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ВВЕДЕНИЕ 

 

Актуальность темы исследования 

 

«В общей структуре аффективных расстройств адинамические депрессивные 

расстройства различного генеза занимают особое место. Адинамические 

расстройства имеют аффективную природу, где, несмотря на малую степень 

выраженности тимического компонента, они имеют такие свойства как 

депрессивная триада, депрессивное мировоззрение и наличие идей малоценности, 

подчиняются суточным колебаниям настроения. В соответствии с типом 

преобладающего торможения выделяют психопатологические параметра 

адинамии: моторный, идеаторный и волевой компоненты. На основании наличия 

двух или трех из описанных параметров представляются возможным 

констатировать факт наличия адинамии в структуре депрессивного 

симптомокомплекса» [38]. 

Адинамические депрессивные расстройства характеризуются длительным 

течением, устойчивостью симптоматики, сравнительной малокурабельностью, 

частой медикаментозной резистентностью. Адинамические депрессии (АДД) 

характеризуются неблагоприятным прогнозом, что проявляется в значительных 

нарушениях социального и профессионального функционирования. Эти состояния 

также связаны с повышенным риском развития деменции, ухудшением 

соматического здоровья и более высокой частотой обращений за медицинской 

помощью по сравнению с другими, более курабельными формами аффективных 

расстройств [200, 254]. 

Распространенность затяжных заторможенных депрессий среди 

аффективных нарушений, по данным R. C. Baldwin составляет 7% [112]. Согласно 

исследованиям W. Coryell затяжное течение депрессий встречается в 15-30% 

случаев [247], а по данным H. Spiessl, на их долю приходится от 35 до 43 % от всех 

депрессий [237]. 
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Адинамические аффективные расстройства по динамике ответа на терапию 

соответствуют критериям резистентной депрессии с отсутствием или 

недостаточностью клинического эффекта (редукция симптоматики по шкале 

Гамильтона (HDRS) или Монтгомери менее 50%) в течении двух 

последовательных курсов (3-4 недели) адекватной монотерапии фармакологически 

различными препаратами [57]. Общим подходом к лечению АДД различного генеза 

являются мероприятия, направленные на преодоление лекарственной 

резистентности. 

Проблеме преодоления терапевтической резистентности в лечении 

депрессий с преобладанием гиподинамического, анергического и апатического 

компонентов посвящено значительное число работ [30, 53, 77, 15, 93, 217, 148, 220], 

большинство из которых ориентированы на использование комбинации 

антидепрессантов, изменения их дозировки, путей введения, различных схем 

лекарственной препаратов из разных фармакологических групп, 

психотерапевтическую помощь, аугментация литием, гормонами щитовидной 

железы и атипичными нейролептиками. Несмотря на широкую 

распространенность в клинической практике подобных подходов к преодолению 

терапевтической резистентности, результаты метаанализов показали, что 

сочетанное использование психотропных препаратов с целью аугментации не 

обнаруживает преимуществ по сравнению с монотерапией психотропными 

средствами [253]. Однако комбинация нескольких антипсихотических препаратов 

часто вызывает усиление побочных эффектов, включая экстрапирамидные 

симптомы и метаболические нарушения. Кроме того, полипрагмазия в 6,5 раз 

увеличивает тарифы на лечение [108]. 

«Учитывая спорную клиническую эффективность и недостаточную 

безопасность известных медикаментозных противорезистентных тактик, все 

большую актуальность приобретает немедикаментозные неинвазивные 

технологии, направленные на модуляцию нейронной возбудимости и активности. 

К ним относятся транскраниальная магнитная стимуляция (ТМС) и 

высокоинформационные технологии с использованием сред виртуальной 
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реальности (ВР), позволяющих влиять на когнитивные, аффективные и 

двигательные нарушения при депрессиях» [38]. 

«В соответствии с нейрофизиологической патогенетической концепцией при 

депрессиях наблюдается нарушение функциональной связности между 

различными регионами головного мозга functional disconnectivity» [38]. В число 

основных регионов, изменение активности которых ассоциировано с развитием 

депрессии, входят префронтальная кора (ПФК), элементы лимбической системы 

(гиппокамп, поясная извилина, миндалина), а также островковая кора и таламус, 

входящие в состав нейронных сетей, а именно сети по умолчанию (DMN), 

исполнительной сети (CEN) и выпуклой сети (SN) [58]. «Отличительной 

особенностью является гипофункциональность DMN и гиперфункциональность 

или гиперактивность SN. Специфическим нейрофизиологическим маркером при 

депрессивных расстройствах является снижение разделения регуляторных 

функций нейрональных сетей по отношению друг к другу» [36]. В конце 1980-х 

годов обнаружено сниженный метаболизм в ПФК, что легло в основу 

«гипофронтальной» гипотезы развития депрессии [165, 188]. В исследованиях 2019 

года выделена центральная роль дисфункции ПФК, как гетеромодального центра 

(hub) крупных мозговых сетей, ассоциированная с депрессией [251]. 

«ТМС посредством модуляции левой префронтальной коры (lPFC) позволяет 

навязывать мозгу новый ритм, минуя периферические отделы сенсорных систем, 

тем самым, меняя функциональную активность нейронов и, соответственно, меняя 

реактивность нейрональных сетей – таких, как SN и DMN» [36]. 

В настоящее время существует большое количество научных публикаций по 

применению ТМС на дорсолатеральную префронтальную кору (DLPFC) в лечении 

большого депрессивного расстройства, в которых получены как положительные, 

так и отрицательные результаты [251; 160]. При этом используются разные 

протоколы: парные/непарные койлы, интенсивность, частота воздействия, зоны 

стимуляции, комбинация с психотропными препаратами. Только одно 

исследование посвящено исследованию эффективности ТМС при лечение 
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депрессивного расстройства в структуре биполярного аффективного расстройства 

(БАР) [255]. 

В соответствии с нейробиологической концепцией при депрессии 

происходит нарушение нейрональной пластичности гиппокампа, ПФК, 

амигдалины, вследствие, снижение нейрогенеза, энергетического метаболизма, 

синаптической пластичности и апоптоза [249]. Происходит депрессия всех фаз 

нейрогенеза. «При этом индукторами нейрогенеза являются: обучение, гипоксия, 

стресс и физическая стимуляция организма.  

Концептуальным оказалось понятие «обогащенной среды» организма 

(«enriched environment»), включающей количественные и качественные факторы 

социального окружения, а также индивидуальную слуховую, визуальную и 

тактильную стимуляцию. Визуальная, слуховая, тактильная стимуляция 

способствуют выработке нейротрофических факторов (BDNF) и нейротрофинов, 

которые при депрессии находятся в дефиците. Использование сенсорного 

взаимодействия с виртуальными объектами может рассматриваться в качестве 

метода, активизирующего нейропластичность центральной нервной системы» [36]. 

В исследовании группой французских ученых демонстрируется увеличение 

метаболизма заинтересованных зон головного мозга, усиление связности между 

левой прецентральной извилиной и билатеральными затылочными областями, что 

коррелирует с клиническим улучшением у пациентов с агорофобическими 

расстройства при применении технологий ВР [121]. 

В литературном обзоре научных публикаций 2019г. демонстрируется 

использование ВР технологий преимущественно при тревожных и фобических 

расстройствах. Всего одно исследование об эффективности применения при 

большом депрессивном расстройстве [94]. 

В соответствии с концепцией активность-зависимой стимуляции, 

основанной на понятие гомеостатической метапластичности нейронов, 

перспективным является подход с комбинацией разных методов стимуляции мозга 

[7].  
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В реабилитации инсультов используют ТМС в сочетании с 

нейрокогнитивным тренингом или обучение воображаемому движению для 

восстановления когнитивных и двигательных функции. Группой мировых ученых 

получены положительные результаты сочетанного применения электрической 

краниальной стимуляции (tDCS) и ТМС интермиттирующими тета-

вспышками(iTBS) у пациентов с рекуррентной фармакорезистентной депрессией 

[150]. Однако работ по сочетанному применению ТМС и технологий ВР не 

найдено. «Использование ТМС в качестве прайминга стимуляции 

мультимодальными параметрами ВР может изменять эффекты последней» [38]. 

 

Степень разработанности темы исследования 

 

В настоящее время существует большое количество научных публикаций по 

применению ТМС в качестве монотерапии в лечении большого депрессивного 

расстройства, но нет достаточных сведений о комбинированных способах лечения. 

Имеющиеся на сегодняшний день данные демонстрируют эффективность 

использования ВР технологий преимущественно при тревожных и фобических 

расстройствах. К настоящему времени имеющиеся исследования об 

эффективности применения ВР при большом депрессивном расстройстве 

немногочисленны. Работ по сочетанному применению ТМС и технологий ВР в 

лечение депрессий не найдено. Таким образом, данная тема изучена недостаточно. 

 

Цель и задачи исследования 

 

Цель: Изучить эффективность и безопасность применения ТМС с 

использованием протокола iTBS и высоких информационных технологий с 

использование сред ВР в комплексной терапии адинамических депрессивных 

расстройств. 
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Задачи исследования: 

1. Изучить клиническую эффективность и безопасность сочетанного 

применения психофармакотерапии (ПФТ), iTBS, технологии иммерсивной ВР - 

тренажера виртуальной реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным 

воздействием (визуальным, слуховым, тактильным) в сравнении с терапией только 

психотропными средствами у пациентов с адинамической депрессией.  

2. Изучить клиническую эффективность и безопасность сочетанного 

применения ПФТ и технологии иммерсивной ВР - тренажера виртуальной 

реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным воздействием (визуальным, 

слуховым, тактильным) в сравнении с терапией только психотропными средствами 

у пациентов с адинамической депрессией. 

3. Изучить клиническую эффективность и безопасность сочетанного 

применения ПФТ и iTBS в сравнении с терапией только психотропными 

средствами у пациентов с адинамической депрессией. 

4. На основе анализа полученных данных дать оценку эффективности и 

безопасности лечения адинамических депрессий с сочетанным использованием 

традиционной ПФТ, iTBS и технологий ВР; выявить прогностические предикторы 

клинической эффективности. 

5. Разработать способ использования iTBS и технологии иммерсивной ВР - 

тренажера виртуальной реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным 

воздействием (визуальным, слуховым, тактильным) в лечении адинамических 

депрессий. 

 

Научная новизна  

 

Определяется комплексным клинико-психопатологическим подходом, 

позволившим объективизировать эффективность применения ТМС и технологий 

ВР у больных с АДД на фоне актуальной ПФТ.  

Впервые показано, что присоединение ТМС с использованием протокола 

iTBS в качестве прайминга стимуляции мультимодальными параметрами ВР может 
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изменять эффекты последней, и приводит к более ранней редукции 

психопатологической симптоматики. 

 Впервые произведена оценка показателей в динамике в течение курса 

лечения у пациентов с депрессией в структуре депрессивного эпизода (ДЭ), 

рекуррентной депрессией (РД) и биполярного аффективного расстройства (БАР). 

Впервые полученные результаты исследования позволяют прогнозировать 

эффективность терапии ТМС в сочетание с ВР-терапией у пациентов с депрессией 

с преобладанием разных симптомокомплексов: тревожно-адинамического, апато-

адинамического, тоскливо-адинамического. 

Доказанная эффективность применения iTBS в качестве прайминга 

стимуляции мультимодальными параметрами ВР в сочетании с 

психофармакотерапией без потенциирования побочных эффектов будет 

способствовать оптимизации терапевтической тактики у пациентов с АДД. 

Доказанная эффективность разработанного усовершенствованного 

протокола активность-зависимой нейромодуляции с iTBS в качестве прайминга 

стимуляции мультимодальными параметрами ВР будет способствовать 

оптимизации преодолению терапевтической резистентности, а как следствие, 

сокращению сроков госпитализации, ускорению процессов реабилитации, 

снижению бремени отрицательных социально-значимых последствий, при 

оказании психиатрической помощи этим больным и повышению качества их 

жизни. 

 

Теоретическая и практическая значимость работы 

 

Продемонстрирована высокая эффективность сочетанного применения ТМС, 

технологий ВР и ПФТ перед методами ПФТ при лечении пациентов с АДД. 

Доказанная эффективность применения ТМС с использованием протокола 

iTBS в качестве прайминга стимуляции мультимодальными параметрами ВР в 

сочетании с ПФТ без потенцирования побочных эффектов будет способствовать 

оптимизации терапевтической тактики у пациентов с АДД. 
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Полученные результаты исследования, позволяют прогнозировать 

эффективность терапии iTBS в сочетание с ВР-терапией / iTBS /ВР у пациентов с 

депрессией в структуре РД, ДЭ и БАР с преобладанием разных 

симптомокомплексов: тревожно-адинамического, апато-адинамического, 

тоскливо-адинамического. 

Доказанная эффективность разработанного усовершенствованного 

протокола активность-зависимой нейромодуляции с использованием ТМС по 

протоколу iTBS с ежедневным таргетирированием, с учетом анатомической и 

функциональной вариабельности расположения моторной зоны АРВ и DLPFC в 

качестве прайминга стимуляции мультимодальными параметрами ВР будет 

способствовать оптимизации преодолению терапевтической резистентности. 

 

Методология и методы исследования 

 

В исследовании использован клинико-психопатологический метод, метод 

клинико-шкальной оценки и математико-статистические метод. При 

использовании статистических методов достоверным считался уровень значимости 

р <0,05. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1. Сочетанная терапия iTBS и технологии иммерсивной ВР - тренажера 

виртуальной реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным воздействием 

(визуальным, слуховым, тактильным) и ПФТ является наиболее эффективной при 

лечении адинамической депрессии. 

2. Сочетанная терапия технологией иммерсивной ВР - тренажера 

виртуальной реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным воздействием 

(визуальным, слуховым, тактильным) и ПФТс целью лечения адинамической 

депрессии вызывает более выраженную редукцию психопатологической 

симптоматики. 
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3. Сочетанная терапия iTBS и ПФТ с целью лечения адинамической 

депрессии вызывает более выраженную редукцию психопатологической 

симптоматики. 

4. Выявленные положительные благоприятные предикторы ответа на 

терапию ТМС в сочетание с ВР-терапией, в структуре тревожно-адинамического, 

апато-адинамического, тоскливо-адинамического симптомокомплексов, могут 

являться прогностическими критериями эффективности. 

5.  Разработанный способ лечения адинамических депрессий с 

использованием протокола активность-зависимой нейромодуляции ТМС 

интермиттирующими тета-вспышками в качестве прайминга стимуляции 

мультимодальными параметрами ВР может быть рекомендован для терапии 

адинамической депрессии разной нозологии. 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

 

Научные положения диссертации соответствуют паспорту научной 

специальности – 3.1.17. Психиатрия и наркология. Полученные результаты 

соответствуют области исследования специальности, тема и результаты данной 

работы соотносятся с 4 пунктом областей исследований специальности 3.1.17. 

Психиатрия и наркология, а именно клиника, диагностика, терапия расстройств и 

реабилитация психически больных. 

 

Степень достоверности и апробация результатов 

 

В основу достоверности полученных данных легки корректно 

сформулированные цель и задача исследования, репрезентативные объемы 

выборок, четкий сбор клинико-анамнестических данных и их тщательная 

регистрация, использование валидных методов исследования. 

Основные постулаты диссертации сообщались на международных и 

всероссийских конференциях: Научно-практическая конференция «Психическое 



14 

здоровье человека и общества. Актуальные междисциплинарные проблемы» 

(Москва, 24 октября 2019 г.), Международная научно-практическая конференция 

«Интерфейс мозг-компьютер: наука и практика» (Самара, 7-9 октября 2020 г.), V 

Всероссийская научно-практическая конференция «Современная психиатрия - 

курс на междисциплинарное сотрудничество» (Москва, 2 июня 2021 г.), Научно-

практическая конференция «История психиатрической службы: вчера, сегодня, 

завтра» (Москва, 15 декабря 2022г.), IX Всероссийская научно-практическая 

конференция «Диагностика и лечение психических расстройств на стыке 

биологического и психотерапевтического подходов» (Москва, 26 мая 2025 г.), 

«Первая Всероссийская конференция «Нейрокампус 2025: междисциплинарные 

подходы к изучению и лечению заболеваний нервной системы» (Москва, 4-5 

апреля 2025 г.). 

Апробация диссертации проведена на заседании кафедры психиатрии и 

медицинской психологии Института нейронаук и нейротехнологий ФГАОУ ВО 

РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России, протокол №26 от 2 октября 2024г. 

 

Связь задач исследования с проблемным планом нейронаук 

 

Диссертационное исследование выполнено в соответствии с планом научных 

работ кафедры психиатрии и медицинской психологии Института нейронаук и 

нейротехнологий ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России.  

 

Внедрение результатов исследования в практику 

 

Результаты полученных исследований о сочетанном применение iTBS и / или 

технологий ВР, на фоне продолжающейся медикаментозной терапии у пациентов с 

адинамической депрессией используются в лечебной работе ГБУЗ «ПКБ № 4 

ДЗМ». Теоретические положения применяются в учебно-педагогическом процессе 

на кафедре психиатрии и медицинской психологии Института нейронаук и 

нейротехнологий ФГАОУ ВО РНИМУ им. Н.И. Пирогова Минздрава России. 
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Публикации по теме диссертации 

 

По результатам исследования автором опубликовано 4 работы, в том числе 2 

научные статьи в журналах, включенных в перечень ВАК при Минобрнауки 

России, 1 в сборнике тезисов Российских и международных конференций, 1 патент 

на изобретение №2801161 «Немедикаментозный способ лечения адинамической 

депрессии». 

 

Личный вклад автора 

 

В ходе выполнения диссертационной работы диссертантом был 

самостоятельно разработан дизайн исследования: определены цели и задачи, объем 

и методы исследования, проведен поиск и анализ имеющейся отечественной и 

зарубежной литературы по заявленной проблеме. Автором лично проведено 

клиническое обследование больных, включенных в исследовании, процедуры ТМС 

по протоколу iTBS с ежедневным таргетирированием, с учетом анатомической и 

функциональной вариабельности расположения моторной зоны АРВ и DLPFC, 

сеансы на тренажере виртуальной реальности ReviVR с мультимодальным 

сенсорным воздействием (визуальным, слуховым, тактильным). Диссертантом 

систематизированы клинические материалы, проведена статистическая обработка, 

формулирование и изложение полученных данных, внедрение результатов в 

реальную практику, оформлена автореферат и диссертация. Доля личного участия 

диссертанта составляет: более 95% в получении и накоплении научной 

информации, до 85% - в математико-статистической обработке данных, более 90% 

в обобщении, анализе, интерпретации и внедрении результатов. 

 

Структура и объем диссертации 

 

Научный труд представлен на 169 страницах и состоит из введения, 6 глав, 

заключения, выводов, практических рекомендаций, списка сокращений и условных 



16 

обозначений, списка литературы, приложений. В работе использовано 19 таблиц, 

19 рисунков. Список литературы включает 264 источника, в том числе 93 

отечественных и 171 иностранных. 
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ГЛАВА 1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 

1.1. Клинические особенности адинамических депрессий 

 

Распространенность депрессивных расстройств наблюдается у 3,8% 

населения, в том числе 5% взрослых и 5,7% лиц старше 60 лет [127]. 

Депрессия вносит значительный вклад в глобальное бремя болезней [122]. 

К 2030г. депрессии и ассоциированные с ними суициды займут 2-е место 

среди всех заболеваний по числу лет сокращения полноценной жизни в связи с 

инвалидностью. Показатель общего количества лет, потерянных в связи с 

инвалидностью, составляет 3,0 % (DALYs), а количества лет, прожитых с 

нетрудоспособностью 9,6% [177]. 

«В общей структуре аффективных расстройств адинамические депрессивные 

расстройства различного генеза занимают особое место» [38]. В толковом словаре 

психиатрических терминов дается следующее определении адинамии (греч. 

adinamia – бессилие) это снижение активности больного, мышечная слабость, 

отсутствие готовности к какой-либо деятельности [45]. 

«Адинамические расстройства имеют аффективную природу, где, несмотря 

на малую степень выраженности тимического компонента, они имеют такие 

свойства как депрессивная триада, депрессивное мировоззрение и наличие идей 

малоценности, подчиняются суточным колебаниям настроения. В соответствии с 

типом преобладающего торможения выделяют психопатологические параметры 

адинамии: моторный, идеаторный и волевой компоненты. На основании наличия 

двух или трех из описанных параметров представляются возможным 

констатировать факт наличия адинамии в структуре депрессивного симптом 

комплекса» [38]. 

Адинамические нарушения можно отнести к транснозоологическим 

феноменом, которые могут присутствовать в структуре не только депрессии, но и 

других психических расстройств. 
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W. Griesinger описывал меланхолию как состояние с «длительными 

изменениями, приводящими к снижению энергии душевной жизни». Он считал это 

одной из форм аффективных психозов [24]. 

Ранее выделяли меланхолию с оцепенением, называемую melancholia attonita 

[90]. В России С.С. Корсаков в 1901 году назвал описал «особенное напряжение 

мышц», «замедленнность психических процессов». Автор говорит о тимической 

составляющей адинамии, проявляющейся в ощущении глубокой тоски [40].  

Г. Хубер (1974) рассматривал феномен идеомоторной заторможенности как 

в структуре аффективных расстройств, так и в рамках шизофрении [174]. 

Э. Крепелин также отмечает, что при депрессивном состоянии в рамках 

циркулярного психоза наблюдается выраженное идеомоторное торможение [44]. 

H. Weitbrecht (1967), J. Glatzel (1968) указывают, что адинамические 

расстройства возникают из-за утраты инициативы (Antriebsdepression). Эти выводы 

впоследствии были подтверждены другими учёными [264, 166].  

H. Ey (1954) говорит о «позитивных» и «негативных» составляющих, 

рассматривая депрессию как комплексное расстройство [162]. Эта гипотеза была 

сформулирована А.Б. Смулевичем (1997), который предложил концепцию 

позитивной и негативной аффективности [6, 70, 75]. В зарубежной литературе 

также можно найти описание адинамических нарушений как проявлений 

«негативной симптоматики» [222]. 

А.Б. Смулевич настаивает на выделении различных форм апатии, отмечая 

нетипичное проявление депрессии и склонность адинамических депрессий к 

негативному полюсу [76]. В диссертационной работе Е.В. Гедевани изучается 

срединное положение адинамических расстройств между позитивной и негативной 

аффективностью [22]. 

А.В. Снежневский (1980) и А.С. Тиганов (1994) также изучали феноменом 

адинамии, говоря о необходимости строгого различения адинамических, 

апатических и астенических состояний [79, 84]. Как отдельную форму АДД 

описывается в диссертации А.Л. Пчелина [72]. А.А. Северный (1995) считает 

необходимым выделить астено-анергический синдром [73]. Схожей точки зрения 
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придерживается Ю.Л. Нуллер (1998), который описал «анергические депрессии» 

[63]. Тоскливо-апатический радикал в структуре адинамических депрессий 

описывает Н.М. Михайлова (1987) [56]. В трудах И.В. Олейчика, опубликованных 

в 2011 году и посвящённые юношеской астенической несостоятельности, 

упоминаются описания адинамических расстройств [64]. 

Ю.Л. Нуллер (2008) находитт корреляционную зависимость между 

адинамическими нарушениями и проявлениями тревоги в симптомокомплексе 

депрессии [63, 137]. M.H. Lader (1969), наоборот, отрицает связь между 

адинамическими расстройствами и тревогой [185]. Синдромы, включающие 

тревожные и адинамические расстройства, схожи с «соматизированной 

дистимией» Е.В. Колюцкой (1984). При этом тревожные компоненты меняются 

апато-адинамическими проявлениями [37]. 

Адинамический компонент в структуре эндогенных депрессий Т.И. Дикая и 

С.А. Сорокин (2004, 2015) связывают с проявлениями апатии [27, 80]. 

А.С. Бобров (2001) настаивает на разделении астенических, адинамических, 

и апатических состояний [10]. 

В.Н. Краснов и С.Н. Мосолов (2011, 2008) рассматривают адинамическую 

депрессию исключительно в рамках классификаций психических заболеваний 

DSM-4 и МКБ-10 [9, 42]. 

В.А. Жмуров (2012) отмечает, что пациенты с адинамией осознают 

«болезненность» своего состояния [29]. 

М.А. Кинкулькина (2007) выделяет два типа депрессий: тоскливо-

адинамические и апато-адинамические [34]. В своей работе В.И. Крылов (2014) 

использует термины «адинамия» и «анергия» как синонимы [46, 47]. 

В своих работах Ridsdale L. (2012) и White P.D. (2013) констатируют о 

синдроме хронической усталости, который имеет схожие черты с адинамическими 

нарушениями [224, 246].  

О.П. Вертоградова (1980) в своих трудах, посвящённых классификации 

синдромов и дифференциации аффективных нарушений, детально описывает 
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явление адинамии, но трактует его исключительно как компонент апатического 

синдрома [16]. 

Идентичные позиции занимают и другие учёные [71]. 

В 1987 году Б.В. Бурба в диссертационном исследование анализировал 

адинамические двигательные расстройства в контексте шизофрении. Однако в 

этом исследовании не затрагивались адинамические нарушения, связанные с 

аффективными расстройствами [13]. 

M. Bleuler (1972) классифицирует адинамические нарушения как 

принадлежащие к шизофреническому спектру [118]. Позже В.Ю. Воробьёв (1988) 

включает описание апато-адинамических нарушений в характеристику негативной 

симптоматики [20].  

P. Muller (1981) считает, что АДД следует рассматривать как один из этапов 

шизофренического процесса., подробно описывая состояние «гипокинетического 

синдрома с апатией [201]. 

В отечественной литературе в струкутре постприступных депрессий у 

пациентов с шизофренией. выделяются такие признаки, как слабая 

предстваленность эмоций, атипию депрессивной триады и преобладание волевых 

расстройств [28, 48, 78, 91]. Ряд специалистов отмечают, что эти депрессии не 

достигают значительной глубины и имеют тенденцию к затяжному развитию [32]. 

В диссертационном исследовании К.Н. Шумской (1999), которое посвящено 

изучению постшизофренических депрессий, АДД выделены как отдельный 

подтип. Автор также подчеркивает, что для АДД характерно выраженное моторное 

торможение и волевые нарушения [92]. T.H. McGlasshan (1976), в 

постпсихотической депрессии описывает выраженное психомоторное торможение 

и изменения личности с преобладанием шизойдного радикала [197]. S. Zisook 

(2006) исследует «заторможенные депрессии» у пожилых пациентов с 

шизофренией [145]. 

Авруцкий и соавторы изучали адинамию как следствие лекарственного 

патоморфоза депрессий при БАР, связанного с применением НЛ [2]. Под 

воздействием НЛ усиливается моторная составляющая аффективного синдрома, 



21 

проявляющаяся в утяжелении адинамии и замедленности движений. В западных 

научных публикациях также упоминаются адинамические нарушения, которые 

наблюдаются при акинетических депрессиях, связанных с применением 

антипсихотиков [143]. Но другие специалисты подвергают сомнению связь между 

постшизофреническими депрессиями и использованием НЛ [172]. 

Российские ученые исследуют различия между негативными изменениями 

личности, адинамтческими депрессиями и негативными последствиями ПФТ [18]. 

Дифференциальная диагностика между адинамическими и негативными 

расстройствами представляет собой одну из самых сложных и спорных задач, что 

подтверждается обилием исследований, посвящённых этому вопросу [17, 116, 144]. 

Современные зарубежные учёные в своих трудах применяют понятия 

психомоторного торможения или заторможенных депрессий [123]. 

Некоторые специалисты считают, что они принадлежат к типу 

меланхолических депрессий [236]. 

Некоторые современные исследователи считают, что адинамические 

нарушения являются симптомами органического поражения мозга [109, 173]. 

