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Резюме. Приводятся сведения об исторических и современных представлениях о влиянии тироидных гормонов 
на нейроны, нейроглию, органогенез и деятельность головного мозга, интеллектуально-мнестические функции. 
Гормоны щитовидной железы влияют на мозг через свои генетические и эпигенетические пути воздействия, включая 
контроль синтеза мозгового нейротрофического фактора, апоптозоподобных процессов в редукции нейронных 
сетей, определяющей нейрональную пластичность, воздействуя на фагоцитарное поведение микроглии, на судьбу 
стволовых клеток головного мозга, интенсивность биоэлектрических процессов в нейронах и другие механизмы. 
При заболеваниях щитовидной железы на функциях мозга сказываются не только гормональные, но и аутоимму-
нологические нарушения. Рассмотрены литературные и собственные данные о гормональных нарушениях при 
энцефалопатии Хасимото и их корреляции с психоневрологическими проявлениями аутоиммунного тироидита.
Ключевые слова: головной мозг; нейрон; глия; щитовидная железа; тироксин; трийодтиронин; микседема; 
аутоиммунный тироидит Хасимото.
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Abstract. The article provides information about the historical and current concepts of the effect of thyroid hormones 
on neurons, neuroglia, organogenesis and activity of the brain, intellectual and mnestic functions. Thyroid hormones 
affect the brain through their genetic and epigenetic pathways of influence, including control of the biosynthesis of the 
brain derived neurotrophic factor, apoptosis-like processes in the reduction of neural networks determining the neuronal 
plasticity, affecting the phagocytic behavior of microglia, as well as the fate of brain stem cells, the intensity of bioelectri-
cal processes in neurons etc. In thyroid diseases, the cerebral functions are affected not only by hormonal, but also by 
autoimmunological factors. The literature and authors’ original data are summarized regarding the hormonal disorders 
in Hashimoto’s encephalopathy and their correlation with neuropsychiatric manifestations of autoimmune thyroiditis.
Key words: Brain: Neuron; Glia; Thyroid Gland; Thyroxine; Triiodothyronine; Myx(o)edema; Hashimoto’s autoimmune thyroiditis.
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Гормоны щитовидной железы (ЩЖ) регулируют как ор-
ганогенез головного мозга [1], так и его деятельность [2]. 
Усилиями сельского врача Хью Норриса (1820–1890) еще в 
1847 г. в английской деревушке у нескольких детей, являв-
шихся близкими родственниками, был описан синдром ран-
ней глухоты, зоба и кретинизма, причем автор указал на его 
вероятную наследственную основу [3]. Полагаем, что это мог 
быть открытый через полвека примерно там же (в Дархэме) 
синдром Пендреда (Уоган Пендред, 1869–1946), наследст-
венный аутосомно-рецессивный дефект гена SLC26A4/PDS, 
ответственного за синтез пендрина, анионообменного тран-
спортера, который ведает хлорид-бикарбонатным и йодид-
ным обменом, в частности, участвуя в функциях внутреннего 
уха и транспорте йодид-аниона в коллоид ЩЖ для органи-
фикации йода [4, 5]. Так или иначе, но именно небольшая 
газетная статья Х. Норриса впервые (в европейской меди-
цине) связала ЩЖ и развитие интеллекта, который ученые 
того времени однозначно ассоциировали только с одним 
органом — головным мозгом. Конечно, о сочетании зоба и 
кретинизма было известно со времен средневековых ав-
торов, в частности, андалузский врач Абуль-Касим Халаф 
ибн Аббас Аз-Захрави (936–1013) указывал на это уже в 
первой половине X столетия [6], но до этого медики, ско-
рее, полагали, что некая общая внешняя природно-очаговая 
причина вызывает как слабоумие, так и зоб, не считая, что 
столь прозаичный орган, как ЩЖ, может быть непосредст-
венно ответственным за развитие и состояние благородных 
интеллектуально-мнестических функций. И лишь классики 
средневековой китайской медицины еще в VII веке рекомен-
довали экстракт «е», то есть щитовидной железы животных, 
детям, отстающим в развитии [7]. Через 3 года после Х. Нор-
риса, в 1850 г., британский хирург Томас Близзард Кёрлинг 
(1811–1888) заметил и описал связь гипоплазии или отсут-
ствия «тироидного тела» с отеками и верифицированным 
на вскрытии нарушением развития мозга у двух маленьких 
детей без зоба. Мальчик умер в 6 месяцев от неясной при-
чины, а девочка в 10 лет — от рожи [8]. Шотландский врач 
Чарльз Хилтон Фагге (1838–1883) отметил раннюю задержку 
психомоторного развития у четырех детей с недоразвитием 
ЩЖ и, по-джентльменски сославшись на предшественников, 
цитированных выше, а также на неведомого нам «доктора 
Рейда», высказал гипотезу о том, что спорадический ранний 
кретинизм может быть самостоятельной детской болезнью, 
связанной с гипофункцией этого органа в ранний период ин-
дивидуального развития [9]. Затем корифей британской ме-
дицины, лейб-медик королевы Виктории сэр Уильям Уитни 
Галл (1816–1890) впервые научно описал новую болезнь у 
пяти пациенток: сочетание системного слизистого отека со 
снижением умственных способностей и увеличением щито-
видной железы (болезнь Галла) [10]. Ученик мэтра, лондон-
ский патолог Уильям Миллер Орд (1834–1892), обнаружив на 
аутопсии скопление слизистых веществ в нервной и других 
тканях больных «болезнью Галла» (в том числе и женщины, 
при жизни клинически описанной учителем), предложил на-

