
Для современной психиатрии типично экстрапо-
лирование специализированной помощи в сферу
общесоматической медицины. Это обусловлено
возрастанием частоты психических расстройств у
соматически больных, недостаточной эффективно-
стью их диагностики и негативным влиянием пси-
хопатологической составляющей на проявление и
течение соматической болезни, а также необходи-
мостью разработки и применения адекватных
лечебно-профилактических и реабилитационных
мероприятий, основанных на комплексном междис-
циплинарном подходе [28, 59]. 

С другой стороны, за последние десятилетия
принципиально постулирована гомеостатическая
функция единого психоиммунноэндокринного ком-
плекса [2, 6, 36, 65]. По мере накопления фактиче-
ского материала было установлено, что в ответ на
любые стрессовые раздражители в организме про-
исходит параллельная активация трех ведущих,
контролирующих гомеостаз систем – нервной,
иммунной и эндокринной. Эффект изменения в
этих системах проявляется в развитии не только
иммунных, аутоиммунных и других соматических
заболеваний, но и в нарушении психической сферы
деятельности [41]. Структура психических наруше-
ний включает неспецифические тревожные, асте-
нические и депрессивные расстройства [96, 103].
Все это обусловливает целесообразность поиска но-
вых подходов и методов патогенетической терапии
заболеваний аутоиммунной природы [47].

Последние два десятилетия внимание исследо-
вателей было сосредоточено на выяснении особен-
ностей и закономерностей взаимодействия трех
поддерживающих гомеостаз систем при стрессе,
инициированного воздействием иммунострессора
[3, 4, 21]. Однако гипотеза участия аутоиммунных
механизмов в формировании психических рас-
стройств является на сегодняшний день наименее
разработанной.

В клиническом плане наибольшую ценность в
этом аспекте исследования представляют различ-

ные формы аутоиммунной патологии, в том числе,
хронический аутоиммунный тиреоидит (АИТ) или
зоб Хашимото [14, 27, 81, 89]. 

АИТ – хроническое заболевание с постепенным
началом, неспецифичностью ранних признаков и
очень медленным, но неуклонным прогрессирова-
нием [23, 46], в основе которого отмечается тенден-
ция к постепенному нарастанию деструктивных
процессов в щитовидной железе [56, 101].

Хронический аутоиммунный тиреоидит впервые
был описан в 1912 году японским хирургом Хакару
Хашимото. Автор сообщил о 4 случаях, в которых
после операции на щитовидной железе при гисто-
логическом исследовании была выявлена массив-
ная лимфоцитарная инфильтрация [86]. В литерату-
ре широкое распространение получил термин «зоб
Хашимото», который многие авторы считают иден-
тичным названию «аутоиммунный тиреоидит».
Однако Хашимото описал лишь одну из трех клас-
сических форм – гипертрофическую, сопровож-
дающуюся развитием зоба. При двух других его
формах – атрофической и латентной – зоб отсут-
ствует.

В научной литературе и в клинической практике
пользуются термином АИТ, ссылаясь на «Между-
народную статистическую классификацию болез-
ней и проблем, связанных со здоровьем, десятого
пересмотра» (класс IV, блок Е06.3 – тиреоидит
Хашимото, хаситоксикоз (преходящий), лимфоаде-
номатозный зоб, лимфоцитарный тиреоидит, лим-
фоматозная струма (МКБ-10, 1995) [43]. 