Ряд авторов сообщают что, «ideamotoric inhibition» может быть обусловлено 

дисфункцией эндокринной системы [113]. H. Cheng говорит об адинамических 

нарушениях как проявление депрессий в позднем возрасте [126].  

В МКБ-10 депрессия рассматривается как однородное расстройство без 

выделения клинических особенностей, а акцент сделан на степень тяжести 

симптоматики. Классификация DSM-IV в большей степени отражает 

психопатологическую неоднородность депрессивного расстройства с выделением 

подтипов – депрессия с психотической симптоматикой, меланхолическая и 

атипичная. 

В сравнении с простыми АДД аффективного круга (БАР, РД по МКБ-10) 

АДД с полиморфной структуры в рамках заболеваний шизофренического спектра 

имеют тенденцию к формированию хронических и затяжных полиморфных 

депрессий с динамически-инертным типом течения с неблагоприятным прогнозом 

[22]. 
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С.Н. Мосолов (2012) рассматривает адинамическую симптоматику с 

анергией, апатией, ипохондрией, социальной дезадаптацией как этап становления 

клинической картины терапевтической резистентной депрессии (ТРД). Состояние 

таких больных приобретает черты монотонности, ригидности, симптоматика 

становится застывшей и достаточно трудно поддается терапии [58]. 

 

1.2. Гипотезы формирования и потенциальные биологические маркеры 

адинамических депрессий 

 

Нейропластичность 

 

На сегодняшний день имеется множество научных исследований, которые 

фиксируют структурные изменения в мозге пациентов, страдающих депрессией 

[168, 203, 241]. Современные методы нейровизуализации показывают, что у этой 

группы пациентов наблюдается уменьшение объема гиппокампа и префронтальной 

коры головного мозга. Это происходит из-за атрофии нейронов, сокращения 

количества шипиков и уменьшения ветвления дендритов [151, 259]. В 

исследованиях посмертных образцов зубчатой извилины гиппокампа, взятых у 

пациентов с депрессией, выявили меньшее число гранулярных нейронов, чем в 

контрольной группе [226]. В образцах ПФК зафиксировано меньшее количество 

синапсов [102]. 

S. Holmes (2019) выявил связь между уменьшением синаптической 

плотности и усилением симптомов депрессии [193]. Сокращение объемов 

вышеупомянутых участков мозга, сопровождаемое уменьшением количества 

синаптических связей, может негативно сказаться на эмоциональной и 

когнитивной сферах, что характерно для депрессивных состояний. 

Синаптическая пластичность — это способность нейронов изменять силу 

своих связей. Этот нейрофизиологический процесс играет ключевую роль в 

формировании нейронных цепей и их восстановлении после повреждений [242]. 

Этот механизм позволяет осуществлять когнитивные функции, такие как 
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восприятие, оценка и хранение сложной информации, а также адаптировать 

поведение в зависимости от обстоятельств. Синаптическая пластичность включает 

в себя процессы формирования новых и разрушения старых связей между 

нейронами. В обычных условиях между этими процессами поддерживается 

гомеостатическое равновесие. Однако изменение этого баланса, когда разрушение 

синаптических связей начинает преобладать, может приводить к различным 

аффективным расстройствам. Обеднение нейронных связей в полосатом теле, 

медиальном и орбитофронтальном участках ПФК коррелирует с эмоциональной 

нестабильностью, ангедонией и снижением реакции на вознаграждения, что 

является ключевыми проявлениями депрессии. В современной науке широко 

признано, что синаптические нарушения играют важную роль в развитии 

резистентных форм депрессии [124]. 

Процесс синаптогенеза контролируется сложным взаимодействием 

нейротрансмиттеров, цитокинов, энергетических и метаболических элементов, 

гормонов и нейротрофинов. В клинических исследованиях, особенно при изучении 

BDNF, были выявлены доказательства значимости нейротрофических факторов 

для патофизиологических механизмов депрессии. Этот нейротрофин преобладает 

в мозге взрослых и участвует в развитии нейронов, образовании синапсов и 

пластичности синапсов [86]. 

В своем исследовании M. Sasi (2017) сообщает, что ВDNF оказывает своё 

нейротрофическое действие, взаимодействуя с рецептором TrkB. Образовавшийся 

комплекс BDNF/TrkB активирует несколько сигнальных путей, таких как PI3K-

Akt, MARK-ERK и mTORC1. Это запускает синтез белков, которые участвуют в 

росте, дифференцировке и делении нейронов, а также в формировании новых 

синаптических связей [204]. 

Исследования уровня BDNF в крови и тканях мозга выявили его понижение 

при аффективных расстройствах. У пациентов с депрессией и особенно при 

резистентной форме депрессии наблюдалось снижение экспрессии этого 

нейротрофина как в крови, так и в определённых структурах мозга [157, 206]. 

Исследования, проведенные патологоанатомами, показывают снижение уровня 
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BDNF и рецепторов TrkB в префронтальной коре, гиппокампе и миндалине у 

пациентов с депрессией. Эти изменения в экспрессии нейротрофического фактора 

связаны с уменьшением объема и синаптической пластичности упомянутых 

областей мозга [212]. Использование селективных ингибиторов обратного захвата 

серотонина (СИОЗС), трициклических антидепрессантов (ТЦА), селективных 

ингибиторов обратного захвата серотонина и норадреналина, повышает уровень 

BDNF. Тем не менее, даже после продолжительного лечения, индукция экспрессии 

BDNF оказывается недостаточной для коррекции, нарушенной синаптической 

пластичности при ТРД. Это может быть одной из причин неэффективности АД 

[241].  

Выделена важная роль совокупности внешних факторов в продуцировании 

новых клеток мозга. «Концептуальным оказалось понятие «обогащенной среды» 

организма («enriched environment»), включающей количественные и качественные 

факторы социального окружения, в том числе индивидуальную слуховую, 

визуальную и тактильную стимуляцию» [38].  

При моделировании обогащенной среды используют методы сенсорной 

стимуляции, такие как визуальная, слуховая, обонятельная, тактильная. 

Мультимодальная стимуляция повышает активность BDNF, увеличивается 

экспрессия в нейронах гиппокампа нейротрофинов NGF, NF-3, GDNF и цАМФ-

зависимого сигнального фактора транскрипции CREB, увеличивается слой 

гранулярных клеток в гиппокампе и их число в зубчатой извилине [182], 

повышается концентрации прогениторных гранулярных клеток в 

субвентрикулярной зоне [101]. Полученные данные служат основанием для 

выводов о том, что новообразованные нейроны участвуют в процессах обучения и 

пространственной памяти под влиянием внешних и эндогенных факторов [186]. 

Предполагается, что новообразованные нейроны гиппокампа служат 

посредниками реагирования на изменения в окружающей среде в связи с 

эмоциональной оценкой внешнего контекста. Можно допустить, что вызываемое 

хроническим стрессом подавление нейрогенеза отделяет эмоции от внешнего 

контекста, что провоцирует развитие депрессивной патологии. 
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Повторяющиеся действия являются основой для формирования 

двигательных навыков. Одним из механизмов, лежащих в основе этого процесса, 

является феномен длительного потенцирования и структурного изменения 

синапсов. Этот феномен зависит от частоты активации путей, ведущих к 

сенсомоторной коре [133]. При выполнении задания активизируется нейронная 

сеть, и степень активации прямо пропорциональна сложности задачи. Это 

происходит из-за вовлечения существующих, но ранее неактивных элементов 

функциональной системы [149]. Такие процессы возможны благодаря 

полифункциональности нейронов центральной нервной системы (ЦНС), в 

частности, их способности воспринимать афферентные стимулы разной 

модальности [232]. Кроме того, аксональный рост, образование новых синапсов и 

повышение активности новых отделов нейронной сети также способствуют этому 

[33]. 

Различные отделы ЦНС обладают разным уровнем нейропластичности. 

Наибольший адаптационный потенциал характерен для коры головного мозга. Это 

объясняется богатством клеточных элементов, наличием параллельных и 

реципрокных связей, а также зон перекрытия, что способствует использованию и 

созданию новых путей и способов передачи сигналов [25]. Изменения в здоровом 

веществе головного мозга происходят благодаря таким процессам, как дисбаланс 

между возбуждением и торможением, деафферентация, а также формирование 

ранее не задействованных или новых связей [180]. 

В сенсорной коре выявлены специфические проекции, направленные в 

моторную кору, при этом каждая сенсорная колонка связана с несколькими 

двигательными областями [82]. Между различными корковыми зонами происходит 

постоянное взаимодействие, которое регулируется афферентным потоком. Это 

наблюдение было сделано П.К. Анохиным в 1980 году при изучении 

функциональных систем центральной нервной системы. Динамика церебральных 

процессов во многом зависит от афферентного компонента [5].  

Повторное выполнение упражнений у пациентов после инсульта 

активизирует сенсомоторную кору поврежденного полушария и повышает 
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кортикоспинальную возбудимость [134]. Расширение областей активации в коре 

пораженного полушария при парных импульсах ТМС после указанной 

двигательной терапии обычно связано с заметным клиническим улучшением в 

парализованных конечностях [207]. 

Восходящие афферентные сигналы стимулируют центральные структуры, 

поддерживая их тонус. Проприоцептивные раздражители изменяют работу 

нейронов, делая их полимодальными и увеличивая чувствительность к 

разнообразным стимулам. Обсуждается роль проприоцептивной афферентации в 

управлении произвольными движениями, регулировании баланса между 

возбуждением и торможением в центральной нервной системе, а также её значение 

в возникновении двигательных расстройств на разных уровнях мышечной системы 

[231]. 

Опорные отделы стоп являются ключевым периферическим полем для 

проприоцептивного сенсорного потока [21]. При этом на активизацию процессов 

нейропластичности влияет воздействие на опорную афферентацию [43]. И.В. 

Козловская (2007) наблюдает как «усиление опорной афферентации способствует 

снижению спастичности мышц и восстановлению координации движений, что 

обусловлено формированием новых функциональных связей в головном мозге, 

способствующих восстановлению нарушенного моторного стереотипа» [231]. При 

депрессии с идеомоторным торможением с ограничением совершаемых движений 

наблюдается нарушение этих процессов, что клинически проявляется в 

нарушениях позы и локомоции. Ряд авторов описывают как механическое 

воздействие на зоны стоп, связанные с опорой, активирует опорную афферентацию 

и, соответственно, системы позных синергий, которые играют ключевую роль в 

организации позы и ходьбы [55, 88].  
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Функциональные нейросети 

 

Современные методы функциональной нейровизуализации позволяют 

оценивать специфические нейробиологические основы депрессии с точки зрения 

функциональной связности [81, 244]. Результаты применение 

высокоинформативных методов позволят перейти от феноменологического 

описания клинических проявлений депрессивных расстройств к поиску 

биологичеких маркеров [198, 117, 140, 184]. 

В конце 1980-х годов у больных с депрессией было обнаружено снижение 

метаболизма в ПФК, что легло в основу «гипофронтальной» гипотезы ее 

патогенеза [165, 188]. 

«T. Paus и соавторы в своем исследовании говорят о модуляция кортико-

кортикальной связи в определенных нейронных цепях или сетях, которая может 

лежать в основе некоторых поведенческих эффектов, таких как, идеомоторная 

активизация, наблюдаемых после повторяющейся ТМС лобной коры головного 

мозга человека» [196, 38]. 

В 2011 году В.Ю. Абриталин провёл диссертационное исследование, в 

рамках которого с помощью фМРТ-сканирования изучил функциональную 

активность мозга у больных с депрессии. При F31-F33, F25 демонстрировалось 

угнетение задне- и среднецингулярных областей, «выключение» переднепоясных 

отделов мозга, гиперфункция DLPFC. При этом у F43 и F06 похожего 

«выключения» переднецингулярных отделов не было [1]. 

Нейрональные сети можно охарактеризовать как набор мозговых регионов 

(узлов) и связей (контуров), образующие так называемые функциональные модули 

[213, 219]. 

Впервые в 1973 году в монографии «Основы нейропсихологии» 

отечественный нейрофизиолог А.Р.Лурия изложил «концепцию о структурно-

функциональных блоках мозга (ФБМ) как неир̆одинамических параметрах 

психической активности, модальности форм психического отражения 

деис̆твительности («модус операнди») и их произвольной регуляции» [50, 36]. 
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Нейрофункциональные нарушения при депрессии могут быть связаны с 

нарушением функции каждого из трех основных структурно-функциональных 

блоков головного мозга. 

При нарушениях в структурах, относящихся к I «энергетическому» блоку 

(неспецифические структуры среднего и промежуточного мозга и связанные с 

ними медиобазальные отделы лобных долей), наблюдаются проблемы с 

активационными процессами, которые отвечают за включение различных участков 

головного мозга в психическую деятельность. Вследствие этого возникают 

преимущественно нейродинамические нарушения, проявляющиеся в виде 

расстройств внимания, модально-неспецифических дефектов памяти и 

психомоторной заторможенностью. 

При повреждении II блока мозга, отвечающего за восприятие, обработку и 

хранение информации, включая теменные, височные и затылочные доли коры, 

страдают специфические процессы обработки зрительной, слуховой и 

проприоцептивной информации. Также нарушаются сложные интегративные 

когнитивные процессы, которые лежат в основе символической, речевой и 

интеллектуальной деятельности. Эти модально-специфические нарушения, 

вызванные поражением данного блока, называют операциональными.  

Когда нарушается работа III блока, отвечающего за программирование, 

регуляцию и контроль деятельности, что связано с префронтальными областями 

лобных долей и базальными ганглиями, формирующими фронтостриарную 

систему, это приводит к сбоям в создании планов и целей психической активности. 

Также страдают процессы регуляции и контроля эмоций, отдельных действий и 

поведения в целом. Эти когнитивные нарушения можно обозначить как 

регуляторные. В англоязычной литературе для обозначения подобных функции ̆

применяют термин «executive functions» (букв. «исполнительные», или 

«распорядительные», функции), а для обозначения их нарушений – термин 

«dysexecutive syndrome».  
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На сегодняшний день можно предположить, что при депрессии в той или 

инои ̆степени страдают функции всех трех СФБ, однако соотношение дисфункции 

блоков при различных формах эмоциональных расстройств различается. 

«Современные зарубежные исследователи при депрессиях наблюдают 

нарушение функциональной связности между различными регионами головного 

мозга, говоря о функциональной нарушенной коннективности «functional 

disconnectivity» [36]. Характеристики связности мозга включают структурную 

связность, функциональную связность и эффективную связность. По большей 

части анализ структурной связности основывается на таких методах, как 

диффузионная магнитно-резонансная томография dMRI и трактография, которые 

сообщают о целостности волоконных путей белого вещества. Важно различие 

между функциональной и эффективной связью. Первое относится к 

(ненаправленным) корреляциям между активностью двух областей мозга, в то 

время как последнее относится к (направленным и обычно взаимным) причинным 

влияниям между областями мозга в сети. В отличие от функциональной связи, 

эффективная связь предполагает направленные, то есть причинно-следственные, 

взаимодействия внутри мозговой сети [217]. «Эффективная связь определяется как 

влияние, которое одна нейронная система оказывает на другую. Нейронные сети 

обладают такими свойствами как сила функциональной связности или 

коннективность (гипер- или гипосвязанность) (FC) и активности контуров (гипер- 

или гипоактивность)» [36]. 

Расстройства аффективного спектра, такие как депрессия, адинамия, 

ангедония и тревога, ассоциированы со специфическими и крупномасштабная 

аномалия FC в сетях мозга [245]. «В число основных регионов, входящих в состав 

нейрональных сетей, изменение активности которых ассоциировано с развитием 

депрессии, входят аффективная сеть (AN), сеть вознаграждения (RN), DMN, CEN» 

[36]. 

Отечественные авторы объединяют AN и RN под общим названием сеть 

салиентности (SN), говоря о тройной сетевой модели [60]. 
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AN представлена орбитофронтальной корой (OFC), передней поясной 

извилиной (ACC) и лимбическими областями, включая миндалину, гиппокамп и 

островок. Важно, что AN связана с обработкой и регулированием эмоций. 

Исследования Sudheimer K. (2015) выявили гиперактивацию миндалины и 

субгенуальной передней поясной корой(sgACC), связанную с дисфункциональной 

аффективной обработкой у пациентов с депрессией [141]. Функциональная 

нейровизуализация также указывает на аномальную связь внутри AN (Рисунок 1), 

которая может лежать в основе нарушения регуляции эмоций. При депрессии 

наблюдается усилении взаимодействия в состоянии покоя между областями AN: 

была усилена функциональная связь между дорсальной средней корой и 

миндалиной, sgACC и OFC; между sgACC и дорсомедиальной лобной корой; 

между sgACC и левой DLPFC. Сила связи, положительно коррелировала с тяжестью 

заболевания. Примечательно, что сила связи миндалина‐sgACC положительно 

коррелировала с негативной аффективностью, в то время как увеличение этой связи 

было связано с началом депрессии. Кроме того, улучшенная связь OFC с 

прекунеусом и угловой извилиной также была связана с аффективно негативным 

самоощущением у пациентов. 

RN представлена ПФК, полосатым телом, включающим хвостатое ядро 

(CAU) и прилежащее ядро (NA), скорлупой (PUT) (Рисунок 1). Такие симптомы, 

как потеря удовольствия, интереса или мотивации коррелируют с уменьшением 

взаимодействия в лобно‐подкорковой частью RN (Рисунок 1). Западными 

исследователями было показано, что взаимодействия между регионами в этой сети 

ослаблены у пациентов с депрессией, при этом снижение связности 

пропорционально тяжести депрессии. При воздействии положительных стимулов 

пациенты с депрессией демонстрируют снижение величины и продолжительности 

позитивного аффекта. Рядом авторов было показано, что неспособность 

поддерживать позитивный аффект связана со снижением лобно-стриальной 

связности. Кроме того, было показано, что аберрантная активация и связь RN также 

связаны с потерей / увеличением аппетита у пациентов, обусловленные депрессией. 
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DMN представлена медиальной префронтальной корой (mPFC), задней 

поясной корой (PCC), медиальной височной долей, гипокампом. Эта сеть известна 

как сеть, отрицательная к задаче, поскольку области в этой сети обычно 

демонстрируют дезактивацию во время выполнения когнитивных задач (Рисунок 

1). Ранние исследования сообщают о повышенной связности DMN в состоянии 

покоя у пациентов с депрессией [227]. RN Их результаты об увеличении связности 

DMN были воспроизведены и в современных исследованиях. Таким образом, 

повышенная функциональная связь DMN является надежным маркером 

депрессивного состояния, который проявляется даже в ремиссии. 

Сеть по умолчанию DMN связана с процессами саморефлексии, которые 

усиливаются у пациентов с депрессией. Такие пациенты обычно демонстрируют 

неадаптивное мышление — процесс повторяющихся и пассивных размышлений о 

своих негативных чувствах, возможных причинах и последствиях, негативные 

воспоминания, так называемую депрессивную руминацию. Малоадаптивная 

руминация, контекст, который типично негативного содержания, является 

предиктором начала депрессивного эпизода, пролонгирует и утяжеляет течение, 

усугубляет патологические идеи депрессивного круга и ухудшает стратегии 

проблемно-решающего поведения. В исследовании Berman М. (2012) 

функциональная связь в состоянии покоя между PCC и sgACC положительно 

коррелировала с показателями размышления как у депрессивных, так и у здоровых 

субъектов. Однако, в группе пациентов с депрессией наблюдалось увеличение 

связности DMN как в состоянии покоя, так и индуцированных с негативными 

размышлениями. Соответственно, усиление коннективности DMN коррелирует с 

более высоким уровнем депрессивной руминации и, несмотря на клиническое 

улучшение, сохраняется в ремиссии [178]. 

CEN включает DLPFC, часть ACC и теменную кору (Рисунок 1). Считается, 

что CЕN является исполнительной или управляющей системой, ответственной за 

регулирование мыслей и действий в соответствии с внутренними целями. 

Неспособность эффективного когнитивного контроля над эмоциональной 

обработкой является одной из центральных характеристик депрессии. 
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У пациентов с депрессией наблюдается нарушение связности областей, 

входящих в CEN, связанных с рабочей памятью, исполнительным контролем и 

фрустрацией, а также во время отдыха. Однако результаты исследования были 

разными. Шелин и соавторы, используя билатеральную стимуляцию DLPFC в 

качестве начальной области, сообщили об усилении функциональной связности в 

состоянии покоя в двусторонней DMPFC у пациентов с депрессией [245]. Однако, 

Stange et al. сообщили об ослаблении связи CЕN, которая оставалась стабильной с 

течением времени при ремиссии депрессивного расстройства [239]. Известно, что 

дети с депрессией в анамнезе у родителей подвергаются высокому риску развития 

этого расстройства. Класен и его соавторы (2013) в своём исследовании выявили 

уменьшение функциональной связи в состоянии покоя в CEN у девочек-

подростков, страдающих депрессией и имеющих в анамнезе депрессивные 

расстройства у родителей [228]. Также было обнаружено, что степень тяжести 

депрессии у родителей коррелирует с дефицитом функциональной связности CCN 

у их дочерей. Эти данные нейровизуализации подкрепляют гипотезу о взаимосвязи 

между нарушениями в CEN и предрасположенностью к депрессии, даже у 

здоровых людей. 

Расстройства депрессивного спектра ассоциируются с патологическим 

паттерном функциональных систем, таким как снижение сегрегации регуляторных 

функций DMN и CEN [190]. «Ряд авторов определяют это как, конвергентный 

дефицит в топологической организации мозга в целом, и DMN в частности, при 

униполярных и биполярных депрессиях 2 типа» [202, 36]. Выделяют важную роль 

синхронизации RN, SN как предиктора положительного ответа на 

медикаментозную терапию резистентных депрессий [156]. 
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Примечание: Четыре сети, включая аффективную сеть (AN), сеть вознаграждения (RN), сеть 

режима по умолчанию (DMN) и сеть когнитивного контроля (CCN), были в основном связаны с 

нейронными субстратами депрессии, с гиперсвязью (отмечены красным) AN и DMN и ослабленной 

связью (отмечены зеленым) RN и CCN, наблюдаемых у пациентов. OFC: орбифронтальная кора; INS: 

островок; AMY: миндалина; HIP: гиппокамп; VAcc: вентральная передняя поясная кора; mPFC: 

медиальная префронтальная кора; PCC: задняя поясная кора; PCUN: прекунеус; ANG: Угловая 

извилина; DLPFC: дорсолатеральная префронтальная кора; dACC: дорсальная передняя поясная 

извилина; PFC: префронтальная кора; CAU: хвостатое ядро; NA: прилежащее ядро. 

 

Рисунок 1 - Нарушение функциональной связности при депрессии [100] 
 

 

 

Drysdale et al. (2016) выявили взаимосвязи между клиническими симптомами 

и изменениями FC в покое [229]. «Пациенты с депрессией могут быть разделены на 

4 нейрофизиологических биотипа в зависимости от преобладающего паттерна 

дисфункциональной связности. Эти биотипы не могут быть соотнесены с 

известными клиническими синдромами, но имеют соотношение с различными 

клинико-симптоматическими профилями. Выделено общее нейроанатомическое 

ядро патологии, лежащее в основе всех четырех биотипов и охватывающее области 

островка (INS), OFC, mPFC и множественные подкорковые области, что 

коррелирует с такими клиническими симптомами: гипотимия (“чувство печали, 
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безнадежности, беспомощности”, 97,1%), ангедония (96,7%) и анергия или 

адинамия (93,9%). То есть можно предположить существование 

трансдиагностического фенотипа, лежащего в основе каждого депрессивного 

синдрома с преобладанием апато-адинамических признаков» [36]. 

«У разных пациентов, независимо от биотипа, аномальная связь в этом 

общем нейроанатомическом ядре коррелирует с тяжестью этих трех симптомов. 

Наложенные на это общее патологическое ядро различные паттерны аномальной 

функциональной связности дифференцировали четыре биотипа и были связаны со 

специфическими профилями клинических симптомов. Сниженная связность в 

сетях лобно-миндалевидного тела, которые регулируют поведение, связанное со 

страхом, и переоценку негативных эмоциональных реакций, была наиболее 

выраженной в биотипах 1 и 4, которые характеризовались повышенной 

тревожностью. Напротив, гиперсвязанность в таламических и фронтостриальных 

сетях, которые поддерживают систему вознаграждения, адаптивный моторный 

контроль и инициацию действий, была особенно выражена в биотипах 3 и 4 и была 

связана с повышенной ангедонией и идеомоторным торможением. Снижение 

связности в sgACC и OFC, поддерживающих мотивацию и оценку значимости 

стимула, было наиболее серьезным в биотипах 1 и 2, которые характеризовались 

повышенной анергией, адинамией» [36]. 

«Два из указанных биотипов являются прогностическим биомаркером 

эффективности ТМС на DLPFC (область активности сети DMN). Терапевтический 

ответ на ТМС у пациентов, имеющих первый и третий биотипы, составил 82,5% и 

61% соответственно, в то время как у лиц со вторым и четвертым биотипами – 25% 

и 29,6%» [36]. Нейровизуализационные исследования выявляют базовую связь 

DLPFC с sgACC в механизмах клинического действия ТМС [164]. 

Антидепрессивный эффект ТМС обусловлен подавлением гиперактивности sgACC 

через стимуляцию DLPFC, что может играть значимую роль в прогнозировании 

ответа на терапию и определении биомаркеров депрессии [221]. 

В эмпирическом исследовании Tozzi et al. (2024) проводилась оценка данных 

нейровизуализации не только в состоянии покоя, но и при выполнении 
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когнитивных тестов и предъявлении эмоциональных стимулов [215]. «Это 

позволило выделить шесть биотипов депрессии и тревоги, каждый из которых 

характеризовался специфической дисфункцией нескольких нейронных сетей, 

характерным профилем симптомов, поведенческими реакциями и клиническим 

ответом на различную ПФТ и поведенческую психотерапию. Что, с одной стороны, 

дает возможность говорить о гетерогенности аффективных расстройств, а с другой 

– об уникальном трансдиагностическом клиническом фенотипе. Биотип 

DC+SC+AC+, характеризующийся гиперсвязностью сети DMN и сети SN, 

наименьшим количеством ошибок при выполнении когнитивных задач, лучшим 

ответом на поведенческую психотерапию. С другой стороны, биотип АС-, 

характеризующийся гипоконнективностью сети внимания, имел худшую реакцию 

на поведенческие интервенции. Наконец, биотип CA+, характеризующийся 

гиперактивностью цепи DMN и гипоактивностью CEN, коррелировал с 

выраженной ангедонией в сочетании с тревогой и имел лучший ответ на 

венлафаксин» [36]. 

«Несмотря на внедрение инновационных методов исследования, сохраняется 

дефицит в определении биомаркеров депрессии и тревоги клинического, 

нейрофизиологического, нейробиологического уровня, которые позволили бы 

говорить о стандартизированных показателях для персонализированного подхода 

в терапии» [36]. 

 

1.3. Медикаментозные стратегии преодоления адинамических депрессий 

 

Несмотря на значительное развитие психофарамакологических технологий, 

проблема лечения эндогенных АДД остаётся актуальной. 

В настоящее время для выбора наиболее эффективной терапии необходимо 

учитывать типологическую разновидность клинической картины депрессии [4, 11, 

35, 39, 216, 223]. Часть учёные настаивают на оценке общей эффективности 

антидепрессивного лечения [26, 31, 52]. 
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Согласно результатам исследования Сорокина С.А., посвящённого 

апатическим депрессиям, апато-адинамические формы этого расстройства 

отличаются высокой терапевтической резистентностью. Это обусловлено 

спецификой их течения и склонностью к хронизации [80]. Эти выводы также 

подтвердились в диссертации Гедевани Е.В. [22]. 

