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Цель: оценка функции щитовидной железы (ЩЖ) у лиц, обращающихся за психиатрической и психологи-
ческой помощью; изучение структуры аффективных расстройств (АР) у пациентов, страдающих гипотиреозом; вы-
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явление алекситимической характеристики личности больных с гипотиреозом и АР. Материал и методы. Для 
верификации гипотиреоза 406 пациентов с АР в возрасте 51,3±4,7 года использовали показатель ТТГ, а для 
оценки депрессивного расстройства — шкалы Гамильтона и Монтгомери — Асберг; при клинико-психопатологи-
ческом исследовании: 1) шкалу самооценки тревоги Ч. Д. Спилбергера (Ю. Л. Ханина), 2) опросник Г. Шмишека, 
3) Торонтскую шкалу алекситимии. Результаты. Гипотиреоз установлен у 116 (28,6 %) из 406 пациентов, стра-
дающих АР. Среди 374 пациентов с депрессивными расстройствами гипотиреоз отмечен у 116: субклинический 
у 76 (65,5 %), манифестный у 40 (34,5 %). Первую группу составили 258 пациентов с наличием депрессивных 
расстройств и без гипотиреоза; вторую 116 больных с наличием депрессии и гипотиреоза. ТТГ у лиц, страдаю-
щих АР без нарушения функции ЩЖ, был в 5,2 раза ниже, чем у пациентов с наличием гипотиреоза. Среди АР, 
коморбидных с гипотиреозом, преобладающими являются депрессивные с преобладанием легких и умеренных 
форм. Доминирующими оказались тревожно-депрессивные, дисфорические, адинамические, тоскливо-депрес-
сивные расстройства. Заключение. У пациентов с АР и гипотиреозом преобладающими типами личностной 
акцентуации являются дистимический, тревожный, демонстративный и педантичный.

Ключевые слова: щитовидная железа, гипотиреоз, дефицит тиреоидных гормонов, психоэмоциональный статус, психические рас-
стройства.
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The aim of the study was assessment of thyroid function in patients with psychiatric and psychological assistance; 
to study the structure of AR in patients with hypothyroidism, to reveal alexithymical identifying of personality charac-
teristics of patients with hypothyroidism and AP. Materials and Methods. 406 patients with AR at the age of 51.3±4.7 
years. To verify the use of TSH hypothyroidism rate and to assess depressive disorder — Hamilton Scale and the Mont-
gomery — Asberg; with clinical and psychopathological study: 1) the scale of self-BH alarm Spielberger (Y. L. Hanin), 
2) questionnaire G. Shmisheka 3) Toronto alexithymia scale. Results. Hypothyroidism is set at 116 (28.6 %) of 406 
patients suffering from RA. Among the 374 patients with depressive disorders hypothyroidism was observed in 116: 
subclinical — in 76 patients (65.5 %), symptomatic — in 40 (34.5 %). The first group consisted of 258 patients with the 
presence of depressive disorders and without hypothyroidism; second — 116 patients with the presence of depression 
and hypothyroidism. TSH in patients suffering AR, without thyroid dysfunction was 5.2 times lower than in patients 
with the presence of hypothyroidism. Among AP comorbid with hypothyroidism, are predominant depressive with a 
predominance of mild and moderate forms. Dominating are anxious-depressive, dysphoric, adynamic, sad, depres-
sive disorders. Conclusion. In patients with AR and hypothyroidism predominant types of personality accentuation are 
dysthymic, anxious, demonstrative and meticulous.

Key words: thyroid gland, hypothyroidism, thyroid hormone deficiency, psycho-emotional status, mental disorder.

1Введение. По литературным данным, распро-
страненность манифестного гипотиреоза составляет 
0,2–2 %, субклинического 7–10 %, а у лиц женского 
пола достигает 12 % [1–4]. Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ) распространение аффек-
тивных расстройств (АР) (и прежде всего депрессии) 
сравнивает с эпидемией, охватившей все человече-
ство. Депрессия уже вышла на первое место в мире 
среди всех причин нетрудоспособности [2]. Если 
не будут приняты соответствующие меры, эксперты 
прогнозируют, что к 2020 г. депрессия парализует эко-
номическую жизнь не только развитых, но и разви-
вающихся стран [3–5, 8–11. По данным литературы, 
наиболее частыми психопатологическими проявле-
ниями манифестного и субклинического гипотиреоза 
являются АР [1, 8–10]. При гипотиреозе может раз-
виться гипотиреоидный хронический психосиндром, 
или психозы, по своей этиопатогенетической струк-
туре приближающиеся к «эндогенным поломкам ор-
ганизма» [1, 11]. До настоящего времени уделялось 
мало внимания детальному изучению вопросов ран-
него выявления, клинических особенностей АР при 
синдроме гипотиреоза, а имеющиеся данные лите-
ратуры достаточно противоречивы [11, 12]. Все пере-
численные обстоятельства предопределили целесо-
образность проведения настоящего исследования.