Многоплановые исследования привели к суще-
ственному прогрессу в понимании патогенеза АИТ.
На сегодняшний день актуальной остается гипотеза
развития гипертрофической формы АИТ, предло-
женная R.Volpe [110], разработанная на основе кло-
нально-селекционной теории Бернета (1959) [цит.
по 31]. Согласно этой гипотезе, заболевание
обусловлено частичным дефектом иммунологиче-
ского «надзора», что связано со специфическим
дефицитом Т-лимфоцитов-супрессоров. Этот
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дефект допускает выживание «запрещенного»
клона органоспецифических Т-лимфоцитов,
появляющихся в результате случайной мутации.
«Запрещенный» клон Т-лимфоцитов взаимодей-
ствует с антигенами, оказывая повреждающее дей-
ствие на клетки-мишени, запуская локализованный
процесс по типу гиперчувствительности замедлен-
ного типа. Антигенная стимуляция Т-лимфоцитов
со стороны клеток-мишеней обусловливает реак-
цию бласттрансформации с последующим делени-
ем клеток. При этом выделяются цитотоксические
медиаторы. Т-лимфоциты-хелперы воздействуют
на В-лимфоциты, которые превращаются в плазмо-
циты и образуют аутоантитела [58]. Циркулирую-
щие антитела, кооперируясь на поверхности клеток
фолликулярного эпителия с Т-лимфоцитами-килле-
рами, оказывают цитотоксическое действие на гор-
монально-активные клетки щитовидной железы,
вызывая их деструкцию, постепенное уменьшение
их массы и снижение функции щитовидной желе-
зы. Роль аутоантител (ААТ) при данном заболева-
нии считается бесспорной, причем наибольшее зна-
чение отводится антителам (AT) к тиреоглобулину
(ТГ) и тиреопироксидазе (ТПО) [35]. 

Несомненная роль в патогенезе АИТ также отво-
дится цитокинам (ЦТК), которые вызывают
деструкцию тканей либо непосредственно, либо
через активацию аутореактивных и воспалитель-
ных клеток. Принято считать, что именно с продук-
цией ЦТК связана та роль, которую играют тирео-
ид-специфические хелперно/индукторные лимфо-
циты (CD4+) в дальнейшем патогенезе АИТ [80]. 

Таким образом, данные исследовательского
материала позволяют рассматривать АИТ как
типичное антигеноспецифическое аутоиммунное
заболевание, в патогенезе которого участвуют как
клеточное, так и гуморальное звенья иммунного
ответа [8, 54, 112].

Принимая во внимание особенности топографии
щитовидной железы (ЩЖ), а именно, доступность
для визуального и пальпаторного исследования,
морфологическому направлению в тиреидологии
всегда придавалось важное значение [33]. В клини-
ческой литературе широкое применение получила
классификация заболевания, основанная на оценке
степени выраженности патологических изменений
тиреоидной паренхимы. Согласно этой классифи-
кации выделяют очаговую и диффузную форму
АИТ [12, 15, 48].

Изучение патоморфологических изменений
щитовидной железы при АИТ показало, что они
обусловлены инфильтрацией лимфоцитов из крови
в ткань железы, их пролиферацией и последующей
дифференцировкой в плазматические клетки [16,
108, 110]. В результате в щитовидной железе разви-
ваются деструктивные, воспалительные и склеро-
тические процессы [95]. 

В подавляющем большинстве случаев на началь-
ных этапах формирования АИТ болезнь протекает
бессимптомно и практически не вызывает жалоб.

Затем происходит медленное развитие клиники.
Пациенты высказывают жалобы на ощущение
«давления» в области ушей и затылка, иногда
болезненность в области шеи, чувство затруднения
при глотании и дыхании, увеличение размеров
щитовидной железы.

При осмотре определяется диффузное увеличе-
ние щитовидной железы, она плотна, имеет дольча-
то-эластичную консистенцию, не спаяна с кожей. В
дальнейшем плотность железы увеличивается, воз-
можна бугристость, симптом качания (при пальпа-
ции одной доли покачивается другая). Болезнен-
ность щитовидной железы бывает при сочетании с
подострым тиреоидитом [12]. 

Принято считать, что тиреоидит Хашимото
является многофакторным заболеванием. К предпо-
лагаемым базисным факторам развития относятся:
генетический субстрат [32], эндогенные, средовые
индуцирующие влияния [111, 113], нарушение
регуляции иммунной системы [23], а также первич-
ные и вторичные патогенетические механизмы,
которые многообразны, неспецифичны и вариа-
бельны [99]. Уточнение их характера является
одной из основных проблем современной тиреидо-
логии [35]. 