Мосолов С.Н. относит адинамические аффективные расстройства по 

динамике ответа на терапию к резистентной депрессии в связи с отсутствием или 

недостаточностью клинического эффекта (редукция симптоматики по HDSR или 

Монтгомери менее 50%) в течении двух последовательных курсов (3-4 недели) 

адекватной монотерапии фармакологически различными препаратами. «Общим 

подходом к лечению адинамических депрессий различного генеза являются 

мероприятия, направленные на преодоление лекарственной резистентности» [38]. 

Основными препаратами в лечении АДД являются АД различных групп. 

Антидепрессанты подбираются с учётом специфики депрессивного состояния. 

Учитываются не только проявления адинамии, но и сопутствующим типом 

аффекта. Эффективность АД во многом связана с их способностью усиливать 

нейротрансмиссию серотонина, норадреналина, дофамина. 

В рекомендациях отечественных авторов (1988) говориться о необходимости 

начинать терапию АДД с интенсивного применения АД трициклического ряда со 

стимулирующим действием таких как имизин (имипрамин), кломипрамин [2]. Это 

достигается как достаточной начальной дозой не менее 75 мг/сут, при отсутствии 

противопоказаний ее увеличением с шагом 25-50 мг/сут, так и быстрым 

наращиванием доз до максимальных 200-250 мг/сут. Если быстрое наращивание 

доз до максимальных на протяжении 1-2 недель не дает отчетливого регресса 

симптоматики, то следует вводить часть дозы или всю ее внутримышечно, а лучше 

– внутривенно капельно. Однако интенсификация терапии ТЦА сопряжена с 

высоким риском токсичных побочных эффектов и снижением комплаентности. 

На сегодняшний день СИОЗС считаются препаратами первого выбора для 

начального лечения депрессии. Они демонстрируют эффективность, сравнимую с 

ТЦА, но обладают более благоприятным профилем побочных эффектов [54, 74]. 
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Кломипрамин демонстрировал эффективность при суточных дозировках 50-150 мг, 

а сертралин — при дозировках 50-200 мг в сутки. Уникальной чертой сертралина 

является его наиболее выраженная, по сравнению с другими СИОЗС, способность 

блокировать обратный захват дофамина, что позволяет влиять на такие 

расстройства, как ангедония, замедление мыслительных процессов и двигательной 

активности [189]. Нейромодулирующее воздействие сертралина играет ключевую 

роль в определении его эффективности при лечении адинамических депрессивных 

расстройств. В случае апато-адинамической депрессии предпочтение отдается АД 

из группы СИОЗС, которые обладают стимулирующим эффектом, например, 

эсциталопраму и флуоксетину. 

Однако в соответствии с алгоритмом биологической терапии депрессивного 

расстройства Мосолова С.Н. (2016) назначают лекарственное средство с широким 

спектром действия [59]. Ввиду их лучшей переносимости, предпочтительно 

выбирать СИОЗСН (венлафаксин, дулоксетин, милнаципран). 

Согласно рекомендациям, если в течение 3–4 недель наблюдается 

положительный эффект, терапию продолжают до достижения ремиссии. Если же 

динамика отсутствует или эффект недостаточен, переходят к следующему этапу 

лечения. Это может включать смену препарата или, при подозрении на 

псевдорезистентность, увеличение дозы до максимально возможной. 

Неэффективный АД обычно заменяют препаратом с другим механизмом действия. 

В большинстве рекомендаций предлагается использовать АД другого класса, 

например, заменять СИОЗС на ТЦА. Примерно для половины пациентов, не 

реагирующих на лечение первым препаратом, такая замена может быть полезной. 

Однако есть данные, что эффективной может оказаться и замена на АД из того же 

класса. Это связано с тем, что современные СИОЗС, помимо основного действия, 

обладают множеством различных фармакологических эффектов, которые 

характерны для отдельных представителей этого класса. Ряд авторов 

обосновывают наибольшую эффективность перехода на препараты, которые 

значительно усиливают действие как серотонина, так и норадреналина. К ним 

относятся амитриптилин, кломипрамин и венлафаксин [135]. Применение одного 
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лекарственного средства снижает риск взаимодействия с другими препаратами и, 

как следствие, уменьшает вероятность побочных эффектов. 

При неэффективности назначают от одного до трех курсов медикаментозного 

лечения. При недостаточности клинического эффекта и отсутствии явных причин 

такой неэффективности переходят к следующему этапу терапии. 

 

Совместное лечение антидепрессантами 

 

В 1990-е годы Балтийскис Л. продемонстрировал высокую эффективность 

совместного применения ТЦА и ингибиторов моноаминооксидазы (МАО), таких 

как пирлиндол и моклобемид, в терапии депрессии. Этот результат был 

подтвержден и другими учеными в последующие годы [8]. Известно, что механизм 

действия обусловлен стимулированием выброса в синаптическую щель всех трех 

моноаминовых нейромедиаторов. Для начала терапии автор предлагает 

использовать комбинацию ингибитора МАО и ТЦА в низких дозировках. Также 

можно постепенно вводить ингибитор МАО в схему лечения, если пациент уже 

принимает адекватную дозу ТЦА. Однако в психиатрической практике подобное 

сочетание применяется крайне редко из-за риска гипертонического криза, что 

привело к уменьшению использования этих препаратов в лечении. 

Stahl и соавторы представили наиболее значимые результаты касательно 

сочетания ингибиторов обратного захвата (например, СИОЗС, ТЦА, СИОЗСН и 

другие) с блокаторами альфа-2-адренергических ауторецепторов (например, 

миртазапин, миансерин и другие) [238]. В современной практике для лечения 

атипичной депрессии наиболее эффективным считается комбинация венлафаксина 

и миртзапина в оптимальных дозах, известная как «американское топливо». Однако 

такой подход имеет свои недостатки, связанные с риском развития 

антигистаминных побочных эффектов. Эти побочные явления могут усугублять 

симптомы заторможенных депрессивных состояний.  
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Не рекомендуют сочетания ингибиторов МАО с СИОЗС и другими 

серотонинергическими АД (например, кломипрамин, венлафаксин и др.) 

вследствие потенциальной возможности развития серотонинового синдрома [3]. 

Таким образом, к негативным сторонам такой стратегии следует отнести 

повышенный риск взаимодействий между используемыми препаратами, усиление 

побочных эффектов и более высокие экономические затраты. 

При недостаточности клинического эффекта и отсутствии явных причин 

такои ̆ неэффективности считается, что больному своис̆твенна относительная 

резистентность и нужно переходить к следующему этапу терапии. 

 

Комбинированная терапия антидепрессантами с атипичными 

антипсихотиками второго поколения 

 

 В последние годы в схеме терапии депрессии с заторможенностью все чаще 

используются сочетания АД нового поколения и атипичных антипсихотиков 

второго поколения (АВП) [119]. 

Ранние упоминания о необходимости присоединения небольших дозировок 

традиционных НЛ этаперазина, трифтазина при появлении в структуре 

депрессивного синдрома адинамических расстройств встречаются у Вовина Р.Я. 

(1975), Авруцкий Г.Я. (1981) [17, 2]. 

В случаях депрессии, которая не поддается лечению только АД, R. Yoshmura 

(2010) советуют добавлять небольшие дозы любого атипичного НЛ. При этом они 

отмечают улучшение состояния у более чем половины пациентов [99]. 

В диссертационном исследовании И.В. Олейчик подчёркивается 

эффективность сочетания СИОЗС с кветиапином или арипипразолом в лечении 

эндогенных депрессий у молодых людей, которые не поддаются монотерапии 

СИОЗС. Автор утверждает, что при использовании кветиапина резистентность 

снижается до 63%, а при применении арипипразола — до 69% [66]. 

В ходе открытого исследования было обнаружено, что совместное 

использование АД из групп СИОЗС и АВП повышает эффективность лечения 
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депрессии до 73%. Это выражается в снижении показателей шкалы HAMD-D на 

50% и более. На основании этих данных предлагается применять комбинацию 

СИОЗС и АВП при всех формах депрессии, которые не поддаются стандартной 

терапии. 

В настоящее время в клинической практике успешно применяются для 

лечения заторможенных депрессий такие препараты, как оланзапин [23, 210, 95, 

122], кветиапин [51, 19, 181, 161], зипразидон [114], амисульприд [187, 169, 235] и 

арипипразол [110, 107, 153]. Особенно стоит отметить норкветиапин, который 

является плазменным метаболитом кветиапина и также обладает выраженным 

антидепрессивным эффектом [243]. До недавнего времени кветиапин был 

единственным антипсихотиком, для которого имелась доказательная база, 

позволяющая использовать его в качестве единственного препарата для лечения 

униполярных депрессий. Для всех остальных антипсихотиков доказательная база 

ограничивалась их применением в качестве аугментирующих средств к АД [238]. 

В многочисленных исследованиях было доказано, что совместное 

использование флуоксетина и оланзапина эффективно при лечении депрессий, и 

это сочетание одобрено Управлением по контролю за продуктами и лекарствами 

США (FDA) [170, 175]. В ходе 8-недельного сравнительного исследования, в 

котором участвовали пациенты с ТРД были рассмотрены результаты применения 

монотерапии оланзапином или флуоксетином, а также комбинации этих 

препаратов (оланзапин в дозе 5 мг в сутки и флуоксетин в дозе 60 мг в сутки). 

Комбинация оланзапина с флуоксетином показала более высокую эффективность 

[256]. При сравнении аналогичной комбинации с монотерапией оланзапином у 

пациентов с расстройствами настроения в рамках РД, БАР было обнаружено, что 

комбинированное лечение превосходит монотерапию, однако значимых различий 

между группами при сравнении монотерапии и комбинированной терапии не 

выявлено [210]. M.H. Trivedi предположил, что положительное действие такого 

сочетания может быть связано с синергией, которая увеличивает высвобождение 

норадреналина и дофамина [106]. 
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Согласно данным диссертационного исследовании Лобановой И.В. при 

заторможенной депрессии с преобладанием «нарушении ̆ работоспособности и 

активности», рекомендуется потенцирование сертралина амисульпридом. Малые 

дозы амисульприда (50 мг/сут) обладают антидепрессивными и активизирующими 

свойствами, тогда как высокие дозы препарата такими свойства не демонстрируют 

[49]. 

В исследование Wisniewski S.R. (2009) оценивалась эффективность 

монотерапии эсциталопрамом и комбинации эсциталопрама с арипипразолом у 

пациентов с большим ДЭ [167]. Комбинированное лечение оказалось эффективнее, 

чем монотерапия. Было обнаружено, что быстрее всего на совместное применение 

препаратов реагируют следующие показатели шкалы HAMD-17: подавленность, 

чувство вины, уровень работоспособности и активности, а также психическая 

тревожность. FDA включило арипипразол в перечень препаратов первого выбора 

для дополнительного использования при ТРД [262].  

 

Монотерапия антипсихотическими препаратами третьего поколения 

 

Систематический обзор и метаанализ Akil et al. (2018) оценили применение 

антипсихотического препарата третьего поколения (АТП) карипразина при 

биполярной депрессии, продемонстрировав его эффективность в улучшении 

депрессивных симптомов [252]. Авторы указывают об эффективности малых 

дозировок до 3мг/сут. Хотя обзор был посвящен БАР, полученные данные, 

свидетельствуют о том, что карипразин может быть многообещающим средством 

для лечения депрессивных расстройств. 

Один из последних АТП луразидон пока широко не изучался при «чистой» 

униполярной депрессии (ни в монотерапии, ни в качестве потенцирующего агента 

к АД). Однако существует достаточно много исследований, посвященных 

изучению эффективности луразидона при «смешанных депрессиях». В частности, 

в исследовании J. Tsai, посвященных изучению эффективность и безопасность 

применения низких доз луразидона (от 20 до 60 мг/сут) в качестве монотерапии при 
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при униполярных «смешанных депрессиях» и при депрессиях с выраженной 

тревогой [194]. 

В 2017 г. описан клинический случай, в котором монотерапия луразидоном 

оказалась эффективной в лечении униполярной ТРД в отношении симптомов 

идеомоторного торможения [209]. 

При присоединении любого АВП возрастает общее число побочных 

эффектов, включая гиперпролактинемию, метаболические нарушения (увеличение 

массы тела, дислипидемия, нарушение углеводного обмена), лейкопению, седацию 

и сонливость, антихолинергические и экстрапирамидные побочные эффекты, что 

требует тщательнои ̆оценки отношения риск/польза при их использовании вместе 

с АД.  

 

Аугментация литием 

 

Использование лития для лечения монополярной депрессии было впервые 

описано Montigny в 1981 году [192]. На сегодняшний день добавление лития 

является наиболее распространённым и научно обоснованным методом [14]. 

Эффективность лития подтверждена при применении различных АД, включая ТЦА 

[191]. В неконтролируемых исследованиях сообщалось, что примерно 40–50 % 

пациентов его действие начинается постепенно, в течение 2–3 недель [135]. 

Основные ограничения использования лития связаны с его побочными эффектами, 

что может затруднять его применение в качестве метода терапии резистентной 

депрессии. 

 

Аугментация тироксином 

 

 Одним из наиболее эффективных методов медикаментозной аугментации 

при ТРД считается применение трийодтиронина (Т3) в дозировке 25–50 мг/сут на 

протяжении месяца. Положительный результат обычно проявляется в первые дни 

терапии. Т3 снижает связывание АД с белками крови, увеличивая их свободную 
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фракцию. В процессе лечения часто описывают побочные эффекты в виде 

симптомом гиертиреоза, пышения сосудистого давления. Мета-анализ 

рандомизированных контролируемых исследований не выявил статистически 

значимого преимущества Т3 над плацебо [158]. Дискуссии о механизмах 

положительного эффекта аугментации тиреоидными гормонами продолжаются. 

Кроме того, в литературе недостаточно данных о том, как долго пациенты должны 

продолжать прием АД и тиреоидных гормонов после достижения терапевтического 

эффекта. 

 

Аугментация нормотимиками 

 

С целью аугментации и стабилизации аффекта назначаются 

нормотимические препараты (НТ). С антидепрессивной целью назначается 

ламотриджин, а также вальпроевая кислота, карбамазепин, окскарбазепин. 

 

Аугментация психостимуляторами 

  

В качестве возможных агентов аугментации предлагаются такие средства, 

как психостимуляторы. В руководстве Авруцкого Г.Я. приводится мнение о 

целесообразности, в случаях выряженной адинамии, заторможенности, 

субступорозности, несмотря на редукцию основной депрессивной симптоматики, 

усилить стимулирующее воздействие добавлением психостимуляторов сиднокарба 

или бемитила [2]. В настоящее время для лечения синдрома дефицита внимания и 

гиперактивности рекомендуют психостимулятор метилфенидат. Стимулирующее 

воздействие обычно проявляется в первые дни применения, а курс лечения 

составляет 2–3 недели. Метилфенидат способствует повышению уровня ТЦА в 

плазме крови. Однако в рандомизированных клинических исследованиях не было 

подтверждено его значительное преимущество перед плацебо [96, 211]. Тем не 

менее, в группе, принимавшей метилфенидат, наблюдалось достоверное снижение 

апатии и утомляемости. Недостатками данных препаратов явились нежелательные 
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побочные эффекты, связанные с развитием бессонницы, гипервозбужения, 

галлюцинаторно-бредовой симптоматики, а также риском формирования 

наркомании. 

 

1.4. Немедикаментозные стратегии преодоления адинамических депрессий 

 

К нефармакологическим способам борьбы с адинамической депрессией, 

помимо ТМС и технологий ВР, которые изучаются в этой диссертационной работе, 

считаются депривация сна, магнитно-судорожная терапия, светотерапия, 

стимуляция блуждающего нерва, электросудорожная терапия (ЭСТ), глубокая 

стимуляция мозга и другие методы. 

ЭСТ — один из первых методов биологического лечения аффективных 

расстройств. Он стал популярен в середине XX века и остается актуальным по сей 

день. [30, 130]. Согласно руководству Американской ассоциации психиатров 

(2001), ЭСТ рекомендуется при следующих состояниях: депрессия, при которой не 

наблюдается положительного ответа на лечение, непереносимость или плохая 

переносимость ПФТ, ТРД, а также при тяжелых ДЭ, когда необходимо быстро 

достичь эффекта из-за высокого риска суицидального поведения. Обзор 

рандомизированных клинических испытаний за 2006—2016 годы 

продемонстрировал, что у 70–80% пациентов с тяжёлой депрессией наблюдалось 

значительное улучшение состояния после ЭСТ [104]. ЭСТ также обладает 

антисуицидальным действием [163]. Хотя ЭСТ в сочетании с АД эффективна, 

важно учитывать возможные побочные эффекты, такие как серотониновый 

синдром, который может возникнуть при одновременном применении ЭСТ и 

СИОЗС, особенно флуоксетина и пароксетина, из-за значительного влияния ЭСТ 

на серотонинергическую систему [183, 179]. 

Вопрос о целесообразности хирургического лечения психических 

расстройств остается сложным. Раньше использовались травматичные операции, 

такие как лоботомия, но из-за негативных последствий и отказа от психохирургии 

их заменили менее инвазивными методами. В этих новых методах воздействие на 
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глубокие структуры мозга происходит точечно и дозировано, что возродило 

интерес к хирургическому лечению депрессии. Сейчас наиболее популярны 

абляционные и нейромодуляционные операции. Цель нейрохирургии при тяжелых 

депрессивных расстройствах — разрушить дисфункциональные связи между 

структурами мозга. Однако такие операции связаны с высоким риском 

неврологических осложнений после операции [111]. 

Среди нейромодуляционных методов выделяют глубокую стимуляцию мозга 

и стимуляцию блуждающего нерва. Среди нейрохирургических абляционных 

процедур, используемых для лечения ТРД, наиболее популярны передняя 

капсулотомия, передняя цингулотомия, лимбическая лейкотомия и субкаудатная 

трактотомия. Эти операции проводятся стереотаксическим способом, который 

обеспечивает малотравматичные, точные и дозированные воздействия на глубокие 

структуры мозга [87, 139]. Однако ряд побочных эффектов, таких как раневые 

инфекции, головная боль, тошнота, парестезии, внутримозговые кровоизлияния, 

интраоперационные генерализованные тонико-клонические приступы, эйфория, 

гипомания, панические атаки, тревожность, головокружение, нарушения обоняния 

и вкуса, дизартрия, бессонница и усиление депрессивных симптомов, являются 

серьезным препятствием [138]. 

Светолечение – метод, который используется с 1984 года [103]. Несмотря на 

то, что механизм светолечения неизвестен, оно доказало свою эффективность и 

является методом выбора преимущественно при сезонной РД [125]. Светолечение 

используется не только самостоятельно, но и в комбинации с другими методами, 

что актуально при несезонной депрессии, для которой светолечение не является 

методом выбора.  

 

1.4.1. Транскраниальная магнитная стимуляция в лечении депрессии 

 

ТМС–метод неинвазивной стимуляции головного мозга, впервые предложен 

A.T. Barker и соавт. в 1985 году [115]. ТМС основана на законе электромагнитной 

индукции, согласно которому переменное магнитное поле индуцирует 
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электрический ток в находящемся рядом проводнике. Магнитные стимуляторы 

содержат системы конденсаторов, которые разряжаются через медную катушку, 

генерирующую магнитное поле напряженностью до 1,25 Тесла и длительностью 1-

2 мс. Вследствие быстрых изменений магнитного поля, безболезненно 

проникающего через кожу и кости черепа, в головном мозге генерируется 

электрический ток. Это приводит к возникновению потенциала действия в 

нейронах, расположенных в области стимуляции [61, 207]. Конечный эффект 

стимуляции зависит от особенностей нейронального фенотипа, текущего 

функционального состояния нейронов [208], «определяется временным и 

пространственным репертуаром активированных нейронов и их отростков, что 

зависит от таких показателей, как межстимульный интервал, направление 

индуцированного электрического поля и других» [38]. 

ТМС посредством модуляции lPFC позволяет навязывать мозгу новый ритм, 

минуя периферические отделы сенсорных систем, тем самым, меняя 

функциональную активность нейронов и, соответственно, меняя реактивность 

нейрональных сетей – таких, как SN и DMN [218]. При этом используются разные 

протоколы: парные/непарные койлы, интенсивность, частота воздействия, зоны 

стимуляции, комбинация с психотропными препаратами. 

Ритмическая ТМС была впервые предложена для лечения депрессии в 

середине 1990-х годов. Доказательная база клинических испытаний охватывает 

множество независимых исследований крупного масштаба, многоцентровых 

экспериментов, а также демонстрируется в серии метаанализов, опубликованных 

за последнее десятилетие [230]. Анализ базы данных PubMed говорит о наличие 

526 исследований по изучению воздействия низкочастотной LF-rTMS стимуляции 

правой PFC [159], высокочастотной HF-RTMS DLPFC [225, 171], а также 

одновременной стимуляции правой и левой PFC [257]. Проводилась валидация 

современных протоколов, таких как усиленная rTMS и глубокая rTMS [176]. 

Результаты современных данных нейровизуализации fMRI, PET, 

характеристик ЭЭГ положительно коррелируют с динамикой клинической 

симптоматики у пациентов с ТРД при применении ТМС [146, 89]. 
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Успешное применение rTMS при лечении NHL одобрено FDA в 2008г с 

уровнем доказательности A. Как метод преодоления терапевтической 

резистентности утверждено Российским обществом психиатров в клинических 

рекомендациях с уровнем доказательности С в 2019 г., с уровнем доказательности 

А в 2021г. 

Ряд публикаций предлагают два различных подхода к лечению ДЭ с 

использованием rТМС: либо ТМС левой DLPFC или LF-RTMS правой DLPFC 

[136]. При стимуляции левой DLPFC с целью преодоления гипофункциональности 

нейросетей используется активизирующий протокол, который обеспечивается 

режимом rТМС или iTBS; при стимуляции правой DLPFC с целью преодоления 

гиперфункциональности нейросетей используется дезингибирующий протокол в 

режиме 1 Гц ТМС. Однако, утвержденных рекомендаций по использованию 

определенного протокола, основанного на типологической структуре 

депрессивного эпизод, в настоящее время не существует. 

На текущий момент в научной литературе есть только одна публикация, 

посвященная исследованию эффективности ТМС в лечении депрессивного 

расстройства в структуре БАР [255]. 

Для усиления активизирующего эффекта в терапии ТРД разработан 

усовершенствованный протокол тета-берст ТМС или iTBS. 

«Протокол iTBS на DLPFC проводят с использованием двойного 

восьмеркообразного койла, что позволяет достигать оптимальной площади и 

глубины воздействия. Протокол бифазной Burst (Theta Burst) стимуляции имеет 

следующие параметры: 1 стимул состоит из 3 импульсов, интервал между 

которыми 20 мсек (т.е. частота 50 Гц), пачка из 10 таких стимулов с частотой 5 Гц, 

повторяется 20 раз с интервалом 8 секунд. Общее количество тэта-стимулов – 200. 

Протоколы Theta Burst обладают потенциальным преимуществом, заключающимся 

в том, что они оказывают большее воздействие на возбудимость и пластичность 

коры головного мозга, чем обычные протоколы HF/LF-rTMS, но при значительно 

меньшей продолжительности сеанса (например, 3 минуты для протокола iTBS 

против более чем 20 минут для стандартного сеанса rTMS)» [38]. 
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Огромное значение имеет способ нацеливания или таргетирования DLPFC, 

используемый для лечения депрессии. На сегодняшний день большинство 

исследований были выполнены с использованием «стандартной процедуры» 

нацеливания, определяющей DLPFC как расположенную на 5 см впереди моторной 

зоны Abductor Pollicis Brevis (АРВ) («правило 5 см») [105, 250]. В инструкции по 

использованию ТМС производители рекомендуют производить контрольное 

определение точки АРВ 1 раз в 2 недели с учетом данных о вариабельности 

расположения и миграции, так как параметры высоты мышечного ответа зависят 

от всех уровней двигательной системы – от коры до мышцы. Другим алгоритмом 

нацеливания являлся «Beam F3» с определением местоположения левого/правого 

DLPFC в точках F4/F3 международной системы расположения электродов ЭЭГ 

«10-20» по трем наружным измерениям черепа [97]. «Авторы разработали 

калькулятор веб-интерфейса, основанный на их методе 

(http://clinicalresearcher.org/F3/calculate.php)» [38]. 

«Однако исследования с использованием индивидуальных данных МРТ и 

системы нейронавигации продемонстрировали, что указанные способы 

таргетирования были анатомически некорректны, поскольку DLPFC располагалась 

более латерально, примерно в 7 см от моторной зоны АРВ или соответствует точке 

F5 системы ЭЭГ [240, 195, 132, 142, 152, 38]». Рядом исследователей были 

разработаны различные алгоритмы нейронавигации «для определения 

местоположения DLPFC на границе между BA 9 и BA 46 или внутри BA 46» [248, 

38]. «Но навигационная система является дорогостоящей и доступна не всем 

лечебным учреждениям. Наконец, принимая во внимание функциональную 

взаимосвязь между DLPFC и вегетативной нервной системой, в 2017г. было 

предложено другое целевое местоположение DLPFC (FC3 / FC4), основанное на 

месте стимуляции, где короткие последовательности ритмов 10 Гц приводили к 

наибольшему замедлению сердечного ритма» [205, 38]. 

 

http://clinicalresearcher.org/F3/calculate.php)
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1.4.2. Высокоинформационные технологии с использованием сред 

виртуальной реальности в лечении депрессии 

 

ВР – одна из ведущих инновационных технологий, которая активно 

применяется как в клинической практике, так и в научных исследованиях. 

В монографии «Виртуальная психология» Н.А. Носов дает следующее 

определение: «виртуальная реальность – термин, характеризующий особый тип 

взаимодействия между разнородными объектами (располагающимися на разных 

иерархических уровнях), а также специфические отношения между ними – 

порожденности и интерактивности. Объекты виртуального уровня порождаются 

объектами нижележащего уровня, но, несмотря на свой статус порожденных, 

взаимодействуют с объектами порождающей реальности как онтологически 

равноправные. Совокупность виртуальных объектов относительно порождающей 

реальности и образует виртуальную реальность» [62]. 

В своей классификации автор выделяет исследование ВР, опосредованную 

компьютерными технологиями, как один из подходов к трактовке данной 

категории. 

Специфика «компьютерной» ВР заключается в «компьютерно-

генерированном симуляционном пространстве, в котором стимулы окружающей 

внешней оффлайн-среды заменяются цифровыми стимулами, что позволяет 

человеку взаимодействовать с искусственной 3D-визуальной средой или другими 

сенсорными средами. То есть между человеком и окружающей средой возникает 

технологический посредник – ВР, которая экранирует нервную систему, сенсорные 

импульсы от сигналов из окружающей среды, и замещает их любыми другими, 

причём эта технология-посредник может быть, как снаружи тела (неинвазивные 

технологии, например, 3D-очки, VR-шлемы), так и внутри тела (инвазивные 

технологии, например, мозговые и церебральные чипы)» [38]. 

Компьютерно-опосредованная ВР – это преднамеренная симуляция 

реальности в сознании пользователя путем воздействия на его органы чувств и 

психику. Человек, использующий ВР-технологии, намеренно вводит свои органы 
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чувств и сознание в заблуждение, блокируя сигналы из окружающей оффлайн-

среды и замещая их цифровыми сигналами. 

Ключевым свойством компьютерно-опосредованной ВР является 

иммерсивность и мультимодальность. 

Иммерсивная ВР способствует активному вовлечению тела пользователя в 

человеко-машинное взаимодействие и предоставляет уникальные возможности 

телесной репрезентации в искусственных мирах [12]. «Тем самым ВР способствует 

формированию новой культурной модели человеческого тела – тело-интерфейс. В 

рамках этой модели главными функциями тела становятся передача сигналов от 

внешних раздражителей к мозгу, что запускает привычные динамические 

стереотипы, например, ходьбы» [38]. 

Мультимодальная ВР использует качественные и количественные параметры 

визуальных, слуховых, обонятельных, тактильных каналов перцепции.  