зывать болезнь Галла «микседемой» («слизистым отеком»). 
Он описал семь типичных случаев, связав болезнь Галла 
взрослых и детскую болезнь Фагге воедино, и постулиро-
вал родство между микседемой, щитовидной дисфункцией 
и «ранним идиотизмом» [11], а затем возглавил врачебную 
комиссию, которая в 1883–1888 гг. на сотне случаев болезни 
эти связи подтвердила [12]. У.М. Oрд вполне по-современно-
му писал: «Прогрессирующее ослизнение изолирует чувстви-
тельные нервы и может быть причиной притупления чувств 
и летаргии… больных ждет сердечная слабость и кома» [11]. 
Экспериментально воспроизвели тиропривную микседему с 
её характерными поведенческими и метаболическими нару-
шениями британский нейрохирург сэр Виктор Хорсли (1857–
1916) — в 1885 г. у обезьян [13], а немецкий патофизиолог и 
хирург Франц фон Хофмайстер (1867–1926) — через 9 лет у 
тироидэктомированных кроликов, причем последний обнару-
жил при ней компенсаторную гиперплазию нижнего мозгового 
придатка, то есть предвосхитил открытие гипофизарно-тиро-
идной оси [14]. В июне–ноябре 1890 г. в Лиссабоне врач-поэт 
Антонио-Мария Бетанкур-Родригеш (1854–1933), выдающая-
ся фигура в португальской национальной культуре, совмест-
но с соотечественником доктором Х.-А. Серрану впервые в 
западном мире (1300 лет спустя после китайских медиков!) 
вылечил микседему, включая ее психоневрологические сим-
птомы, с помощью пересадки ЩЖ от животных под кожу 
грудных желез пациентки и подкожных инъекций тироидной 
вытяжки, опубликовав об этом краткое сообщение на родном 
языке [15], не замеченное тогда и порой не замечаемое и 
теперь англоязычным медицинским сообществом, которое 
честь первопроходца в этом вопросе почему-то приписывает 
шотландцу Джорджу Редмэйну Мюррею (1865–1939), став-
шему в 1891 г. вторым в этой инновации [16].

