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Термин «алекситимия» в начале 1970-х гг. был предложен P. E. Sifneos. Под алекси-
тимией понимаются особенности личности, проявляющиеся трудностью в определении 
и вербализации эмоций, а также определении различий между чувствами и телесными 
ощущениями, бедностью воображения, фиксацией на внешних событиях в ущерб вну-
тренним переживаниям [1, 2]. Межличностные связи таких людей обычно бедны, с тен-
денцией к патологической зависимости или предпочтением одиночества, избеганием 
общения с другими людьми. P. E. Sifneos предположил, что алекситимический стиль 
в когнитивно-эмоциональной сфере характерен для пациентов с психосоматическими 
заболеваниями. В отличие от «невротиков», которые предъявляют много эмоционально 
окрашенных жалоб на нарушения в психологической сфере, алекситимики жалуются 
преимущественно на соматическое неблагополучие [3, 4].

Единой теории, объясняющей развитие алекситимии, в настоящее время нет. 
По происхождению алекситимию условно делят на первичную и вторичную. Первичная 
(конституциональная) алекситимия рассматривается как процесс, ведущую роль в котором 
играют: 1) генетические факторы [5]; 2) дефекты или особые варианты строения головного 
мозга, такие как нарушение мозговой латерализации функций, предполагающее дефект 
мозолистого тела и возникновение у человека «функциональной комиссуротомии» [6, 7] 
или синдрома «расщепленного мозга» [8, 9], а также билатеральную или аномальную 
локализацию центра речи в недоминантном полушарии [10]. Вторичная алекситимия раз-
вивается в результате тяжелой психологической травмы или на фоне течения различных 
острых заболеваний (например инфаркта миокарда, инсульта, трансплантации органов 
и т. д.), рассматривается в данном случае как своеобразный «защитный механизм» и про-
является состоянием глобального торможения аффектов или «оцепенения» [2, 11, 12]. 
Вопрос о дифференциальной диагностике первичной и вторичной алекситимии до сих пор 
остается спорным. Одним из критериев такой дифференциации является ответ пациентов 
с явлениями алекситимии на динамическую психотерапию [3, 4, 13, 14]: больные с первич-
ной алекситимией не чувствительны к ней, а в ряде случаев после психотерапевтических 
воздействий у них ухудшается соматическое состояние. Если же алекситимические черты 
носят вторичный характер, то они быстро регрессируют в процессе психотерапевтического 
воздействия.

Среди здорового населения алекситимические черты присущи по разным данным 
от 5 до 23 % населения [15–17]. Алекситимики в обыденной жизни могут не проявлять 
явной психической патологии, однако под воздействием стрессовых факторов возрастает 
вероятность развития аддикции (алкогольной или лекарственной зависимости), нарушения 
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пищевого поведения, тревожно-депрессивных расстройств [18]. В настоящее время полу-
чены обширные данные о связи алекситимии с семейными [19–21], социальными [22–24] 
и культуральными [25] факторами. Алекситимия чаще выявляется у лиц мужского пола 
с низким социальным статусом и уровнем доходов, невысоким уровнем образования [16, 
24, 26]. Частота встречаемости алекситимии увеличивается с возрастом [16, 27].

Установлена положительная связь между уровнем алекситимии, депрессии и тре-
воги [28–39]. В некоторых исследованиях показано, что уровень алекситимии у больных 
с депрессией не является стабильным показателем и уменьшается по мере выздоровления 
пациента, что подтверждает возможность психотерапевтической коррекции алексити-
мии [35]. У пациентов, страдающих паническими расстройствами, отмечается повышенный 
уровень алекситимии по сравнению с контрольной группой здоровых людей как во время 
обострения заболевания, так и спустя 2 месяца в период ремиссии [40]. Исследование 
больных с паническими расстройствами и социофобией показало, что на фоне лечения 
выраженность алекситимии значительно уменьшается одновременно с уровнем тревоги, 
в отличие от депрессии, что позволяет авторам говорить о феномене алекситимии как о вто-
ричном для пациентов с тревожными расстройствами [32].