Генетическим маркером АИТ являются опреде-
ленные антигены главного комплекса гистосовме-
стимости, который у человека носит название
системы лейкоцитарных антигенов (human leukocy-
te antigen, HLA). Ассоциация с HLA-системой
определяет особенность иммунологического реаги-
рования на различные внешние и внутренние фак-
торы воздействия на организм и является не пуско-
вым фактором, а вторичным феноменом, развиваю-
щимся уже после начала иммунной атаки [113].
Последний факт является доказательством наличия
генетического фона, то есть заболевание развивает-
ся на фоне генетически детерминированного
дефекта иммунного ответа, приводящего к Т-лим-
фоцитарной агрессии против собственных тирео-
цитов, заканчивающейся их разрушением [32]. На
сегодняшний день классическими генами, ассоци-
ированными с АИТ, принято считать HLA I и II
классов [54].

В последнее десятилетие отмечается прогресси-
рующий рост заболеваемости АИТ. Многие авторы
объясняют это результатом современного экологи-
ческого и социального стресса [53, 113]. Внутрен-
ними факторами, предрасполагающими к развитию
АИТ, являются нарушения иммунного и эндокрин-
ного гомеостаза в пубертатном [38], климактериче-
ском периодах [1], при беременности и родах [92], а
также при старении организма [110].

Несмотря на широкое распространение болезни,
хронический аутоиммунный тиреоидит относится к
категории недостаточно изученных расстройств [8].
По данным R.Gàrtner[81], доля АИТ в общей пато-
логии щитовидной железы составляет 46%. В
настоящее время 3–4% населения всего мира стра-
дает АИТ [35]. 
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Как показывает практика, случаи заболеваемости
АИТ могут встречаться в любом возрасте, однако
сведения по данному вопросу достаточно противо-
речивы. По данным одних источников – средний
возраст больных АИТ составляет 40–50 лет [61], из
других – 25–35 лет [27, 32]. Согласно наблюдениям
Е.Б.Кравец и Е.Н.Шеренковой [39], заболевание
наиболее часто проявляется среди лиц детского и
юношеского возраста.

Обращает на себя внимание более высокий
удельный вес этого заболевания среди женщин, чем
у мужчин [38, 66, 92], что обусловлено влиянием
гормональных факторов на иммунную систему [78,
100]. Согласно данным эпидемиологического
исследования, АИТ у женщин встречается в 40 раз
чаще, чем у лиц мужского пола [75, 89, 102]. У жен-
щин как гуморальная, так и клеточная составляю-
щие иммунного ответа более выражены, чем у муж-
чин (длительнее продолжительность иммунного
ответа, более низкий порог для его развития, а
также выше пик антител). Этот факт подтверждает
существование феномена, называемого в литерату-
ре иммунологическим половым диморфизмом,
смысл которого сводится к более выраженной реак-
ции женского организма на все экзогенные инва-
зивные факторы, которые включаются в той или
иной мере в жизнедеятельность организма как на
уровне системного иммунитета, так и на уровне
секреторного [84]. 

Значительный интерес к данному заболеванию
продиктован его причастностью к развитию пер-
вичного гипотиреоза [25, 49, 101]. А.П.Калинин и
Е.Е.Потемкина [34] приводят данные, согласно
которым гипотиреоз у взрослых в 70% случаев
обусловлен развитием АИТ. С состоянием гипоти-
реоза уже на субклинической стадии нередко связа-
ны проблемы женского бесплодия; врожденные
аномалии развития; болезни сердечно-сосудистой
системы; желудочно-кишечного тракта; психосома-
тические расстройства, что определяет высокую
социальную значимость проблемы рассматривае-
мого заболевания [17, 42, 44, 48, 55]. 

Кроме того, исследователями также доказано,
что тиреоидит Хашимото может служить предрако-
вым заболеванием [13, 22, 26].

Современные представления о характере 
психических нарушений при аутоиммунных

заболеваниях в продромальном периоде

Научный интерес представляет анализ литера-
турных данных, касающихся начальных проявле-
ний психических нарушений у больных с аутоим-
мунными процессами на ранних стадиях заболева-
ния, в условиях измененного иммунного гомеоста-
за. В ряде работ указывалось на роль иммунных
факторов в развитии аффективных расстройств [6,
96, 98]. При клинико-психопатологическом обсле-
довании лиц – группы повышенного риска по
иммунной недостаточности, были установлены
нервно-психические расстройства: неврастения,

неврозоподобные состояния экзогенно-органиче-
ского генеза, соматогенно-обусловленные органи-
ческие расстройства, затяжные астенические
состояния в рамках психоадаптационного синдрома
[19, 20, 74].