В XX веке на взаимосвязь дефицита тироидных гормо-
нов и психоза указали в 1937 г. в своем романе «Цитадель» 
врач-труэнт и известный писатель Арчибальд Джозеф Кронин 
(1896–1981) (по впечатлениям от личной практики описав-
ший у валлийского шахтера Имриса случай помешательства, 
оказавшегося на деле микседемой и вылеченного тироидной 
вытяжкой) [17], а двенадцатью годами позже — выдающий-
ся английский эндокринолог и гематолог Ричард Ален Джон 
Эшер (1912–1969), в нашумевшей статье о «микседематоз-
ном безумии» — психозе, ассоциированном с гипотирозом. 
Он описал 14 реальных клинических случаев (плюс привел, 
что интересно, и художественное описание А.Дж. Кронина) и 
выделил основные симптомы, среди которых астения, при-
бавка в весе, ноющие боли в ногах, плохая память, запор, по-
теря слуха, алопеция, сухость кожи, непереносимость холо-
да, изменения голоса, психические расстройства, физическая 
медлительность [18]. Швейцарский психиатр Манфред Блёй-
лер (1903–1994), одним из первых постулировавший важную 
роль адекватной гормональной регуляции для психического 
здоровья, в 1954 г. констатировал, что из всех эндокринных 
заболеваний именно патология ЩЖ обнаруживает у человека 
наиболее частые и тяжелые расстройства психики [19].
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В нервной системе позитивная (связанная с подкреплени-
ем и образованием нейрональных связей) и негативная (свя-
занная с их редукцией) нейрональная пластичность как осно-
ва когнитивных функций выражается в видоизменениях в раз-
вивающемся и действующем мозге конфигураций нейронных 
сетей и взаимоотношений нейронов и нейроглии [20]. В на-
стоящее время известно, что механизмы памяти и обучения 
зависят от пластичности синаптических структур и сетей цен-
тральной нервной системы (ЦНС), которая, в свою очередь, 
определяется изменениями нейронального биосинтеза РНК и 
белков, участвующих в потенцировании синаптической пере-
дачи [21, 22]. В ряду местных биорегуляторов этих процессов 
многие данные указывают на весьма значимую роль нейро-
трофического фактора мозга (BDNF), в частности, при созда-
нии устойчивых структурных и функциональных изменений в 
гиппокампальных синапсах, которые лежат в основе некото-
рых форм долговременной памяти [23]. В настоящее время 
выяснено, что именно гормоны ЩЖ способствуют его продук-
ции [24, 25]. Давно установлена зависимость потенцирования 
синаптической передачи от рибосомальной трансляции, так 
же как и способность тироидных гормонов повышать актив-
ность контролирующих ее аминоацил-т-РНК синтетаз почти 
для всех аминокислот в различных органах и тканях, умень-
шая её в атрофирующихся органах при метаморфозе [26, 27]. 
Исследования показали, что производство нейротрофических 
факторов зависит от гормонов ЩЖ и может нарушаться в 
гиппокампе, мозжечке и коре головного мозга при гипотиро-
зе. Гормонозаместительная терапия тироидными гормонами 
в состоянии частично обращать вспять вызванные гипотиро-
зом изменения в мозге и восстанавливать функционирование 
механизмов обучения и памяти [28–30]. Гормоны ЩЖ, наряду 
с ретиноидами, признаны ключевыми сигналами, регулиру-
ющими нейрональную пластичность, связанную с обучени-
ем, а изменения в экспрессии транстиретина (носителя этих 
биорегуляторов в крови) служат характерным коррелятом 
консолидации следов памяти [22]. В последние годы трансти-
ретин, обеспечивающий связь между инкретируемыми ЩЖ 
гормонами и ЦНС, рассматривается как важный гарант про-
текции нейронов [31]. Тироидные гормоны, как это впервые 
было установлено в нашем совместном с японскими колле-
гами исследовании, оказывают ключевое влияние также на 
фагоцитарную активность микроглии в головном мозге крыс, 
что важно для адекватной регуляции нейровоспаления и пре-
дупреждения нейродегенеративных процессов [32]. Редукция 
изначально избыточных нейрональных сетей, необходимая 
для созревания мозга, как и запрограммированная гибель 
клеток в головном мозге, сопровождающая его органогенез, 
основаны на тироидзависимых апоптотических и апоптозопо-
добных процессах [33]. Таким образом, именно нарушение 
запрограммированного формирования нервных популяций 
в процессе развития мозга служит одной из причин раннего 
гипотироидного слабоумия. Интересно, что тироидные гормо-
ны также контролируют апоптоз лимфоцитов, что объясняет 
лимфоцитоз, наблюдаемый при нарушениях функции щито-