Имеются данные, что наличие алекситимических признаков в структуре личности 
мужчин в возрасте 42–60 лет повышает у них риск преждевременной смерти от раз-
личных причин (в том числе смерть от несчастных случаев) в 2–3 раза [41]. Кроме того, 
у мужчин алекситимия рассматривается как одна из психологических причин нарушения 
сексуального здоровья [42].

В последние годы появилось много исследований, посвященных изучению взаи-
мосвязи алекситимии с психосоматическими заболеваниями [63].

Алекситимия выявляется у 31–49 % пациентов, страдающих ишемической болезнью 
сердца и перенесших инфаркт миокарда [43–47]. Алекситимические черты обнаружива-
ются у пациентов с бронхиальной астмой в 55 % случаев [48–50]. Показана взаимосвязь 
алекситимии с язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстой кишки [51, 52], болезнью 
Крона, неспецифическим язвенным колитом [14], сахарным диабетом [53, 54], наруше-
ниями пищевого поведения, ожирением [30, 55].

Проблема алекситимии также актуальна в неврологической практике. В группе 
пациентов с болезнью Паркинсона высокий уровень алекситимии выявляется в 21 % 
случаев, причем пациенты с коморбидным большим депрессивным расстройством более 
алекситимичны, чем пациенты с болезнью Паркинсона без депрессии или с малым депрес-
сивным расстройством, что также свидетельствует о взаимосвязи уровня алекситимии 
и тяжести депрессии [56].

По данным некоторых авторов у всех пациентов с хронической недостаточностью 
мозгового кровообращения высокий уровень алекситимии [57].

У пациентов с острым нарушением мозгового кровообращения алекситимия 
выявляется в 33 % случаев. Имеется зависимость локализации очага инсульта и наличия 
алекситимии: у больных с правополушарным инсультом алекситимия выявляется в 48 % 
случаев, в то время как у больных с повреждением в левом полушарии только в 22 % [58]. 
Эти результаты можно объяснить нарушением латерализации функций головного мозга 
во время инсульта, что соответствует концепции первичной (конституциональной) алек-
ситимии.

Наличие алекситимических характеристик в структуре личности у пациентов с хро-
нической головной болью приводит к нарушению адекватной самооценки физического 
и психического состояния, что затрудняет диагностику и лечение коморбидной психической 
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патологии [59]. Исследование больных мигренью показало, что в данной группе уровень 
алекситимии, а также сопутствующей депрессии и тревоги значительно выше, чем в кон-
трольной группе, причем, чем ярче алекситимические черты, тем более выражена тревога, 
тогда как для депрессии такой зависимости выявлено не было [60].

Для диагностики алекситимии используются различные методики: BIQ — опро-
сник Бета (Израиль), личностная шкала Sifnoes — SSPS, 22-пунктовая шкала алексити-
мии — MMPI. Наибольшее распространение получила 26-пунктовая Торонтская алек-
ситимическая шкала — TAS [61]. Стабильность, надежность и валидность этой шкалы 
доказаны в многочисленных исследованиях. В России TAS была адаптирована в Психо-
неврологическом институте им. В. М. Бехтерева [62].

Цель нашего исследования заключалась в изучении алекситимии у пациентов 
с хрони ческой недостаточностью мозгового кровообращения (ХНМК).

Материалы и методы исследования. Обследовано 100 больных, в том числе 
24 больных с начальными проявлениями недостаточности кровоснабжения мозга 
(НПНКМ). Диагноз дисциркуляторной энцефалопатии (ДЭ) I стадии был поставлен 
25 больным. Состояние 51 пациента было расценено как ДЭ II стадии.

