
1.1. Нейроиммунные взаимодействия 

Современный уровень знаний, рассматриваю
щий организм как тесную интеграцию трех взаимо
действующих систем – центральной нервной систе
мы (ЦНС), иммунной и эндокринной, позволил
изменить и дополнить ракурс представлений о пси
хической составляющей при эндокринопатиях,
учитывая роль нейроиммунных механизмов [3, 31,
76, 110]. Впервые влияние иммунных процессов на
психическое состояние было показано при таких
аутоиммунных заболеваниях, как системная крас
ная волчанка [82]; склеродермия, синдром Шегре
на, рассеянный склероз [16], при антифосфолипид
ном синдроме, а также при массовом применении
цитокинов в терапии онкологических заболеваний
(L.Takayama et al., 2001; R.Pavol et al., 1994) [цит. по
Е.В.Бочановой [8]. 

При широком рассмотрении анализируемой про
блемы некоторые исследователи считают целесооб
разным рассматривать взаимодействие иммунной и
нервной системы как функциональный барьер, кор
ригирующий и приспосабливающий организм к
изменениям окружающей среды [5, 10, 22, 28, 85].
По мнению указанных авторов, основными про
явлениями нарушения этого барьера будут служить
невротические и соматоформные расстройства,
протекающие с выраженными тревожными рас
стройствами, которые имеют широкое распростра
нение и являются важнейшим проявлением психи
ческой дезадаптации, опосредованно связанной с
изменением иммунных показателей и носящей нес
пецифический характер [16, 42, 68, 69]. 

Эти положения были подтверждены и дополне
ны выявленными закономерностями, свидетель
ствующими о наличии устойчивых связей между
особенностями клинического состояния больных
неврозами и другими непсихотическими психиче
скими расстройствами, уровнем имеющегося у них
тревожного состояния и показателями иммунного
статуса [4, 5, 19, 45, 95, 130]. В целом, исследовате
лями признается тесная взаимозависимость между

психическим состоянием человека и состоянием
его иммунитета, данная взаимосвязь не является
прямой, а опосредуется гипоталамогипофизарно
надпочечниковой (ГГНС), симпатической и нейро
вегетативной системами регуляции [49, 81]. 

Вопрос, касающийся механизма взаимосвязи
между иммунной и нервной системами, нашел свое
объяснение, когда было доказано, что клетки
иммунной системы, участвуя в регуляции гомеоста
за с помощью специфических иммунных механиз
мов, способны экспрессировать рецепторы ко мно
гим сигнальным молекулам, опосредующим воз
действия нейроэндокринной системы [72, 89, 120],
а также синтезировать эволюционно древние пеп
тиды. В их ряду заслуживают упоминания нейро
пептиды, тахикинины, инсулиновые гормоны, про
опиомеланокортин, дериватом которого является
АКТГ, гормон роста, пролактин, рецепторы кото
рых относятся к большому семейству гемопоэтино
вых: рецепторов к интерлейкинам, эритропоэтину,
гранулоцитарномакрофагальному колониеобра
зующему фактору [2, 6, 33, 56, 65–67, 79, 101, 127]. 

Зарубежными исследователями в ряде работ
было установлено, что в процессе пролиферации и
дифференцировки иммунокомпетентные клетки
кооперируются практически со всеми клеточными
элементами различных органов и тканей. В этом
плане показательны сообщения A.N.Barclay и соавт.
[39] и V.J.Clarck и соавт. [46], свидетельствующие,
что на поверхности нейронов головного мозга
экспрессируются молекулы, аминокислотная по
следовательность которых полностью идентична
легкой цепи иммуноглобулинов. В соответствии с
вышесказанным, W.H.Boyd и соавт. [44] выдвинули
предположение, что, вероятно, именно этот факт
является причиной того, что в ткани гипофиза (вне
сосудистого русла) обнаружено присутствие значи
тельного количества иммуноглобулина G (более
10 мкг/мл). 