Мультимодальное сенсорное взаимодействие с виртуальными объектами имеет 

доказанный активизирующий потенциал для нейропластичности центральной 

нервной системы. В исследовании Dimyan M.A. было установлено, что 

целенаправленное систематическое повторение Виртуального действия 

способствуют активации сенсомоторных зон головного мозга, тем самым влияя на 

процесс нейрогенеза [147]. Технологии ВР, основанные на потенциале 

нейропластичности мозга, впервые стали использоваться в лечении больных после 

неврологической травмы с целью приобретения и запоминания новых 

двигательных актов в виртуальном пространстве, способствующих 

компенсированию сформированного двигательного дефекта [41]. 

В работах Маслюк О.А. рассматривается применение технологий ВР как 

способ коррекции постинсультных аффективных и когнитивных нарушений [69]. 

В исследовании группы французских ученых демонстрируется увеличение 

метаболизма заинтересованных зон головного мозга, усиление связности между 

левой прецентральной извилиной и билатеральными затылочными областями, что 

коррелирует с клиническим улучшением у пациентов с агорофобическими 

расстройствами при применении технологий ВР [121]. 
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Известно, что агорафобия, как и большинство других тревожных 

расстройств, часто обнаруживает коморбидную связь с сопутствующей 

депрессией. 

«В литературном обзоре научных публикаций 2019г. демонстрируется 

использование ВР технологий преимущественно при тревожных и фобических 

расстройствах. Всего одно исследование об эффективности применения ВР при 

большом депрессивном расстройстве» [38]. 

Наиболее частым типом ВР-вмешательства был VRET или экспозиционная 

терапия на основе виртуальной реальности со специфической для фобического 

расстройства ВР-сценой [98, 258]. В ряде исследований в дополнение к VRET 

использовалась поведенческая терапия с использованием программного 

обеспечения-симулятора для лечения социального фобического расстройства [263, 

234] и страха публичных выступлений [128]. Впоследствии стали применять 

когнитивно-поведенческую психотерапию внутри ВР [261, 129]. Некоторые 

исследования продемонстрировали уникальное использование ВР- приложений с 

использованием музыкотерапии (где участники должны были спеть песню в 

виртуальном зале) и арт-терапии (где участники выполняли действия с помощью 

приложения виртуальной реальности tilt-brush). Музыкальная терапия ВР 

использовалась при лечении социальной тревожности у подростков с 

расстройством аутистического спектра [260]. Часть исследований использовались 

различные типы ВР-вмешательств, такие как ВР–система мультимодальной 

обратной связи на основе визуальных ощущений, ВР-терапия с нейрофидбэком и 

ВР-система отслеживания избегания задач. Обычной особенностью большинства 

исследований был внешний мониторинг дополнительных данных, таких как 

частота сердечных сокращений, движения глаз или показания 

электроэнцефалограммы во время вмешательства или до и после вмешательства. 

В обзоре зарубежных авторов говорится о широком спектре виртуальных 

сред или сценариев. Рабочее место или собеседование при приеме на работу были 

наиболее распространенной виртуальной средой для участников с социальным 

фобическим расстройством. Конференц-зал или классная комната обычно 
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использовались для пациентов со страхом публичных выступлений, в то время как 

виртуальное воздействие ландшафтными факторами природы было 

распространенным сценарием, наблюдавшимся в исследованиях, посвященных как 

тревоге, так и депрессии. Интересная виртуальная среда исследования подводного 

мира использовалась при лечении тревожного состояния и деструктивного 

поведения, где движение контролировалось с помощью дыхания участников с 

помощью игрового вмешательства с биологической обратной связью в 

виртуальной реальности [199]. 

Также наблюдается широкая вариабельность количества сеансов 

виртуальной терапии, которые прошли участники. В большинстве исследований 

использовался один сеанс. Примечательно, что в одном из исследований было 

проведено в общей сложности 108 пробных сеансов, что было исключением, 

поскольку наблюдался диапазон сеансов от 1 до максимума 17. 

Продолжительность сеанса варьировалась от 2 до 90 минут, в зависимости от типа 

ВР-вмешательства. Недавнее исследование, направленное на определение 

количества сеансов, достаточного для успешного ВР-вмешательства при лечении 

социального фобического расстройства, показало, что 9-10 сеансов могут быть 

эффективными [155]. Увеличение количества сеансов сверх этого дало 

минимальные дополнительные преимущества. 

В патенте Шелепина Ю.Е. демонстрируется  способ реабилитации пациентов 

с нейрокогнитивными расстройствами, вызванными психоневрологической 

патологией (шизофренией, депрессией, фобиями и т.д.) с использованием 

виртуальной среды, «включающий  комплекс, содержащего компьютер с 

программами изображения виртуальной среды и подвижного объекта в виде 

схематического изображения пациента, систему контроля физиологических 

параметров в виде датчика частоты сердечных сокращений, 

электроэнцефалографа, айтрекера, характеризующих физическое состояние, 

состояние ЦНС и зрительной системы пациента, а также средство, обеспечивающее 

его активное движение в виде велотренажера или беговой дорожки» [67]. Одной из 

отрицательных сторон способа лечения пациентов с депрессией является 
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требуемая максимальная концентрация внимания, то есть высокий уровень 

производительности психических процессов. Адинамический, апатический, 

астенический компонент аффективного синдрома у депрессивного пациента 

нарушают вовлеченность в актуальную интерактивную деятельность, что 

значительно снижает комплаентность и приверженность терапии пациентами. 

Также недостатком этого способа является включение в процесс 

нейрореабилитации только сенсорной модальности одного типа, а именно, 

визуальной. Ограниченная сенсорная стимуляция не полностью блокирует 

сигналы, поступающие через известные информационные каналы и 

межполушарные соединения мозга, что замедляет процесс лечения. 

Другим недостатком данного способа является малая иммерсивность 

используемой виртуальной среды, что приводит к неполной блокаде внешних 

стимулов, погружению и использованию цифровых стимулов виртуальной 

реальности. Представленный подход предполагает ограниченное влияние, не 

учитывающее заложенные возможности активации свойствами виртуальной 

среды. 

В литературном обзоре российских авторов 2023г. сообщается об 

использовании ВР для коррекции аффективных расстройств у пожилых пациентов, 

у пациентов с коморбидной соматоневрологической патологией, у подростков, у 

пациентов с послеродовой депрессией. С.М. Ефимочкина и соавторы указывают на 

относительно небольшие размеры выборки, отсутствие дифференцированного 

подхода к разным нозологиям, короткие или неясные периоды воздействия ВР-

упражнений, что требует проведения дополнительных крупномасштабных 

клинических испытаний [83]. 

 

1.4.3. Комбинированные методы преодоления адинамических депрессий 

 

«В соответствии с концепцией активность-зависимой стимуляции, 

основанной на понятии гомеостатической метапластичности нейронов, 

перспективным является подход с комбинацией разных методов стимуляции ЦНС. 
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В реабилитации инсультов используют ТМС в сочетании с нейрокогнитивным 

тренингом или обучение воображаемому движению для восстановления 

когнитивных и двигательных функций» [38]. 

Известен способ лечения больных с униполярной и биполярной депрессиями 

(Патент US 2005O154426A1, МПК A61N 1/18, публикация 2005г), включающий 

rTMS головного мозга и импульсную электрическую стимуляцию блуждающего 

нерва для афферентной нейромодуляции. 

Недостатком этого способа является необходимость проведения 

оперативного вмешательства под общим наркозом длительностью до 1,5 часов для 

имплантации импульсного стимулятора и приемником стимулов, что сопряжено с 

риском постоперационных осложнений в виде инфицирования, возможными 

осложнениями анестезии с нарушением вентиляции, гемодинамики, 

злокачественной гипертермии, анафилаксии. Среди побочных эффектов 

наблюдаются осиплость голоса, боли в горле и трудности при глотании, кашель, 

одышка и головная боль. Эти симптомы существенно снижают мотивацию 

пациентов продолжать лечение. Для снижения осиплости голоса рекомендуется 

выключать генератора импульсов во время разговора. Также, использование 

стимулятора блуждающего нерва небезопасно при проведении МРТ в виду риска 

перегревов электродов перегрева имплантированных электродов и их 

дезактивацией, накладывает ограничения при авиаперелетах, что ухудшает 

процессы ресоциализации и адаптации пациента в окружающей среде. 

Недостатком этого способа является невысокая эффективность процесса 

образования новых структурно-функциональных связей в головном мозге и 

активизации процессов нейропластичности поскольку предусмотрено 

использование только магнитное и электрическое физическое воздействие. 

Представленный подход предполагает ограниченное влияние, не учитывающее 

возможности активации существующих многочисленных сенсорных каналов. 

«В одном из немногих исследований получены положительные результаты 

сочетанного применения электрической краниальной стимуляции (tDCS) и iTBS у 

пожилой пациентки с ТРД. Однако, работ по сочетанному применению ТМС и 
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технологий ВР в терапии депрессий на текущий момент нет. Использование ТМС 

в качестве прайминга стимуляции мультимодальными параметрами ВР может 

изменять эффекты последней» [38]. 
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ГЛАВА 2. ХАРАКТЕРИСТИКА МАТЕРИАЛА И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Материалы исследования 

 

Работа осуществлялась в клинике аффективных и  суицидальных расстройств 

ГБУЗ «ПКБ №4 ДЗМ» в период с сентября 2020 по май 2024 г. Перед началом 

работы было получено одобрение исследования от Комитета по биоэтике ФГБУ 

ВО СамГМУ Минздрава России, выписка из протокола №200 от 22.05.2019 г. 

Объектом исследования стали 85 пациентов с АДД (70 женщин, 15 мужчины), 

проходивших курс стационарного лечения. 

Критерии включения больных в исследование: 

 возраст от 18 до 65 лет;  

 наличие депрессивного состояния с преобладанием адинамического 

компонента, формирующегося в клиническом пространстве расстройств, 

удовлетворяющих диагностическим критериям следующих рубрик МКБ-10 – РД 

(F33), ДЭ (F32), БАР (F31);  

 умеренная или тяжелая степень глубины депрессии (от 14 до 36 баллов 

по шкале Гамильтона), обуславливающая необходимость госпитализации; 

 подписанное информированное согласие. 

Критерии исключения: 

 возраст до 18 и старше 65 лет;   

 психотические расстройства галлюцинаторно-бредового или 

кататонического регистров на момент исследования; 

 расстройства шизофренического спектра;  

 иная синдромальная структура депрессий (тревожные, бредовые, 

ипохондрические, ажитированные и другие);  

 суицидальные тенденции;  

 ситуационно-средовое (психогенное) происхождение аффективных 

расстройств;  
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 депрессии при расстройствах личности;  

 депрессии органического происхождения, а также адинамические 

расстройства, не обнаружившие клинической связи с депрессивным состоянием. 

 

2.2. Методы исследования 

 

Для оценки текущего психического состояния было проведено клинико-

психопатологическое исследование. Оно включало сравнение, сопоставление и 

выявление различий, а также анализ закономерностей формирования симптомов, 

синдромов и клинических вариантов. Кроме того, изучались клинико-

динамические особенности состояния, включающие возраст, продолжительность 

заболевания и специфику проявления аффективных расстройств в препубертатном 

и пубертатном возрасте. 

Всем пациентам проводилась количественная оценка выраженности 

депрессивной симптоматики по шкалам оценки депрессии Гамильтона – «The 

Hamilton Rating Scale for Depression» (HDRS) (Приложение А) и Бека – «Beck 

Depression Inventory» (BDI) (Приложение Б). Выраженность симптомов ангедонии 

оценивалась по шкале ангедонии Снайта-Гамильтона «Snaith-Hamilton Pleasure 

Scale» (SHAPS) (Приложение В), а поведенческая активизация по шкале 

поведенческой активизации при депрессии «Behavioral Activation for Depression 

Scale» (BADS) (Приложение Г). Общая тяжесть и динамика психического 

состояния определялась при помощи шкалы общего клинического впечатления – 

«Clinical Global Impression» (CGI) (Приложение Д).  

«Всем пациентам, получавшим лечение с использованием iTBS, был 

предложен Скрининговый опросник противопоказаний для проведения ТМС (Rossi 

et al, 2009) с оценкой наличия сопутствующих заболеваний, перенесенных травм и 

операций на головном и спинном мозге, металлических объектов, приема 

лекарственных препаратов (Приложение Е)» [38]. 

Эффективность терапии оценивалась по разнице выраженности 

симптоматики в начале и конце лечения (через 4 недели). Кроме того, 
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использовались дополнительные способы оценки эффективности терапии. После 

завершения лечения валидировали ответ с выделением следующих категорий: 

респондер — снижение тяжести депрессии по шкалам HDRS, CGI, BDI, BADS, на 

≥50% по сравнению с исходным уровнем; частичный респондер — снижение по 

шкалам HDRS, CGI, BDI, BADS в диапазоне 25–49%, при этом клинико-

психопатологическая симптоматика редуцирована не полностью, но имеется 

значимое улучшение); нон-респондер — снижение по вышеуказанным шкалам 

составляет <25%, минимальное улучшение или ухудшение психического 

состояния (Таблица 1). 

 

Таблица 1 – Динамические показатели респонса, % 

Уровень 

снижения 

Купирование 

симптоматики 
HDRS BDI BADS  CGI 

Респондер Полная 
более 

50% 

более 

50% 

более 

50% 

более 

50% 

Частичный 

респондер 
Частичная 

от 49%   

до 25% 

от 49%   

до 25% 

от 49%   

до 25% 

от 49%   

до 25% 

Нон-

респондер 

Минимальная 

или 

ухудшение 

состояния 

менее 

25% 

менее 

25% 

менее 

25% 

менее 

25% 

 

 

Симптоматическую ремиссию определяли по значениям шкал: полная 

ремиссия — HDRS ≤7 баллов, BDI ≤9 баллов; неполная ремиссия — HDRS свыше 

7 баллов, BDI свыше 9 баллов (Таблица 2). 

 

Таблица 2 – Динамические показатели ремиссии, баллы  

Уровень снижения Купирование 

симптоматики 

Уменьшение по шкале 

депрессии Гамильтон 

Полная ремиссия полная 7 баллов и менее 

Неполная ремиссия частичная Более 7 баллов 

 

 

Для регистрации данных создана Индивидуальная регистрационная карта 

обследования больного (Приложение Ж), которая содержала: 
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1) возраст, пол; 

2) диагноз в соответствии с МКБ-10; 

3) особенности протекания аффективных расстройств в 

допубертатном/пубертатном периоде, продолжительность заболевания, 

злоупотребление ПАВ, комплайнс; 

4) шкальная оценка психического статуса в начале и конце исследования; 

5) психофармакотерапия, проводившаяся во время исследования: названия 

препаратов, суточные дозы и режим приема, схемы комбинаций препратов разных 

групп; 

6) оценка побочных явлений. 

 

2.3. Статистическая обработка результатов 

 

Анализ статистических данных осуществлялся с применением 

специализированных программных продуктов: StatTech версии 4.2.8, 

разработанного ООО «Статтех» в России, и GraphPad Prism версии 8.0.1, (Insightful 

Science, США). 

Перед проведением основного статистического анализа, «включающего 

сравнение групп с помощью t-теста для независимых выборок, было выполнено 

тестирование исходных данных на соответствие нормальному распределению и 

оценка статистической мощности исследования.  

Анализ распределения количественных переменных осуществлялся с 

использованием критерия Шапиро–Уилка для выборок объемом до 50 наблюдений. 

При большем количестве наблюдений применялся критерий Колмогорова–

Смирнова. Если распределение данных подтверждалось как нормальное, то они 

описывались с указанием среднего значения (M), стандартного отклонения (SD) и 

95% доверительного интервала (ДИ). 

Категориальные переменные представлялись в виде абсолютных значений и 

их долей в процентах. Для расчета 95% доверительных интервалов для долей 

применялся метод Клоппера–Пирсона. 
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Для сравнения двух независимых выборок по количественным признакам с 

нормальным распределением и равными дисперсиями использовался t-критерий 

Стьюдента. В случае отклонения распределения от нормального применялся U-

критерий Манна–Уитни. Связанные выборки при ненормальном распределении 

сравнивались с помощью критерия Уилкоксона» [85]. 

 В качестве статистических параметров использовались средняя 

арифметическая и стандартная ошибка средней (M±m); статистическая 

вероятность события – частота события в % (P(А) = n(A) / n х 100%, где n(A) – число 

наблюдений с отличительным признаком А, n – общее число наблюдений. 

Достоверность различий оценивали по коэффициенту достоверности значений (t-

критерию) по формуле Стьюдента. При достаточном числе наблюдений, значение 

t=2 и более свидетельствовало о достоверности различий двух величин с 

вероятностью 95% и выше (уровень достоверности p <0,05), а при t-Стьюдента 

менее 2 - различия считали случайными, недоказанными. 

 

2.4. Дизайн исследования 

 

«На этапе включения в исследование с 1 по 3 день от момента поступления в 

стационар (Визит 1) проводилась рандомизация испытуемых в группы карточным 

методом.  

Основную группу составили пациенты, получавшие сочетанную терапию с 

использованием технологий ВР, iTBS и ПФТ (iTBS +ВР+ПФТ) — 19 человек: 13 

женщин и 6 мужчин, средний возраст составил 44,3±3,5 лет Группу сравнения №1 

составили пациенты, получавшие стандартную ПФТ и лечение с использованием 

технологий ВР (ВР+ПФТ) — 23 человека: 20 женщин и 3 мужчины, средний 

возраст составил 38,3±4,5 лет. В группу сравнения №2 вошли пациенты, 

получавшие стандартную ПФТ и лечение с использованием iTBS (iTBS +ПФТ) — 

19 человек:14 женщин и 5 мужчин, средний возраст составил 45,1±3,9 лет. 

Контрольная группа была представлена пациентами, получавшими только 

медикаментозную терапию психотропными средствами в соответствии со 
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стандартами оказания медицинской помощи (ПФТ) — 24 человека: 21 женщина и 

3 мужчины, средний возраст составил 41,5±3,6 лет» [38]. 

На 4-5 день от момента поступления в стационар (Визит 2) проводилось 

клиническая и психометрическая оценка психического состояния и сбор анамнеза.  

Все больные получали стандартную ПФТ антидепрессантами. Выбор 

антидепрессанта, подбор оптимальной дозы, необходимость назначения 

дополнительных психофармакологических препаратов определялись 

соответственно утвержденным клиническим рекомендациям по лечению 

депрессии с учетом соматического и неврологического состояния больных. Доза 

получаемых препаратов не менялась на протяжении всего исследования. 

Длительность фармакотерапии составила 4 недели. Ни один пациент не выбыл из 

исследования из-за неэффективности или по причине переживаемых побочных 

эффектов. С данного визита в течении 28 дней пациентам в основной и 

сравниваемых подгруппах дополнительно проводилось лечение с использованием 

технологий ВР и/или лечение iTBS [38]. 

«Лечение с использованием технологий ВР и/или с применением iTBS 

проводилось непосредственно лечащим врачом-психиатром. Все процедуры 

проводились в кабинете реабилитации, оборудованном средствами оказания 

первой медицинской помощи. Процедура iTBS проводилась Магнитным 

стимулятором MagPro R30. Параметры стимуляции определялись протоколом 

бифазной Burst (Theta Burst) стимуляции, в котором 1 стимул состоит из 3 

импульсов, интервал между которыми 20 мсек (т.е. частота 50 Гц), пачка из 10 

таких стимулов с частотой 5 Гц, повторялась 20 раз с интервалом 8 секунд. Общее 

количество тэта-стимулов – 200. Длительность терапии составляла 20 дней, 

процедуры проводились ежедневно, с перерывом на выходные дни, с 

продолжительностью каждого сеанса в 4 минуты с последующей оценкой 

нежелательных эффектов и контролем над соблюдением питьевого режима 

пациентом» [38]. 

«Воздействие с использованием технологий ВР осуществлялось на 

нейротренажере виртуальной реальности «Ривайвер». Длительность терапии 
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составляла 20 дней, сессии проводились ежедневно, с перерывом на выходные дни, 

с продолжительностью каждого сеанса в 15 минут с последующей оценкой 

нежелательных эффектов. 

В период с 30 по 35 день от момента поступления в стационар (Визит 3) 

проводилась оценка эффективности лечения по клиническим показателям и 

психометрическим шкалам» [38]. 

«Для достижения эффекта нейромодуляции в исследовании использовался 

протокол Theta Burst ТМС (iTBS) на DLPFC с использованием двойного 

восьмеркообразного койла, что позволяет достигать оптимальной площади и 

глубины воздействия. Данный протокол обладают потенциальным 

преимуществом, заключающимся в том, что они оказывают большее воздействие 

на возбудимость и пластичность коры головного мозга, чем обычные протоколы 

HF/LF-rTMS, но при значительно меньшей продолжительности сеанса (например, 

3 минуты для протокола iTBS против более чем 20 минут для стандартного сеанса 

rTMS)» [38]. 

«Важное значение имеет способ нацеливания или таргетирования DLPFC, 

используемый для лечения депрессии. Учитывая анатомическую и 

функциональную вариабельность расположения моторной зоны АРВ, которая 

достаточно велика, в ходе исследования учитывались межиндивидуальные 

различия каждого пациента. С этой целью в нашем исследовании ежедневно 

производилось определение точки АРВ и DLPFC, что определяло большую 

эффективность антидепрессивного ответа на нейромодуляцию» [38]. 

«Система ВР «Ривайвер», используемая в исследовании, представляет собой 

программно-аппаратный комплекс, который состоит из программного 

обеспечения, то есть это модуль визуализации с лечебными виртуальными 

средами, модуля управления пневмоманжетами, непосредственно шлема ВР Oculus 

rift и прибора активации тактильных ощущений. Это, прежде всего, компрессор и 

пневмосандали, посредством которых осуществляется тактильное воздействие на 

стопы пациентов при процессе имитации ходьбы» [38] (Рисунок 2). 
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Данная система обладает таким свойством, как иммерсивность, то есть 

стопроцентная блокада внешних стимулов, погружение и использование цифровых 

стимулов ВР. Также особенностью данной системы является мультимодальное 

сенсорное воздействие – визуальное, слуховое, тактильное и проприоцептивное, 

которое отвечает параметрам «обогащенной среды» (enriched environment). 

«Виртуальные среды, применяемые в исследовании, представляют собой 

интерактивное симуляционное ландшафтное пространство, насыщенное 

личностно-значимыми положительными образами, отображенное в естественных 

ярких цветах, сопровождающиеся интегрированным актуальным звуковым 

сопровождением, в котором актуализируется виртуальный динамический 

двигательный процесс ходьбы. Пациентам в ВР демонстрируется ходьба по 

горизонтальной поверхности от первого лица с проприоцептивным 

подтверждением совершаемого шага. Данное имплицитное сенсорное 

подтверждение совершаемого шага осуществляется с помощью воздействия на 

подошвенную поверхность стоп с помощью надуваемых компрессоров 

многокамерных манжет в частоте и интенсивности физиологического шага 

пациента весом 70-80 кг» [38]. 

При проведении процедуры с использованием технологий ВР выбирается 

предпочтительная для пациента тематика виртуальной среды «Прогулка вокруг 

озера», «Прогулка около водопада», «Прогулка по городу», дублер или аватар, их 

пол, скорость ходьбы, предпочитаемые погодные условия, уровень громкости. 

Затем надевают шлем ВР и пневмоманжеты на стопы ног. Процесс начинается с 

адаптации к среде, пациент осматривается по сторонам, видит свои ноги, на 

виртуальном планшете видит карту маршрута, скорость движения. 
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Рисунок 2 - Система виртуальной реальности «Ривайвер» 

 

Состояние пациентов оценивалось в соотвествии с дизайном исследования 

(Таблица 3). 

 

 

Таблица 3 – Дизайн исследования 

Действия/ 

дни визитов 

Скрининг/ 

Визит 1 

Визит 2/ 

начало 

реабилитации 

Визит3/ 

завершение 

участия в 

исследовании 

Информированное 

согласие 

Х   

Демографические 

данные 

 Х  
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Продолжение Таблицы 3 

Клинико-

психопатологический 

анамнез 

 Х Х 

Шкала HDRS  Х Х 

Шкала SHAPS  Х Х 

Шкала BDI  X X 

Шкала BADS  X X 

Шкала CGI  X X 

Рандомизация Х   

Оценка НЯ  Х Х 

 

 

2.5. Общая характеристика обследованных и характер терапии текущего 

депрессивного синдрома у пациентов, включенных в исследование 

 

«Выборку составили 85 пациентов, в том числе 15 (17,6%) лиц мужского пола 

и 70 (82,4%) лиц женского пола с длительностью заболевания от 1 до 30 лет 

(средняя длительность — 8,15±7,8 года)» [38]. Средний возраст участников 

составил 42,3 ± 2,2 года. При этом мужчины и женщины не имели статистически 

значимых различий по возрасту: средний возраст женщин составил 45,1 ± 3,5 года; 

у мужчин средний возраст составил 39,5 ± 2,3 года. При сопоставлении групп по 

возрасту в основной, группах сравнения 1, 2 и контрольной группах статистически 

значимых различий выявлено не было (р=0,550, р=0,559, р=0,660). При анализе 

групп по распределению по полу в основной, группах сравнения 1, 2 и контрольной 

группах преобладали женщины 13 (68,4%), 14(73,7%), 20(86,8%) и 21 (87,5%) 

соответственно. Таким образом, статистический анализ показал, что пациенты 

исследуемой выборки не имели достоверных различий по полу, возрасту. 

В исследование были включены 85 пациентов с эндогеноморфными 

депрессиями с шифром по МКБ-10 F32.1 и F32.2, F33.1 и F33.2, F31.3 и F31.4. У 
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38,8% выявлен БАР F31, у 15,3% ДЭ F32, у 45,9% РД F33. Распределение пациентов 

в соответствии с диагнозами по МКБ-10 представлено в Таблице 4. 

 

Таблица 4 - Распределение больных по диагностическим рубрикам МКБ-10 

Диагностические рубрики МКБ-10 
Число больных 

Абс. % 

Биполярное аффективное расстройство 

(F31.3-4) 

33 38,8 

Депрессивный эпизод (F32.1-2) 13 15,3 

Рекуррентное депрессивное 

расстройство (F33.1-2) 

39 45,9 

Всего 85 100 

 

 

Наибольшее количество пациентов страдало РД (Рисунок 3). 

 

Рисунок 3 – Структура пациентов по нозологическому признаку 

Биполярное 
аффективное 
расстройство 

(F31.3-4); 38,8%

Депрессивный 
эпизод (F32.1-2); 

15,3;%

Рекуррентное 
депрессивное 
расстройство 

(F33.1-2); 45,9% 
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При анализе распределения пациентов по тяжести депрессии у 63 (74,1%) 

пациентов выборки определялась средняя степень тяжести депрессии, 22 (25,9%) 

пациента страдали тяжелой депрессией (Рисунок 4). 

 

 

 

Рисунок 4 - Распределение пациентов по степени тяжести депрессии по HDRS до 

лечения 

 

 

В исследуемой выборке медиана степени тяжести по шкале HDRS составила 

24,5 (18; 26) балла. Различия между группами по степени тяжести статистически не 

были достоверны (p>0,05) как по шкале HDRS, так и по другим психометрическим 

шкалам (Таблица 5). 

 

 

 

 

 

75%

25%

Средней степени тяжести

Тяжелая степень 
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Таблица 5 - Характеристика психического состояния пациентов исследованных 

групп при включении в исследование по основным шкалам исследования, баллы 

Показатель 

по шкале 

Апато-

адинамический 

синдром 

Тоскливо-

адинамический 

синдром 

Тревожно-

адинамический 

синдром 

HDRS 20,19±0,71 19,4±0,8 18,22±1,17 

SHAPS 6,7±0,56 6,48±0,79 7,04±0,75 

BDI 31,97±1,55 30,92±1,84 32,14±2,04 

BADS 86,92±2,71 84,37±1,77 85,77±2,77 

CGI  S 5,86±0,14 5,68±0,18 5,45±0,2 

CGI  I 6,24±0,12 6±0,15 5,63±0,18 

 

 

Группировка пациентов выборки по длительности депрессии представлена 

на рисунке 5. 