Наиболее часто у пациентов наблюдался смешанный характер ДЭ (атеросклероз 
артерий головного мозга, вертеброгенный фактор, гипертоническая болезнь, у 34 больных 
сопутствующий тромбофилический фактор крови).

У 40 пациентов с ДЭ II стадии в анамнезе имелось указание на перенесенные 
транзиторные ишемические атаки (у 36 больных — в вертебрально-базиллярном 
бассейне, у 6 — в каротидном бассейне). 11 пациентов в прошлом перенесли острое 
нарушение мозгового кровообращения по ишемическому типу (7 — в каротидном 
бассейне, 4 — в вертебрально-базиллярном бассейне) с полным регрессом неврологи-
ческого дефицита через год после перенесенного нарушения. 5 больных с ДЭ II стадии 
лечились на неврологическом отделении в связи с повторной текущей транзиторной 
ишемической атакой.

Уровень алекситимии оценивался с помощью TAS. Для изучения взаимосвязей 
алекситимии с психоневрологической патологией всем больным было выполнено ней-
ропсихологическое тестирование. Диагностика коморбидной психической патологии 
проводилась с помощью «Руководства по оценке психических расстройств в общемеди-
цинской практике» PRIME-MD (Primary care evaluation of mental disorders, R. L. Spitzen, 
Y. B. W. Williams et al., 1992 г.). Для оценки выраженности депрессии использовалась 
клиническая градуированная шкала депрессии Гамильтона.

Кроме того, у 65 больных исследовалось состояние системы гемостаза. Исследование 
включало иммуноферментный анализ (ИФА) тромбофилических антифосфолипидных 
антител (АФА), в частности, оценивалось содержание титров антител к β2-GPI, аннексину-V 
(At к AnV) и кардиолипину (АКЛ), которые, взаимодействуя с коагуляционными белками, 
приводят к гиперкоагуляции и являются фактором риска тромбозов, в том числе и в сосу-
дистой системе головного мозга. Всем больным проводилось ультразвуковое дуплексное 
сканирование (ДС) артерий головного мозга и шеи с допплеровским анализом кровотока, 
ДС внутричерепных вен и венозных коллекторов, а также магистральных вен шеи.

Результаты и их обсуждение. Наиболее распространенными жалобами среди 
пациентов с ХНМК были жалобы на частую головную боль (74 %), головокружение 
несистемного характера (69 %), нарушение сна (66 %), чувство тревоги (75 %), посто-
янное чувство усталости, упадка сил, повышенную утомляемость, снижение работо-
способности (85 %).
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В структуре личности обследованных 
больных выраженность алекситимического 
радикала в среднем по группе достоверно пре-
вышала нормативный показатель по шкале 
TAS — 67,9+10,3 балла (p < 0,05). В группе 
мужчин этот показатель был несколько выше, 
чем в группе в среднем, — 69,8+10,8 балла 
(p < 0,05). Последнее обстоятельство можно 
предположительно объяснить с позиций теории 
межполушарной асимметрии мозга [6–8]. Одной 
из гипотез развития алекситимии является сни-
жение функционирования правого полушария, 
что выражается трудностью вербализации 
эмоций, обеднением аффектов, конкретным, 
рациональным мышлением. Как известно, у мужчин ведущим является левое полуша-
рие, что уже подразумевает физиологическое снижение активности правого полушария, 
а значит, гипотетически имеется предрасположенность к развитию алекситимии за счет 
функциональных особенностей межполушарных взаимодействий.

30 % пациентов имели очерченный алекситимический радикал (рис. 1). Эти пациенты 
при тестировании по шкале TAS набрали свыше 74 баллов, что соответствует критерию 
выраженой алекситимии; 42 % больных набрали от 62 до 74 баллов, что соответствует 
пограничному уровню. Обращало на себя внимание то, что в группе с выраженной алекси-
тимией преобладали лица мужского пола (1,5:1). У 28 % больных алекситимии выявлено 
не было (менее 62 баллов по TAS). Таким образом, у 72 % больных с ХНМК отмечается 
наличие алекситимического радикала в структуре личности.