В настоящее время доказано, что цитокины –
медиаторы межсистемного взаимодействия осу
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ществляют свои эффекты на достаточно удаленном
расстоянии от их источника. Рецепторы к цитоки
нам на клетках лимфоидного ряда ответственны за
коммуникацию ЦНС и иммунной системы. В серии
публикаций была продемонстрирована способ
ность проникновения цитокинов в мозг в сочетании
с секрецией аналогичных веществ в самой ЦНС и
соответствующим воздействием на фенотипиче
ские и функциональные параметры мозговых
структур (гипоталамуса, таламуса, гиппокампа,
гипофиза, хвостатого тела и др.), создавая единую,
неразрывную цепь функционирования на этом
уровне [71, 104, 114, 117, 119]. 

Цитокины влияют на выделение и обмен норад
реналина и серотонина в головном мозге, в особен
ности в гипоталамусе и гиппокампе, оказывая при
этом как стимулирующее, так и тормозящее воздей
ствие на дофаминергические, серотонинергиче
ские, ацетилхолинергические и нейротрансмиттер
ные системы [41, 99, 116]. По убеждению отдель
ных исследователей это приводит к нейробиологи
ческим и психотропным эффектам в связи с
изменениями функций лимбической системы,
обусловливая модулирование эмоционального
состояния и активацию когнитивных функций [40,
42, 128]. 

На основании экспериментальных исследований
было установлено, что определенные области лим
бической системы могут быть объединены в иммун
нонейроэндокринные комплексы. Авторы предпо
лагают, что различные стрессогенные стимулы
вызывают в лимбической системе формирование
различных эмоций, которые приводят к специфиче
ским нейрохимическим изменениям. Эти измене
ния, в свою очередь, могут провоцировать, соответ
ственно, специфические нарушения нейрональных,
нейроэндокринных и иммунных функций [70]. 

Современные представления об интеграции
систем были также расширены результатами иссле
довательских работ, подтверждающих способность
гипоталамических нейросекреторных клеток
экспрессировать не только рецепторы к интерлейки
ну1 (IL1) , но и сам IL1 [57]. Источниками цито
кинов в ЦНС являются как инфильтрирующие лим
фоциты [38, 57, 59], глиальные клетки, эндотелиаль
ные клетки [86, 89, 90], так и собственно нейроны
[61, 118, 126]. Заслуживающий интерес представля
ют экспериментальные данные J.Wybran и соавт.
[129], установивших, что клетки астроцитарной
глии обладают свойствами секретировать интерфе
рон, выделение которого повышает экспрессию
интерлейкина2 (IL2) в структурах мозга. 

В работе K.Frei и соавт. [59] приводятся данные
о способности астроцитов мозга через определен
ный фактор индуцировать пролиферацию интер
лейкина3 (IL3). Однако механизмы их взаимодей
ствия не раскрыты, хотя понятно, что цитокиновые
рецепторы на глиальных клетках имеют важное
значение в деятельности гомеостатической триады.
G.C.Otero, J.E.Merrill и соавт. [108], а также

G.R.John и соавт. [77] отнесли глиальные клетки к
основным цитокинпродуцирующим клеткам нер
вной системы. J.G.Norris и соавт. [105] установили,
что нейротрансмиттеры могут активировать каскад
цитокинов в ЦНС, например, норадреналин вызы
вает высвобождение интерлейкина – IL6 из клеток
астроглии. 

Множество фактов, подтверждающих участие в
нейроиммуномодуляции структур ствола мозга,
коры больших полушарий, перегородки, базальных
ядер и лимбической структуры [1, 11, 32], доказы
вает взаимосвязь между когнитивными функциями
и клетками иммунной системы [54, 86, 103]. 

1.2. Взаимосвязь цитокинов 
с психопатологическими нарушениями

Согласно современным представлениям, такие
медиаторы иммунитета, как IL1, IL2, интерферон
(INFa), тимозин, фактор некроза опухоли (ТNF),
являясь важным звеном в системе интеграции нер
вной, иммунной и эндокринной систем, обладают
психотропным действием. Нарушение их соотно
шения и синтеза может оказывать влияние на эмо
циональное состояние и поведенческую активность
[5, 22, 92, 93, 118, 119, 122, 125].