 

 

 

Рисунок 5 - Распределение пациентов в соответствии с длительностью 

депрессии, лет 
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На основании анализа жалоб, истории жизни и заболевания, а также 

результатов клинического обследования пациентов исследуемой группы, были 

выделены три клинических варианта депрессии. «Клиническая структура 

депрессий (Таблица 6) характеризовалась апато-адинамической симптоматикой — 

33 (38,8%) пациента, тоскливо-адинамической — 31 (36,6%), тревожно-

адинамической — 21 (24,7%). Причем апато-адинамические нарушения 

преобладали в структуре БАР – 18 пациентов (21,2%), а тоскливо-адинамические в 

рамках РД – у 20 пациентов (23,5%)» [38]. 

 

 

Таблица 6 – Типы исследованных депрессий, n (%) 

Тип 

доминирующег

о аффекта 

Диагностические рубрики МКБ-10 

БАР ДЭ РД  

Абс % Аб

с 

% Абс % Всего

% 

Апато-

адинамический 

18 21,2 4 4,7 11 12,9 38,8 

Тоскливо-

адинамический 

6 7,1 5 5,9 20 23,5 36,6 

Тревожно-

адинамический 

9 10,6 4 4,7 8 9,4 24,7 

Всего 33 38,8 13 15,3 39 45,9 100 

 

 

Таблица 7 содержит информацию о типе психотропной терапии, 

применявшейся при текущем обострении в различных нозологических группах на 

момент включения в исследование (до начала немедикаментозного лечения).  
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Таблица 7 - Используемые схемы лечения 

Схема лечения 

Диагностические рубрики МКБ-10 

БАР ДЭ РД 

Абс. % Абс. % Абс. % 

Монотерапия 

антидепрессантом (АД) 
- - 4 4,7 2 2,4 

Комбинация антидепрессанта 

и нейролептика (АД+НЛ) 
1 1,2 9 10,6 21 24,7 

Комбинация антидепрессанта 

и нормотимика (АД+НТ) 
7 8,2 - - 3 3,5 

Комбинация нейролептика и 

нормотимика (НЛ+НТ) 
11 12,9 - - - - 

Комбинация 

антидепрессанта, 

нейролептика и нормотимика 

(АД+НЛ+НТ) 

8 9,4 - - 8 9,4 

Комбинация двух 

антидепрессантов, 

нейролептика и нормотимика 

(АД2+НЛ+НТ) 

3 3,5 - - 1 1,2 

Комбинация 

антидепрессанта, двух 

нейролептиков и 

нормотимика (АД+НЛ2+НТ) 

3 3,5 - - 3 3,5 

Всего 33 38,7 13 15,3 39 44,

7 

 

 

В рамках настоящего исследования пациенты получали средние и 

максимальные терапевтические дозы медикаментов, соответствующие 

международным стандартам оказания психиатрической помощи и инструкциям к 

используемому психотропному препарату. 
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Монотерапия АД значимо чаще использовалась при ДЭ и совсем не 

назначалась при БАР.  

Схема АД+НЛ достоверно чаще назначалась пациентам с РД, а НТ+НЛ в 

группе БАР.  

Трехкомпонентная схема ПФТ АД+НЛ+НТ в равной степени назначалась 

пациентам с БАР и РД, что коррелирует со степенью тяжести депрессивного 

состояния. При ТРД в структуре БАР и РД использовались трехкомпонентные 

схемы с двумя АД или НЛ в одинаковой степени. 

Из анализа следует, что лишь 7% пациентов проходили лечение только АД. 

В то же время, подавляющее большинство (около 93%) получали 

комбинированную терапию, включающую АД в сочетании с антиконвульсантами 

или антипсихотическими препаратами.  

В основной и контрольной группах, группах сравнения №1, №2 применялись 

схемы АД+НЛ (7,06%, 11,76%, 7,06%, 10,59%), АД+НЛ (4,7%, 2,35%, 4,7%, 2,35), 

НЛ+НТ (2,35%, 1,18%, 2,35%, 3,52%), АД2+НЛ+НТ (1,18%, 1,18%, 1,18%, 3,52%) 

соответственно (Таблица 8). 

 

 

Таблица 8 - Используемые схемы лечения в группах сравнения и контрольной 

группе 

Схема лечения 

Виды терапии 

iTBS 

+ВР+ПФТ        ПФТ iTBS+ПФТ ВР +ПФТ 

Абс. % Абс. % Абс. % Абс. % 

Монотерапия 

антидепрессантом 

(АД) 

4 4,7 4 4,7 1 1,18 -  

Комбинация 

антидепрессанта и 

нейролептика 

(АД+НЛ) 

6 7,06 10 11,76 6 7,06 9 10,59 
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Продолжение Таблицы 8 

Комбинация 

антидепрессанта и 

нормотимика 

(АД+НТ) 

4 4,7 2 2,35 4 4,7 2 2,35 

Комбинация 

нейролептика и 

нормотимика 

(НЛ+НТ) 

2 2,35 1 1,18 2 2,35 3 3,52 

Комбинация 

антидепрессанта, 

нейролептика и 

нормотимика 

(АД+НЛ+НТ) 

- - 6 7,06 2 2,35 5 5,88 

Комбинация двух 

антидепрессантов, 

нейролептика и 

нормотимика 

(АД2+НЛ+НТ) 

1 1,18 1 1,18 1 1,18 3 3,52 

Комбинация 

антидепрессанта, 

двух нейролептиков 

и нормотимика 

(АД+НЛ2+НТ) 

2 2,35 - - 3 3,52 1 1,18 

Всего 19 22,35 24 28,24 19 22,36 23 27,05 
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Пациенты получали (Таблица 9) типичные и атипичные НЛ, АД из групп 

СИОЗС, СИОЗСН, мелатонинергический АД агомелатин, ТЦА, серотониновый 

модулятор и стимулятор вортиоксетин, рецепторный АД миртазапин. 

 

 

Таблица 9 - Препараты и дозы, применяемые в исследовании 

Препарат Дозы, мг 

Антидепрессанты 

Агомелатин 25–50 

Амитриптилин 25–200 

Венлафаксин 75–300 

Вортиоксетин 10–20 

Дулоксетин 30–120 

Кломипрамин 75–225 

Миртазапин 15-45 

Пароксетин 20–80 

Флувоксамин 50–200 

Флуоксетин 20–80 

Эсциталопрам 10–20 

Нейролептики 

Арипипразол 5–15 

Луразидон 40-80 

Карипразин 1,5-4,5 

Кветиапин 25–600 

Клозапин 50–100 

Оланзапин 5–20 

Рисперидон 1-3 

Сульпирид 50–300 

Тиоридазин 10–50 

Хлорпротиксен 15-100 
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Продолжение Таблицы 9 

Нормотимики 

Вальпроевая кислота 300–1500 

Карбамазепин 200–600 

Ламотриджин 75–300 

Лития карбонат 300–1200 

Прегабалин 100-300 

Топирамат 75–200 

Окскарбазепин 150-450 

 

 

«На этапе включения в исследование пациенты всех групп находились в 

депрессивном состоянии умеренной или тяжелой степени тяжести. При этом 

значение баллов по шкалам HDRS, SHAPS, BDI, BADS, CGI у пациентов основной 

группы наблюдения оказалось несколько выше (статистические различия 

недостоверны). По шкале депрессии Гамильтона составило 20,53 балла, против 

20,0 баллов для контрольной группы пациентов, получавших только ПФТ, 17,37 

для группы пациентов, получавших ТМС+ПФТ, 19,74 для группы пациентов, 

получавших ВР+ПФТ (Таблица 10).  

Различия между группами статистически не были достоверны (p>0,05) как по 

шкале Гамильтона, так и по другим психометрическим шкалам» [38]. 

 

 

Таблица 10 - Характеристика психического состояния пациентов исследованных 

групп при включении в исследование по основным шкалам исследования, баллы 

Показатель 

по шкале 
ТМС+ВР+ПФТ ПФТ ТМС+ПФТ ВР+ПФТ 

HDRS 20,53±3,92 20±5,45 17,37±4,79 19,74±3,5 
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Продолжение Таблицы 10 

SHAPS 7,94±3,22 5,29±4,12 8,47±2.73 5,49±3,21 

BDI 34,84±8,85 28,23±10,1 32±9,8 31,91±7,8 

BADS 86,37±12,66 87,54±17,2 86,37±10,09 83,52±12,54 

CGI  S 5,89±0,99 5,75±0,73 5,47±1,12 5,65±0,77 

CGI  I 5,84±0,83 6,36±0,64 5,89±0,93 5,83±0,77 
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ГЛАВА 3. СОЧЕТАННОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ 

МАГНИТНОЙ СТИМУЛЯЦИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ПРОТОКОЛА 

iTBS И ТЕХНОЛОГИЙ ВИРТУАЛЬНОЙ РЕАЛЬНОСТИ В ТЕРАПИИ 

АДИНАМИЧЕСКИХ ДЕПРЕССИЙ 

 

3.1. Показатели клинической эффективности сочетанного применения 

транскраниальной магнитной стимуляции с использованием протокола iTBS 

и технологий виртуальной реальности при терапии адинамических 

депрессий 

 

Клинические, социально-демографические и психометрические параметры 

групп на момент включения в исследование были сопоставимы. Статистически 

значимых межгрупповых различий по шкалам HDRS, BDI, BADS, CGI S и CGI I на 

начальном визите выявлено не было (20,53±3,92; 34,84±8,85; 86,37±12,66; 

5,89±0,99; 5,84±0,83 и 20±5,45; 28,23±10,14; 87,54±17,22; 5,75±0,73; 6,36±0,64; p 

<0,05) (Таблица 11). 

 

Таблица 11 - Характеристика выраженности симптоматики у пациентов 

основной и контрольной групп через 4 недели, баллы 
Опросник При включении в 

исследование 

Через 4 недели терапии 

iTBS+ВР+ПТ ПФТ iTBS+ВР+ПФТ ПФТ 

HDRS 20,53±0,89 20±1,1 4,73±0,7*** 8,96±1,02*** 

SHAPS 7,94±0,7 5,29±0,84 2,47±0,56*** 3,29±0,7*** 

BDI 34,84±2,03 28,23±2,07 11,73±1,77*** 17,58±2,76*** 

BADS 86,37±2,9 87,54±3,5 61,16±3,5*** 71,63±2,8*** 

CGI  S 5,89±0,22 5,75±0,15 2,05±0,2*** 3.6±0,16*** 

CGI  I 5,84±0,19 6,36±0,13 1,42±0,19*** 3,6±0,18*** 

Примечание: *** —p <0,05 -достоверность отличии ̆между группами iTBS+ВР+ПФТ и ПФТ 

 

 

В результате проведенной комплексной терапии iTBS+ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов основной группы наблюдения (iTBS +ВР) 

отмечалось достоверное снижение (p <0,05) параметров по шкале HDRS с 20,53 
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баллов до 4,73 (на 76%), по шкале BADS с 86,37 баллов до 61,16 (на 29%), по шкале 

CGI S - по степени тяжести расстройства с 5,89 баллов до 2,05 (на 65%), CGI I - 

динамике общего улучшения с 5,84 баллов до 1,41 (на 76%) (Таблица 11). 

Использование только ПФТ для купирования адинамических симптомов у 

пациентов с депрессивным спектром расстройств также достоверно снизило (p 

<0,05) значения параметров по шкале HDRS с 20 баллов до 8,96 (на 55%), по шкале 

BDI с 28,23 баллов до 17,58 (на 37%) по шкале BADS с 87,54 баллов до 71,63 (на 

18%), по шкале CGI S - по степени тяжести расстройства с 5,75 баллов до 3.6 (на 

37%), CGI I - динамике общего улучшения с 6,36 баллов до 3,6 (на 43%). Однако, 

эта редукция симптоматики в контрольной группе была статистически значимо 

меньше (p <0,05), чем в основной группе. При практически равной интенсивности 

активной симптоматики у пациентов исследованных групп при включении в 

исследование, присоединение iTBS+ВР оказалось значительнее эффективнее и 

позволило добиться большей редукции баллов по шкале HDRS в 4 раза, а в группе 

ПФТ - в 2 раза (Рисунок 6). 

Таким образом, комбинированная терапия с iTBS + ВР даёт более 

выраженную положительную динамику за счёт значимого снижения тяжести 

депрессии по шкалам HDRS, BDI, BADS, CGI‑S, CGI‑I (Рисунк 6). 

 

Рисунок 6 – Изменение уровня тяжести депрессии по HDRS, BDI, BADS, CGI S, 

CGI I у пациентов основной и контрольной групп через 4 недели (Нед, балл) 
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3.2. Прогностические клинические маркеры эффективности сочетанного 

применения транскраниальной магнитной стимуляции с использованием 

протокола iTBS и технологий виртуальной реальности при терапии 

адинамических депрессий 

 

«Для определения клинических маркеров эффективности сочетанного 

применения ТМС с использованием протокола iTBS и технологий ВР выборка 

была разделена на группы в соответствие с преобладающим синдром. Группу ААС 

составили пациенты с преобладанием апатического аффекта, получавшие 

стандартную медикаментозную терапию и лечение ТМС в сочетание с ВР 

(iTBS+ВР+ПФТ) — 28 человек. Группу ТАС составили пациенты с преобладанием 

тоскливого аффекта, получавшие стандартную медикаментозную терапию и 

лечение ТМС в сочетание с ВР (iTBS+ВР+ПФТ) — 19 человек. Группу ТрАС 

составили пациенты с преобладанием тревожного аффекта, получавшие 

стандартную медикаментозную терапию и лечение ТМС в сочетание с ВР 

(iTBS+ВР+ПФТ) — 14 человек. Контрольная группа была представлена 

пациентами, получавшими только медикаментозную терапию психотропными 

средствами в соответствии со стандартами оказания медицинской помощи (ПФТ) 

— 24 человека. 

В результате проведенной комплексной терапии ТМС+ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов группы ТрАС отмечалось достоверное 

снижение (p <0,05) параметров по шкале Гамильтон до 3±0,77 баллов, что в 1,7 раз 

превышала степень редукции симптомом у пациентов группы сравнения ААС, в 

1,9 раза у пациентов группы сравнения ТАС» [36] (Рисунок 7). 
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Рисунок 7 - Изменение уровня тяжести депрессии по HDRS в трех группах с 

преобладанием тревожно-адинамического, апато-адинамического и тоскливо-

адинамического синдромов (бал.) 
 

 

В результате проведенной комплексной терапии ТМС+ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов группы ТрАС отмечалось достоверное 

снижение (p <0,05) параметров по шкале депрессии BDI до 9,6±1,77 баллов, что в 

1, 5 раза у пациентов группы сравнения ТАС (Рисунок 8). 
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Рисунок 8 - Изменение уровня тяжести депрессии по BDI в трех группах с 

преобладанием тревожно-адинамического, апато-адинамического и тоскливо-

адинамического синдромов (бал.) 
 

«В результате проведенной комплексной терапии ТМС+ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов всех группы сравнения статистических 

отличий (p <0,05) параметров шкале CGI не выявлено» [38] (Рисунок 9). 

 

 

Рисунок 9 - Изменение уровня тяжести депрессии по CGI S и CGI I в трех группах 

с преобладанием тревожно-адинамического, апато-адинамического и тоскливо-

адинамического синдромов (бал.) 
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Таким образом, пациенты с преобладанием тревожно-адинамической 

симптоматики лучше отвечает на сочетанную терапию ТМС+ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ. 

 

3.3. Сравнительная оценка эффективности сочетанного применения 

традиционной психофармакотерапии, транскраниальной магнитной 

стимуляции и технологий виртуальной реальности 

 

Результаты проведенного лечения позволяют оценить клиническую 

эффективность по критерию «полная/неполная ремиссия» пациентов всех групп 

исследуемой выборки (Таблица 12). 

 

Таблица 12 - Характеристика психического состояния пациентов исследованных 

групп по основным шкалам исследованиячерез 4 недели терапии, баллы 

Показат

ель по 

шкале 

iTBS

+ВР+

ПФТ 

С
н

и
ж

е
н

и
е 

п
о

 ш
к
ал

ам
, 

%
 

ПФТ 

С
н

и
ж

е
н

и
е 

п
о

 ш
к
ал

ам
, 

%
 

iTBS+ПФ

Т 

С
н

и
ж

е
н

и
е 

п
о

 ш
к
ал

ам
, 

%
 

ВР+ПФ

Т 

С
н

и
ж

е
н

и
е 

п
о

 ш
к
ал

ам
, 

%
 

HDRS 
4,73±

3,17* 

7

6% 

8,96±5,

04 
55% 

5,73±3,91*

* 
7% 

6,91±3,5

*** 
5% 

BDI 
2,47±

2,45* 
2% 

17,58±

13,54 

7,87

% 
3,11±2,9** 0% 

10,6±7,4

3*** 
7% 

BADS 
61,16

±15,3

35* 

9% 
71,63±

14,02 

8,17

% 

64,47±19,2

1** 

5,4

% 

61,52±15

,83*** 
6% 

CGI  S 
2,05±

0,91* 
5% 

3,6±0,8

1 

7,39

% 

2.05±0,77*

* 
2% 

2,91±0,9

4*** 
8% 

CGI  I 
1,41±

0,83* 
6% 

3,6±0,9

1 

43,4

% 

1,75±0,99*

* 
0% 

2,43±1,2

7*** 
8% 

Примечание. * — достоверность отличий между группами iTBS+ВР+ПФТ и ПФТ: p 

<0,05; ** — достоверность отличий между группами iTBS+ ПФТ и ПФТ: p <0,05; *** — 

достоверность отличий между группами ВР+ПФТ и ПФТ: p <0,05 
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Применение фармакотерапии в комбинации с iTBS и / или ВР приводит к 

достоверной (p <0,05) и более выраженной редукции психопатологической 

симптоматики, по сравнению с результатами, полученными при использовании 

только психофармакологических средств. Представленность депрессивного 

синдрома по шкале HDRS в конце терапии у групп iTBS+ВР+ПФТ, iTBS+ПФТ, 

ВР+ПФТ составили менее 7 баллов, что свидетельсвует о симптоматической 

ремиссии. Тогда как в группе ПФТ зафиксировано превышение данного 

показателя, что интерпретировалось как состояние неполной ремиссии. При оценке 

категории полная ремиссия наилучший результат показала основная группа 

(iTBS+ВР+ПФТ): 94,7% (n=19). В группе сравнения №2 (iTBS+ПФТ) этот 

показатель составил 68,4% (n=19), в группе сравнения №1 (ВР+ПФТ) — 56,5% 

(n=23), а в контрольной группе (только ПФТ) — лишь 33,3% (n=24). Различия 

между группами по частоте полной ремиссии оказались высокостатистически 

значимыми (p = 0,0002) (Рисунок 10). 

 

 

 

Рисунок 10 – Распределение больных по критерию полной / неполной ремиссии 
 

 

«Применение психофармакологических средств в сочетании с iTBS и/или 

технологий ВР приводит к достоверной (p<0,05) и более выраженной редукции 

психопатологической симптоматики, по сравнению с результатами, полученными 
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при использовании только психофармакологических средств: редукция общего 

балла по шкалам BDI,CGI S, CGI I через 4 недели терапии у пациентов групп 

iTBS+ВР+ПФТ, iTBS+ПФТ, ВР+ПФТ составило более чем 50%, что позволило 

оценивать пациентов данных групп как респондеров, в то же время у пациентов 

группы ПФТ, это показатель не достигал 50%, что расценивалось как 

недостаточный ответ на проводимую терапию, а пациентов как нон-респондеров» 

[36]. Распределение пациентов по категориям ответа на лечение оказалось 

следующим: основная группа (iTBS+ВР+ПФТ, n=19): респондеры — 78,9%, 

частичные респондеры — 10,5%, нон-респондеры — 10,5%; группа сравнения №1 

(ВР+ПФТ, n=23): 82,6%; 13,0%; 4,3% соответственно; группа сравнения №2 

(iTBS+ПФТ, n=19): 73,7%; 15,8%; 10,5% соответственно; контрольная группа 

(стандартная ПФТ, n=24): 50,0%; 25,0%; 25,0% соответственно. Межгрупповые 

различия по категории ответ на лечение статистически значимы (p = 0,0002) 

(Рисунок 11). 

 

 

 

Рисунок 11 - Распределение больных по критерию ответ на лечение 
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Уровень поведенческой активизации во всех группах iTBS+ВР+ПФТ, 

iTBS+ПФТ, ВР+ПФТ, ПФТ составила менее 50 % по шкале BADS (29%, 25,4%, 

26%, 18,17%), что расценивалось как недостаточный ответ на проводимую терапию 

и отсутствие влияния используемых способов лечения на моторный компонент 

адинамического синдрома. 

 

3.4. Безопасность сочетанного применения транскраниальной магнитной 

стимуляции с использованием протокола iTBS и технологий виртуальной 

реальности при терапии адинамических депрессий 

 

У 5,88% пациентов отмечались нежелательных явлений, что составило 5 

человек из общей выборки. У 3 пациентов отмечалась сонливость (3,52%) которая, 

по всей видимости, обусловлена необходимостью оставаться в неподвижном 

расслабленном состоянии во время проведения ТМС+ВР в течение 20–30 мин, не 

требовавшая коррекции, регрессировала самопроизвольно. У 2 пациентов (2,35%) 

при первых сеансах отмечалось головокружение, у 1 пациентки (1,18%) отмечалась 

тошнота, не потребовавшие медикаментозной коррекции, выраженность 

уменьшалась с последующими сессиями до полной редукции к 3–5 процедуре. 

Описанные побочные эффекты были относительно мягкими и не приводили 

к отказу от проведения сочетанной терапии ТМС с использованием технологии ВР. 

В целом побочные явления, наблюдаемые у пациентов, по структуре и 

частоте не отличались от явлений, описанных у исследователей в реальной 

мировой практике [131, 233]. 
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3.5. Клинический случай с сочетанным применением транскраниальной 

магнитной стимуляции с использованием протокола iTBS и технологий 

виртуальной реальности при терапии адинамических депрессий 

 

Пациент Ф.Р.К., 36 лет. 

Жалобы на 1 визите на физическую и душевную слабость, безразличие, 

бессонницу с трудностями засыпания, сниженное настроение, невозмозможность 

получать удовольствие, невозможность читать и запоминать информацию. 

Анамнез. Родился в срок. Раннее развитие без особенностей. В школу пошел 

в шесть лет. В начальной школе учился средне, точные науки давались с трудом. 

Трудно адаптировался в коллективе, подвергался булингу. В старших классах 

дважлы был избит ребятами из класса, на фоне чего снизилось настроение, не хотел 

выходить из дома, пропускал уроки. Школьная успеваемость временно снизилась. 

Хобби не приносили достаточного удовольствия, много времени проводил за 

компьютерными играми, пробовал алкоголь. Несмотря на нестабильное состояния, 

поступил в университет. Учеба давалась хорошо, однако вновь имел трудности с 

адаптацией. После окончания университета состояние вновь ухудшилось с 

апатией, ослаблением аппетита, нарушением гигиенических навыков, снижением 

потребностей в контактах. Впервые обратился к частному психиатру, был 

квалифицирован диагноз «Депрессивный эпизод тяжелой степени тяжести», 

получал терапию сертралином в дозировке 50 мг на два месяца, без достаточного 

эффекта. 

После обращения в ПНД по месту жительства с жалобами на подавленность, 

депрессивные мысли, нежелание жить в таком состоянии, отсутствие аппетита, 

запоры, ангедония был маршрутизирован в дневной стационар с диагнозом 

«Рекуррентное депрессивное расстройство тяжелой степени тяжести», была 

назначена терпия двумя препаратами: пароксетин в дозировке 80 мг и луразидон в 

дозировке 40 мг, с целью аугментации. После лечения состояние улучшилось, но в 

связи с увольнением с работы произошла очередная экзацербация состояния. Вновь 

обратился к частному врачу-психиатру, получал терапию кломипрамином в 
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дозировке 150 мг с повышением работоспособности и общей активности, 

появилось желание общаться. Но в связи с развитием холинолитических побочных 

эффектов, больной самостоятельно отменил терапию с ухудшением состояния. Был 

впервые стационирован в ПКБ. 

Психический̆ статус: Внешний неопрятен. Лицо безразличное, голос тихий, 

маломодулированный. В поведение пассивен. Тяготся своим состоянием и ищет 

помощи. Жалуется на отсутствие сил, трудности в работе, нежелание общаться. 

Мышление в замедленном темпе. Настроение резко снижено с адинамическим 

аффектом. Мнестические способности нарушены, внимание рассеянное.  

С учетом жалоб и анамнеза выставлен клинический диагноз: Рекуррентное 

депрессивное расстройство тяжелой степени без психотических симптомов (F 

33.2). Адинамический синдром.  

Психометрические данные: Шкала HDSR: На старте терапии показатель 

составлял 24 балла, а по завершении — 5 баллов. Шкала BDI: в начале лечения 

результат был 32 баллов, а после его завершения — 11 баллов.  Шкала CGI: По 

субшкале S до начала терапии оценка была 7 баллов, а после — 2 балла.  По 

субшкале I до лечения показатель равнялся 7 баллам, а после — 2 баллам. 

Анализ клинического наблюденияАффективные колебания наблюдались с 

подросткового возраста с преобладанием заторможенных состояний. Отмечалось 

выраженное идео-моторное торможение с измением социоального рисунка 

поведения. В дальнейшем сформировались отчетливые депрессивные эпизоды в 

рамках эндогенной динамики. 

Назначенное лечение: ВР-сессии (20 минут) по сценарию «Прогулка вокруг 

озера», ТМС с использованием протокола iTBS (20 сеансов по 5 в неделю), на фоне 

медикаментозной терапии в виде миртазапин 30 мг, оланзапин 5 мг, венлафаксин 

300 мг. 

Через четыре недели лечения отмечалось выраженное улучшение состояния. 

Стал более рече-двигательно активней. Речь более модулированная, настроение 

ближе к ровному. Появилась возможность читать, запоминать информацию. Сон 
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восстановился. Стал получать удовольствие от общения, стал строить планы на 

ближайщее будущее. 
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ГЛАВА 4. ВЫСОКОИНФОРМАЦИОННЫЕ ТЕХНОЛОГИИ С 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ВИРТУАЛЬНОЙ РЕАЛЬНОСТИ В ТЕРАПИИ 

АДИНАМИЧЕСКИХ ДЕПРЕССИЙ 

 

4.1. Показатели клинической эффективности применения терапии с 

использованием виртуальной реальности при адинамических депрессиях 

 

До начала терапии статистически значимых различий между группами по 

шкалам BDI, BADS, CGI выявлено не было (31,91±7,8; 83,52±12,54; 5,65±0,77; 

5,83±0,77 и 28,23±10,14; 87,54±17,22; 5,75±0,73; 6,36±0,64; p <0,05) (Таблица 13). 