Среди больных с выраженной алекситимией наибольшее число (18 %) составили 
пациенты с ДЭ II стадии (у больных с НПНКМ и ДЭ I стадии по 6 %). Пограничный уровень 
алекситимии отмечен у 17 % больных с ДЭ II стадии, реже у больных с ДЭ I стадии (14 %) 
и НПНКМ (11 %). Отсутствие алекситимических характеристик в структуре личности 
наблюдалось только у 28 % обследованных, что говорит об очень высокой частоте алекси-
тимии (72 %) разной степени выраженности среди больных с ХНМК. Если рассматривать 
алекситимию как первичную врожденную личностно-психологическую характеристику, 
повышающую риск психосоматических расстройств, то можно предположить, что она спо-
собствует сосудистым нарушениям и для пациентов с первичной алекситимией характерно 
более раннее развитие симптомов сосудисто-мозговой недостаточности (рис. 2).

Рис. 2. Взаимосвязь алекситимии и стадии цереброваскулярного заболевания

Рис. 1. Частота выраженности алекситими 
по данным TAS

1 — выраженная алекситимия (более 74 баллов); 
2 — пограничный уровень (62–74 балла); 3 — от-

сутствие алекситимии (менее 62 баллов).
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Чтобы всесторонне изучить проблему алекситимии у пациентов с сосудистой патоло-
гией головного мозга, был проведен анализ взаимосвязи алекситимии с психическим 
статусом пациента и некоторыми лабораторными и допплерографическими показателями 
мозгового кровотока.

Обследование с помощью методики «Руководство по оценке психических рас-
стройств в общемедицинской практике» PRIME-MD показало высокую частоту комор-
бидной психической патологии у пациентов с сосудисто-мозговой патологией (рис. 3). 
Наиболее часто встречалась смешанная аффективная патология: тревожно-депрессивное 
расстройство в сочетании с паническими атаками (28 %), тревожно-депрессивное рас-
стройство (15 %). У 45 % больных были выявлены панические атаки, но только в сочета-
нии с другими нарушениями (тревогой и/или депрессией). Лишь 14 % неврологических 
больных не имели коморбидной психической патологии.

Наибольшая выраженность алекситимии (свыше 74 баллов по TAS) была установ-
лена у пациентов с сочетанием ГТР и большой депрессии (r=0,31; p<0,05).

При исследовании выраженности депрессивных расстройств с помощью шкалы 
Гамильтона получены следующие результаты: у 40 % больных выявлена выраженная 
депрессия, у 45 % депрессия соответствовала малому депрессивному эпизоду, 15 % паци-
ентов депрессии не имели. Средний балл в группе обследованных составил 13,7+5,9 и, 
таким образом, не превысил степени субдепрессии.

Корреляционный анализ выявил наличие прямого параллелизма между уровнем 
алекситимии и выраженностью депрессии у больных мужского пола (r=0,49; p<0,05), что 
свидетельствует о значимости алекситимии как фактора риска депрессивных расстройств 
в этой гендерной группе.

В настоящее время не вызывает сомнения актуальность алекситимии у больных 
с сосудистой патологией. В литературе имеется много данных, подтверждающих взаимо-
связь алекситимии с такими факторами риска сосудистых заболеваний, как артериальная 
гипертензия, гиперхолестеринемия, избыточная масса тела, сахарный диабет и курение 
[45, 46, 64]. У 55,3 % больных с первичной артериальной гипертензией отмечаются 

Рис. 3. Структура нервно-психической патологии по данным методики PRIME-MD 
у больных с цереброваскулярной патологией (n=100)

1 — дистимия; 2 — большое депрессивное расстройство; 3 — генерализованное тревожное расстройство; 
4 — малое депрессивное расстройство (коморбидное); 5 — панические атаки (как сопутствующее состояние); 

