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В структуре факторов, определяющих фор-
мирование специфической клинической карти-
ны при постчернобыльском синдроме как поли-
морфном симптомокомплексе, включающем
психопатологические проявления, неврологи-
ческие и соматические нарушения и обнаружи-
вающем сложную этиопатогенетическую связь
с последствиями Чернобыльской катастрофы [1]
важное место принадлежит патологии щитовид-
ной железы [1-4].
На начальных этапах после аварии в Черно-

быле у ликвидаторов практически не встреча-
лась патология щитовидной железы, связанная
с нарушением её функции, в основном, регист-
рировался эутиреоз. Клиническая манифестация
гипотиреоза относится к 1992-1993 г.г. [4] – вре-
мени, когда психиатрами стала диагностировать-
ся клинически очерченная патология, у больных
в ряде случаев начали обозначаться признаки
интеллектуально-мнестического снижения. Ди-
агнозы были синдромологическими, поскольку
нозологическая сущность патологического про-
цесса не представлялась ясной. Вначале выяв-
ленные органические психические расстройства
не связывались с ликвидацией последствий ава-
рии (ЛПА), поскольку доминировало представ-
ление об исключительно стрессогенном харак-
тере психической патологии. В дальнейшем, в
тех случаях, когда верифицировался связанный
с ЛПА психоорганический синдром, его причи-
на часто не указывалась, либо в её качестве фи-
гурировала «дисциркуляторная энцефалопатия
(ДЭП)» также непонятного генеза, поскольку
среди сопутствующей сосудистой патологии
часто присутствовала лишь вегетососудистая
дистония (ВСД) (гипертоническая болезнь (ГБ),
в основном, стала возникать позднее). Подобная
ситуация, когда признаки интеллектуально-мне-
стического снижения возникают без зарегистри-
рованных проявлений органической неврологи-
ческой патологии, часто лишь на фоне ЭЭГ-на-
рушений (согласно Дубенко Е.Г. [5] прямо зави-

сящим от степени тиреоидной недостаточнос-
ти), а выявленная неврологическая патология
головного мозга тоже является как бы аутохтон-
ной, существует, в ряде случаев и до сих пор.
Одним из объяснений данного феномена явля-
ется субклинически протекающее у ряда боль-
ных нарушение функции щитовидной железы,
проявляющееся психическими, неврологически-
ми и соматическими нарушениями. В некоторых
случаях, в наше поле зрения попадающих лишь
в последние годы, нарушение функции щитовид-
ной железы, в основном в виде гипотиреоза, пе-
рестаёт быть субклиническим и регистрирует-
ся в качестве диагноза эндокринологами. При
этом часть соматической и неврологической па-
тологии начинает обозначаться как тиреогенная
(«эндокринно-обменная миокардиодистрофия»,
«дисгормональная миокардиодистрофия», «дис-
метаболическая ДЭП», «дисметаболическая ги-
потиреоидная энцефалопатия»). В качестве при-
меров можно привести наблюдавшиеся нами
случаи, которые позволяют также сделать опре-
деленные выводы, подтверждающие сказанное
вначале о причинах психической, неврологичес-
кой и даже соматической патологии, возникшей
при воздействии малых доз радиации у ликви-
даторов.
Больной С., 43 лет, участник ЛПА 1986 г. В

2002 г. установлено, что он страдает хроничес-
ким тиреоидитом с наклонностью к гипотирео-
зу легкой степени после тотальной резекции пра-
вой доли щитовидной железы в 1991 г. по пово-
ду узлового зоба. В 1992 г. отмечен диагноз ВСД.
В 2002 г. диагноз ВСД трансформировался в
ДЭП I ст. сочетанной этиологии на фоне ВСД
по гипертоническому типу, с наличием ангио-
патии сетчатки обоих глаз. При этом этиология
ДЭП не определена. Артериальное давление
(АД) - в пределах возрастной нормы. На РЭГ –
норма. Таким образом, дисциркуляторные про-
явления отсутствуют. В то же время фоновая
ЭЭГ - дезорганизованного типа, на ЭЭГ покоя –
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изменения умеренной степени. Известно, что
отношения в семье больного сложились небла-
гополучно из-за его характерологических изме-
нений. Стал раздражительным, вспыльчивым.
Выражены проявления астении, в беседе легко
истощается. Темп психических процессов не-
сколько замедлен. Поскольку в поле зрения пси-
хиатров больной попал лишь в 2002 г., и нали-
чие органической патологии не было признано
чётко установленным, в 2003 г. поставлен диаг-
ноз соматизированного расстройства.
Больной П., 44 лет, участник ЛПА 1987 г. В