 

Таблица 13 - Характеристика выраженности симптоматики у пациентов группы 

ВР и контрольной группы (в баллах по шкалам) 
Шкала При включении  Через 4 недели терапии 

ВР+ПФТ ПФТ ВР+ПФТ ПФТ 

HDRS 19,74±0,73 20±1,1 6,91±0,7** 8,96±1,02** 

SHAPS 5,48±0,67 5,29±0,84 2,30±0,6** 3,29±0,7** 

BDI 31,91±1,6 28,23±2,07 10,6±1,5** 17,58±2,7** 

BADS 83,52±2,6 87,54±3,5 61,52±3,3** 71,63±2,8** 

CGI  S 5,65±0,16 5,75±0,15 2,91±0,19** 3.6±0,16** 

CGI  I 5,83±0,16 6,36±0,13 2,43±0,26** 3.6±0,18** 

Примечание: ** —p <0,05-достоверность отличии ̆между группами ВР+ПФТ и ПФТ 

 

 

«В результате проведенной комплексной терапии ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов данной группы (ВР+ПФТ) отмечалось 

достоверное снижение (p <0,05) параметров по шкале BDI с 31,91 баллов до 10,6 

(на 67%), по шкале BADS с 83,52 баллов до 61,52 (на 26%) по шкале CGI S - по 

степени тяжести расстройства с 5,65 баллов до 2,91 (на 48%), CGI I динамике 

общего улучшения с 5,83 баллов до 2,43 (на 58%)» (Таблица 13) [38]. В группе с 
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добавлением ВР к ПФТ баллы по шкале HDRS снизились в 3 раза, тогда как в 

группе только ПФТ — в 2 раза. 

Результаты исследований позволяют говорить о том, что сочетание 

антидепрессивного медикаментозного лечения с сеансами ВР эффективнее 

снижает выраженность депрессии, о чём говорят изменения по шкалам BDI, BADS, 

CGI-S и CGI-I. Эти изменения в уровне депрессии в сравниваемых группах 

отражены на рисунке 12. 

 

 

Рисунок 12 - Динамика тяжести депрессии по BDI, BADS, CGI S, CGI I у 

пациентов группы ВР и контрольной группы (Нед, балл) 

 

4.2. Прогностические клинические маркеры эффективности терапии с 

использованием виртуальной реальности при адинамических депрессиях 

 

«Для определения клинических маркеров эффективности терапии с 

использованием ВР выборка была разделена на группы в соответствии с 

преобладающим синдромом. Группу ААС составили пациенты с преобладанием 

апатического аффекта, получавшие стандартную медикаментозную и терапию с 
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использованием ВР (ВР+ПФТ) - 28 человек. Группу ТАС составили пациенты с 

преобладанием тоскливого аффекта, получавшие стандартную медикаментозную 

терапию и терапию с использованием ВР (ВР+ПФТ) - 19 человек. Группу ТрАС 

составили пациенты с преобладанием тревожного аффекта, получавшие 

стандартную медикаментозную терапию и терапию с использованием ВР 

(ВР+ПФТ) - 14 человек. Контрольная группа была представлена пациентами, 

получавшими только медикаментозную терапию психотропными средствами в 

соответствии со стандартами оказания медицинской помощи (ПФТ) -24 человека» 

[36]. 

«В результате проведенной комплексной терапии ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов группы ТАС отмечалось достоверное 

снижение (p <0,05) параметров по шкале HDSRдо 5,28±1,1 баллов, что в 1,4 раз 

превышала степень редукции симптомом у пациентов двух других групп 

сравнения» [36] (Рисунок 13). 

 

 

 

Рисунок 13 – Изменение уровня тяжести депрессии по HDRS в группах с 

преобладанием тревожно-адинамического, тоскливо-адинамического, апато-

адинамического синдромов через 4 недели (бал.) 
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«В результате проведенной комплексной терапии ВР на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов группы ТАС отмечалось достоверное 

снижение (p <0,05) параметров по шкале депрессии BDI до 8±1,25 баллов, что в 1,6 

раз превышала степень редукции симптомом у пациентов группы ААС в 1, 2 раза 

у пациентов группы ТрАС» [36] (Рисунок 14). 

 

 

 

Рисунок 14 - Изменение уровня тяжести депрессии по BDI в трех группах с 

преобладанием апато-адинамического, тоскливо-адинамического, тревожно-

адинамического синдромов  
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2±0 баллов, динамике общего улучшения -  до 1,6±0,24 баллов. Наименьший ответ 

на терапию был получен в группе ААС - 3,45±0,31и 2,9±0,45 баллов соответственно 

(Рисунок 15). 
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Рисунок 15 - Изменение уровня тяжести депрессии по CGI S и CGI I в трех 

группах с преобладанием апато-адинамического, тоскливо-адинамического, 

тревожно-адинамического синдромов через 4 недели (баллы) 

 

 

Таким образом, «пациенты с преобладанием тоскливо-адинамического 

синдрома наилучшим образом отвечают на терапию ВР на фоне продолжающейся 

ПФТ» [36]. 
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4.4. Клинический случай с использованием виртуальной реальности при 

адинамических депрессиях 

 

Пациентка Ц.Ю.С.,40 лет. Работающая, экономист. Замужем, есть сын 

младшего школьного возраста. 

Пациентка жаловалась на подавленное настроение, снижение аппетита, 

нарушения сна. Она также отмечала, что её больше не радуют привычные занятия, 

такие как прогулки на велосипеде, чтение и посещение выставок. Пациентка 

чувствовала себя лишенной сил и желания что-либо делать, предпочитая проводить 

время в покое, избегая любых контактов. 

Анамнез. Наследственность: отягощена рекуррентным депрессивным 

расстройством матери с тяжелыми депрессивно-бредовыми состояниями. Отец 

страдает алкоголизмом. Родной брат страдал зависимостью от ПАВ. Отношения в 

семье дисфункциональные. Родилась в полной семье вторым ребенком. ДДУ 

посещала, детские инфекции перенесла без осложнений. В школу пошла с 7 лет, в 

коллективе адаптировалась, увлекалась волейболом. С учебой справлялась, 

окончила 11 классов с серебряной медалью. После поступила в Самарский 

Экономический Институт на заочный факультет. Параллельно работала 

консультантом в магазине, имела друзей и подруг, с учебой справлялась. По 

окончании института устроилась на работу менеджером по закупкам, проработав 

несколько лет, перешла на другую работу супервайзером в компанию. В возрасте 

26 лет вышла замуж, в этом же возрасте на 5 месяце беременности произведен 

медицинский аборт по показаниям. Утрату переживала тяжело (4-5 месяцев), была 

грусть, боль и уныние, из состояния вышла самостоятельно. В возрасте 28 лет 

родила сына. Находилась в декретном отпуске 2,5 года. В 30 лет утроилась на 

работу менеджером по закупкам в мебельную фирму, проработав 2 года получила 

более выгодное предложение по работе в Москве, в связи с чем переехала с семьей. 

Работала в должности руководителя отдела продаж. В дальнейшем была повышена 

до директора дочерней компании. В 2020 году у пациентки умер родной брат, 

утрату переживала крайне тяжело, несколько месяцев не могла смириться с 
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утратой, затем мать пациентки была госпитализирована с депрессивной 

симптоматикой. На этом фоне часто плакала, ничего не хотела делать, за 

медицинской помощью не обращалась, вышла из состояния самостоятельно. 

Настоящее ухудшении в течении нескольких недель, обращалась за помощью к 

частному психиатру, принимала бринтеликс 10 мг в день, отмечала некоторое 

улучшение состояния "я взяла себе отпуск небольшой, возможно из-за того, что я 

находилась дома было лучше, никто не трогал, не было задач", после выходу на 

работу состояние вновь ухудшилось, ухудшилось настроение, стала 

заторможенной, не могла принять решения, не справлялась с рутинными 

обязанностями, нарушился сон, аппетит. Была госпитализирована в ГБУЗ ПКБ4 

ДЗМ. 

Психический̆ статус: Одета по погоде. Печальна, подавлена. Сидит в 

закрытой позе, плечи опущены. Контакту с врачом доступна. На вопросы отвечает 

в плане заданного вопроса, по существу. Мимические реакции депрессивные. Речь 

несколько замедленная. Голос тихий маломодулированный. Ориентирована 

всесторонне верно. Предъявляет жалобы на сниженное настроение с тоской, 

снижение аппетита. Добавляет "стала плохо справляться с работой, казалось бы, 

обычные, рутинные дела, а я смотрю на них и понимаю, что я ничего не понимаю", 

"мысли о работе в голове постоянно, что я не справляюсь, что-то не так сделаю или 

сделала, трудно внимание концентрировать, мысли как-то медленно идут", "не 

могу принять какие-то решения, начинаю сомневаться, думаю, что я подведу 

людей, сделаю все плохо". Продолжая диалог отмечает, что "год назад умер брат, 

с которым были теплые отношения, тяжело это переносила", "потом мать 

положили в больницу с депрессией," в начале года поставили на новую должность, 

где много ответственности и работы, думаю в июле постепенно стала хуже 

справляться, а сейчас что-то совсем плохо стало в последнюю неделю может две"," 

ни настроения, ничего, думаю о работе, а надо думать о муже и сыне, от этого тоска 

в груди". Отмечает суточную ритмику в состоянии "утром хуже, когда просыпаюсь 

не хочу, чтобы день начинался, и просыпаюсь рано часа за 2 до будильника". О 

суицидальных мыслях сообщает, что "они приходили в голову, но я знаю, что с 
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собой ничего не сделаю». Суицидальных планов не строила. Аппетит снижен, 

похудела на 5 кг. Ночной сон укорочен, с ранним пробуждением. Фон настроения 

снижен, характеризует его как "3 из 10". При расспросе о колебаниях настроения 

сообщает "ну в течении дня может меняться, ну от ситуации, бывает приподнятое, 

так чтоб долго, такого не было". Обманы восприятия отрицает, поведением не 

обнаруживает. Бредовых идей не высказывает. Мышление последовательное, 

замедленное. Концентрация внимания снижена. Агрессивных тенденций не 

выявляет. Критика к состоянию формально присутствует. Ищет помощи. Контакту 

с врачом доступна. На вопросы отвечает в плане заданного, по существу. 

Мимические реакции депрессивны. Речь несколько замедленна. На вопросы 

отвечает не сразу, периодически замолкает, смотрит в сторону. Голос тихий 

маломодулированный. Ориентирована всесторонне верно. Жалобы на страх за 

будущее, работу. Сообщает о повысившейся плаксивости. Фон настроения снижен 

с тревожным оттенком. Обманы восприятия отрицает, поведением не 

обнаруживает. Высказывает идеи виновности в свой адрес. Мышление 

последовательное, замедленное. Периодически теряет нить разговора, при этом 

начинает плакать. Концентрация внимания снижена. Агрессивных тенденций не 

выявляет. Критика к состоянию формально присутствует. Ищет помощи. 

На основании жалоб и анамнеза выставлен клинический диагноз: 

Рекуррентное депрессивное расстройство тяжелой степени без психотических 

симптомов (F 33.2). Тоскливо-адинамический синдром. 

Психометрические данные: Шкала HDSR: На старте терапии показатель 

составлял 24 балла, а по завершении — 7 баллов. Шкала BDI: в начале лечения 

результат был 30 баллов, а после его завершения — 10 баллов.  Шкала CGI: По 

субшкале S до начала терапии оценка была 7 баллов, а после — 3 балла.  По 

субшкале I до лечения показатель равнялся 7 баллам, а после — 2 баллам. 

Анализ клинического случая. Развитие первого депрессивного эпизода по 

эндореактивному механизму. Впоследствие снижение настроения возникали 

аутохтонно, нарушая адапатцию к окружающей среде со снижением социальных 

контактов, нарушение трудоспособности, неспособность справляться 
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сповседневными делами. Проводимая антидепрессивная терапия не жавала 

ожижаемого эффекта.  

Назначенное лечение: пациентка проходила 20 сеансов ВР, которые 

проводились пять раз в неделю по 20 минут по сценарию «Прогулка вокруг озера», 

ламотриджин в дозировке до 200 мг, венлафаксин до 300 мг и миртазапин до 30 мг. 

Через четыре недели после начала лечения наметилась положительная 

динамика в психическом статусе. У неё уменьшились депрессивные симптомы: она 

стала выглядеть опрятно, активной и инициативной в общении, её речь стала более 

выразительной. Настроение значительно улучшилось, тоска исчезла. Она 

вернулась к прогулкам, начала выходить из дома и знакомиться с новыми людьми. 

Также нормализовался сон. Высказывает опасения по поводу возврата в 

болезненное состояние. Депрессивная руминация отсутствует. 
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ГЛАВА 5. ТРАНСКРАНИАЛЬНАЯ МАГНИТНАЯ СТИМУЛЯЦИЯ С 

ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ПРОТОКОЛА iTBS В ТЕРАПИИ 

АДИНАМИЧЕСКИХ ДЕПРЕССИЙ 

 

5.1. Показатели клинической эффективности транскраниальной магнитной 

стимуляции с использованием протокола iTBS при терапии адинамических 

депрессий 

 

На этапе начала терапии результаты по шкалам HDRS, CGI-S и CGI-I не 

выявили статистически значимых межгрупповые различий. (17,37±4,79; 5,47±1,12; 

5,89±0,93 и 20±5,45; 5,75±0,73; 6,36±0,64; p <0,05) (Таблица 14). 

 

Таблица 14 - Характеристика выраженности симптоматики у пациентов группы 

iTBS+ ПФТ и контрольной группы (в баллах по шкалам) 

Показатель 

по шкале 

При включении в 

исследование 

В конце терапии 

iTBS + ПФТ ПФТ iTBS + ПФТ ПФТ 

HDRS 17,37±1,1 20±1,1 5,73±0,89* 8,96±1,02* 

SHAPS 8,47±0,62 5,29±0,84 3,1±0,6* 3,29±0,7 

BDI 32±2,24 28,23±2,07 13,47±1,76* 17,58±2,76* 

BADS 86,37±2,31 87,54±3,5 64,47±4,4* 71,6±2,8* 

CGI  S 5,47±0,25 5,75±0,15 2,05±0,17* 3.6±0,16* 

CGI  I 5,89±0,21 6,36±0,13 1,75±0,2* 3.6±0,18* 

Примечание: * —p <0,05-статистические межгруппые отличия iTBS+ПФТ и ПФТ 

 

 

«В результате проведенной комплексной терапии iTBS на фоне 

продолжающейся ПФТ, у пациентов данной группы наблюдения (iTBS+ПФТ) 

отмечалось достоверное снижение (p <0,05) параметров по шкале HDRS с 17,37 

баллов до 5,73 (на 67%), по шкале CGI - по степени тяжести расстройства с 5,47 

баллов до 2,05 (на 62%), динамике общего улучшения с 5,89 баллов до 1,75 (на 70%) 

(Таблица 14). При сравнении тяжести депрессии в исследуемых группах 
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добавление iTBS к ПФТ позволило добиться большей редукции баллов по шкале 

HDRS в 3 раза, а в группе ПФТ - в 2 раза. Вышеописанная динамика тяжести 

депрессии в группах сравнения представлена на рисунке 16. 

 

 

 

Рисунок 16 - Изменение уровня тяжести депрессии по HDRS и CGI-S, CGI-I у 

пациентов группы iTBS+ ПФТ и контрольной группы (Нед, балл) 

 

5.2. Прогностические клинические маркеры эффективности 

транскраниальной магнитной стимуляции с использованием протокола iTBS 

при терапии адинамических депрессий 

 

Для определения клинических маркеров эффективности iTBS выборка была 

разделена на группы в соответствие с преобладающим синдром. «Группу с апато-

адинамическим синдромом (ААС) составили пациенты с преобладанием 

апатического аффекта, получавшие стандартную медикаментозную терапию и 

лечение ТМС(iTBS+ПФТ) - 28 человек. Группу с тоскливо-адинамическим 

синдромом (ТАС) составили пациенты с преобладанием тоскливого аффекта, 
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получавшие стандартную медикаментозную терапию и лечение ТМС (iTBS+ПФТ) 

— 19 человек. Группу с тревожно-адинамическим синдромом (ТрАС) составили 

пациенты с преобладанием тревожного аффекта, получавшие стандартную 

медикаментозную терапию и лечение ТМС (iTBS+ПФТ) — 14 человек. 

Контрольная группа была представлена пациентами, получавшими только 

медикаментозную терапию психотропными средствами в соответствии со 

стандартами оказания медицинской помощи (ПФТ) — 24 человека. 

«В результате проведенной комплексной терапии ТМС на фоне 

продолжающейся ПФТ у пациентов группы с преобладанием ТрАС отмечалось 

наибольшее достоверное снижение (p <0,05) параметров по шкале Гамильтона до 

3,75±2,13 баллов, что в 2,1 раз превышаластепень выраженности редукции 

патологических симптомов у пациентов группы с ТАС, в 1,5 раза - у пациентов 

группы ААС» [36] (Рисунок 17). 

 

 

 

Рисунок 17 - Изменение уровня тяжести депрессии по HDRS в трех группах с 

преобладанием апато-адинамического, тоскливо-адинамического, тревожно-

адинамического синдромов через 4 недели (баллы) 

 

 

5,1

8

3,7

8,7

7

10,8

0 2 4 6 8 10 12

Апато-адинамический синдром

Тоскливо-адинамический синдром

Тревожно-адинамический синдром

ПФТ iTBS+ПФТ



100 

«В результате проведенной комплексной терапии ТМС на фоне 

продолжающейся ПФТ у пациентов группы ААС и группы ТрАС отмечалось 

наибольшее равнозначное достоверное снижение (p <0,05) параметров по шкале 

депрессии BDI до 10,22±1,64 и 11,75±3,83 баллов соответственно, что в 1,8 раз 

превышала степень выраженности редукции патологических симптомов у 

пациентов группы с ТАС» [36] (Рисунок 18). 

 

 

 

Рисунок 18 - Изменение уровня тяжести депрессии по BDI в группах с 

преобладанием апато-адинамического, тоскливо-адинамического, тревожно-

адинамического синдромов через 4 недели (баллы) 
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наибольшее достоверное снижение (p <0,05) параметров по шкале CGI - по степени 

тяжести расстройства до 1,77±0,22 и 1,75±0,25 баллов соответственно, динамике 

общего улучшения до 1,66±0,16 и 1±0 баллов соответственно, с наилучшим 

ответом в последней группе. При практически равной интенсивности активной 

симптоматики у пациентов исследованных групп: степень выраженности редукции 
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патологических симптомов у пациентов с ТрАС по шкале CGI (субшкала динамики 

общего улучшения) превышала в 2 раза- пациентов группы ТАС» [36] (Рисунок 19). 

Таким образом, тревожно-адинамический синдромокомплекс 

продемонстрировал наибольший ответ комплексной терапии ТМС на фоне 

продолжающейся ПФТ у пациентов с АДД (Рисунок 19). 

 

 

 

Рисунок 19 - Изменение уровня тяжести депрессии по CGI в группах с тревожно-

адинамическим, апато-адинамическим и тоскливо-адинамическим синдромами 

(бал.) 

 

5.3. Безопасность транскраниальной магнитной стимуляции с 

использованием протокола iTBS при терапии адинамических депрессий 
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пациента (2,35%), второй по распространенности стала боль в области стимуляции 

у1 пациента (1,18%), спазм жевательной мускулатуры на стороне проведения - 1 

пациент (1,18%), изменение настроения до уровня легкой гипомании - 1 пациентка.  

Головная боль, возникающая в течение суток после стимуляции, в 

большинстве случаев была умеренно или слабо выраженной и имела давящий или 

тупой характер, регрессировала самопроизвольно; в одном случае после приема 

лекарственных препаратов (НПВС). Локальная боль в месте стимуляции и 

мышечные сокращения связаны с особенностями проведения ТМС, купировались 

после уменьшения мощности и более точного таргетирования зоны стимуляции. 

Повышение настроение до уровня гипомании наблюдалось однократно после 

первой процедуры, продлилось 3 часа, медикаментозной коррекции не 

потребовало. Большинство побочных явлений во время стимуляции не влияли на 

желание участников продолжать ТМС.  

В целом побочные явления, наблюдаемые у пациентов, по структуре и 

частоте не отличались от явлений, описанных у исследователей в реальной 

мировой практике [131, 233]. 

 

5.4. Клинический случай с применением транскраниальной магнитной 

стимуляции с использованием протокола iTBS при терапии адинамических 

депрессий 

 

Пациентка П.Н.А, 61 год. Живёт в браке. 

Жаловалась на «беспокойную депрессию», невыносимую тяжесть в теле, 

особенно в груди, голове, отмечала улучшение самочувствия в вечернее время. 

Анамнез. Отягощен дистимией родного брата, неоднократно 

госпитализировался в ПБ. Родилась в полной семье, возраст родителей на момент 

рождения 20 и 21 год. Отношения между родителями описывает как конфликтные, 

мать работала в сфере торговли, отец длительное время пребывал в тюремном 

заключении, периодически возвращался в семью на непродолжительное время. 

Росла и развивалась в соответствии с возрастом, посещала ДДУ с 2,5 лет, 
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адаптировалась хорошо. Описывает себя как дружелюбного активного ребенка с 

лидерской позицией, принимала участие во всех мероприятиях, была старостой 

класса, было много друзей и подруг. Закончила торговый техникум. После его 

окончания поступила в Плехановский институт по специальности товаровед 

промышленных товаров. Во время учёбы работала по специальности: товароведом, 

администратором, директором магазина (в течение 20 лет), последние 13 лет 

работала консультантом по селективной парфюмерии аэропорта Шереметьево, с 

января 2023г. на пенсии. Материальные и жилищные условия удовлетворительные, 

проживает в загородном доме одна. В преморбиде характеризуется весёлой, 

открытой, общительной. Имела много друзей, поддерживала теплые отношения с 

родственниками. Менархе в возрасте 12 лет, беременностей -1, естественные роды 

- 1. После рождения дочери в возрасте 27 лет впервые был отмечен 

субдепрессивный эпизод. Со слов мужа, стала более закрытой и погруженной в 

себя, "улыбка с её лица пропала", не хотела общаться с родственниками. Сама 

пациентка отрицает наличие спада настроения, психологизируя, объясняет свое 

состояние усталостью, связанной с уходом за ребенком. Состояние 

стабилизировалось самостоятельно. 

Повторный депрессивный эпизод около 7-и лет назад на фоне климакса, 

выхода на пенсию и переживаний, связанных с замужеством дочери. Проходила 

обследование и лечение в Клинике неврозов, выписана с улучшением, находилась 

под консультативно-лечебным наблюдением в ПНД № 3 с диагнозом: F33.2 

Рекуррентное депрессивное расстройство, текущий эпизод тяжелой степени без 

психотических симптомов. Взаимоотношения с дочерью и её супругом описывает 

как замечательные, говорит, что любит дочь и скучает по ней, находясь на лечении.  

После перенесенного Ковида в 2020г. в состоянии стали нарастать 

проявления тревожного синдрома с фобическими включениями. После 

информации, что в их подъезде выявлен случай туберкулеза стала носить маску, 

боялась прикасаться руками к ручкам дверей, отказывалась пользоваться лифтом, 

постоянно мыла все в доме. Также тревожные расстройства провоцировались 

переживаниями из-за похудения дочери (решила, что у нее рак), ее беременности и 



104 

родов, здоровья внучки. Повторно обращалась в клинику неврозов, с 26.09.2023 по 

26.10.2023 находилась на лечении в ДС в ПНД с жалобами на сниженное 

настроение, беспокойство, тревога, ухудшение сна, стала пассивной, 

бездеятельной, получала малые дозы оланзапина и флувоксамина. 

В течение последующих нескольких лет отмечала нарастание жалоб, 

появление ощущения, что тревога поднимается из живота к груди и горлу: "моя 

змея поднимается из желудка". Периодически отмечала депрессивные состояния, 

сопровождающиеся снижением фона настроения, нарушением сна, плаксивостью, 

отсутствием сил, энергии, которые связывала с усталостью на работе. В июле 

2024г. обследована неврологом в связи с появлением головокружения. По 

рекомендации невролога постепенно отменила приём флувоксамин, самочувствие 

после отмены оставалось удовлетворительным в течение месяца, однако около 2-х 

недель назад психическое состояние резко ухудшилось: нарушился сон, появилась 

и стала нарастать тревожность, возникло беспокойство, потливость, повышенная 

утомляемость, слабость, лежала в постели, снизился аппетит. Чтобы купировать 

тревогу, в течение суток принимала 1 таблетку миртазапина 1 раз в час с 

непродолжительным эффектом (в общей сложности выпила до 30 таблеток). Дочь 

пациентки, узнав об этом, вызвала СМП. Доставлена в НИИ СП им. 

Склифосовского, откуда переведена в ПКБ №4. 

Психический̆ статус: Опрятна, выглядит ухоженной. Походка осторожная, 

жалуется на шаткость, неустойчивость при ходьбе, которую связывает с 

длительным нарушением сна. Внешне напряжена, теребит халат на груди. 

Контакту доступна, на вопросы отвечает не всегда в плане заданного в плане 

заданного. Ориентирована всесторонне верно. Зрительный контакт удерживает 

длительно. Темп речи несколько ускорен, голос модулированный. Выражение лица 

страдальческое при упоминании о жалобах, в остальном - спокойное, 

доброжелательное. Мимика живая, активная, конгруэнтная теме беседы. Жалуется 

на усиление тревоги в утренние часы, невозможность уснуть из-за постоянных 

тревожных мыслей, днем залеживалась в постели, считает себя никому не нужной, 

обузой. В течение дня тревога диффузная, постоянная, не связанная с внешними 
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причинами, усиливается при необходимости выполнить какое-либо действие, в 

основном лежит. Просит о помощи. Психотической симптоматики за время 

осмотра не обнаруживает. Настроение снижено. Суицидальные мысли и намерения 

отрицает. Критика к состоянию сохранена, когнитивные функции не снижены. 

На основании жалоб и анамнеза выставлен клинический диагноз: 

Рекуррентное депрессивное расстройство тяжелой степени без психотических 

симптомов (F 33.2). Тревожно-адинамический синдром. 

Психометрические данные: Шкала HDSR: перед началом лечения 26 

баллов, а по завершении терапии снизился до 5 баллов. Шкала BDI: -32 балла, после 

окончания лечения - 11 баллов. Шкала CGI: По субшкале S - 7 баллов, после - 2 

балла. По субшкале I до лечения - 7 баллов, а после - 1 балл. 

Анализ. Впервые периоды гипотимии возникли на фоне психогенных 

ситуаций с последующим переходом в затяжные длительные резистентные 

состояния с аутохтонными механизмами с тревожно-адинамической структурой 

синдрома. Пациентка обращалась за специализированной медицинской помощью, 

без значимого эффекта 

Лечение: 

ТМС по протоколу iTBS в течение 20 сеансов, 5 раз в неделю; 

медикаментозную терапию: венлафаксин 300 мг, миртазапин 30 мг, ламотриджин 

100 мг, кветиапин 100 мг. 

Через четыре недели пациентка отметила положительные изменения: 

Уменьшение депрессивных симптомов. Улучшение внешнего вида и 

опрятности. 

Наблюдалось повышение активности в общении с врачом, появление юмора. 

Улучшение модуляции речи и настроения. Нормализация сна с появлением чувства 

отдыха после пробуждения. Отмечает отсутствие «черных мыслей» в утренние 

часы. Снижение уровня депрессивной руминации в вечергее время, хотя и не 

полное её устранение. Сообщает, что впервые стала справляться с рутинными 

гигиеническими обязанностми без внутренней борьбы с самоуничижительными 
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размышлениями, внутренней борьбы. Увеличение частоты выходов из дома и 

общения с близкими. 
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ГЛАВА 6. ПРОГНОСТИЧЕСКИЕ КЛИНИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ ДЛЯ ТРАНСКРАНИАЛЬНОЙ МАГНИТНОЙ 

СТИМУЛЯЦИИ С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ПРОТОКОЛА iTBS, 

ТЕХНОЛОГИИ ВИРТУАЛЬНОЙ РЕАЛЬНОСТИ И ИХ СОЧЕТАННОГО 

ПРИМЕНЕНИЯ В ТЕРАПИИ АДИНАМИЧЕСКИХ ДЕПРЕССИЙ 

 

Для определения прогностических клинических маркеров эффективности 

ТМС, ВР и их сочетанного применения выборка была разделена на сопоставимые 

по демографическим и клиническим параметрам группы. Группу ААС составили 

пациенты с преобладанием апатического аффекта, получавшие стандартную 

медикаментозную терапию и лечение ТМС (iTBS+ПФТ)/лечение с использованием 

технологии ВР (ВР+ПФТ) /сочетанную терапию с использованием технологий ВР, 

ТМС (iTBS+ВР+ПФТ) — 28 человек. Группу ТАС составили пациенты с 

преобладанием тоскливого аффекта, получавшие стандартную медикаментозную 

терапию и лечение ТМС (iTBS+ПФТ)/лечение с использованием технологии ВР 

(ВР+ПФТ) /сочетанную терапию с использованием технологий ВР, ТМС 

(iTBS+ВР+ПФТ) — 19 человек. Группу ТрАС составили пациенты с 

преобладанием тревожного аффекта, получавшие стандартную медикаментозную 

терапию и лечение ТМС (iTBS+ПФТ)/лечение с использованием технологии ВР 

(ВР+ПФТ) /сочетанную терапию с использованием технологий ВР, ТМС 

(iTBS+ВР+ПФТ) — 14 человек. Контрольная группа была представлена 

пациентами, получавшими только медикаментозную терапию психотропными 

средствами в соответствии со стандартами оказания медицинской помощи (ПФТ) 

— 24 человека. 