6 — генерализованное тревожное расстройство+панические атаки; 7 — сочетание генерализованного тревожного 
расстройства и большого депрессивного расстройства; 8 — тревожно-депрессивное расстройство+панические 
атаки; 9 — дистимия+генерализованное тревожное расстройство; 10 — дистимия+генерализованное тревож-
ное расстройство+панические атаки; 11 — малое депрессивное расстройство+генерализованное тревожное 

расстройство+панические атаки; 12 — малое депрессивное расстройство+генерализованное тревожное расстрой-
ство; 13 — нет диагноза (здоровы).
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алекситимические черты, кроме того, у алекситимичных пациентов цифры артериального 
давления выше по сравнению с неалекситимичными [65, 66]. Поэтому в своей работе 
мы решили не останавливаться на изучении взаимоотношений алекситимии и традицион-
ных причин цереброваскулярной патологии, а рассмотреть ДЭ как следствие нарушений 
в системе гемостаза вызванных циркуляцией в крови тромбофилических (антифосфоли-
пидных) антител, приводящих к повышенной гиперкоагуляции и увеличению вязкости 
крови. Накапливаются данные, свидетельствующие о том, что тромбофилический фактор 
не уступает классическим факторам риска нейрососудистой патологии, а у лиц, не склон-
ных к артериальной гипертензии и сахарному диабету, может определять ранний дебют 
недостаточности кровоснабжения мозга [67, 68]. Наиболее тесная связь нарушений процес-
сов свертывания крови и ее реологических свойств наблюдается в зоне микроциркуляции, 
а повышенная чувствительность к развивающейся гипоксии лимбико-ретикулярного ком-
плекса обусловливает начальную симптоматику в виде вегетативной дисфункции, которая 
нередко расценивается у таких пациентов как вегетативно-сосудистая дистония, а также 
может проявляться нарушениями в эмоционально-волевой сфере, предшествующими 
развернутой клинической картине дисциркуляторной энцефалопатии. Все вышесказанное 
позволило предположить наличие особенностей личностно-психологического статуса 
и высокую частоту коморбидной психической патологии у этих пациентов.

Из 65 обследованных больных циркуляция тромбофилических (антифосфолипид-
ных) антител выявлена у 34 человек. Результаты иммуноферментного анализа титров 
антител (АФА) представлены в табл. 1.

Таблица 1
Результаты ИФА титров антифосфолипидных антител

Показатель Норма Все пациенты
(n = 65)

НПНКМ
(n = 24)

ДЭ I стадии
(n = 14)

ДЭ II стадии
(n = 27)

АКЛ, U/ml 0–10 7,42±3,48 7,39±2,38 8,31±4,70 6,99±3,41
At к β2 GPI, U/ml 0–10 10,1±4,56 9,43±4,20 10,88±5,47 10,19±4,25
At к AnV, U/ml 0–8,0 5,64±4,08 5,69±3,02 5,32±3,61 5,77±5,01

Наиболее часто в группе обследованных больных имело место повышение уровня 
циркулирующих в крови At к β2-GPI (35,4 %). Отмечено достоверно более высокое содер-
жание в крови циркулирующих At к β2-GPI (среднее значение выше 10 U/ml) у больных 
с ДЭ I и II стадий. Корреляционный анализ показал достоверно прямую взаимосвязь между 
уровнем циркулирующих АКЛ и At к β2-GPI (r=0,45; р<0,05) (эта зависимость подтвержда-
ется и другими авторами) и обратную между At к β2-GPI и At к AnV (r = –0,4; р < 0,05), 
что возможно связано с их конкурирующим взаимодействием друг с другом. Изучение 
влияния тромбофилических антител на мозговой кровоток осуществлялось с помощью 
дуплексного сканирования брахиоцефальных сосудов.

