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Острые нарушения мозгового кровообращения, являясь одной из веду-

щих причин инвалидизации взрослого населения, остаются актуальной меди-
цинской и социальной проблемой [4]. Своевременное установление диагноза 
депрессивного состояния, его выраженности и адекватная коррекция имеют 
существенное значение в комплексной терапии пациентов перенесших инсульт 
[1,2]. Определенные диагностические трудности у пациентов данной нозологи-
ческой группы вызывает алекситимия, т.е. неспособность распознавать и вер-
бализировать собственные эмоции [5]. Присутствие алекситимического радика-
ла в структуре личности больного способствует нивелированию даже типичной 
депрессивной симптоматики и затрудняет общение с ним [3].  
Цель исследования: определить распространенность и структурную характери-
стику депрессивных нарушений на фоне алекситимии у пациентов, перенесших 
инсульт. 
Материалы и методы: было обследовано 56 человек (25 мужчин, 28 женщин), в 
возрасте от 48 до 79 лет, перенесших инициальный церебральный инсульт, сро-
ком от 3 недель до полугода от начала заболевания. Характер инсульта и лока-
лизацию мозгового повреждения подтверждали с помощью методов структур-
ной нейровизуализации. Критерии исключения: выраженные коммуникативные 
и когнитивные нарушения, тяжелая соматическая патология, отягощенный пси-
хиатрический анамнез. Степень неврологического дефицита определялась по 
Шкале инсульта Национального института здоровья (NIHSS). Диагностика де-
прессии проводилась согласно критериям шкалы Монтгомери-Асберга 
(МАDRS), для оценки уровня тревоги использовалась шкала Гамильтона 
(HARS), для выявления выраженности алекситимииприменялась Торонтская 
алекситимическая шкала (ТАS).  
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Результаты и обсуждение. В результате психометрической оценки депрессив-
ные нарушения были распознаны у 37 исследуемых (66%). По частоте встре-
чаемости преобладали малый и умеренный депрессивные эпизоды, средний 
балл по MADRS– 17,2 и 25,8 соответственно. Вариант тяжелой депрессии был 
единичным (балл по MADRS– 32). Оценивая взаимосвязь неврологического 
дефицита и депрессии у всех обследуемых, нельзя не отметить, что выражен-
ность негативного эмоционального реагирования во многих случаях соответст-
вовала степени постинсультной инвалидизации, однако прямой корреляции с 
собственно депрессией отмечено не было. Обращало на себя внимание нарас-
тание частоты выявления депрессивных нарушений в более поздние сроки по-
стинсультного периода. То же соотношение отмечалось и при оценке тяжести 
депрессивной симптоматики, большинство умеренных и единственный тяже-
лый эпизод приходились на 4 – 6 месяцы с момента инсульта.  Несколько чаще 
депрессивные нарушения выявлялись у пациентов с правополушарной локали-
зацией  очага, по сравнению с левополушарными инсультами и инсультами в 
системе позвоночных артерий. Показатель алекситимичности в структуре по-
стинсультных эмоционально-волевых нарушений значительно преобладал у 
лиц с правополушарными инсультами, развившимися на фоне имеющегося 
хронического церебрального дефицита (средний балл по ТАS– 78,4). Данная 
группа имела высокий уровень соматической тревоги (средний балл по HARS – 
18,1, соматическая тревога –12,6) и умеренные депрессивные нарушения (сред-
ний балл по MADRS – 16,8). Наиболее часто предъявлялись жалобы на боли 
различной локализации, головокружение, нарушение сна.  
Выводы: встречаемость депрессивных нарушений преобладала при правосто-
ронней локализации очага поражения и в более поздние сроки постинсультного 
периода; взаимосвязи между тяжестью депрессии и глубиной неврологического 
дефицита установлено не было; выраженность алекситимииположительно кор-
релировала с депрессивными нарушениями приправополушарныхинсуль-
тах,высоким уровнем соматической тревоги и признаками длительно сущест-
вующего цереброваскулярного  дефицита. 
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Введение. Астма – хроническое воспалительное заболевание дыхатель-

ных путей, в развитии которого участвуют различные типы клеток и воспали-
тельные медиаторы. Одной из важнейших составляющих патогенеза аллергиче-
ских заболеваний является JAK-STAT сигнальная система, активируемая ин-
терлейкином-4 (IL-4). Взаимодействие Янус-киназ (JAK) и сигнальных транс-
дукторов и активаторов транскрипции (STAT) приводит к дифференцировке 
наивных Т-лимфоцитов в Th2. Активация STAT6 и STAT4 вызывает повыше-
ние экспрессии транскрипционных факторов T-bet и GATA-3. Согласно данным 
предыдущих исследований, GATA-3 является основным фактором дифферен-

                                                
1 Mineev V.N., Sorokina L.N., Eremeeva A.V., Nyoma M.A. Transcriptional factors STAT6, 
STAT4, GATA-3, T-bet and their cooperative interactions in bronchial asthma. 