В современном обществе заболевания аутоим-
мунной природы встречаются с большой частотой
и, несомненно, относятся к «болезням цивилиза-
ции», представляя актуальную медицинскую и
социальную проблему [2, 6, 21, 98]. 

Существует представление, что механизм фор-
мирования психических расстройств при иммун-
ных заболеваниях связан с непосредственным воз-
действием Т-лимфоцитов, которые являются одни-
ми из основных источников и регуляторов секре-
ции и продукции цитокинов. Цитокины, влияя на
выделение и обмен норадреналина и серотонина в
головном мозге, в особенности в гипоталамусе и
гиппокампе, оказывают при этом как стимулирую-
щее, так и тормозящее воздействие на дофаминер-
гические, серотонинергические, ацетилхолинерги-
ческие и нейротрансмиттерные системы [69, 105].
По убеждению отдельных исследователей, эти дей-
ствия цитокинов приводят к нейробиологическим и
психологическим эффектам в связи с изменениями
функций лимбической системы, обусловливая
модулирование эмоционального состояния и акти-
вацию когнитивных функций [68, 70]. 

Согласно выводам отдельных научных публика-
ций, психопатологические проявления при аутоим-
мунных процессах начинают формироваться уже на
ранних стадиях, когда еще отсутствует клиническая
симптоматика, специфичная данному расстрой-
ству. Подтверждением тому могут служить следую-
щие примеры. 

Так, систематизация литературных данных,
посвященных клинике психических расстройств
при диффузном токсическом зобе (ДТЗ), показала
полиморфизм и крайнее многообразие психопато-
логических симптомов и синдромов, которые
наблюдаются при гиперфункции щитовидной
железы.

По мнению А.И.Белкина [9], недостаток многих
исследований клиники психических нарушений
при ДТЗ заключается в отсутствии данных о дина-
мике развития психопатологических синдромов на
различных этапах соматического заболевания и
результатов катамнестического обследования боль-
ных. Однако еще E.Azerad (1961) [цит. по 44], изу-
чая психологический статус больных с ДТЗ, уста-
новил, что «основные элементы их нервного
состояния существовали значительно раньше нача-
ла заболевания». Автор выделял личностные осо-
бенности этой категории больных и отмечал, что
«еще с детства окружающих поражала чрезвычай-
ная их нервозность и необычная возбудимость,
приводящая к моторной и психической неустойчи-
вости. Лечебная тактика тиреостатическими сред-
ствами, применяемая по отношению к пациентам с
ДТЗ, терапевтического эффекта не имела». Другая
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группа исследователей также акцентирует внима-
ние на том, что психические расстройства у боль-
ных с ДТЗ на начальном доклиническом этапе свое-
го развития «есть проявление, так называемой,
тиреоидной конституции» – Т.И.Юдин (1926),
G.Bergmann (1936), «базедового темперамента» –
P.Sainton (1937), «психопатической наследственно-
сти» – M.Bleuler (1954) [цит. по 44].

А.И. Белкин [10], описывая клинику психиче-
ских расстройств, предшествующую состоянию
тиреотоксикоза, обращает внимание на астениче-
ские проявления; частые явления гиперестезии в
виде непереносимости громких звуков, яркого
света, прикосновений; характерную суетливость,
невозможность к длительной концентрации внима-
ния, непоседливость. На данном этапе у больных
повышается потребность в движениях, что обнару-
живается в жестикуляции, мимике, походке, выра-
зительности речи, смене поз и т.п. Мысли, выска-
зывания больных приобретают известную беспоря-
дочность. Однако, в отличие от маниакальных
больных, здесь нет неудержимой говорливости,
рифмования. У многих больных возникает чувство
неловкости движений: неспособность совершать
работу, требующую «тонких» действий, удержи-
вать в руках хрупкие предметы. Выявляется недо-
статочность моторики, особенно там, где требуется
сложная координация движений. Характерно изме-
нение почерка – он становится крупным, размаши-
стым, неровным. Автор отмечает, что в продро-
мальном периоде болезни характерна также аффек-
тивная неустойчивость, экспансивность, несдер-
жанность, вплоть до выраженной гневливости,
легкая ранимость, обидчивость, выраженная слез-
ливость. Примечательно, что отсутствуют жалобы
на головные боли и нарушения сна.

