
№  1/2025  Современная терапия психических расстройств 	 www.psypharma.ru60

Влияние электросудорожной  
терапии на динамику биомаркеров  
проницаемости гематоэнцефалического 
барьера и характеристики 
электроэнцефалограммы  
у больной шизофренией  
(описание клинического случая) 
Д.И. Малин1, O.В. Павлова1, С.П. Байрамова1, О.И. Гурина1, С.Н. Мосолов1, 2

1 	 ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр психиатрии и наркологии имени В.П. Сербского» 
	 Министерства здравоохранения Российской Федерации, Москва, Россия
2 	 ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования»  
	 Министерства здравоохранения Российской Федерации, Москва, Россия

РЕЗЮМЕ

В работе представлено описание применения электросудорожной терапии (ЭСТ) у больной, страдающей шизофренией, протекающей с син-
дромом вербального псевдогаллюциноза, резистентного к антипсихотической терапии. Дана оценка влияния ЭСТ на динамику биомаркеров 
проницаемости гематоэнцефалического барьера (ГЭБ) и характеристики электроэнцефалограммы (ЭЭГ). В общей сложности было проведено 
12  процедур ЭСТ с применением наркоза и мышечных релаксантов. В ходе лечения удалось добиться улучшения психического состояния 
больной с более чем 30%-ной редукцией симптоматики по шкале позитивных и негативных синдромов (The Positive and Negative Syndrome 
Scale, PANSS). Проведение ЭСТ приводило к повреждению ГЭБ с увеличением титров антител к нейрон-специфической енолазе (neuron-specific 
enolase, NSE). Эти изменения коррелировали с отрицательной динамикой ЭЭГ, проявлявшейся увеличением медленной волновой активности. 
Полученные результаты имеют важное практическое и теоретическое значение и нуждаются в дополнительном подтверждении на репрезен-
тативной выборке больных.
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The Effect of Electroconvulsive Therapy on the Dynamics of Blood-
Brain Barrier Permeability Biomarkers and Electroencephalogram 
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SUMMARY

This paper describes the use of electroconvulsive therapy (ECT) in a patient with schizophrenia presenting with verbal pseudohallucinosis syndrome and resistant to 
antipsychotic therapy. The effect of ECT on the dynamics of blood-brain barrier (BBB) permeability biomarkers and electroencephalogram characteristics was assessed. 
A total of 12 ECT sessions were performed under anesthesia and muscle relaxants. The treatment resulted in an improvement of the patient’s mental state with 
a  reduction of more than 30  % of symptoms according to the Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS). ECT resulted in damage to the BBB with an increase 
of neuron-specific enolase (NSE) antibody titers. These changes correlated with negative EEG dynamics, manifested by an increase in slow wave activity. The results 
obtained are of great practical and theoretical importance and require further confirmation in a representative sample of patients.
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Введение

Электросудорожная терапия (ЭСТ), с момента 
начала применения которой насчитывается более 
85  лет, является эффективным методом лечения 
многих тяжелых психических заболеваний, таких как 
депрессия и биполярное расстройство, кататония 
и терапевтически резистентная шизофрения [1–3]. 
Однако, несмотря на столь длительную историю 
применения, нейробиологические механизмы те-
рапевтического эффекта ЭСТ остаются до конца не 
раскрытыми. В попытках выяснить возможные меха-
низмы терапевтического действия ЭСТ были прове-
дены многочисленные исследования на подопытных 
животных, людях, а также на мозге умерших больных. 
Эти исследования показали противоречивые резуль-
таты. Предполагается, что эффект ЭСТ может быть 
связан с  разнообразным воздействием, включаю-
щим экспрессию генов, изменение функциональных 
связей головного мозга, нейропластическими эф-
фектами, влиянием на нейрохимические процессы, 
проницаемость гематоэнцефалического барьера 
и иммунную систему [4–6]. 