При дуплексном сканировании сосудов головного мозга и шеи у 60 % больных выявлялись 
начальные морфологические проявления атеросклероза в виде утолщения слоя интима-медиа 
и наличия небольших гемодинамически незначимых бляшек. Показатели линейной скорости 
кровотока по интракраниальным артериям были в пределах возрастных норм. Оценка цере-
брального венозного кровообращения проводилась исходя из скоростных параметров и модули-
рованности кровотока: латентная — 1 стадия — венозного застоя выявлена у 27,7 % больных, 
умеренно выраженная — 2 стадия — у 21,5 % и резко выраженная — 3 стадия — у 18,5 %, 
признаки венозной дисциркуляции наблюдались в 20 % случаев.
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Наиболее часто атеросклеротические изменения отмечались в группе пациентов 
с ДЭ II стадии (в 88,9 % случаев). Выраженный венозный застой 3 стадии также регистриро-
вался преимущественно в группе пациентов с ДЭ II стадии. Для больных с НПНКМ наибо-
лее актуальными были нарушения венозного мозгового кровообращения, соответствующие 
венозому застою 1–2 стадии, чем атеросклероз сосудов, что, вероятно, отражает ведущую 
роль венозной дисциркуляции в патогенезе НПНКМ; допплерографические признаки 
атеросклероза регистрировались только у 25 % больных с НПНКМ.

В результате анализа данных дуплексного сканирования у пациентов в зависи-
мости от наличия или отсутствия тромбофилической активности крови (табл. 2) было 
выявлено следующее. Преобладание высоких степеней венозного застоя у больных 
с тромбофилией встречается чаще по сравнению с пациентами, у которых нет наруше-
ний в системе гемостаза, что объясняется негативным влиянием циркулирующих АФА 
на реологические свойства крови со сдвигом равновесия в свертывающей системе крови 
в сторону гиперкоагуляции и развитием застойных явлений в венозном звене церебраль-
ной микроциркуляции.

Таблица 2
Распределение больных по результатам дуплексного сканирования церебральных сосудов

Стадия венозного застоя Наличие тромбофилической
активность крови (n = 34)

Отсутствие тромбофилической 
активности крови (n = 31)

Атреросклероз мозговых артерий 14 (45 %) 25 (80,6 %)
Венозная дисциркуляция 7 (21 %) 6 (19 %)
1 стадия 8 (23,5 %) 10 (32,3 %)
2 стадия 8 (23,5 %) 6 (19 %)
3 стадия 9 (26,5 %) 5 (16 %)

По результатам иммуноферментного анализа тромбофилических антифосфолипид-
ных антител для дальнейшего психологического обследования было выделено 3 группы 
сравнения пациентов с цереброваскулярной болезнью.

АФС (+): пациенты с цереброваскулярной болезнью и сопутствующей тромбофи-
лической (антифосфолипидной) активностью крови, у которых наблюдался повышенный 
уровень одного или нескольких АФА антител, преобладание внутричерепного венозного 
застоя по данным дуплексного сканирования сосудов головного мозга — 34 человека 
(30 женщин и 4 мужчины); средний возраст 45,7±12,2 года.

АФС (–): пациенты без тромбофилической активности крови, у которых по резуль-
татам дуплексного сканирования сосудов головного мозга атеросклеротические измене-
ния преобладали над венозной дисциркуляцией — 13 человек (9 женщин и 4 мужчины); 
средний возраст 48,2±12,1 года.

Группа сравнения: пациенты с хронической недостаточностью мозгового кровоо-
бращения, у которых не оценивались факторы тромбофилии, — 35 человек (11 женщин 
и 24 мужчины); средний возраст 52,1±11,1 года.