Из психических расстройств при сахарном диа-
бете I типа – инсулинозависимого, аутоиммунного
происхождения, на начальной стадии его развития,
могут отмечаться признаки психофизического
инфантилизма [7, 90]. 

М.Bleuler [71] полагал, что большинство боль-
ных сахарным диабетом являются примером психи-
чески здоровых личностей. Он же выделял лич-
ностные особенности у больных с ювенильным
(I типа) и с диабетом позднего возраста (II типа). По
мнению автора, больные диабетом I типа считают-
ся чувствительными, закрытыми, малодоступными,
шизоидными, а больные диабетом II типа – люди
открытые, синтонные и циклоидные. М.Э.Цетлина
[64], при оценке личностных особенностей пациен-
тов с сахарным диабетом I типа выделяет особый –
эмоционально-неустойчивый тип расстройства
личности, который, согласно критериям МКБ-10,
достигает психопатической выраженности. 

Диабет I типа, на раннем доклиническом этапе,
нередко сопровождается астенической симптомати-
кой в виде повышенной утомляемости, снижения
работоспособности, нарушений сна, головной боли,
эмоциональной лабильности. Возможны также пси-

хопатоподобные расстройства. Составляющими
этого синдрома считаются снижение психической
активности, изменение влечений, инстинктов и
настроения. При этом предполагается, что такого
рода психические нарушения являются производны-
ми от эндокринных расстройств [29, 50].

При рассеянном склерозе, в начальной стадии
развития, на первый план выступают выраженные
астенические расстройства, сопровождающие-
ся сниженным фоном настроения или, напротив,
эйфорией с необъяснимым ощущением хорошего
самочувствия, несмотря на снижение професси-
ональных возможностей. Нередко наблюдается
смена описанных аффективных расстройств, 
что сразу отмечается окружающими [37, 60].
Э.Я.Штернберг указывает на возможность атипич-
ного развития рассеянного склероза с манифеста-
цией в начальном периоде его становления только
психических нарушений. Так, в случаях острого
начала заболевания возможны состояния оглуше-
ния, галлюцинаторной спутанности, делириозные
состояния, бредовые идеи, а при постепенном
развитии болезни — истерические симптомы,
капризность, раздражительность, внушаемость,
лабильность настроения [цит. по 60].

В работе P.V.Rabins, F.J.McMahon [104] встреча-
ются данные, что для рассеянного склероза также
характерно развитие депрессий, возникающих уже
на начальных этапах течения болезни. Авторы
обращают внимание на отсутствие корреляций
между тяжестью или обострением неврологиче-
ской симптоматики и развитием депрессии, подчер-
кивая, что депрессии, как правило, носят эндо-
морфный характер и напоминают фазы маниакаль-
ного депрессивного психоза.