Имеются прямые экспериментальные данные
T.J.Connor, B.E.Leonard [47], свидетельствующие о
том, что иммунологическая активация вызывала
стрессоподобное поведение у лабораторных живот
ных, об участии цитокинов иммунного происхож
дения в развитии стрессиндуцированных состоя
ний, а также закономерном изменении иммунных
механизмов в условиях стресса. Этими авторами
была выявлена корреляция между измененными
иммунными, эндокринологическими и психосома
тическими показателями.

В существующей литературе ведутся оживлен
ные дискуссии о специфических особенностях пси
хотропных эффектов цитокинов. Так, S.Kent,
R.M.Bluthe и соавт. [80] к центральным эффектам
IL1 относят изменение некоторых поведенческих
реакций, индукцию медленноволнового сна, утрату
аппетита и снижение массы тела. В небольших кон
центрациях IL1 способен оказывать анксиолитиче
ское действие, но экспериментальные исследова
ния показывают, что такой эффект наблюдается
лишь в том случае, если ситуация, вызывающая
тревогу, была знакома пробанду ранее [102]. Полу
чены факты, подтверждающие взаимосвязь между
IL1 и такими симптомами, как слабость и увеличе
ние продолжительности сна [19, 107]. М.Maes и
соавт. [94] утверждают, что IL1 влияет на психомо
торику, болевое поведение и сон.

Доказано, что иммунные стрессоры, IL1 и ТNF
обладают способностью стимулировать экспрес
сию и/или высвобождение кортикотропинвысво
бождающего фактора (CRF) и аргининвазопресси
на (AVP) в нейронах паравентрикулярного ядра
гипоталамуса, что приводит к стимуляции секре
ции адренокортикотропного гормона и, соответ
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ственно, к увеличению секреции глюкокортикоидов
[73]. По мнению В.S.McEwen [97], кортикотропин
высвобождающий фактор и глюкокортикоиды
могут повышать уровень тревоги и приводить к
депрессии, вероятнее всего, воздействуя на серото
ниновые и другие нейротрансмиттерные системы в
мезокортиколимбических областях. 

Н.Anisman и соавт. [37] пришли к заключению,
что в результате таких воздействий синтез цитоки
нов в ЦНС de novo может отражать нарушения,
происходящие в психической сфере. И, обратно,
изменения уровней IL1 или ТNF в центральном
кровотоке или в ЦНС могут способствовать разви
тию психических расстройств вследствие влияния
на центральные нейротрансмиттерные и нейроэн
докринные процессы [74].

Широко обсуждается влияние ТNF на функции
структур мозга. В ряде публикаций было показано,
что ТNF ингибирует выделение гаммааминома
сляной кислоты в гипоталамусе и гипофизе [52,
131]. S.Hayley и соавт. [74] было установлено, что
аналогично провоспалительным цитокинам, ТNF
повышает обмен норэпинефрина и серотонина в
гипоталамусе, в частности, в паравентрикулярном
ядре. Также, по мнению автора, ТNF повышает
обмен норэпинефрина в центральной части минда
левидного тела, дорсальной области гиппокампа и
locus coeruleus, увеличивает потребление серотони
на в медиальной префронтальной коре и централь
ной части миндалевидного тела.

Как показали экспериментальные исследования,
ТNF обладает токсическими эффектами, основным
из которых является появление чувства безразличия,
социальной отгороженности и безынициативности.
У животных, которым вводились провоспалитель
ные цитокины, такие, как IL1, ТNF или бактериаль
ный эндотоксин (липополисахарид), наблюдалось
снижение двигательной и социальной активности,
увеличение продолжительности сна, снижение аппе
тита и поискового поведения, снижение ответа на
стимулы, повышенная тревожность, птоз [35]. 

На основании анализа собственных многолетних
исследований М.Maes [97] приходит к заключению,
что гиперсекреция IL6 является одним из ведущих
механизмов в развитии депрессии. Принято счи
тать, что IL6 самостоятельно не влияет на эмоцио
нальное состояние и поведение, но «содружествен
ное» действие с IL1, IL2 и/или ТNF способствует
развитию «болезненного поведения» (sickness beha
vior). На медиаторном уровне IL6 потенцирует
выделение гаммааминомасляной кислоты
(ГАМК) медиобазальным гипоталамусом и задним
гипофизом [52]. 