видной железы, включая хронический аутоиммунный тирои-
дит Хасимото (АИТ) [34]. Тироидные гормоны могут ускорять 
и биоэлектрические процессы во всех возбудимых тканях, 
включая нервную, посредством активации К + ,Na + -АТФазы 
[35]. Ввиду этого, ЩЖ оказывает влияние как на развиваю-
щийся, так и на взрослый мозг, не только в статусе дефицита 
йода, но также во время регенерации мозга после травм, рав-
но как и при гипотирозе, вызванном другими причинами, на-
пример, отравлением свинцом [36–39]. Тироидные гормоны 
также оказывают влияние и на стволовые клетки головного 
мозга, способствуя их нейрональной дифференцировке [40], 
поэтому дефицит гормонов ЩЖ в эмбриональном и раннем 
фетальном периодах вызывает задержку дифференцировки 
коры головного мозга на критическом этапе ее формирования 
и торможение развития психики, что и проявляется в болез-
ни Фагге — ранней форме гипотироза с глубокой умственной 
отсталостью вплоть до слабоумия и тяжелых нарушений 
эмоциональной сферы [41]. На протяжении почти полутора 
веков проблема гипотироидного слабоумия в медицине ассо-
циировалась в основном с дефицитом йода [42]. Однако в на-
стоящее время наиболее распространенным аутоиммунным 
и самым частым эндокринным заболеванием у людей явля-
ется хронический АИТ, который не связан с йодным дефи-
цитом, а наоборот провоцируется избытком йода [43]. Более 
того, если АИТ не лечить или сильно запоздать с лечением, 
он фактически служит главной причиной гипотироза во всем 
мире, по крайней мере, на территориях с достаточной и из-
быточной поставкой йода в организм [44, 45]. Избыток йода 
(в том числе и при нерайонированной, плохо контролируемой 
сплошной йодопрофилактике эндемического зоба) служит од-
ним из факторов риска данного аутоиммунного заболевания, 
так как йод оказывает адъювантоподобные эффекты на раз-
личные клетки иммунной системы [43, 46–48], а также из-за 
адаптивного альтернативного процессинга тироглобулина и 
тиропероксидазы, вызванного резкими колебаниями доступ-
ности йода, что может привести к нетолеризованному состо-
янию лимфоцитов, отвечающих на неоантигенные варианты 
этих белков [49].

Вполне устоявшимися в психиатрии служат представле-
ния о том, что гипотироз является фоном, обусловливающим 
расстройства настроения, изменения поведения и снижение 
когнитивных способностей, причем в клинических проявлени-
ях гипотироза доминируют такие симптомы, как замедление 
и угнетение высшей нервной деятельности, замедленность 
мышления и речи, потеря памяти, недостаточность навыков и 
умений, адинамия и акинезия. Последнее проявление иногда 
напоминает ступор, сопровождающийся астеническим син-
дромом и картиной органической деменции [50].

Гипотироз способен ускорять развитие нейродегенера-
тивных заболеваний, которые приводят к деменции, вклю-
чая болезнь Альцгеймера [51]. Интересно, что тау-белок — 
маркер болезни Альцгеймера, по нашим данным, экспрес-
сируется в буккальном эпителии пациентов с АИТ и без 
диагностированной болезни Альцгеймера [52]. Известно, что 
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у пациентов с явным клиническим гипотирозом могут быть 
тревожность, нарушение внимания, ориентации, обучения и 
восприятия, снижение общего интеллекта, нарушения речи, 
психомоторных и исполнительных функций [53–55]. Некото-
рые глубокие психические расстройства, такие как парано-
идный бред, депрессия и состояния спутанности сознания, 
также распространены при микседеме [56]. Функция ЩЖ 
важна для нормального органогенеза мозжечка, включая 
рост и ветвление нейронов Пуркинье, а также для миелини-
зации и синаптогенеза в этом отделе головного мозга (его 
полушариях и черве), что объясняет высокую частоту на-
рушений функций мозжечка при тироидной патологии [57]. 
Атаксия и другие церебеллярные симптомы характерны как 
для гипотироза, так и для АИТ [58]. Частота фобий при АИТ 
резко повышена по сравнению со среднепопуляционной, и 
коррелирует с нарушениями обмена витамина D, как это по-
казали наши исследования [59, 60].