В последние годы значительно вырос интерес к
изучению динамики психических расстройств у
больных ревматоидным артритом (РА), наблюдае-
мых как перед развитием клинических проявлений
РА, так и на различных этапах заболевания [5, 67].
Прежде всего, приведенные данные указывают на
то, что имеются два вида патогенного влияния
соматической болезни на психическую деятель-
ность: интоксикационное (прямое или опосредо-
ванное) воздействие на ЦНС и психогенное (реак-
ция заболевшего человека на болезнь и ее послед-
ствия) [40]. По данным отдельных исследователей,
у больных с РА на первых этапах течения болезни
наблюдаются полиморфные клинические проявле-
ния невротического уровня с преобладанием
аффективных и астенических нарушений, которые
коррелируют как с характером основного заболева-
ния, так и с реакцией на болезнь. По заключению
авторов, неврозоподобные расстройства раннего
периода характеризуются малой динамичностью,
склонностью к полиморфизму, «срастанием» с лич-
ностью. Однородная клиническая картина наблю-
дается лишь у больных с соматогенной астенией,
выраженность которой имеет устойчивую связь со
степенью тяжести и давностью основного заболева-
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ния. Значительно чаще отмечается сложная, поли-
морфная картина неврозоподобного состояния (так
называемый малый полиморфизм). При этом асте-
нические и ипохондрические расстройства обыч-
но являются стержневыми в клинической картине
и сочетаются с депрессивными, обсессивно-фоби-
ческими или истерическими компонентами. В
большинстве наблюдений вышеперечисленные
психопатологические проявления характеризуются
нерезкой выраженностью, стертостью клинической
картины. Ипохондрические расстройства у боль-
ных РА обычно представлены относительно легким
полюсом в виде сенесто-ипохондрии, тревожно-и-
похондрических опасений. Расстройства депрес-
сивного спектра в структуре неврозоподобного
состояния не имеют меланхолического аффекта, а
тревожные нарушения носят стертые проявления.
Выявленные фобические расстройства, как прави-
ло, имеют незавершенный характер, а некоторые
психопатологические признаки навязчивого страха
представлены рудиментарно (такие, как стремле-
ние личности к сопротивлению патологическому
страху, отношение к страху как к чуждому, прину-
дительно возникающему) [5, 57].

Важность клинико-динамического исследования
особенностей психических расстройств, форми-
рующихся при тиреоидите Хашимото, обусловлена
широкой их распространенностью среди больных,
а также полиморфизмом клинической картины пси-
хических изменений как в отношении регистра пси-
хической патологии, так и в отношении клиниче-
ских проявлений различных форм психопатологи-
ческих состояний; трудностью выявления этих рас-
стройств, особенно на начальных этапах
заболевания, формирующихся в фазе эутиреоза [11,
83, 88]. Анализ материала свидетельствует, что в
указанном аспекте научному рассмотрению под-
вергались лишь фазы субклинического и манифе-
стного гипотиреоза [72, 73]. Последний факт объяс-
няется сложившимся стереотипом взглядов на
АИТ, который характеризуется торпидным, относи-
тельно доброкачественным течением на протяже-
нии ряда лет, без кажущегося ухудшения здоровья,
неспецифичностью ранних признаков болезни [23].

Среди исследователей преобладает мнение, что
психические расстройства, связанные с тиреоиди-
том Хашимото, формируются, в основном, вслед-
ствие гипотиреоза, а также на патологически изме-
ненной почве, имеющей сложный структурный
характер, который определяется как следствиями
гипотиреоза, так и влиянием сопутствующих забо-
леваний, относящихся к различным системам вну-
тренних органов [24, 42, 44, 79, 94, 106, 107]. При-
мечательно, что субклинический гипотиреоз, рас-
сматривается авторами как начальный этап патоло-
гических изменений в психической сфере при
данном заболевании [45, 76, 85, 87].

В этой связи следует констатировать, что на
сегодняшний день стадия эутиреоза АИТ, несмотря
на глубокую проработку темы иммунного и гормо-

нального статуса при этой патологии, остается без
должного внимания психиатров и нейропсихоло-
гов, ограничиваясь лишь единичными работами в
данной области исследования.

Так, на основании анализа результатов проведен-
ного нейропсихологического исследования больных
АИТ на стадии эутиреоза было сделано заключение,
что на этом этапе заболевания типичны эмоцио-
нальная слабость, повышенная раздражительность,
истощаемость при нагрузках, замедление психиче-
ской деятельности, сонливость, вялость, когнитив-
ные расстройства, депрессия, а также двигательное
беспокойство с проявлением тревоги [77]. 

N.Mistry,  J.Wass,  M.R.Turner [97] провели иссле-
дования больных АИТ на предмет восприятия ими
внутренней картины болезни в период сохранной
функции щитовидной железы. Выводы показали,
что чаще всего встречается нормонозогнозия с аде-
кватной оценкой своего состояния, стремлением к
преодолению болезни, нацеленностью на лечение.
Пациенты выражали оптимистический настрой, а
также убежденность, что, благодаря постоянному
контролю с их стороны за состоянием здоровья,
возможно благоприятное течение заболевания на
протяжении длительного периода. 