«На этапе включения в исследование пациенты всех групп находились в 

депрессивном состоянии умеренной или тяжелой степени тяжести. Различия между 

группами статистически не были достоверны (p>0,05) как по шкале HDRS, так и по 

другим психометрическим шкалам (Таблица 15)» [36]. 
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Таблица 15 - Характеристика психического состояния пациентов исследованных 

групп при включении в исследование по основным шкалам исследования, баллы 

Показатель 

по шкале 

Апато-

адинамический 

синдром 

Тоскливо-

адинамический 

синдром 

Тревожно-

адинамический 

синдром 

HDRS 20,19±0,71 19,4±0,8 18,22±1,17 

SHAPS 6,7±0,56 6,48±0,79 7,04±0,75 

BDI 31,97±1,55 30,92±1,84 32,14±2,04 

BADS 86,92±2,71 84,37±1,77 85,77±2,77 

CGI  S 5,86±0,14 5,68±0,18 5,45±0,2 

CGI  I 6,24±0,12 6±0,15 5,63±0,18 

 

 

«Результаты лечения в группе ААС: сопоставление результатов лечения всех 

групп сравнения и контрольной группы по шкале CGI-S показало большую 

эффективность комбинированной терапии iTBS+ВР+ПФТ и iTBS+ПФТ с высокои ̆

статистической достоверностью (t=3,674387, t=4,824182 соответственно), за 

исключением группы VR+ПФТ (t=0,235519)» [36] (Таблица 16). 

«Сопоставление результатов лечения группы iTBS+VR+ПФТ и VR+ПФТ по 

шкале CGI-S и CGI-I показало большую эффективность комбинированнои ̆терапии 

iTBS+ВР+ПФТ с высокои ̆статистической достоверностью (t=3,365396, t=3,188411 

соответственно) (Таблица 16). 

Сопоставление результатов лечения группы iTBS+ПФТ и VR+ПФТ по шкале 

CGI-S и CGI-I показало большую эффективность терапии iTBS +ПФТ с высокои ̆

статистической достоверностью (t=4,374788, t=2,557261 соответственно)» [36] 

(Таблица 16). 

«При практически равной интенсивности активной симптоматики у 

пациентов с ААС исследованных групп на Визите 1 комбинированная терапия 

iTBS+ВР+ПФТ позволила добиться большего клинического эффекта по всему 

профилю симптомов: степень выраженности редукции патологических симптомов 
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у пациентов данной группы в 2 и более раз превышала таковую у пациентов группы 

VR+ПФТ по шкале CGI-I; в 1,8 раза — по шкале CGI-S; сочетанная терапия 

iTBS+ПФТ позволила добиться большего клинического эффекта: степень 

выраженности редукции патологических симптомов у пациентов данной группы в 

1,7 раз превышала таковую у пациентов группы VR+ПФТ по шкале CGI-I; в 1,9 

раза — по шкале CGI-S» [36]. 

 

Таблица 16 - Результаты оценки психического состояния пациентов с 

преобладанием апато-адинамического синдрома по основным шкалам через 4 

нед терапии, баллы  

Шкала iTBS+VR+ПФТ iTBS+ПФТ VR+ПФТ ПФТ 

HDRS 5±0,65* 5,11±0,88** 7,63±1,3** 8,77±2,05 

BDI 11,37±2,09* 10,22±1,64** 12,72±3,04** 19±4,89 

CGI S 1,87±0,35* 1,77±0,22** 3,45±0,31** 3,55±0,29 

CGI I 1,25±0,25* 1,66±0,16** 2,9±0,45** 3,55±0,41 

Примечание. * — достоверность отличий между группами iTBS+ВР+ПФТ и ПФТ: p <0,05; ** — 

достоверность отличий между группами iTBS+ ПФТ и ПФТ: p <0,05; *** — достоверность 

отличий между группами ВР+ПФТ и ПФТp <0,05 

 

 

«Результаты лечения в группе ТАС: сопоставление результатов лечения всех 

групп сравнения и контрольной группы по шкале CGI-S (Таблица 17) показало 

большую эффективность комбинированной терапии iTBS+ВР+ПФТ, iTBS+ПФТ и 

VR+ПФТ с высокои ̆ статистическои ̆ достоверностью (t=2,648103, t=2,321219, 

t=3,133398 соответственно), и по шкале CGI-I (t=3,880335, t=2,462051, t=3,535534 

соответственно)» [36]. 
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«Сопоставление результатов лечения группы iTBS+ПФТ и VR+ПФТ по 

шкале BDI показало большую эффективность терапии VR+ПФТ с высокои ̆

статистической достоверностью (t=2,739537713) (Таблица 17). 

При практически равной интенсивности активной симптоматики у пациентов 

с преобладанием ТАС исследованных групп сочетанная терапия VR+ПФТ 

позволила добиться большего клинического эффекта: степень выраженности 

редукции патологических симптомов у пациентов данной группы в 2 раза 

превышала таковую у пациентов группы iTBS +ПФТ по шкале BDI» [36]. 

 

Таблица 17 - Результаты оценки психического состояния пациентов с 

преобладанием тоскливо-адинамического синдрома по основным шкалам через 

4 нед терапии, баллы  

Шкала 
iTBS+VR+ПФ

Т 
iTBS+ПФТ VR+ПФТ ПФТ 

HDRS 5,83±2,02* 8±1,94** 5,28±1,1*** 7±1,06 

BDI 14±4,87* 19,5±4** 8±1,25*** 
11,57±2,4

6 

CGI S 2,33±0,42* 2,66±0,33** 
2,71±0,18**

* 
3,57±0,2 

CGI I 1,66±0,49* 2,16±0,6** 
2,28±0,35**

* 
3,71±0,1 

Примечание. * — достоверность отличий между группами iTBS+ВР+ПФТ и ПФТ: p <0,05; ** — 

достоверность отличий между группами iTBS+ ПФТ и ПФТ: p <0,05; *** — достоверность 

отличий между группами ВР+ПФТ и ПФТ: p <0,05 

 

 

«Результаты лечения в группе ТрАС: сопоставление результатов лечения 

всех групп сравнения и контрольной группы по шкале CGI-S (Таблица 18) показало 

большую эффективность комбинированнои ̆терапии iTBS+ВР+ПФТ, iTBS+ПФТ и 

VR+ПФТ с высокой статистическои ̆ достоверностью (t=3,972602, t=4,936952, 

t=5,351296 соответственно), и по шкале CGI-I (t=5,908062, t=8,774964, t=5,405248 

соответственно). 
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Сопоставление результатов лечения группы iTBS+VR+ПФТ и VR+ПФТ по 

шкале HDRS показало большую эффективность комбинированной терапии 

iTBS+ВР+ПФТ с высокой статистической достоверностью (t=4,467914967)» [36] 

(Таблица 18). 

«Сопоставление результатов лечения группы iTBS+ПФТ и VR+ПФТ по 

шкале CGI-I показало большую эффективность терапии iTBS+ПФТ с высокои ̆

статистической достоверностью (t=2,44949) (Таблица 18). 

При практически равной интенсивности активной симптоматики у пациентов 

с преобладанием ТрАС исследованных групп комбинированная терапия 

iTBS+VR+ПФТ и iTBS+ПФТ позволила добиться большего клинического эффекта: 

степень выраженности редукции патологических симптомов у пациентов данных 

групп в 2,5 раза превышала таковую у пациентов группы VR +ПФТ по шкале 

HDRS; по шкале CGI-I - в 1,6 раз» [36]. 

 

Таблица 18 - Результаты оценки психического состояния пациентов с 

преобладанием тревожно-адинамического синдрома по основным шкалам через 

4 нед терапии, баллы  

Шкала iTBS+VR+ПФТ iTBS+ПФТ VR+ПФТ ПФТ 

HDRS 3±0,77* 3,75±2,13** 7,6±0,67*** 10,87±1,77 

BDI 9,6±1,77* 11,75±3,83** 9,6±1,16*** 21,25±5,76 

CGI S 2±0,31* 1,75±0,25** 2±0*** 3,875±0,35 

CGI I 1,4±0,24* 1±0** 1,6±0,24*** 3,75±0,31 

Примечание. * — достоверность отличий между группами iTBS+ВР+ПФТ и ПФТ: 

p<0,05; ** — достоверность отличий между группами iTBS+ ПФТ и ПФТ: p<0,05; *** 

— достоверность отличий между группами ВР+ПФТ и ПФТ: p<0,05 
 

 

Комплексное лечение ААС в структуре РДР, ДЭ и БАР с сочетанным 

использованием ТМС и технологии ̆ ВР/ ТМС приводит к достоверно более 

выраженной редукции симптоматики по сравнению с результатами, полученными 

при использовании только психотропных лекарственных средств или ВР. 

Комплексное лечение ТАС в структуре РДР, ДЭ и БАР с применением ВР 

приводит к достоверно более выраженной редукции симптоматики по сравнению с 
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результатами, полученными при использовании только психотропных 

лекарственных средств, ТМС и технологий ВР/ТМС. 

Комплексное лечение ТрАС в структуре РДР, ДЭ и БАР с сочетанным 

использованием ТМС и технологии ̆ ВР приводит к достоверно наиболее 

выраженной редукции симптоматики по сравнению с результатами, полученными 

при использовании только психотропных лекарственных средств или ВР, что 

соотносится с результатами зарубежных исследователей. 

«Выявленные корреляции между специфическими депрессивно-

адинамическими симптомакомплексами или эндофентотипами и их ответами на 

нейромодулирующую терапию могут являться прогностическими критериями 

эффективности» [36]. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Эндогеноморфные депрессивные состояния, характеризующиеся 

выраженной адинамией, представляют собой часто встречающиеся аффективные 

психические нарушения. 

 В 50–60% случаев они не реагируют на фармакотерапию или демонстрируют 

низкую эффективность лечения, что приводит к развитию резистентности к 

антидепрессантам. 

ТМС и высокоинформационные технологии с использованием сред ВР, 

направленные на модуляцию функциональных нейрональных сетей, способны 

влиять на когнитивные, аффективные и двигательные нарушения при АДД. 

В соответствии с концепцией активность-зависимой стимуляции, 

основанной на понятии гомеостатической метапластичности нейронов, 

перспективным является подход с комбинацией разных методов стимуляции мозга. 

Однако работ по сочетанному применению ТМС по протоколу iTBS и технологий 

ВР в терапии депрессий на текущий момент нет. С учетом отсутствия 

утвержденных оптимальных фармакологических и немедикаментозных подходов 

к лечению АДД, были софрмулированы цели и задачи научной работы. 

Целью данного исследования было оценить эффективности и безопасности 

iTBS в качестве прайминга стимуляции мультимодальными параметрами ВР для 

лечения адинамических депрессий в сравнении с ПФТ. 

Основными задачами было: изучить клиническую эффективность 

сочетанного применения ПФТ и ТМС по протоколу iTBS с ежедневным 

таргетирированием, с учетом анатомической и функциональной вариабельности 

расположения моторной зоны АРВ и DLPFC / технологии иммерсивной ВР на 

тренажере виртуальной реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным 

воздействием (визуальным, слуховым, тактильным)/ iTBS и технологии 

иммерсивной ВР в сравнении с терапией только психотропными средствами у 

пациентов с АДД ; оценить эффективности и безопасности лечения АДД с 

сочетанным использованием традиционной ПФТ, iTBS и технологий ВР; выявить 
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прогностические маркеры клинической эффективности; разработать методологию 

использования iTBS и технологии иммерсивной ВР - тренажера виртуальной 

реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным воздействием (визуальным, 

слуховым, тактильным) в лечении АДД. 

В связи с поставленными задачами на базе клиники аффективных и 

суицидальных расстройств ГБУЗ «ПКБ №4 ДЗМ» провели клиническое 

контролируемое экспериментальное проспективное исследование.  

В исследование включались пациенты в возрасте от 18 до 65 лет с 

депрессивным состоянием с преобладанием адинамического компонента, 

формирующегося в рамках F31.3, F31.4, F32.1, F32.2, F33.1, F33.2 с баллами от 14 

до 36 баллов по шкале HDRS. Не включались пациенты, имеющие психотические 

расстройства галлюцинаторно-бредового или кататонического регистров на 

момент исследования; расстройства шизофренического спектра; иная 

синдромальная структура депрессий (тревожные, бредовые, ипохондрические, 

ажитированные и другие); суицидальные тенденции; ситуационно-средовое 

(психогенное) происхождение аффективных расстройств; депрессии при 

расстройствах личности; депрессии органического происхождения; а также 

адинамические расстройства, не обнаружившие клинической связи с 

депрессивным состоянием. 

В ходе обследования использовались клинико-психопатологические и 

психометрические методы: по шкалы оценки депрессии Гамильтона (HDRS) и 

Бека(BDI), шкала ангедонии Снайта-Гамильтона «Snaith-Hamilton Pleasure Scale» 

(SHAPS), шкала поведенческой активизации при депрессии «Behavioral Activation 

for Depression Scale» (BADS), шкала общего клинического впечатления CGI 

«Clinical Global Impression». Все пациенты, получавшим лечение с использованием 

iTBS, заполняли Скрининговый опросник противопоказаний для проведения ТМС 

(Rossietal, 2009). 

В соотвествии с дизайном исследования всем пациентам проводилась 

стандартная ПФТ, iTBS в течении 20 дней, ежедневно, с перерывом на выходные 

дни, с продолжительностью каждого сеанса в 4 минуты, или сеансы ВР, 
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длительностью 20 дней, ежедневно, с перерывом на выходные дни, с 

продолжительностью каждого сеанса в 15 минут, или их сочетание. Через 4 недели 

проводилась повторная оценка психического состояния, оценивалась 

эффективность и переносимость лечения. 

«Анализ статистических данных осуществлялся с применением 

специализированных программных продуктов: StatTech версии 4.2.8, 

разработанного ООО «Статтех» в России, и GraphPad Prism версии 8.0.1, (Insightful 

Science, США)» [85]. 

В соответствии с задачами исследования выборка была разделена на 

сопоставимые по демографическим и клиническим параметрам 4 группы: 

Основная группа ( iTBS + ВР + ПФТ)  19 человек, группа сравнения №1 ( ВР + 

ПФТ)  23 человека, группа сравнения №2, ( iTBS  + ПФТ) 19 человек, контрольная 

группа (ПФТ)  24 человека. Для выявления прогностических маркеров клинической 

эффективности выборка была разделена на группы по преобладающему синдрому: 

группа с апато-адинамическим синдромом - 28 человек, группа с тоскливо-

адинамическим синдромом - 19 человек, группа с тревожно-адинамическим 

синдромом - 14 человек, контрольная группа - 24 человека. 

По результатам проведенного исследования средний возраст пациентов 

составил 42,3 ± 2,2 года с преобладанием женского пола 70 (88,3%). Полученные 

данные соответствуют данным литературы [47; 149; 180; 227]. При анализе 

демографических характеристик (пол, возраст) достоверных различий между 

группами не выявлено. 

По опросникам HDRS, BDI наибольшее количество пациентов выборки 

страдали депрессией средней степени тяжести (74,1%).  

Основными клиническими вариантами депрессий в исследуемой выборке 

были апато-адинамическая (38,8%), тоскливо-адинамическая (36,5%) пациент, 

тревожно-адинамическая (24,7%) депрессии. При анализе распределения 

установленных согласно критериям МКБ-10 диагнозов у 38,8% выявлен БАР F31, 

у 15,3% ДЭ F32, у 45,9% РД F33. 
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Межгрупповое сравнение выявило снижение тяжести депрессии во всех 

четырёх группах. Тем не менее, наиболее значительное снижение клинической 

симптоматики наблюдалось у пациентов основной группы. Сочетанное 

применение iTBS и технологии иммерсивной ВР - тренажера виртуальной 

реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным воздействием (визуальным, 

слуховым, тактильным) на фоне продолжающейся терапии 

психофармакологическими средствами демонстрирует наибольшую 

эффективность и приводит к достоверно (p <0,05) большему изменению общего 

балла по шкале депрессии Гамильтона, (более 76% по шкале HDRS). Улучшение 

состояния пациентов, проявляющееся в уменьшении симптомов депрессии, 

становилось заметным уже через месяц после начала терапии. По завершении 

исследования, уровень депрессии снизился до лёгкого, что соответствует 7 и менее 

баллам по шкале HDRS. Это свидетельствует о наступлении ремиссии и её 

устойчивости в данный период. Различия между исследуемыми группами в 

категории «полная/неполная ремиссия» являются статистически значимыми 

(p=0,0002). 

Курс iTBS в качестве прайминга стимуляции мультимодальными 

параметрами ВР привел к снижению депрессивной симптоматики более чем на 50% 

от начальной, с выходом в симптоматическую ремиссию. Такое улучшение 

происходило в течении 4 недель. 78,94% пациентов основной группы относились к 

категории респондер. Различия между исследуемыми группами в категории ответ 

на терапию являются статистически значимыми (p=0,0002). 

В целом, данные нашего исследования по эффективности и безопасности 

ТМС в реальной клинической практике у пациентов с депрессией соотносятся с 

данными проведенных ранее рандомизированных плацебо контролируемых 

исследований. 

Существующие многокомпонентные схемы терапии адинамических 

депрессий заставляют пересмотреть подход к лечению с точки зрения 

индивидуализации терапии в эпоху персонализированной медицины [31]. 

Клинические предикторы могли бы способствовать персонализированной терапии 
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аффективных нарушений, поскольку, несмотря на успехи в понимании ее 

патофизиологии, на сегодняшний день не существует надежного биомаркера 

заболевания [118]. Выявлены в исследование клинические синдромы, которые 

могут помочь в прогнозировании ответа на ТМС в сочетание с ВР-терапией / ТМС 

/ ВР. 

Сочетанная терапия iTBS+ВР+ПФТ наиболее эффективна у пациентов с 

преобладанием апато-адинамического синдрома. Степень выраженности редукции 

патологических симптомов у пациентов данной группы в 2 и более раз превышала 

таковую у пациентов группы VR+ПФТ по шкале CGI-I (t =3,188411); в 1,8 раза — 

по шкале CGI-S (t= 3,365396).  

Сочетанная терапия VR+ПФТ показала наибольшую эффективность у 

пациентов с преобладанием тоскливо-адинамического синдрома. Степень 

снижения патологических симптомов у пациентов данной группы в 2 раза 

превышала таковую у пациентов группы iTBS+ПФТ по шкале BDI (t=2,739537713). 

Сочетанная терапия iTBS+VR+ПФТ / iTBS+ПФТ позволила добиться 

большего клинического эффекта у пациентов с преобладанием тревожно-

адинамического синдрома. Степень выраженности редукции патологических 

симптомов у пациентов данных групп в 2,5 раза превышала таковую у пациентов 

группы VR+ПФТ по шкале HDRS (t=4,467914967); по шкале CGI-I - в 1,6 раз 

(t=2,44949) соответственно. 

Данные нашего исследования подтверждают высокую безопасность ТМС по 

протоколу iTBS с добавлением ВР/ ВР для терапии адинамической депрессии в 

реальной клинической практике. При оценке безопасности выявлены 

нежелательные явления, которые коррелируют с данными рандомизированных 

исследований [102].  

Распределение пациентов в соответствии с выявленными нежелательными 

явлениями при проведении терапии в исследуемых группах представлено в таблице 

19. 
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Таблица 19 - Оценка нежелательных явлений в исследуемых группах, n (%) 

Нежелательные 

явления 

iTBS+VR+ПФТ 

Абс.,% 

iTBS+ПФТ 

Абс.,% 

VR+ПФТ 

Абс.,% 

ПФТ 

Абс.,% 

Головная боль - 2 (2,35) - - 

Локальная боль 

в месте 

стимуляции 

- 1 (1,18) - - 

Спазм 

жевательной 

мускулатуры 

- 1 (1,18) - - 

Гипомания - 1 (1,18)   

Головокружение 2 (2,35) - 2 (2,35) 2 (2,35) 

Тошнота 1 (1,18) - 1 (1,18) - 

Сонливость 3(3,52) -  - 

 

 

Несмотря на это, выбытие пациентов из исследования по причине 

переживаемых побочных эффектов за время проведения ТМС по протоколу iTBS с 

добавлением ВР не наблюдалось. Таким образом, применяемый метод 

демонстрирует благоприятный профиль безопасности и хорошую переносимость. 

Следовательно, сочетанное применение традиционной ПФТ, ТМС и 

технологий ВР у пациентов с АДД демонстрирует более высокую эффективность 

по сравнению с изолированной ПФТ, iTBS или ВР, что подтверждается 

статистически значимой более выраженной редукцией степени тяжести депрессии, 

улучшением психического состояния с выходом в качественную ремиссию. 

Результаты данной работы позволяют сделать выводы об эффективности и 

безопасности сотечанного лечения путем добавления к стандартной ПФТ iTBS и 

технологий ВР у пациентов с АДД, а также являются основанием для 

формулирования рекомендаций к использованию изученного нелекарственного 

способа. 

Полученные данные позволяют уточнить особенности ответа на терапию 

ТМС в сочетание с ВР-терапией /ТМС/ВР у пациентов с адинамической депрессией 
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с преобладанием разных симптомокомплексов: тревожно-адинамического, апато-

адинамического, тоскливо-адинамического, что позволяет предлагать более 

эффективные методы лечения. 

На разработанный способ сочетанной терапии с использованием протокола 

активность-зависимой нейромодуляции iTBS мультимодальными параметрами ВР 

получен патент на изобретение №2801161 «Немедикаментозный способ лечения 

адинамической депрессии» [68]. 
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ВЫВОДЫ 

 

1.  Сочетанное применение iTBS и технологии иммерсивной ВР - тренажера 

виртуальной реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным воздействием 

(визуальным, слуховым, тактильным) на фоне продолжающейся терапии 

психофармакологическими средствами адинамической депрессии является 

безопасным, наиболее эффективным и приводит к достоверно (p <0,05) наибольшему 

изменению общего балла по шкале депрессии Гамильтона, чем при терапии только 

психофармакологическими средствами (более 76% по шкале HDRS). 

2.  Присоединение технологии иммерсивной ВР на тренажере виртуальной 

реальности ReviVR с мультимодальным сенсорным воздействием (визуальным, 

слуховым, тактильным) к терапии адинамических депрессий 

психофармакологическими средствами является безопасным, более эффективным и 

приводит к достоверно (p <0,05) большему изменению общего балла по шкале 

депрессии Гамильтона, чем при терапии только психофармакологическими 

средствами (более 67% по шкале HDRS). 

3.  Присоединение ТМС по протоколу iTBS с ежедневным таргетирированием 

с учетом анатомической и функциональной вариабельности расположения моторной 

зоны АРВ и DLPFC к терапии адинамических депрессий психофармакологическими 

средствами является безопасным, эффективным и приводит к достоверно (p <0,05) 

большему изменению общего балла по шкале депрессии Гамильтона, чем при терапии 

только психофармакологическими средствами (более 55% по шкале HDRS). 

4.  Определены положительные прогностические предикторы ответа на 

терапию ТМС в сочетание с ВР у пациентов с адинамической депрессией в структуре 

тревожно-адинамического, апато-адинамического, тоскливо-адинамического 

симптомокомплексов. 

5.  Разработанный способ лечения адинамических депрессий с использованием 

ТМС по протоколу iTBS с ежедневным таргетирированием с учетом анатомической и 

функциональной вариабельности расположения моторной зоны АРВ и DLPFC в 
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качестве прайминга стимуляции мультимодальными параметрами ВР может быть 

рекомендован для терапии адинамической депрессии разной нозологии. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ И ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ 

РАБОТЫ 

 

1. Благодаря более высокой эффективности сочетанная терапия 

(традиционная ПФТ, iTBS с ежедневным таргетирированием с учетом 

анатомической и функциональной вариабельности расположения моторной зоны 

АРВ и DLPFC и / или ВР на тренажере виртуальной реальности ReviVR с 

мультимодальным сенсорным воздействием (визуальным, слуховым, тактильным) 

имеет преимущества перед фармакотерапией у пациентов с адинамической 

депрессией. В связи с этим при неэффективности ПФТ данная комплексная терапия 

может быть рекомендована как стратегия выбора. 

2. Сочетанное применение традиционной ПФТ, iTBS и технологий ВР 

показано пациентам с адинамической депрессией в случаях непереносимости 

фармакотерапии, а также при наличии абсолютных противопоказаний для 

лекарственной терапии. 

3. Комплексное лечение с сочетанным использованием традиционной ПФТ, 

iTBS и технологий ВР могут способствовать повышению эффективности лечения 

больных с адинамической депрессией, преодолению терапевтической 

резистентности, улучшению реабилитационного потенциала и качества жизни. 

4. Внедрение результатов исследования в комплексное лечение больных с 

адинамическими депрессиями должно сократить сроки госпитализации, ускорить 

процесс реабилитации, снизить бремя отрицательных социально-значимых 

последствий при оказании психиатрической помощи этим больным и повысить 

качество жизни. 