Тестирование по шкале TAS показало, что у больных в группе АФС (+) выявлялся 
преимущественно пограничный уровень алекситимии (58,8 %). В то же время в группе 
АФС (–) гораздо чаще встречалась выраженная алекситимия. Отсутствие алекситими-
ческих характеристик в структуре личности больного наблюдалось реже всего в группе 
АФС (+) (только у 23,5 % больных не было алекситимии по данным TAS). Анализируя 
полученные результаты, можно предположить, что именно венозные нарушения в системе 
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мозгового кровообращения на фоне сопутствующей тромбофилии способствуют развитию 
алекситимии.

Таблица 3
Взаимосвязь алекситимии и тромбофилического фактора крови

Показатель Все пациенты 
(n = 100)

АФС (+)
(n = 34)

АФС (–)
(n = 31)

Контрольная группа 
(n = 35)

Средний возраст, лет 46,9±12,3 45,7±12,2 48,2±12,1 52,1±11,1
Средний балл по TAS 67,9+10,3 65,8+9,0 69,0+10,0 69,0+11,5
  выраженная алекситимия 
  (более 74 баллов) 30 % 17,7 % 32,3 % 34,3 %

  пограничный уровень (62–74 балла) 42 % 58,8 % 38,7 % 32,4 %
  отсутствие алекситимии 
  (менее   62 баллов) 28 % 23,5 % 29,0 % 33,3 %

Прослеживается связь тяжести алекситимии с возрастом, хотя не было получено 
достоверной корреляционной зависимости алекситимии и возраста пациентов во всем 
массиве наблюдений (n = 100). В группах сравнения (табл. 3) параллельно с увеличе-
нием показателя среднего возраста больных происходит повышение процента больных 
с выраженной алекситимией, что подтверждает данные литературы о прогрессировании 
алекситимии с возрастом. Причем следует отметить, что в группе АФС (+) была получена 
прямая связь тяжести алекситимии с возрастом (r = 0,4; p < 0,05), что позволяет говорить 
о доминирующем влиянии внутричерепного венозного застоя на прогрессирование алек-
ситимии. В третьей группе сравнения, для которой у нас нет информации об отсутствии 
или наличии тромбофилии у больного, а также не проводилась дифференциация пациентов 
в зависимости от преобладания допплерографических паттернов нарушения мозгового 
кровообращения, частота пограничного и высокого уровня алекситимии примерно одинако-
вая, а полученные результаты более близки к показателям в группе АФС (–).

Подводя итоги всему вышесказанному, можно предположить, что в патогенезе алек-
ситимии у больных с дисциркуляторной энцефалопатией ведущую роль играют венозные 
нарушения в системе мозгового кровообращения в виде внутричерепного венозного застоя 
(по данным дуплексного сканирования церебральных сосудов). Исходя из полученных 
результатов мы можем сделать вывод, что циркуляция в крови антифосфолипидных анти-
тел опосредованно может способствовать развитию алекситимических характеристик 
в структуре личности больного за счет негативного влияния на микроциркуляцию, след-
ствием чего является развитие внутричерепного венозного застоя крови, и расценивать 
тромбофилический фактор крови как фактор риска появления и прогрессирования алекси-
тимии. Причем, если венозная дисциркуляция головного мозга по причине тромбофилии 
у больного на ранних стадиях хронической недостаточности мозгового кровообращения 
связана с появлением симптомов алекситимии, то последующее развитие атеросклеро-
тических изменений церебральных сосудов и увеличение возраста пациента вызывает 
ее дальнейшее прогрессирование.

Результаты тестирования с помощью методики PRIME-MD показали, что у пациентов 
в группе АФС (–) изолированное генерализованное тревожное расстройство встречалось 
чаще (20 %), чем у больных в группе АФС (+) (6 %). У этих же больных зарегистрировано 
большее число случаев (36 %) тяжелой сочетанной психической патологии (большое депрес-
сивное расстройство+генерализованное тревожное расстройство+панические атаки), чем 
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в группе АФС (+) (20 %). Согласно критериям DSM — IV панические атаки встречались 
у 55 % больных в группе АФС (–) и у 35 % больных в группе АФС (+). Пациен ты с наличием 
тромбофилической активности крови АФС (+) чаще демонстрировали заболевания депрес-
сивного спектра (большое депрессивное расстройство или дистимия у 10 %). Значительно 
чаще в этой группе выявлялась коморбидность большого депрессивного расстройства 
и генерализованного тревожного расстройства (в 24 % случаев).