Особую роль в развитии психических рас
стройств отводят также интерлейкину2. Его макси
мальная концентрация наблюдается в гиппокампе,
а экзогенное введение IL2 вызывает психотиче
ские расстройства [38]. Некоторые исследователи
объясняют этот факт влиянием IL2 на дофамино
вую передачу в ЦНС [130]. 

N.Muller и соавт. [104] высказали предположе
ние, что нарушение памяти и узнавание обусловле
ны воздействием IL2. По их мнению, гиперсекре
ция интерлейкина2 является одним из факторов,
участвующих в патофизиологических процессах
при шизофрении. S.Zalcman, J.M.GreenJohnson и
соавт. [130] связывают изменение концентрации в
сыворотке крови IL2 с ангедоническими расстрой
ствами, а депрессивные нарушения – с повышен
ной концентрацией IL6, гаптоглобина и проста
гландина Е2 в плазме крови.

Обобщая представленные данные, S.Zalcman и
соавт. [130] приходят к заключению, что поведенче
ские изменения, возникающие при введении цито
кинов, являются не прямым их действием, а возни
кают вследствие нарушений мотивации, которые
обусловлены влиянием цитокинов на центральные
медиаторные механизмы. В этой связи, многие
авторы предлагают рассматривать психопатологи
ческие нарушения не как следствие воздействия
отдельного цитокина на иммунные или нейромеди
аторные процессы, а как результат каскада измене
ний в системе цитокинов [35– 37].

По убеждению М.Irwin [77], несмотря на то, что
существует взаимосвязь между цитокинами и психо
патологическими нарушениями, это не значит, что
цитокины являются причиной развития аффектив
ных или тревожных расстройств. Автор считает, что
коморбидные факторы, а также индивидуальные
особенности личности также могут лежать в основе
изменений уровня цитокинов или их синтеза.

Таким образом, анализ литературных данных
отражает растущий интерес к проблемам психоней
роиммунологии, накопление сведений об участии
иммунных механизмов в адекватном течении гене
рализованного адаптационного синдрома в норме и
формировании иного состояния гомеостаза (алло
стаза) в условиях аутоиммунной патологии [27].

В течение последнего десятилетия отмечается
рост потока иммунологических исследований при
больших депрессиях, доказывающих значение про
цессов активации и дисфункции иммунных клеток
в их развитии. Однако, в наименьшей степени
исследованными остаются иммунологические
аспекты патогенеза психопатологических наруше
ний, которые встречаются с большой частотой при
аутоиммунных заболеваниях и, несомненно, отно
сятся к «болезням цивилизации», представляя акту
альную медицинскую и социальную проблему. В
частности, необходимо констатировать недостаточ
ную проработку темы влияния иммунных факторов
в патогенезе психических расстройств при тиреои
дите Хашимото на этапе, предшествующем форми
рованию гипотиреоза.

1.3. Современные методы терапии АИТ

Среди наиболее приоритетных и неотложных
задач современной клинической медицины, связан
ных с решением разработки научно обоснованных
программ охраны здоровья населения, особое
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место занимают аспекты профилактики и эффек
тивной терапии аутоиммунных дистиреоидных
состояний, в частности, хронического аутоиммун
ного тиреоидита или зоба Хашимото [14, 21, 63,
75]. 

Подходы к терапии АИТ неоднозначны и проти
воречивы, что обусловлено отсутствием отчетли
вых представлений об особенностях клинической
картины рассматриваемого заболевания на систем
ном уровне с учетом формы зоба и фазы течения
иммунного процесса. Так, согласно научным источ
никам, до недавнего времени клиникотерапевтиче
скому рассмотрению в основном подвергались
фазы субклинического (СГ) и манифестного гипо
тиреоза (МГ), без должного акцента на фазу эути
реоза, а также без учета особенностей психических
нарушений на каждой из этих стадий [12, 18]. 

В клинической практике довлеют традиционные
подходы к терапии АИТ, предусматривающие наз
начение тиреоидных препаратов, зачастую без
исследования гормонального и иммунологического
статуса пациентов. 

Причина консерватизма в лечении тиреоидита
Хашимото объясняется сложившимся стереотипом
взглядов на эту форму аутоиммунной патологии,
которая характеризуется торпидным, относительно
доброкачественным течением и развивается в тече
ние ряда лет без кажущегося ухудшения здоровья
[12, 15, 55, 112]. 