Растущая база знаний помогла сделать ЭСТ более 
безопасной процедурой с меньшим количеством по-
бочных эффектов, а лучшее понимание лежащего в ее 
основе механизма действия способствовало повыше-
нию эффективности этого метода лечения в клиниче-
ской практике. Во время сеанса ЭСТ электрический 
импульс от электродов проходит через ткани голов-
ного мозга, стимулируя его нейроны, изменяя их внут

реннюю электрическую среду и концентрацию ионов. 
Группа деполяризованных нейронов возбуждается 
одновременно, что вызывает судороги, которые, как 
предполагается, оказывают терапевтический эффект 
при различных психических расстройствах. Генера-
лизованный приступ затрагивает важнейшие структу-
ры мозга, такие как кора головного мозга, подкорка, 
таламус, базальные ганглии и  лимбическая система. 
При этом одни области мозга вовлекаются в процесс 
сильнее, чем другие (например, гиппокамп, миндали-
на и лобно-височная кора) [7–9]. 

Доклинические и клинические данные показывают, 
что во время судорожного приступа, вызванного ЭСТ, 
возникает скачок артериального давления, что может 
приводить к временному нарушению целостности ге-
матоэнцефалического барьера (ГЭБ) и  отеку мозга. 
Исследования на животных продемонстрировали, что 
нарушение проницаемости ГЭБ происходит не сразу, 
а после проведения повторных сеансов ЭСТ [10]. По-
вышение проницаемости ГЭБ приводит к  проникно-
вению биологически активных веществ из тока крови 
в паренхиму мозга и в обратном направлении, из моз-
га в кровь. Поступающие в кровь нейроспецифические 
белки обладают выраженными иммуногенными свой-
ствами, которые вызывают реакцию гуморального 
иммунитета с  появлением противомозговых антител 
[11]. Указанные процессы вызывают микроповрежде-
ния нейронов, что в ответ приводит к повышению вы-
работки мозгового нейротрофического фактора моз-
га (Brain-Derived Neurotrophic Factor, BDNF) [4]. BDNF 
является белком, кодируемым специфическим геном, 
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который вызывает рост, пролиферацию, восстановле-
ние и выживание нейронов мозга [12]. Предполагает-
ся, что ГЭБ, который отделяет центральную нервную 
систему (ЦНС) от периферических тканей, может быть 
в  той или иной степени вовлечен в  патогенез тяже-
лых психических заболеваний, таких как шизофрения 
и депрессия [13]. 

В настоящее время для клинической оценки це-
лостности ГЭБ могут применяться как инвазивные, 
так и  неинвазивные методы. К  инвазивным методам 
оценки относятся исследование ликвора, а также маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) и  компьютер-
ная томография с контрастированием. Неинвазивные 
методы основаны на определении в сыворотке крови 
нейроспецифических белков и антител к ним, концент
рация которых повышается при нарушении целостно-
сти ГЭБ. К этим веществам относятся астроцитарные 
белки S100, глиальный фибриллярный кислый проте-
ин (glial fibrillary acidic protein, GFAP), а также нейрон-
специфическая енолаза (neuron-specific enolase, NSE) 
[14–16]. GFAP является высокоспецифичным мозго-
вым белком, так как в  норме обнаруживается только 
в клетках ЦНС [16], а его появление в крови возникает 
при нарушении целостности ГЭБ. NSE представляет 
собой гликолитический фермент, который в большом 
количестве присутствует в цитоплазме нейрональных 
клеток. Обычно NSE не обнаруживается во внеклеточ-
ной жидкости, а появляется там только при поврежде-
нии нейронов и отражает степень их деструкции [17, 
18]. Большей информативностью и  специфичностью 
обладают антитела к GFAP и NSE. Появление антител 
к GFAP и NSE в сыворотке крови может свидетельст-
вовать о нарушении ГЭБ и сенсибилизации организма 
с  повышенным иммунным ответом. Представляется, 
что исследование этих показателей может способ-
ствовать повышению качества диагностики, оценки 
тяжести состояния и эффективности проводимой те-
рапии, включая и ЭСТ при тяжелых психических забо-
леваниях [11].

Клиническое наблюдение

Пациентка П. 1987 г. рождения (37 лет) поступила 
в  плановом порядке на лечение в  Московский НИИ 
психиатрии — филиал ФГБУ «Национальный меди-
цинский исследовательский центр психиатрии и нар
кологии имени В.П. Сербского» Министерства здра-
воохранения Российской Федерации, с  жалобами 
на «голоса», звучащие внутри головы, неприятного 
содержания комментирующего и императивного ха-
рактера, принадлежащие знакомым и родным, в том 
числе и  умершим, ощущение открытости мыслей, 
слабость и повышенную утомляемость, снижение ак-
тивности и  работоспособности, нарушение концен-
трации внимания.