Однако нарушения функций ЦНС при патологии ЩЖ не 
сводятся к последствиям гипотироза. К примеру, у обширной 
когорты норвежских пациентов не было обнаружено какой-
либо статистически значимой связи между сывороточными 
уровнями тироидных гормонов и наличием депрессии или 
тревожного расстройства [61]. Ведь при АИТ глубокий гипоти-
роз развивается поздно, а болезнь долго течет в эутироидной 
компенсированной и субкомпенсированной, слегка гипотиро-
идной стадиях. В силу хаситоксикоза от влияния сочетанной 
болезни Грейвса–фон Базедова и от освобождения тироид-
ных гормонов из подвергающихся деструкции тироцитов при 
АИТ бывают даже эпизоды гипертироза [43, 44]. И психиче-
ские расстройства при АИТ могут возникать не только при яв-
ном гипотирозе, но также при легком или субклиническом [56, 
61] или даже при эутироидном статусе пациентов [56, 62–64]. 
Не только недостаток гормонов ЩЖ, но и влияние других 
факторов, в частности, иммунопатологических (при так назы-
ваемой энцефалопатии Хасимото) вносит свой вклад в пато-
генез психических нарушений пациентов с АИТ [65].

Влияние антитироидных и экстратироидных аутоантител 
при АИТ на психические функции, безусловно, существует, 
хотя и не рассматривается в данном обзоре. Безотноситель-
но к иммунологическому аспекту проблемы отметим, что по 
нашим данным, у лиц с АИТ и верифицированной в профиль-
ном стационаре психиатрической патологией, соответствую-
щей картине энцефалопатии Хасимото, в сравнении с психи-
чески здоровыми пациентами с АИТ, сывороточный уровень 
свободного тироксина был статистически значимо ниже, хотя 
сывороточные концентрации данного гормона у пациентов 
всех групп были в пределах референсных значений нормы. 
Уровни гормонов ЩЖ при этом коррелировали у больных с 
концентрациями ряда провоспалительных цитокинов. У лиц с 
АИТ и симптомокомплексом энцефалопатии Хасимото была 
достоверная прямая корреляция между уровнем ТТГ и рас-
стройствами сна, паническими атаками и бредом; обратные 
взаимосвязи выявлены у них между уровнем свободного 
тироксина и характеризующим гипотироз положительным 

симптомом Строева, расстройствами сна, периферическими 
судорогами, а также между уровнем свободного трийодтиро-
нина и периферическими судорогами [66, 67].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Поведение и психика человека не формируются только 
и исключительно процессами, происходящими в головном 
мозге, и не служат лишь результатом внешних инструктивных 
влияний на мозг. Это интегральный результат экспрессии 
индивидуального генома через метаболизм. В этом смысле 
поведение и психика формируются всем телом, пусть и че-
рез влияния на мозг [68]. Правильнее, следовательно, гово-
рить не о высшей нервной, а о высшей нейроиммуноэндо-
кринной деятельности как основе поведения. Современная 
психиатрия признает перспективность терапевтических воз-
действий, направленных на усиление тироидной функции и 
подавление сопутствующей гипотирозу гиперпролактинемии 
в отношении улучшения когнитивных функций у больных пси-
хозами [69]. Более того, коррекция тироидного статуса повы-
шает эффективность терапии антипсихотиками, а гипотироз 
ее снижает [70]. Тироидные гормоны модулируют активность 
всех основных нейротрансмиттерных систем, вовлеченных в 
патогенез психозов (дофаминергической, серотонинергиче-
ской, ГАМК-эргической и глутаматергической), причем анома-
лии функций гипофизарно-тироидной оси отмечены в недав-
нем исследовании польских авторов как при первом эпизоде 
психоза, так и при множественных его эпизодах [71].

Рассмотрев церебральные эффекты тироидных гормонов, 
мы еще раз убеждаемся, что всякое психическое заболева-
ние есть в то же время заболевание соматическое, поскольку 
нервная регуляция работает не изолированно, а лишь в со-
ставе триединого иммунонейроэндокринного аппарата.
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