Наиболее оптимальным из лекарственных пре
паратов в плане терапии АИТ, по мнению ведущих
отечественных тиреодологов, считается левотирок
син – весьма эффективный в отношении соматиче
ских проявлений заболевания, развивающихся на
фоне гипотиреоза [13, 23]. Существует мнение, что
назначение левотироксина в дозе 50–75 мкг/сутки в
фазе эутиреоза вполне целесообразно, в связи с
тем, что препараты тиреоидных гормонов не только
профилактически компенсируют снижение функ
ции щитовидной железы, но и препятствуют про
грессированию аутоиммунного процесса за счет
снижения высвобождения антигенов из щитовид
ной железы [26]. Блокирование даже умеренной
избыточной секреции ТТГ приводит к обратному
развитию зоба или предупреждает его образование
(супрессивная терапия) [109].

Другая группа специалистов в этой области
исследования придерживается мнения, что, несмо
тря на назначение препаратов тиреоидных гормо
нов, активность аутоиммунного процесса при МГ
остается высокой, а целесообразность использова
ния левотироксина у больных в фазе СГ и в фазе
эутиреоза вообще вызывает большие сомнения [43,
106]. 

Так, у пациентов в эутиреоидной фазе заболева
ния, на фоне терапии тиреодными гормонами,
нередко развиваются побочные эффекты в виде
симптомов передозировки: чувство жара, потли
вость, сердцебиение, аритмии сердца, появление
кардиалгии, артериальная гипертензия. В случаях

отсутствия клинических проявлений, избыточные
дозы тироксина, блокирующие уровень ТТГ в
крови, могут приводить к изменениям в перифери
ческих тканях (проявление «химического» гиперти
реоза) и сопровождаться возрастанием частоты
сердцебиения в ночное время, повышением в крови
уровня печеночных ферментов – АЛТ и ACT [25].
Кроме того, следует учитывать, что до сих пор
отсутствует объективная оценка влияния левоти
роксина на молекулярные звенья, лежащие в осно
ве аутоиммунного процесса при гипотиреозе, с
последующим определением новых мишеней для
перспективных лекарственных средств [30].

Таким образом, лечение АИТ тиреоидными пре
паратами может быть достаточно эффективным
методом, но проводить его следует в строгом соот
ветствии с показаниями, которые в процессе
наблюдения должны пересматриваться.

Разработка современных концепций аутоимму
ногенеза тиреопатий указывает на необходимость
поиска активных лекарственных препаратов, обла
дающих иммунотропным и психокоррегирующим
действием [18]. 

Учитывая тот факт, что АИТ является органос
пецифическим аутоиммунным заболеванием, при
котором отмечается выраженная гиперактивность
гуморального иммунитета, проводились попытки
его лечения иммунодепрессивными средствами,
прежде всего, глюкокортикоидами. Общеизвестно,
что глюкокортикоидные препараты подавляют ауто
иммунные реакции и образование антитиреоидных
аутоантител за счет угнетения Влимфоцитов –
предшественников клеток, продуцирующих антите
ла [115]. Как правило, терапию глюкокортикоидами
рекомендуют проводить на фоне продолжающегося
лечения тиреоидными гормонами, сроком 2,5–3
месяца. Однако установлено, что длительная тера
пия этим видом препаратов может сопровождаться
развитием нежелательных побочных эффектов:
артериальной гипертензии, стероидного сахарного
диабета, эрозий и язв желудка и двенадцатипер
стной кишки, ожирения, кушингоидного синдрома.
К тому же, установлено, что после отмены глюко
кортикоидов наблюдается прогрессирующий рост
зоба на фоне АИТ, что подтверждает мнение мно
гих авторов о кратковременности эффекта кортико
стероидов [23]. 

В последние годы появились сообщения об
успешном лечении АИТ неспецифическими имму
номодуляторами (вобензим, левамизол, метронида
зол, димефосфон, спленин, имунофан и др.) и спе
цифическими иммунотропными средствами (тимо
ген, тималин, Тактивин) [30, 113]. Однако, даже
после нескольких курсов лечения перечисленными
препаратами, ремиссия (от полугода до 3–5 лет)
наступает только в 5–7% случаев [24].