2002 г. констатировано наличие аутоиммунного
тиреоидита, субкомпенсированного гипотирео-
за средней тяжести, эндокринно-обменной ми-
окардиодистрофии. В 1995 г. указаны диагнозы
язвенной болезни 12-перстной кишки с рубцо-
во-язвенной деформацией ( с 1988 г.), ВСД ги-
пертонического типа, гипертонической ангиопа-
тии сетчатки обоих глаз. В 2002 г. на ВСД указа-
ний нет, АД – в пределах нормы, но, при этом,
определяется наличие ангиопатии сетчатки. Па-
тология сердца трактуется эндокринологом как
указанная выше эндокринно-обменная миокар-
диодистрофия, кардиологом - как атеросклеро-
тический кардиосклероз. При осмотре невропа-
толога патология головного мозга не выявлена.
В то же время, на ЭЭГ – умеренные общемозго-
вые изменения биоэлектрической активности
(БЭА) головного мозга. Больной жалуется на
головную боль, плохой сон, слезливость, обид-
чивость по незначительным поводам. Стал раз-
дражителен, вспыльчив, неуживчив. Постоянно
устраивает скандалы в семье. Из-за высокой
утомляемости не может доводить до конца на-
чатые дела, в связи с чем последние несколько
лет не работает. Беспокоит снижение памяти.
Испытывает трудности при обдумывании теку-
щих дел. В беседе: темп психических процес-
сов замедлен; астенизирован, повышенно исто-
щаем; обнаруживает снижение памяти на теку-
щие события; путает важнейшие даты своей
жизни. Экспериментально-психологическое об-
следование обнаружило снижение способностей
к удержанию в памяти информации, воспроиз-
ведению, инертность мышления, ослабление
качества суждений и умозаключений, способно-
сти выделять и упорядочивать существенные
связи. В целом, констатировано наличие лично-
стных изменений полиморфного характера на
церебрастеническом фоне, с нарастанием интел-
лектуально-мнестических нарушений. Однако,
отсутствие верифицированной неврологической
патологии, при наличии соматических заболе-

ваний, позволило констатировать соматогенно
обусловленное хроническое изменение личнос-
ти. При этом, в поле зрения психиатров больной
попал лишь в 2003 г., сразу после постановки
диагноза гипотиреоза.
Больной А., 43 лет, участник ЛПА 1986 г. В

2002 г. констатировано наличие хронического
тиреоидита со склонностью к гипофункции щи-
товидной железы. В 1991 г. выявлены язвенная
болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки в
стадии рубцевания язвенного дефекта, ВСД с ас-
теническим синдромом. В 2002 г. – рубцовая де-
формация луковицы двенадцатиперстной кишки,
ГБ II ст., атеросклеротический кардиосклероз,
гипертоническая ангиопатия сетчатки. На РЭГ –
слабые дистонические проявления, адекватная
сосудистая реактивность. Предъявляют жалобы
на вспыльчивость, обидчивость, слезливость, пло-
хой сон, снижение памяти. В беседе по незначи-
тельным поводам становится раздражительным,
агрессивным, чем объясняет случаи задержания
его милицией. Мышление в замедленном темпе,
вязкое, обстоятельное. Внимание быстро истоща-
емо. Выраженно астенизирован. Сведения о себе
излагает сбивчиво, не может воспроизвести ряд
важнейших дат собственной жизни, жалуясь на
плохую память. Органическая неврологическая
патология не верифицирована, поэтому диагноз
– хроническое изменение личности. Психиатра-
ми больной наблюдается с 1999 г.
Больной К., 50 лет, участник ЛПА в мае-июне

1986 г. В 2003 г. констатировано наличие ауто-
иммунного тиреоидита с явлениями медикамен-
тозно субкомпенсированного гипотиреоза сред-
ней тяжести, дисгормональной (гипотиреоид-
ной) миокардиодистрофии, дисметаболической
гипотиреоидной энцефалопатии. В 1992 г. стра-
дал ВСД с выраженным астеноневротическим
синдромом. В 2003 г., помимо указанной выше
эндокринологической патологии, констатирова-
но наличие атеросклеротического кардиоскле-
роза, ангиопатии сетчатки. АД регистрировалось
в пределах возрастной нормы. На ЭЭГ – легкая
патологическая активность в коре височной доли
правого полушария на фоне нормальной БЭА.
Беспокоят постоянная головная боль, слабость,
повышенная утомляемость, вспыльчивость, сни-
жение памяти на текущие и давние события. За
последние годы изменился характерологически:
чрезмерно раздражителен, не терпит никаких
возражений, перестал справляться с работой.
Возникающая вспыльчивость чередуется с апа-
тией, пессимизмом. В 2002 г. вынужден был ос-
тавить работу. Женат третий раз, разводы объяс-
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няет изменениями своего характера. Проживает
с матерью. В беседе даёт односложные ответы,
вял, повышенно истощаем, раздражителен, плак-
сив. Темп психических процессов замедлен.
Память снижена на текущие и давние события.
Внимание неустойчиво, больному трудно сосре-
доточиться. При экспериментально-психологи-
ческом обследовании: страдают операции запо-
минания, сохранения информации, ослаблены
процессы обобщения, использования понятий,
снижен уровень пространственного восприятия
и воображения; повышена возбудимость, харак-
терны реакции эксплозивного типа с проявле-
ниями брутальности; поведение направлено на
приобретение превосходства, независимости во
время неприятной ситуации. Диагноз – органи-
ческое расстройство личности. В поле зрения
психиатров больной попал в 2002 г.
На основе приведенных случаев можно сде-

лать следующие выводы. Наличие недавно (в
2002 – 2003 г.г.) выявленного гипотиреоза под-
разумевает обязательность органических психи-
ческих расстройств неврозоподобного либо лич-
ностного уровня, ангиопатии сетчатки, ЭЭГ на-
рушений. Лишь в некоторых случаях присут-
ствуют неврологические проявления энцефало-
патии, которые не возникают на фоне дисцир-
куляции. Несмотря на персистирование психо-
патологической симптоматики, в поле зрения
психиатров больные попали поздно. Очевидно,
это связано с утяжелением психического состо-
яния по мере прогрессирования гипотиреоза с
появлением отчетливых клинических признаков
снижения функции щитовидной железы. Всё
сказанное может служить подтверждением роли
гипотиреоидной, а не дисциркуляторной энце-
фалопатии, в генезе психических нарушений у
участников ЛПА на Чернобыльской АЭС.
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