Сопоставляя результаты клинико-лабораторного исследования и нейропсихо-
логического тестирования по методикам PRIME-MD и TAS, следует отметить, что 
преобладание депрессивного компонента среди всего спектра психической патологии 
в группе АФС (+) может быть связано с высокой частотой алекситимии у этих больных. 
Кроме того, клиническая картина ранних проявлений дисциркуляторной энцефалопа-
тии обычно характеризуется преобладанием жалоб, которые могут быть обусловлены 
коморбидным тревожно-депрессивным расстройством, над очаговой симптоматикой. 
Можно предположить, что у некоторых пациентов ранние признаки дисциркуляторной 
энцефалопатии служат проявлением соматизации тревожных и/или депрессивных рас-
стройств, риск развития которых возрастает при наличии алекситимического радикала 
в структуре личности больного.

Особую актуальность алекситимия приобретает у больных с венозной энцефа-
лопатией на фоне сопутствующей тромбофилической активности крови, значительно 
увеличивая у них риск развития депрессии.

В некоторых исследованиях иммунная и нервная системы рассматриваются 
как компоненты единой системы адаптации высокого уровня, формирующие функ-
циональный барьер, корригирующий и приспосабливающий организм к изменениям 
окружающей среды. К числу основных проявлений его нарушений относятся широко 
распространенные невротические и соматоформные расстройства — проявления пси-
хической дезадаптации, опосредованно связанной с изменением иммунных показате-
лей неспецифического характера. Исследованию иммунологических нарушений при 
тревожных и тревожно-депрессивных расстройствах посвящено много работ, которые 
свидетельствуют о существовании в этих случаях характерных признаков изменений 
нервно-иммунных взаимодействий [69, 70]. Можно предположить, что активизация 
иммунной системы в виде повышенной выработки антифосфолипидных антител является 
одним из патогенетических механизмов развития тревоги и/или депрессии у данного 
контингента больных.

С другой стороны, нейроанатомические расстройства адаптации традиционно 
связывают с нарушениями состояния лимбической системы мозга. Гипоксия лимбико-
ретикулярного комплекса, возникающая вследствие микроциркуляторных нарушений 
на фоне циркуляции прокоагулянтных антифосфолипидных антител и развития повы-
шенной вязкости крови, приводит к нарушению взаимодействия входящих в него структур 
и обусловливает нарушение адаптационных механизмов организма, в том числе и психи-
ческих. Таким образом, нарушение функции лимбической системы вследствие недостаточ-
ности ее кровоснабжения может являться одним из патогенетических феноменов развития 
алекситимии и определять предрасположенность этих больных к развитию депрессии.

Полученные результаты свидетельствуют о наличии взаимосвязи между алекси-
тимией и сосудистой патологией головного мозга. Прогрессирование дисциркуляторной 
энцефалопатии способствует нарастанию алекситимии. Последняя повышает риск развития 
тревожно-депрессивных нарушений у больных с ДЭ, амплифицируя течение церебровас-
кулярной патологии.
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Summary
Petrova N. N., Leonidova L. L. Alexithymia in patients with chronic cerebrovascular insuffi ciency.

Modern presentations about alexithymia are stated. The results of our own alexithymia problem research 
in neurologic practice on the example of patients with chronic cerebrovascular insuffi ciency are presented. 
The analysis of interrelation of alexithymia with the severity of the basic neurologic disease, accompanying 
psychosomatic pathology and mechanisms of psychological protection is performed.

Key words: alexithymia, cerebrovascular insuffi ciency.
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