5. Полученные результаты исследования, позволяют прогнозировать 

эффективность терапии ТМС с ежедневным таргетирированием с учетом 

анатомической и функциональной вариабельности расположения моторной зоны 

АРВ и DLPFC в сочетание с ВР-терапией у пациентов с адинамической депрессией 

с преобладанием разных симптомокомплексов. В настоящее время это является 

перспективным направлением для создания персонифицированных синдром-
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ориентированных показаний для проведения неинвазивных терапевтических 

процедур. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

ААС–апато-адинамический синдром 

АД- антидепрессант 

АДД - адинамическая депрессия 

АВП - антипсихотик второго поколения 

АТП - антипсихотик третьего поколения 

БАР - биполярное аффективное расстройство 

ВР - виртуальная реальность 

ДЭ - депрессивный эпизод 

дМРТ -диффузионная магнитно-резонансная томография  

ИМАО - ингибитор моноаминооксидазы 

МАО - моноаминооксидаза 

НЛ - нейролептик 

НТ - нормотимик 

ПФК - префронтальная кора 

ПЭТ - позитронной эмиссионной томографии  

ПФТ - психофармакотерапия 

РКИ - рандомизированные клинические испытания 

РД - рекуррентная депрессия 

СИОЗС - селективный ингибитор обратного захвата серотонина 

СИОЗСН - селективный ингибитор обратного захвата серотонина и норадреналина 

ТАС – тоскливо-адинамический синдром 

Т3 - триио̆дтиронин 

ТМС - транскраниальная магнитная стимуляция 

ТрАС – тревожно-адинамический синдром 

ТРД - терапевтически резистентная депрессия 

ТЦА - трициклический антидепрессант 

ФБМ - структурно-функциональный блок мозга 

фМРТ - функциональной магнитно-резонансной томографии 
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ЦНС – центральная нервная система 

ЭСТ - электросудорожная терапия 

АСС – передняя поясная извилина 

AN - аффективная сеть   

AMY - миндалина  

АРВ - Моторная зона короткой мышцы отводящей большой палец руки Abductor 

Pollicis Brevis 

BADS – Шкала поведенческой активизации при депрессии (Behavioral Activation 

for Depression Scale) 

BDNF –мозговой нейротрофический фактор 

BDI – Шкала оценки депрессии Бека (Beck Depression Inventory) 

CAU - хвостатое ядро;  

CEN/ CCN - центральная исполнительная сеть  

CGI - Шкала общего клинического впечатления (Clinical Global Impression) 

DMN - сеть по умолчанию 

DLPFC - дорсолатеральная префронтальная кора 

dACC - дорсальная передняя поясная извилина;  

D2-дофаминовые рецепторы 2 типа 

FDA - Американское управление по контролю за продуктами и лекарствами  

FC - функциональная связность 

iTBS - транскраниальная магнитная стимуляция с использованием протокола Тета-

берст 

INS - островок;  

HIP - гиппокамп;  

HDRS – Шкала оценки депрессии Гамильтона (The Hamilton Rating Scale for 

Depression) 

lPFC - левая префронтальная кора  

mPFC - медиальная префронтальная кора;  

NGF - фактор роста нервов 

NA - прилежащее ядро 
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OFC - орбифронтальная кора;  

PCC - задняя поясная кора; 

PUT - скорлупа 

rTMS - ритмическая транскраниальная магнитная стимуляция 

ReviVR - тренажер виртуальной реальности с мультимодальным сенсорным 

воздействием (визуальным, слуховым, тактильным) 

RN - сеть вознаграждения  

SgACC – субгенуальная передняя поясная извилина 

SN - выпуклая сеть (сеть салиентности) 

SHAPS – Шкала Снайта-Гамильтона (Snaith-Hamilton Pleasure Scale) 

tDCS - электрическая краниальная стимуляция 

TrkB - тропомиозиновый тирозинкиназный рецептор 

VRET - экспозиционная терапия на основе виртуальной реальности 

VAcc - вентральная передняя поясная кора;  

5-НТ2А/2С - серотониновые рецепторы 2А/2С типа 
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ПРИЛОЖЕНИЕ А 

 

Шкала оценки депрессии Гамильтона HDRS (The Hamilton Rating Scale for 

Depression) 

 

1. Пониженное настроение (переживания печали, безнадежности, беспомощности, 

малоценности). 

 больной при общении вербальным и невербальным образом спонтанно выражает только эти 

чувства – 4 балла; 

 больной выражает свои аффективные переживания невербальным образом (мимикой, голосом, 

готовностью к плачу и т.д.) – 3 балла; 

 спонтанно сообщает о своих переживаниях вербальным образом (рассказывает о них) – 2 балла; 

 сообщает о своих переживаниях только при расспросе – 1 балл; 

 признаки отсутствуют – 0 баллов. 

2. Чувство вины. 

 слышит голоса обвиняющего или унижающего содержания, испытывает угрожающие 

зрительные галлюцинации – 4 балла; 

 свое болезненное состояние расценивает как наказание, имеют место бредовые идеи 

преследования – 3 балла; 

 идеи вины и наказания за ошибки и грехоподобные поступки в прошлом – 2 балла; 

 идеи самоуничижения, самоупреки, испытывает ощущение, что является причиной страдания 

других людей – 1 балл; 

 отсутствует – 0 баллов. 

3. Суицидальные тенденции. 

 суицидальная попытка (любая серьезная сколь-нибудь серьезная) – 4 балла; 

 суицидальные мысли или жесты – 3 балла; 

 пациент высказывает мысли о своей смерти или любые другие идеи о нежелании жить – 2 

балла; 

 пациент высказывает мысли о бессмысленности, малоценности жизни – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

4. Трудности при засыпании. 

 ежедневные жалобы на трудности при засыпании – 2 балла; 

 периодические жалобы на трудности при засыпании, чтобы уснуть, требуется более получаса – 

1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

5. Бессонница. 

 пациент не спит в течение ночи (любое вставание с постели ночью, за исключением посещения 

туалета) – 2 балла; 
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 жалуется на возбуждение и беспокойство в течение ночи – 1 балл; 

 отсутствует – 0 баллов. 

6. Ранние пробуждения. 

 при пробуждении заснуть повторно не удается (окончательное раннее пробуждение) – 2 балла; 

 пациент просыпается рано, но снова засыпает – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

7. Работа и деятельность. 

 неработоспособен по причине настоящего заболевания (в период пребывания в стационаре 

пункт оценивается в 4 балла; если больной никакой активности, кроме обычных действий по 

обслуживанию самого себя не обнаруживает или испытывает трудности даже в этом, т.е. не 

справляется с рутинной бытовой деятельностью без посторонней помощи) – 4 балла; 

 существенное понижение активности и продуктивности, уменьшение реального времени 

проявления активности или снижение продуктивности (в стационаре пункт оценивается в 3 

балла, если больной занят какой-либо деятельностью (помощью медицинскому персоналу, 

хобби и др.), кроме обычных действий по обслуживанию самого себя, не менее 3 часов в день) 

– 3 балла; 

 потеря интереса к профессиональной деятельности, работе и развлечениям, определяемая 

прямо по жалобам больного или косвенно по степени проявляемого им безразличия к 

окружающему, нерешительности и колебаниям (ощущение, что он должен заставлять себя 

работать или заниматься чем-либо; чувство потребности в дополнительном усилии проявить 

активность) – 2 балла; 

 у пациента присутствуют мысли и ощущения усталости, слабости и неспособности к 

деятельности – 1 балл; 

 пациент трудностей не испытывает – 0 баллов. 

8. Заторможенность (замедленность мышления и речи, трудности при концентрации 

внимания, снижение двигательной активности). 

 полный ступор – 4 балла; 

 выраженные затруднения при проведении опроса – 3 балла; 

 заметная (явная) заторможенность в беседе – 2 балла; 

 легкая (незначительная) заторможенность в беседе – 1 балл; 

 темп мышления и речи без изменений – 0 баллов. 

9. Возбуждение. 

 заламывает руки, кусает ногти, губы, рвет волосы – 4 балла; 

 подвижность и неусидчивость – 3 балла; 

 беспокойные движения руками, теребление волос («игра руками, волосами») и пр.  – 2 балла; 

 беспокойство – 1 балл; 

 отсутствует – 0 баллов. 

10. Тревога психическая. 

 пациент спонтанно излагает свои тревожные опасения, страх выражаемый без расспроса – 4 

балла; 

 признаки особого беспокойства обнаруживаются в мимике и речи – 3 балла; 

 пациент беспокоится по незначительным поводам – 2 балла; 

 наблюдается субъективное напряжение и раздражительность – 1 балл; 

 отсутствует – 0 баллов. 
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11. Тревога соматическая (физиологические признаки: сухость во рту, боли в желудке, 

метеоризм, диарея, диспепсия, спазмы, отрыжка, головные боли, гипервентиляция, 

задержки дыхания, одышка, частое мочеиспускание, повышенное потоотделение). 

 очень тяжелая, вплоть до функциональной недостаточности (крайне сильная) – 4 балла; 

 тяжелая (сильная) – 3 балла; 

 средняя – 2 балла; 

 слабая – 1 балл; 

 отсутствует – 0 баллов. 

12. Желудочно-кишечные соматические нарушения. 

 испытывает трудности в еде без помощи персонала, нуждается в назначении слабительных и 

других лекарственных средств, способствующих нормальному пищеварению – 2 балла; 

 жалуется на отсутствие аппетита, но ест самостоятельно без принуждения, испытывает 

ощущение тяжести в желудке – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

13. Общесоматические симптомы. 

 отчетливая выраженность какого-либо соматического симптома – 2 балла; 

 ощущение тяжести и усталости в конечностях, спине, голове, боли в спине, голове, мышечные 

боли – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

14. Генитальные симптомы (утрата либидо, менструальные нарушения). 

 отчетливая выраженность – 2 балла; 

 легкая степень выраженности – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

15. Ипохондрические расстройства. 

 бредовые ипохондрические идеи – 4 балла; 

 частые жалобы, призывы о помощи – 3 балла; 

 особая озабоченность своим здоровьем – 2 балла; 

 повышенный интерес к собственному телу – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

16. Потеря веса  

 не поддается оценке – 3 балла; 

 явная (со слов) потеря в весе – 2 балла; 

 вероятная потеря в весе в связи с настоящим заболеванием – 1 балл; 

 потери веса не наблюдалось – 0 баллов. 

17. Отношение к своему заболеванию. 

 больным себя не считает – 2 балла; 

 признает, что болен, но связывает причины заболевания с пищей, климатом, перегрузками на 

работе, вирусной инфекцией и т.д. – 1 балл; 

 считает себя больным депрессией – 0 баллов. 

18. Суточные колебания состояния  

 вечером – 2 балла; 
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 утром – 1 балл; 

 состояние не меняется – 0 баллов. 

19. Деперсонализация и дереализация. 

 полностью охватывают сознание больного – 4 балла; 

 сильно выражены – 3 балла; 

 умеренно выражены – 2 балла; 

 слабо выражены – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

20. Бредовые расстройства. 

 бредовые идеи отношения и преследования – 3 балла; 

 идеи отношения – 2 балла; 

 повышенная подозрительность  – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

21. Обсессивно-компульсивные расстройства. 

 сильно выражены (тяжелые) – 2 балла; 

 слабо выражены (легкие) – 1 балл; 

 отсутствуют – 0 баллов. 

 

ИНТЕРПРЕТАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ТЕСТА: Суммируются первые 17 пунктов   

 от 0 до 6 баллов — норма; 

 от 7 до 16 — легкое депрессивное расстройство; 

 от 17 до 24 — депрессивное расстройство средней степени тяжести; 

 более 24 баллов — депрессивное расстройство тяжелой степени. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Б 
 

Шкала оценки депрессии Бека BDI (Beck Depression Inventory) 

 

 

 

ба

лл 

В

а

ш 

б

а

л

л 

А 

 

1. Я не испытываю грусти. 0  

2. Мне грустно или тоскливо. 1 

3. Мне все время тоскливо или грустно, и я не могу избавиться от 

этого чувства. 
2 

4. Мне так грустно или печально, что это просто невыносимо. 3 

Б 

1. Мысли о будущем не вызывают у меня уныния и удрученности. 0  

2. Мне становится грустно, когда я думаю о будущем. 1 

3. Я чувствую, что от будущего мне ничего хорошего ожидать не 

стоит. 
2 

4. Я считаю, что будущее безнадежно и ничто в лучшую сторону 

измениться не может. 
3 

В 

1. Я не считаю себя неудачником. 0  

2. Я считаю, что терпел неудачи чаще, чем средний человек. 1 

3. Когда я оглядываюсь на прожитую жизнь, то все, что я вижу, - лишь 

цепь неудач. 
2 

4. Я считаю, что как личность (родитель, муж, жена) потерпел полное 

поражение. 
3 

Г 

1. Я не испытываю никакой особой неудовлетворенности, 

недовольства. 
0  

2. Ничто не радует меня так, как прежде. 1 

3. Я больше ни от чего не получаю удовлетворения. 2 

4. Я недоволен и неудовлетворен всем. 3 

Д 

1. Я не чувствую себя в чем-либо виноватым. 0  

2. Большую часть времени я чувствую себя плохим и никчемным. 1 

3. Я чувствую себя виноватым. 2 

4. Я чувствую себя очень cквepным и ни к чему не годным человеком. 3 

Е 

1. Я не считаю, что я наказан. 0  

2. У меня такое чувство, что что-то нехорошее может случиться со 

мной. 
1 

3. Я считаю, что наказан или буду наказан. 2 

4. Я считаю, что заслуживаю наказания. 3 

Ж 

1. Я не испытываю разочарования в себе. 0  

2. Я разочарован в себе. 1 

3. Я испытываю отвращение к себе. 2 

4. Я ненавижу себя. 3 

З 

1. Я не считаю, что я хуже других. 0  

2. Я осуждаю себя за свои слабости и ошибки. 1 

3. Я виноват во всем, что происходит не так, как этого бы хотелось. 2 

4. Я считаю, что у меня много серьезных недостатков. 3 

И 1. У меня нет мыслей о том, чтобы причинить себе вред. 0  
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2. Я считаю, что лучше было бы, если бы я умер. 1 

3. У меня есть определенные планы насчет самоубийства. 2 

4. Я покончу с собой, как только появится такая возможность. 3 

К 

 

1. Я плачу не чаще, чем обычно. 0  

2. Я плачу чаще, чем обычно. 1 

3. Я плачу все время и не могу остановиться. 2 

4. Раньше я плакал, но сейчас не могу плакать, даже если этого хочу. 3 

Л 1. Я сейчас не более раздражителен, чем обычно. 0  

2. У меня в настоящее время легче, чем обычно, возникает 

раздражительность и недовольство. 
1 

3. Сейчас я постоянно чувствую раздражительность. 2 

4. Меня совсем не раздражает то, что обычно всегда раздражало. 3 

 

М 

1. Я не утратил интереса к другим людям. 0  

2. Я меньше, чем бывало, интересуюсь другими людьми. 1 

3. Я почти утратил интерес к другим людям, и у меня почти нет 

никаких чувств к ним. 
2 

4. Я полностью утратил интерес к другим людям, и они меня 

совершенно не заботят. 
3 

Н 

1. Я принимаю решения примерно так же легко, как всегда. 0  

2. Я пытаюсь отложить принятие решений. 1 

3. Я больше не могу принимать решения без чьей-либо помощи.  2 

4. Я больше совсем не могу принимать решений. 3 

О 

1. Я не считаю, что выгляжу сколько-нибудь хуже, чем обычно.  0  

2. Меня беспокоит то, что я выгляжу старым и непривлекательным. 1 

3. Я чувствую, что внешне со мной происходят изменения, делающие 

меня непривлекательным. 
2 

4. Я считаю, что выгляжу гадко и отталкивающе. 3 

П 

1. Я могу работать почти так же хорошо, как и раньше. 0  

2. Мне нужно дополнительное усилие, чтобы что-нибудь сделать. 1 

3. Я не могу выполнить никакую работу вообще. 2 

Р 

1. Я сплю так же хорошо, как обычно. 0  

2. Я просыпаюсь утром менее отдохнувшим, чем обычно. 1 

3. Я просыпаюсь на 1-2 часа раньше, чем обычно, и мне трудно снова 

уснуть. 
2 

4. Я просыпаюсь рано каждый день и не могу спать более 5 часов. 3 

С 

1. Я устаю ничуть не больше, чем обычно. 0  

2. Я устаю быстрее, чем обычно. 1 

3. Я устаю от любого занятия. 2 

4. Я слишком сильно устаю, чтобы чем-либо заниматься. 3 

Т 

1. Мой аппетит не хуже, чем обычно. 0  

2. Мой аппетит не такой хороший, как обычно. 1 

3. Мой аппетит гораздо хуже, чем обычно. 2 

4. У меня нет аппетита вообще. 3 

У 

1. За последнее время я заметно не похудел, если похудел вообще. 0  

2. Я похудел более чем на 3 кг.  1 

3. Я похудел более чем на 5 кг.  2 

4. Я похудел более чем на 8 кг.  3 

Ф 

1. Я озабочен своим здоровьем не более чем обычно. 0  

2. Я озабочен ноющими или другими болями, или расстройством 

желудка, или запорами, или другими неприятными ощущениями в 

моем теле. 

1 
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3. Я настолько обеспокоен тем, как я себя чувствую, что мне трудно 

думать о чем-нибудь другом. 
2 

4. Я полностью поглощен тем, как я себя чувствую. 3 

Х 

1. Я не заметил, что в последнее время изменился мой интерес к 

противоположному полу. 
0  

2. Секс интересует меня менее чем обычно. 1 

3. Сейчас меня значительно меньше интересует секс. 2 

4. Я утратил всякий интерес к сексу. 3 

 СУММА  

 

Интерпретация результатов: 

При результате менее 10 баллов выявляется отсутствие депрессии или ремиссия 

(выздоровление), 

при результате 14-19 баллов – легкая депрессия, 

при результате 20-28 баллов – депрессия средней тяжести, 

при результате 29-63 баллов – тяжелая депрессия. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ В 
 

Шкала ангедонии Снайта-Гамильтона SHAPS (Snaith-Hamilton Pleasure Scale) 
1. Валидизированная шкала для оценки ангедонии у взрослых пациентов с БДР, которая разработана с 

учетом минимизации влияния половой принадлежности и возраста на гедоническую способность.  

2. Шкала SHAPS содержит 14 пунктов, которые оценивают 4 составные части гедонии: интерес, 

социальная активность, чувствительная сфера, еда/питье. 

 3. Оценка ответов осуществляется следующим образом: «Совсем не согласен» или «Не согласен» - 1 

балл, «Согласен» или «Полностью согласен» - 0 баллов. 4. Суммарный балл от 0 до 14. Чем выше балл 

по шкале, тем выше уровень ангедонии у пациентов. 

 

1.Мне доставляет удовольствие просмотр 

любимойтеле- или радиопередачи 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

Полностью согласен................. □ 

2. Мне доставляет удовольствие 

проводить время ссемьей или близкими 

друзьями 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

3. Мне доставляет удовольствие мое 

хобби или увлечение 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

4. Мне доставляет удовольствие моя 

любимая еда 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

5. Мне доставляет удовольствие теплая 

ванна илиосвежающий душ 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

6. Мне доставляет удовольствие запах 

цветов,свежевыпеченного хлеба или 

дуновение морского ветра 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

7. Мне доставляет удовольствие видеть 

других людейулыбающимися 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

8. Мне доставляет удовольствие 

выглядетьумным или произвести 

впечатление своимпоявлением 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

9. Мне доставляет удовольствие чтение 

книги,журнала или газеты 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

10. Мне доставляет удовольствие чашка 

чая, или кофе, или 

моего любимого напитка 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

11. Мне доставляют удовольствие 

обычные вещи - 

яркий солнечный день, звонок друга 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

12. Мне доставляет удовольствие 

красивый ландшафт или 

вид 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

13. Мне доставляет удовольствие 

помогать другим 

людям 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен.................................................. □ 

14. Мне доставляет удовольствие похвала 

от других 

людей 

Совсем не согласен................................ □ 

Не согласен............................................. □ 

Согласен...........................................
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ПРИЛОЖЕНИЕ Г 

 

Шкала поведенческой активизации при депрессииBADS (Behavioral Activation for 

Depression Scale) 

Инструкция: Внимательно прочтите каждое утверждение, а затем обведите число, которое лучше 

всего описывает, насколько это утверждение было верным для вас в течении прошлой недели, 

включая сегодняшний день. 
 

0 = Совсем нет 

1 =  Несовсем 

2 =Немного 

3 =   

4 = Много 

5 =   

6 = Полностью 

 

 

 

 

 

 

 

 

0  

 

 

 

 

 

 

 

1  

 

 

 

 

 

 

 

2  

 

 

 

 

 

 

 

3  

 

 

 

 

 

 

 

4  

 

 

 

 

 

 

 

 5  

 

 

 

 

 

 

 

6  

Только для целей подсчета очков. 

 

A 
C  

A 
R  

W 
S  

S  
I  

T  

1. Я слишком долго пролежал в постели, хотя 

у меня были дела. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ 

  

_   R 

2. Были определенные вещи, которые 

мне нужно было сделать, но я этого не 

сделал. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ 

  

_  R 

3. Я доволен количеством и видами дел, 

которые я сделал. 

 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ _ 

   

_ 

4. Я участвовал в широком и 

разнообразном спектре деятельности. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ _ 

   

_ 

5. Я принимал правильные решения 

относительно того, в какие виды 

деятельности и/или ситуации я себя 

ставил. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

_    _ 

6. Я был активен, но не достиг ни одной из 

своих целей на день. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

  _  R 

7. Я был активным человеком и достиг 

поставленных целей. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

_    _ 

8. Большая часть того, что я делал, была 

направлена на то, чтобы убежать от 

чего-то неприятного или избежать этого. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

 _   R 

9. Я делал что-то, чтобы избежать чувства 

грусти или других болезненных эмоций. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

 _   R 

10. Я старался не думать о некоторых 

вещах. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ 

 

_ 

  

R 

11. Я делала что-то, даже если это было 

трудно, потому что это соответствовало 

моим долгосрочным целям. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

_    _ 

12. Я сделала что-то трудное, но оно того 

стоило. 

 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ _ 

   

_ 

13. Я долго и упорно размышляла о своих 

проблемах. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○  

_ 

  

R 
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14. Я постоянно пыталась придумать 

способы решения проблемы, но так и не 

попробовала ни одного из предложенных 

решений. 

 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

 _   R 

15. Я часто думал о своем прошлом, о людях, 

которые причинили мне боль, о своих 

ошибках и других плохих моментах в 

моей жизни. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

 _   R 

16. Я не видел никого из своих друзей. 

 

○ 
○ ○ ○ ○ ○ ○ 

   
_ R 

17. Я был замкнутой и тихой, даже в 

окружении хорошо знакомых людей. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ 

   

_ R 

18. Я был необщительной, хотя у меня 

были возможности для этого. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ 

   

_ R 

19. Я отталкивал людей своим 

негативом. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ 

   

_ R 

20. Я делал вещи, чтобы отгородиться от 

других людей. 

 

○ 

○ ○ ○ ○ ○ ○ 

   

_ R 

21. Я отпрашивался с 

работы/учебы/домашних 

дел/обязанностей просто потому, что 

слишком уставал или не хотел идти на 

работу. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

  _  R 

22. Моя работа/учеба/домашние обязанности 

страдали из-за того, что я был 

недостаточно активен. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

  _  R 

23. Я структурировал свои дела на день. 

 

○ 
○ ○ ○ ○ ○ ○ _ 

   
_  

24. Я занимался только тем, что отвлекало 

меня от плохого самочувствия. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

 _   R 

25. Я начал чувствовать себя плохо, когда 

окружающие меня люди выражали 

негативные чувства или переживания. 

 

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ 

 _    R 

 

                                                       Итоги подшкалы:      __   

 

                      Всего:                      __  

Инструкция по подсчету баллов 

Шкала предназначена для еженедельного применения с целью измерения 

изменений в течение периода поведенческой активации при депрессии. 

AC = Подшкала активации 

AR = Подшкала избегания/руминации 

WS = Подшкала нарушения работы/учебы 

SI = Подшкала социальной дезадаптации 

T = Общий балл BADS 

• Суммируйте баллы по каждой подшкале, чтобы получить баллы по подшкалам. 

• Баллы по пунктам, отмеченным буквой «R» в шаблоне подсчета, следует 

переворачивать (6 = 0, 5 = 1 и т. д.). 
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• Для всех подшкал высокие баллы соответствуют названию подшкалы (например, 

высокие баллы по подшкале активации = большая активация). 

• Обратите внимание, что в более ранних версиях этой шкалы могли быть варианты 

ответов 1–7; Текущая версия — от 0 до 6. 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Д 
 

Шкала общего клинического впечатления CGI (Clinical Global Impression) 

 

Шкала тяжести (CGI-S) – степень тяжести представляет собой 7-балльную шкалу, 

которая требует от клинициста оценки тяжести заболевания пациента  

 

Возможные рейтинги:  

1. Нормальный, совсем не болен  

2. Граница психически больного 

 3. Легко болен  

4. Умеренно болен 

 5. Заметно болен  

6. Тяжело болен  

7. Среди самых тяжелых пациентов  

 

Шкала улучшения (CGI-I) – улучшение представляет собой 7-балльную шкалу, 

которая требует, чтобы врач оценил, насколько состояние пациента улучшилось 

или ухудшилось по сравнению с исходным состоянием в начале лечения. 

 

 Оценивается как: 

 1. Очень улучшилось 

 2. Намного улучшилось  

3. Минимально улучшенный  

4. Без изменений  

5. Минимально хуже  

6. Намного хуже  

7. Очень сильно хуже 
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ПРИЛОЖЕНИЕ Е 
 

Скрининговый опросник противопоказаний дляпроведенияТМС 

(модифицированный Rossi etal, 2009)  

1. Ставили ли Вам когда-нибудь диагноз эпилепсии? Был ли у вас когда-нибудь 

эпилептический или судорожный припадок?  

2. Вы когда-нибудь теряли сознание или падали в обморок? Если да, опишите, 

пожалуйста, при каких обстоятельствах.  

3. Была ли у Вас когда-нибудь тяжелая черепно-мозговая травма (то есть 

сопровождавшаяся потерей сознания)?  

4. Испытываете ли Вы проблемы со слухом или звон в ушах?  

5. Беременны ли Вы сейчас? Есть ли вероятность, что Вы беременны? Являетесь 

ли Вы женщиной в период грудного вскармливания?  

6. 6.Есть ли у Вас в голове металлические объекты (кроме титановых): осколки, 

металлические фрагменты, скобы и т.д.?  

7. Есть ли у Вас слуховые импланты?  

8. 8.Есть ли у Вас имплантированный нейростимулятор (например, для глубокой 

стимуляции мозга, эпидуральный/субдуральный, нейростимулятор 

блуждающего нерва)?  

9. 9.Есть ли у Вас имплантированный кардиостимулятор, внутрисердечный 

катетер, сосудистый шов или другие металлические детали в теле?  

10. Есть ли у Вас катетер для проведения медицинских инфузий, электронная 

помпа и т.п.?  

11. Принимаете ли Вы в настоящее время или принимали ли в последние полгода 

какие-либо лекарства? (Пожалуйста, перечислите какие именно)  

12. Переносили ли Вы когда-нибудь хирургическую операцию на спинном мозге?  

13. Установлены ли у Вас спинномозговые или желудочковые шунты?  

14. Есть ли у кого-то из Ваших ближайших родственников эпилепсия?  

15. Страдаете ли Вы головными болями, ставили ли Вам диагноз мигрени?  

16. Были ли у Вас когда-либо диагностированы какие-либо неврологические 

заболевания?  

17. Проходили ли Вы ранее процедуру ТМС, ТЭС?  

18. Проводили ли Вам ранее ЭЭГ в клинике? Если да, то по какому поводу?  

19. Проходили ли Вы ранее процедуру МРТ?  

20. Эти вопросы нужно задать непосредственно перед проведением сеанса:  
21. Принимали ли Вы алкоголь (или любые наркотические вещества) за сутки до 

настоящего исследования?  

22. Принимали    ли    Вы     в     последние     сутки     больше     кофе,     чем     

обычно? Принимали ли Вы кофе за 4 часа до сеанса?  

23. Спали ли Вы в последние двое суток меньше, чем обычно? Пожалуйста, 

уточните количество часов сна в ночь перед сеансом.  
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ПРИЛОЖЕНИЕ Ж 

Индивидуальная регистрационная карта № _____ 
 

Ф.И.О.__________________________________________________________________________

__; Пол М   Ж   ;  Возраст ______________ 

Дата поступления ______________ Дата выписки ______________;  

Количество проведенных дней_____________ 

Продолжительность наблюдения у психиатра: 

_____________________________________________ 

Уровень комплаентности: полный, парциальный, некомплаентность. 

Депрессии в допубертатном/пубертатном периоде: да/нет 

Злоупотребление ПАВ: да/нет. 

Диагноз основной клинический: 

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________ 

Медикаментозное лечение 

Название препарата Дата Количество дней 

   

   

   

   

   

   

 

Регистрация клинического эффекта 

Визит/день Визит 1/ Визит 2/ Визит 3/ 

Дата    

АД, пульс 

 

   

Шкала оценки 

депрессии 

(HDRS) 

   

Шкала ангедонии 

Снайта-

Гамильтона 

(SHAPS) 

   

Шкала депрессии 

Бека (BDI) 

   

Шкала активации 

при депрессии 

(BADS) 

   

Шкала общего 

клинического 

впечатления 

(CGI) 

   

   

   

Оценка 

нежелательных 

явлений  

   

   

 