Цель: объективная оценка функции щитовидной 
железы и состояния тиреоидного статуса у лиц, об-
ращающихся за психиатрической и психологической 
помощью; изучение клинико-типологической структуры 
АР у пациентов, страдающих гипотиреозом, а также вы-
явление особенностей характера и алекситимической 
характеристики личности больных с гипотиреозом и 
АР.

Ответственный автор — Припутневич Денис Николаевич 
Тел.: 89601006986 
E — mail: pridenis@yandex.ru

Материал и методы. Исследование проводилось 
в соответствии со стандартами надлежащей клини-
ческой практики (Good Clinical Practice) и принципами 
Хельсинкской декларации. Протокол исследования 
одобрен этическими комитетами всех участвующих 
клинических центров. До включения в исследование 
от всех участников было получено письменное ин-
формированное согласие.

Исследование проводилось на базе Воронежско-
го областного клинического психоневрологическо-
го диспансера в период с 2012 по 2015 г. Изучался 
тиреоидный статус пациентов с АР для выявления 
синдрома гипотиреоза, а также проводился анализ 
клинико-динамических взаимоотношений гипоти-
реоза и АР. Было обследовано 406 пациентов с АР, 
средний возраст которых составил 51,3±4,7 года. 
Для верификации синдрома гипотиреоза использо-
вали определение концентрации в крови тиреотроп-
ного гормона (ТТГ). Критерием субклинического ги-
потиреоза являлось превышение верхнего значения 
референсного интервала концентрации ТТГ в крови 
4,0 мЕд/л, но не более 10,0 мЕд/л, при нормальных 
значениях свободного трийодтиронина (FТ3) и сво-
бодного тироксина (FТ4). Манифестный гипотиреоз 
диагностировали при уровнях ТТГ выше 10,0 мЕд/л. 
Концентрацию ТТГ в плазме крови, FТ3 и FT4 опре-
деляли методом иммуноферментного анализа (ИФА) 
на анализаторе компании «Оксис» (США) с использо-
ванием тест-систем фирмы «Диагностические систе-
мы» (Нижний Новгород). Лабораторное определение 
уровня ТТГ позволило подтвердить наличие гипоти-
реоза у 116 пациентов с АР. Ультразвуковое иссле-
дование щитовидной железы (ЩЖ) проводилось на 
аппарате Ultrasonix Sonix OP (Канада). Кроме того, 
проводилось определение адренокортикотропного 
гормона (АКТГ) и кортизола. Исследовалась суточ-
ная экскреция норадреналина и адреналина в моче. 
Концентрацию кортизола в плазме крови определя-
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ли иммунохемилюминесцентным анализом (ИХЛА) 
на анализаторе Immulite-2000 с использованием 
реагентов компании Siemens. Содержание норадре-
налина и адреналина в моче оценивали с помощью 
ИФА с применением планшетного анализатора Stat 
Fax 2100 (Awareness Technology Inc., США) и реа-
гентов компании Labor Diagnostika Nord (Германия). 
Поскольку многие лекарственные препараты влияют 
на экскрецию катехоламинов, в ходе исследования 
пациентам не назначались трициклические анти-
депрессанты, бета-адреноблокаторы, ингибиторы 
МАО, симпатомиметики.

При исследовании психического статуса паци-
ентов использованы клинико-анамнестическая и 
клинико-психопатологическая карты [5], которые со-
держали в себе 130 признаков и симптомов, ранжи-
рованных по степени выраженности от 0 до 2 баллов. 
В них мы отмечали психопатологические симптомы. 
Для детальной оценки выраженности депрессив-
ного расстройства применялась шкала Гамильтона 
(HDRS-21) и шкала Монтгомери — Асберг (MADRS), 
включающая 10 вопросов.

