одной и той же обстановке, длятся 
от 1–2 до 12 ч. При них отмечаются тахикардия, 
повышение АД, зябкость конечностей и бледность 
кожных покровов. Также нередко встречаются на-
рушения дыхания по типу инспираторной одыш-
ки: больные предъявляют жалобы на нехватку 
воздуха, подолгу стоят у открытого окна. Эти со-
стояния эмоционально окрашены, сопровождают-
ся тревогой и страхом. Они отличаются от пани-
ческих атак длительностью и стереотипностью, 
а также тем, что возникают на депрессивном фо-
не и сопровождаются ажитацией. Терапия при-
ступов седативными, антидепрессивными и анк-
сио литическими препаратами обычно не приводит  
к желаемому эффекту [3]. У таких пациентов на-
рушены физиологические механизмы адаптации, 
в том числе и высшие адаптационные реакции, что 
связано с дисбалансом вегетативных ре гу  лятор ных  
механизмов (недостаточностью симпатического 
тонуса и преобладанием парасимпатических влия-
ний) и со снижением активности гормональных 
систем, в частности гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидной оси [1].

Наиболее частыми нарушениями деятельности  
нервной системы у лиц с гипотиреозом являются 
психоневрологические расстройства, которые 
развиваются как результат гипотиреоидной эн-
цефалопатии. В результате угнетения анаболиче-
ских и энергетических процессов в веществе моз-
га формируется органическое поражение нервной 
системы. При гипотиреозе интеллектуальные 
функ ции замедленны [29]. Пациенты аспонтанны, 
часто наблюдаются дефекты памяти (в частности, 
уменьшение объема кратковременной памяти), 
снижение внимания. Обычны постоянная сонли-
вость и вялость [30]. Больные с трудом анализи-
ру ют происходящие события [1]. У лиц пожилого 
воз раста нередко развивается деменция, которую 
часто интерпретируют как старческое слабоумие 
[31]. Она отличается от истинной деменции обра-
тимостью при назначении заместительной тера-
пии препаратами тироксина [32].

Пациенты часто отмечают головные боли. Ги-
поксия мозга, вызванная ухудшением его крово-
снабжения, приводит к появлению судорожных 
припадков и состояний нарушенного сознания. 
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С прогрессированием заболевания наблюдается 
удлинение продолжительности припадков, а на-
рушения сознания достигают степени сопора и да-
же комы [33].

Телодвижения у пациентов с гипотиреозом за-
медленные и неловкие, может развиться мозжеч-
ковая атаксия. Сухожильные рефлексы часто за-
медленны, в частности, за счет фазы расслабления  
и характеризуются как заторможенные. Это свя-
зано со снижением скорости мышечных сокраще-
ний, а не с ухудшением проведения нервного им-
пульса [8, 34, 35].

Нередки случаи развития депрессивных рас-
стройств [36, 37]. Описаны случаи депрессии, со-
провождающейся приступами возбуждения (ост-
рый гипотиреоидный психоз) [6]. При длительно 
существующем, тяжелом гипотиреозе наблюда-
лись затяжные органические психозы, в том чис-
ле с судорожными припадками [38, 39].

Клиническая картина психических нарушений 
при разных формах гипотиреоза различается. Так, 
гипотиреоз, возникший на фоне аутоиммунного 
тиреоидита, характеризуется преобладанием эмо-
циональных нарушений, а при гипотиреозе после 
операции преобладают когнитивные расстрой-
ства [1, 35].

Что касается гендерных различий, то отмече-
но, что у мужчин достоверно чаще встречаются 
расстройства личности и поведения, а у женщин — 
преимущественно невротические и депрессивные 
расстройства [3].

Психические нарушения при субклиническом 
гипотиреозе. Многие исследователи считают, что 
эта проблема недостаточно изучена, тогда как по 
своей значимости она требует отдельного внимания. 

Самые ранние проявления субклинического 
гипотиреоза — нарушения в эмоцио нальной сфе-
ре и снижение интеллектуальной дея тельности.

Для таких пациентов обычны жалобы на из-
быточную утомляемость, слабость, особенно в ут-
ренние часы, снижение продуктивности в рабо -
те и побуждений к деятельности, неуверенность 
в при нятии решений, головные боли, рассеянность 
внимания [52]. По данным психометрических те-
стов выявляются: снижение показателей общей, 
зрительной и логической памяти, а также внима-
ния. Также наблюдаются нейромышечные нару-
шения (в частности, снижение рефлексов), сниже-
ние болевого порога [53]. В исследовании F. Mon-
zani и соавт. описаны поведенческие и когнитивные 
расстройства у больных с субклиническим гипо-
тиреозом [54].

