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Aнти-GABABR-энцефалит — разновидность аутоиммунного эн-
цефалита (АЭ) с положительными аутоантителами к субъединице 
B1 рецептора типа B гамма-аминомасляной кислоты. Данная фор-
ма патологии может проявляться в виде: потери кратковременной 
памяти, поведенческих растройств, спутанности сознания, судорог, 
и может быть диагностирована как психиатрическое расстройство 
[1-3]. Гормоны щитовидной железы могут ингибировать активность 
ГАМК-ергической системы. Bo Liu et al. показали, что изменение 
ГАМК-ергической нейротрансмиссии может быть ключевым мо-
ментом в патогенезе первичного гипотиреоза, а также его психонев-
рологических проявлений [3].

Больная Л., женщина 57 лет, была госпитализирована в психи-
атрическую больницу с диагнозом биполярное аффективное рас-
стройство (БАР) с текущим тяжелым депрессивным эпизодом  
в 2018 году.

Впервые психическое состояние пациентки изменилось летом 
2010 года, когда она стала ощущать постоянные эпизоды припод-
нятого настроения, стала гиперактивной, общительной, совершала 
импульсивные покупки, фальсифицировала документы на работе. 
Осенью того же года настроение пациентки начало ухудшаться, она 
испытывала чувство вины, чувство страха. Наблюдались снижение 
аппетита, нарушение сна, апатия, малоподвижность и конфликты с 
окружающими.
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В январе 2011 года пациентка дважды пыталась покончить жизнь 
самоубийством, после чего была госпитализирована в психиатриче-
скую больницу, где находилась на лечении в течение 3 месяцев. Че-
рез 2 недели пациентка снова предприняла попытку самоубийства, 
после чего снова была госпитализирована. Через несколько недель 
была выписана с поддерживающим амбулаторным лечением: Кло-
мипрамин® 75 мг и Карбамазепин® 600 мг ежедневно. С 2011 по 2017 
год постоянно посещала психиатра, на фоне лечения наблюдалась 
положительная динамика. В декабре 2017 года состояние пациента 
снова ухудшилось. С декабря 2017 г. по апрель 2018 г. она лечилась 
в психиатрической больнице, выписана с рекомендацией прини-
мать Оланзапин® 20 мг. Через 2 месяца состояние пациентки снова 
ухудшилось, она стала апатичной и малоподвижной. Испытывала 
приступы тревоги и страха, отсутствие аппетита, и была госпитали-
зирована. У пациентки были диагностированы: тревожно-депрес-
сивные симптомы, олиготимия, задержка идей, нарушение сна, тре-
вога, приступы страха, суточные колебания аффекта с ухудшением 
по утрам, дисомнические расстройства, аутоагрессивные действия. 
Был установлен диагноз БАР и текущий депрессивный эпизод.

Она получала антипсихотические препараты Кветиапин® — 200 
мг один раз в сутки и Заласта® — 10 мг два раза в сутки, анксиолити-
ческие (бромдигидрохлорфенилбензодиазепин® 2,0 мл внутривенно 
дважды в сутки).

По лабораторным данным выявлен повышенный уровень анти-
тел к тиреопероксидазе (ТПО) — 206,96 Ед / мл (верхний предел 
нормы — 30 Ед / мл), концентрация тиреотропина (ТТГ) — 3,92 
мМЕ / мл (диапазон нормы 0,3-4,0), уровень тироксина (Т4) в норме 

— 58,92. нмоль / л (норма 52-155), уровень трийодтиронина (Т3) так-
же был в норме — 2,46 нмоль / л (норма 1,2-3,0). Концентрация про-
лактина превысила норму для менопаузы — 811,2 мМЕ / мл (норма 
40–550).

Пациентке был диагностирован аутоиммунный тиреоидит Хаси-
мото (АИТ).

Также у нее мультиплексным иммунофлюоресцентным методом 
нами были выявлены аутоантитела к рецептору GABAB. Учитывая 
коморбидную патологию пациентки, частые рецидивы психиатри-
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ческого расстройства можно предположить, что применение только 
антипсихотической терапии было патогенетически неверным, по-
скольку у пациентки, вероятно, был АЭ, протекавший под маской 
БАР. Разумно предположить, что помимо терапии антипсихотиками 
и антидепрессантами пациентка нуждается в дополнительной им-
муносупрессивной терапии.

Важно учитывать гиперпролактинемию как побочный эффект 
антипсихотической терапии [4]. 

Известно, что пролактин способствует развитию аутоиммунни-
тета как системный и паракринный иммуностимулятор, поэтому 
гиперпролактинемия может быть иммунопатогенным фактором, 
способствующим возникновению и прогрессированию аутоиммун-
ных заболеваний, в том числе АИТ и АЭ, по принципу порочного 
круга [5].
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