Данный метод лечения основан на кооператив
ном воздействии целенаправленно составленных
смесей протеолитических ферментов на весь орга
низм в целом. В отличие от традиционной фермент
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ной терапии действие системных энзимов не огра
ничивается тонким кишечником, а предполагает
протеолитическую активность в крови и лимфе и
тем самым влияние на целый ряд жизненно важных
процессов [84]. В настоящее время созданы различ
ные лекарственные формы, которые в зависимости
от комбинаций представленных в них ферментов,
предполагают предпочтительную эффективность
при различных заболеваниях.

Особое предпочтение отводится базисному пре
парату системной энзимотерапии (СЭТ) – вобэнзи
му в связи с наиболее широким спектром предста
вленных в нем ферментов (бромелайн, папаин,
химотрипсин, трипсин, панкреатин, амилаза, липа
за), которые в комбинации с рутином обеспечивают
наибольший диапазон патогенетических эффектов.
Согласно многочисленным литературным данным,
вобэнзим обладает противовоспалительным, про
тивоотечным, фибринолитическим и иммуномоду
лирующим действием [9]. Причем, иммунотро
пный эффект препарата обеспечивается нескольки
ми взаимосвязанными механизмами, основными из
которых являются: ингибирование циркулирующих
иммунных комплексов (ЦИК), с подавлением про
дукции новых, усилением расщепления и улучше
нием элиминации старых [121] за счет стимуляции
фагоцитарной функции макрофагов и нейтрофилов
[64]; регуляция метаболизма цитокинов (ЦТК), что
проявляется протеолитическим расщеплением
цитокиновых полимеров, отщеплением (шеддин
гом) клеточных рецепторов к ним, модуляцией
адгезивных молекул [84]; торможение адгезивных
молекул [9].

В литературе имеются единичные данные об
использовании вобэнзима при АИТ. Однако следу
ет отметить, что, констатируя факты клинического
улучшения обследуемых пациентов с тиреоидитом
Хашимото на фоне проводимой терапии вобензи
мом, авторы не рассматривали динамику психоим
мунологических параметров [12]. 

Обобщая данные по использованию иммуно
тропной терапии при АИТ, некоторые исследовате
ли пришли к заключению, что эффективность при
меняемых методов восстановления иммунных
параметров до адекватного уровня обнаруживает
наличие их принципиальных недостатков. Авторы
убеждены, что предложенные на сегодняшний день
методы воздействия на иммунную систему, вклю
чая супрессию и стимуляцию, сопряжены с наличи
ем ряда проблем: 1) наличие токсических либо
иных повреждающих агентов; 2) отсутствие стро
гой иммунотропности, то есть вовлечение других
тканей и систем организма; 3) проблематичность
нормирования, продолжительности и интенсивно
сти оказываемых воздействий на систему; 4) отсут
ствие специфичности стимуляции либо подавления
активности определенных субпопуляций клеток
иммунной системы [17, 111]. 

Изучение механизмов развития аутоиммунных
заболеваний позволило поновому оценить тера

певтическое действие многих известных препара
тов и расширить показания к их применению [29].
Одним из их представителей является метотрек
сат – лекарственный препарат, обладающий в
малых дозах иммунодепрессивным действием и
положительно зарекомендовавший себя в каче
стве средства базисной терапии ряда аутоиммун
ных заболеваний, в том числе, аутоиммунного
тиреоидита [12]. При клинических испытаниях
метотрексата было доказано, что фармакологиче
ские эффекты препарата могут быть обусловлены
его влиянием на синтез иммунорегуляторных и
противовоспалительных цитокинов [48, 60]. Дру
гой точкой приложения метотрексата является
ингибирование продукции протеолитических
ферментов, играющих важную роль в деструкции
тканеймишеней [60]. 

В последнее время появился ряд сообщений об
успешном использовании селена при терапии АИТ
[62, 83, 124]. Клинические испытания селена про
демонстрировали его эффективность в плане
редукции показателей иммунологической реактив
ности организма у больных АИТ, что нашло свое
отражение в снижении титра аутоантител к тирео
пероксидазе, уменьшении объема щитовидной
железы. Побочных эффектов на фоне терапии селе
ном не наблюдалось.