Пациенты с субклиническим гипотиреозом де-
монстрируют повышенный уровень тревожности, 
истерические проявления, что отличает их от боль-
ных с эутиреозом. У них наблюдался повышенный  
уровень как реактивной, так и личностной тре-
вожности и депрессивные состояния встречались 
достоверно чаще, чем у лиц с эутиреозом [55, 56]. 
При этом более чем у половины пациентов была 

выявлена депрессия средней тяжести. Выражен-
ность депрессии не зависела от возраста. T. Joffe 
и соавт. обнаружили, что среди пациентов с де-
прес сией, страдающих субклиническим гипоти-
реозом, часто наблюдались панические атаки, что 
не встре чалось у пациентов с нормальной функци-
ей щитовидной железы. Кроме того, у этой группы  
пациентов эффект от лечения антидепрессанта-
ми был хуже [52].

По мнению многих исследователей, для паци-
ентов с манифестным гипотиреозом характерны 
более выраженные эмоциональные расстройства, 
а также вегетативные нарушения и нарушения па-
мяти, чем для пациентов с субклиническим гипо-
тиреозом [41, 50, 57, 59]. Однако есть отдельные ис-
следования, не обнаружившие достоверных раз-
личий между данными группами пациентов [52].

Данные о влиянии заместительной терапии ле-
вотироксином на эмоциональный статус и состоя-
ние когнитивных функций пациентов с гипотирео-
зом противоречивы [40, 41]. Несмотря на то что 
выраженность психических и неврологических 
нарушений на фоне терапии тиреоидными гормо-
нами значительно снижается, клиническая прак-
тика показывает, что нарушения когнитивных 
функций и эмоциональной сферы могут сохра-
нять ся даже после достижения эутиреоза [42, 43]. 
Вследствие этого создалось мнение о невозмож-
ности их полного восстановления у пациентов 
с гипотиреозом с помощью только лишь замести-
тельной гормональной терапии [44–48]. Достиже-
ние уровня ТТГ менее 2,5 мМЕ/л у больных, на-
ходящихся на заместительной терапии левоти-
роксином натрия, также не устраняет психические 
и эмоциональные нарушения [49–51].

Имеются сведения, что терапия левотирокси-
ном уменьшает выраженность психических из-
менений и улучшает качество жизни пациентов 
[58–62]. Но с другой стороны, при этом ряд исследо-
ваний не показал снижения проявлений субклини-
ческого гипотиреоза [63, 64]. И. В. Терещенко и со -
авт. отметили, что на фоне приема левотироксина 
значительно снижался уровень реактивной тре-
вожности, но при этом уровень личностной тревож-
ности оставался высоким. У трети больных де-
прессии также не устранялись, тогда как при 
назначении комбинированной терапии левоти-
роксином и лиотиронином тревожно-депрес сив-
ные расстройства были купированы в 90% случа-
ев [52].

Для лечения аффективной патологии у паци-
ентов с компенсированным гипотиреозом приме-
няется психофармакотерапия, обладающая высо-
кой эффективностью и простотой применения. 
Основными препаратами являются антидепрес-
санты и анксиолитики (транквилизаторы) [65–67]. 
По различным данным, эффективность психофар-
макотерапии составляет от 60 до 90% [41, 46, 65]. 
Эти показатели улучшаются при присоединении 
к медикаментозному лечению психотерапии (по-
веденческой и когнитивной) [41]. 
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Заключение. Таким образом, патология функ-
ции щитовидной железы сопровождается психо-
эмоциональными нарушениями различной степе-
ни выраженности, которые имеют свои закономер-
ности развития в зависимости от пола, природы 
и длительности заболевания. Эти психоэмоцио-
нальные расстройства могут выходить на первый 
план в клинической картине заболевания, поэто-
му их изучение является важной междисципли-
нарной задачей. Нормализация тиреоидного ста-
туса, по данным многочисленных исследований, 
не всегда позволяет полностью устранить психо-

эмоциональные нарушения, в связи с чем необхо-
димо выделять группы пациентов, нуждающихся 
в дополнительной психофармакологической те-
рапии. 

Отдельного изучения требует и проблема суб-
клинического гипотиреоза и его влияния на пси-
хоэмоциональный статус, а также влияние заме-
стительной терапии на когнитивные функции 
и эмоциональный статус, так как вопросы такти-
ки ведения пациентов с сочетанной патологией 
и терапии субклинического гипотиреоза на сего-
дня остаются неразработанными.
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