При клинико-психопатологическом исследовании 
больных использовались: 1) шкала самооценки тре-
воги Ч. Д. Спилбергера, адаптированная Ю. Л. Хани-
ным [6]; 2) опросник для определения акцентуации 
характера Г. Шмишека [7]; 3) Торонтская шкала алек-
ситимии (Toronto Alexithymia Scale, TAS-26). Протокол 
исследования одобрен этическим комитетом ГБОУ 
ВПО «Воронежский ГМУ им. Н. Н. Бурденко».

Статистическая обработка полученных результа-
тов производилась с использованием пакета стати-
стического анализа данных Statistica 6.0 (StatSoft). 
Определялись параметры описательной статистики 
(среднее арифметическое — M, стандартная ошибка 
среднего — m, среднеквадратическое отклонение — 
σ), критерии Стьюдента (t), Пирсона (χ2), парных 
сравнений эмпирических частот событий, парных 
сравнений Шеффе. Различия значений показателей 
считались достоверными при доверительной вероят-
ности 0,95 и более (p≤0,05).

Результаты. Гипотиреоз установлен у 116 (28,6 %) 
из 406 пациентов, страдающих АР. Среди 374 паци-
ентов, страдающих депрессивными расстройства-
ми, гипотиреоз отмечен у 116: субклинический у 76 
больных (65,5 %) и манифестный у 40 (34,5 %). Кли-
ническими и клинико-психопатологическими метода-
ми у 374 пациентов верифицированы депрессивные 
расстройства легкой, средней и тяжелой степени 
(92,1 %), а 7,9 % приходилось на другие АР: маниа-
кальный эпизод встретился у 13 (3,2 %) обследован-
ных, биполярное расстройство у 12 (3,0 %), циклоти-
мия у 7 (1,7 %).

Для выявления психосоматических особенностей 
пациентов с АР в зависимости от наличия или отсут-
ствия у них гипотиреоза были выделены две группы. 
Первую группу составили 258 пациентов с наличием 
депрессивных расстройств и отсутствием синдрома 
гипотиреоза. Вторая группа включала 116 пациентов 
с наличием депрессии и гипотиреоза.

У пациентов второй группы частота сопутству-
ющих сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
была выше (48,3 %), чем в первой группе (41,9 %) 
(р=0,014). На втором месте по частоте встречаемо-
сти находились заболевания желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ), при этом статистически значимых раз-
личий в сравниваемых группах не выявлено: 26,0 % 
в первой группе и 25,9 % во второй (р>0,05). Забо-
левания опорно-двигательного аппарата отмечены у 

12,8 % больных первой группы и 11,2 % второй группы 
(р>0,05). Частота бронхолегочной патологии также 
не имела статистически значимых различий между 
сравниваемыми группами: 8,9 % в первой группе и 
6,9 % во второй (р>0,05).

Средний уровень ТТГ у лиц, страдающих АР без 
нарушения функции ЩЖ, был в 5,2 раза ниже тако-
вого у пациентов с гипотиреозом и составил 2,7±0,13 
против 14,1±1,21 мЕд/л (р<0,001). Уровень FТ4 у 
пациентов без гипотиреоза превышал аналогичный 
показатель у лиц с гипотиреозом в 2 раза: 14,4±1,36 
против 7,1±1,16 пмоль/л (р<0,001).

Обсуждение. Среди АР в качестве основных рас-
сматривались депрессивные состояния пациентов, 
так как именно они составляли абсолютно преобла-
дающую группу аффективной патологии. Используя 
клинические наблюдения и клинико-психологическое 
обследование (шкала Гамильтона) у пациентов с 
депрессивными нарушениями и синдромом гипо-
тиреоза, мы получили следующее распределение 
пациентов в группах по тяжести депрессии. В обеих 
группах одинаково часто встречалась депрессия лег-
кой степени (р>0,05). Реже присутствовала умерен-
ная депрессия, также без статистически значимых 
межгрупповых отличий (р>0,05). Кроме того, выяв-
лены достоверные различия по частоте выраженной 
депрессии, которая в группе больных с гипотиреозом 
встречалась в 2 раза чаще (р=0,029), что свидетель-
ствует об отягощающем влиянии гипофункции ЩЖ 
на течение депрессивных расстройств. При гипо-
функции ЩЖ депрессивные нарушения развиваются 
на фоне сопутствующей соматической патологии.