Анализ литературных источников свидетельству
ет, что среди методов лечения аутоиммунных забо
леваний щитовидной железы психокоррегирующая
терапия, несмотря на многоплановость имеющих
место нарушений психического статуса, не только
не заняла должных позиций, но часто даже не была
представлена [18, 123]. 

Терапевтические приемы, направленные на
редукцию психопатологических проявлений при
АИТ, на сегодняшний день не имеют единого под
хода и разрабатываются как в отрыве от патогенети
ческого аспекта, так и без согласования со стан
дартной (гормональной) схемой лечения эндокрин
ного заболевания.

На сегодняшний день, на основании выявлен
ных психопатологических нарушений, широко
обсуждается включение в терапевтическую схему
антидепрессантов больным с различными стадиями
гипотиреоза [43, 88, 98]. В арсенал терапевтиче
ских средств, рекомендуемых для купирования пси
хопатологических синдромов при гипотиреозе,
предлагали включать антидепрессанты и нейролеп
тики в зависимости от структуры психопатологиче
ского синдрома. Самой эффективной, по мнению
исследователей, является комбинированная тера
пия антидепрессантами (флувоксамин, амитрипти
лин, азафен и др.) и ноотропом – танаканом, обла
дающим психоактивирующим антиастеническим
эффектом [18, 20, 50]. По мнению авторов, подоб
ный подход к терапии пациентов с психопатологи
ческими расстройствами при гипотиреозе будет
способствовать позитивным изменениям психиче
ского состояния и не вызывать утяжеления проявле
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ний гипотиреоза. Исследователи особо подчеркива
ли, что указанные препараты, как правило, должны
назначаться в минимальных дозировках в связи с
особой чувствительностью к ним больных с эндо
кринными нарушениями [7, 34, 51, 53, 100]. 

Таким образом, вся совокупность представлен
ных литературных данных свидетельствует о зна
чительном прогрессе в понимании основ нейробио

логии и иммунологии, а также о тесной интеграции
нервной, эндокринной и иммунной систем, как
составных частей общей системы адаптации, кото
рые позволили не только подойти к рассмотрению
патогенетических механизмов психоэндокринных
расстройств при аутоиммунных процессах, но и к
разработке комплексного лечения с учетом выяв
ленных нарушений. 
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СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ ОБ ОСОБЕННОСТЯХ КЛИНИКОПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКИХ И
ИММУНОЭНДОКРИННЫХ ВЗАИМОДЕЙСТВИЙ ПРИ АУТОИММУННОМ ТИРЕОИДИТЕ. ЧАСТЬ 2

Г. П. Иванова, Л. Н. Горобец

Проведен анализ литературных данных, касающихся вопросов
нейроиммунных взаимодействий, взаимосвязи цитокинов с психопа
тологическими нарушениями, а также современных методов терапии
аутоиммунного тиреоидита. Показан значительный прогресс в пони
мании тесной интеграции нервной, эндокринной и иммунной систем,
как составных частей общей системы адаптации, которые позволили

не только подойти к рассмотрению патогенетических механизмов
психоэндокринных расстройств при аутоиммунных процессах, но и к
разработке комплексного лечения с учетом выявленных нарушений. 

Ключевые слова: нейроиммуноэндокринология, гомеостаз,
цитокины, психопатология.

MODERN VIEWS ON CLINICALPSYCHOPATHOLOGICAL AND IMMUNOENDOCRINE INTERACTIONS IN
AUTOIMMUNE THYROIDITIS. PART II

G. P. Ivanova, L. N. Gorobets 

The article reports the results of review of literature concerning neuro
immune interactions, relation of cytokines to psychopathological distur
bances, and contemporary treatment of autoimmune thyroiditis. It shows
significant progress in understanding the integrated nature of nervous,
endocrine and immune systems – all being the constituents of the global

adjustment system. This approach provides a modern view on pathogenet
ic mechanisms of psychoendocrinological disorders in autoimmune pro
cesses and on development of relevant therapies.

Key words: neuroimmunoendocrinology, homeostasis, cytokines,
psychopathology.
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