На сегодняшний день предложена единая кон-
цепция, которая объясняет развитие аутоиммунных
заболеваний наличием неспецифического фактора
– личностной предиспозиции в форме алекситимии
[91, 93, 109]. О.В.Терпугова, Л.Г.Жедунова [63]
провели анализ индивидуально-типологических
личностных особенностей пациентов с зобом
Хашимото в стрессовых ситуациях, используя
шкалу ТАS для выявления алекситимического
радикала в структуре личности. Согласно результа-
там исследования, для этой категории больных
свойственны разные поведенческие стратегии,
носящие адаптивный характер с позиций самоопре-
деления личности в обществе. В ходе анализа авто-
рами было установлено, что основными фактора-
ми, компенсирующими низкий уровень адаптации
у этих больных, являются: внутренний контроль
(умение контролировать собственное поведение с
учетом социальных норм, преобладание рассудка
над эмоциональной импульсивностью, высокая
ответственность); доминирование (честолюбие,
высокий уровень притязаний, высокая активность);
умение устанавливать конвенциональные отноше-
ния. Было подчеркнуто, что наиболее выраженной
личностной характеристикой больных с АИТ явля-
ется слабость границ «Я», проявляющаяся склон-
ностью к слиянию и эмоциональной зависимости,
сниженной способностью к дифференциации окру-
жающих по принципу «свой-чужой». Последнее
находит отражение в парадоксальных коммуника-
тивных феноменах: человек проявляется эмоцио-
нально по отношению к близким людям как к
чужим и наоборот. Авторы пришли к заключению,
что у больных АИТ, согласно шкале ТАS, в лич-
ностной структуре преобладают алекситимические
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черты, что снижает порог реагирования на хрони-
ческий стресс при иммунных заболеваниях. 

Л.А. Теммоева и соавт. [62] при комплексном
патогенетическом анализе 224 подростков с АИТ в
фазе эутиреоза в возрасте от 9 до 17 лет выявили
следующие особенности личностных характери-
стик: невротизация, беспокойство, недостаточная
концентрация внимания, эмоциональная неустой-
чивость. На фоне хронически пониженного настро-
ения отмечались повышенная умственная утомляе-
мость, непереносимость шума, раздражительность,
нарастание агрессивности и формирования депрес-
сивного состояния. Описанные проявления нара-
стали во второй половине дня. Психологический
анализ данных, полученных авторами с использова-

нием проективных рисунков по четырем психоло-
гическим параметрам – депрессии, агрессии, асте-
нии и личностной тревожности, показал, что для
детей с эутиреозом наиболее типичными психоло-
гическими характеристиками были – агрессия и
чувство личностной тревожности. 

Обобщая данные научных публикаций, касаю-
щихся характера психических расстройств при
заболеваниях иммунной природы, включая хрони-
ческий аутоиммунный тиреоидит, на раннем докли-
ническом этапе, следует заключить, что уже в про-
дромальном периоде выявляются психические
нарушения, специфичные данному виду аутоим-
мунного патологии. Однако многие аспекты этой
проблемы остаются мало изученными.
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В статье освещены современные аспекты этиологии и патогене-
за хронического аутоиммунного тиреоидита, а также проведен ана-
лиз данных научных публикаций, касающийся характера психиче-
ской патологии, выявляемой при заболеваниях иммунной природы,

включая аутоиммунный тиреоидит, уже на раннем доклиническом
этапе. 

Ключевые слова: аутоиммунный тиреоидит, аутоиммунные забо-
левания, психопатология.

The article deals with contemporary views on etiology and pathogenesis of
chronic autoimmune thyroiditis. The authors report the results of a literature
review concerning the nature of mental pathology in autoimmune disorders

including autoimmune thyroiditis, also at early pre-clinical stage of disease.
Key words: autoimmune thyroiditis, autoimmune disorders, psycho-

pathology.