Настоящее исследование показало, что АР у 
больных при гипотиреозе по структуре отличаются 
друг от друга, поэтому можно выделить следующие 
типологические разновидности: а) тревожно-депрес-
сивные; б) тоскливо-депрессивные; в) адинамиче-
ские депрессии.

Исследуя динамику АР у пациентов при гипоти-
реозе, мы выделяли следующие типы их течения: 
рекуррентный; транзиторно-рекуррентный; прогре-
диентно-затяжной.

Согласно цели исследования подробно изучалась 
клиническая типология депрессивных расстройств, 
встречающихся при гипотиреозе. Нарушения в 
форме тревожного компонента, дисфорической 
составляющей, а также синдрома тоски и симпто-
мокомплекса, соответствующего адинамическому 
депрессивному эпизоду, обнаружены у трети обсле-
дуемых пациентов. При гипотиреозе самым частым 
симптомокомплексом в рамках депрессивного рас-
стройства оказалась тревога.

Эмоциональная лабильность и чувство собствен-
ной вины встречались с одинаковой частотой — у 
каждого второго пациента; реже встречались дис-
фория, апатия, чувство тоски — примерно у каждого 
десятого больного. Следует отметить, что дисфория 
часто сочеталась с тревогой. При этом влияние воз-
раста на изучаемый диапазон депрессивных рас-
стройств не установлено.

Полученные данные показали, что наличие гипо-
тиреоза повышает вероятность выявления алексити-
мии в структуре личности больных с АР. Оказалось, 
что в группе пациентов с гипотиреозом алекситимия 
присутствовала у абсолютного большинства — у 101 
из 116 обследованных (87,1 %), не определялась все-
го у 6 (5,9 %), а остальные 9 больных (7,8 %) были 
отнесены в группу «зона неопределенности».
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Заключение. У пациентов с АР частота гипоти-
реоза составила 28,6 %, что существенно превы-
шает его распространенность в популяции в целом. 
При гипотиреозе АР формируются на патологически 
деструктивной основе как собственно гипотиреоза, 
так и сопутствующих заболеваний. Наиболее частой 
сопутствующей патологией являются заболевания 
ССС, ЖКТ и опорно-двигательного аппарата. Среди 
АР, коморбидных с гипотиреозом, преобладающими 
являются депрессивные с преобладанием легких 
(69,3 %) и умеренных (25,9 %) форм. По структуре 
доминирующими являются тревожно-депрессивные, 
дисфорические, адинамические, тоскливо-депрес-
сивные расстройства. Установлена зависимость вы-
раженности депрессивных нарушений от уровня ТТГ.

У пациентов с АР и гипотиреозом преоблада-
ющими типами личностной акцентуации являются 
дистимический, тревожный, демонстративный и пе-
дантичный. Показатели алекситимии демонстрируют 
аффективные и когнитивные психопатологические 
особенности, которые снижают способность к вер-
бализации ощущений, формируют чрезмерную от-
ветную реакцию организма на стресс, способствуют 
соматизации тревожного типа депрессивного рас-
стройства из-за трудностей определения доминиру-
ющего нарушения (соматической или аффективной 
этиологии).

Сложность профилактики и лечения нервно-пси-
хических нарушений при гипофункции ЩЖ заклю-
чается в том, что для своевременной диагностики и 
адекватной коррекции требуется координированное 
взаимодействие терапевтов, эндокринологов, не-
врологов, психологов и психиатров. При дефиците 
тиреоидных гормонов возможно развитие необрати-
мых функциональных изменений в организме, в том 
числе и со стороны центральной нервной системы 
(ЦНС) и психоэмоционального статуса человека. 
Больные с заболеваниями ЩЖ имеют высокие пока-
затели реактивной и личностной тревожности, у них 
чаще встречаются астено-невротические и психасте-
нические акцентуации. При лечении пациентов с ги-
пофункцией ЩЖ необходим строго индивидуальный 
подход с обязательной психологической реабилита-
цией.

При обращении пациента к психиатру, психологу 
или неврологу по поводу АР необходимо проводить 
скрининг для выявления синдрома гипотиреоза. При 
наличии таких симптомов, как сухость кожи, запоры, 
пониженная температура тела, необходимо реко-
мендовать исследование функции ЩЖ (определение 
ТТГ и свободного тироксина). Пациентам с низким 
уровнем ТТГ и FТ4 в обязательном порядке показа-
на консультация эндокринолога с целью исключения 
вторичного гипотиреоза.
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