Анамнез

Наследственность психическими заболеваниями 
не отягощена. Единственный ребенок в семье. Бере-
менность у  матери протекала с  угрозой выкидыша. 
Роды в срок, родоразрешение путем кесарева сече-
ния, отмечалось ножное предлежание плода. После 

родов наблюдалась у невролога в связи с мышечным 
гипертонусом. По характеру росла активной, общи-
тельной, упрямой и настойчивой. До школы посещала 
детский сад, адаптировалась легко. Училась в школе 
с  7 лет, успевала посредственно. После окончания 
11  классов поступила и  окончила заочно высшее 
учебное заведение по специальности «Менеджмент». 
Имеются указания на эпизодическое употребление 
во время учебы в вузе алкоголя и каннабиноидов без 
формирования синдрома зависимости. После окон-
чания вуза работала по специальности в  различных 
учреждениях, часто меняла место работы. С  2011 г. 
не работает. Была замужем, развелась в 2021 г. Де-
тей не имеет. В  настоящее время проживает одна 
и  является инвалидом 2-й группы по психическому 
заболеванию.

Колебания настроения стали отмечаться у  па-
циентки с  подросткового возраста и  характери-
зовались развитием ничем не спровоцированных 
субдепрессивных состояний с  ощущением грусти, 
печали и пониженной самооценкой. В 2008 г. в воз-
расте 21  года после смерти подруги в  ДТП имел 
место длительный эпизод сниженного настроения 
с подавленностью, потерей интереса к жизни, анти-
витальными переживаниями. Пыталась совершить 
суицидальную попытку, наносила порезы на вну-
тренней поверхности обеих рук. В 2012 г. в возрасте 
25 лет получила тяжелую черепно-мозговую травму 
с  потерей сознания, ушибом мозга. Для обследо-
вания и  лечения была госпитализирована в  невро-
логическое отделение соматического стационара. 
После проведенного лечения была выписана из ста-
ционара в  удовлетворительном состоянии. Данные 
МРТ головного мозга, проведенном в  2018 г., че-
рез 6 лет после черепно-мозговой травмы выявило 
остаточные изменения в виде единичных очагов гли-
оза в кортикальных отделах левой затылочной доли 
и единичные очаги микроангиопатии в левой лобной 
доле. Повторная МРТ, проведенная в 2024 г., отрица-
тельной динамики не обнаружила. 

Первое ухудшение психического состояния про-
изошло в  конце лета 2014 г. в  возрасте 27 лет. Ста-
ла нарастать тревога, нарушился сон, казалось, что 
за ней следят, наблюдают неизвестные люди, затем 
появились «голоса», которые больная образно назы-
вала «шептунчиками». В  сентябре 2014 г. с  острым 
психозом галлюцинаторно-бредовой структуры была 
впервые госпитализирована в психиатрический ста-
ционар по месту жительства. Прошла курс антипси-
хотической терапии галоперидолом и  в состоянии 
терапевтической ремиссии с диагнозом «Параноид-
ная шизофрения» была выписана домой на противо-
рецидивную терапию под наблюдение врачей прихо-
неврологического диспансера по месту жительства. 

В дальнейшем течение заболевания приобре-
ло рецидивирующий характер. В мае 2017 г. в связи 
с усилением галлюцинаторно-бредовой симптомати-
ки была повторно госпитализирована в психиатриче-
скую больницу. После выписки из стационара наблю-
далась у районного психиатра по месту жительства. 
Принимала галоперидол и клозапин. На фоне прие-
ма препаратов полной ремиссии не наблюдалось. 
Сохранялась подострая псевдогаллюцинаторная 
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симптоматика в  виде голосов комментирующего 
и императивного характера. 

Следующая госпитализация в  психиатрическую 
больницу по месту жительства, третья по счету, про-
изошла в сентябре 2023 г. Стала нарастать тревога, 
появилось психомоторное возбуждение, которое 
сменилось заторможенностью с  повышением мы-
шечного тонуса, развитием мутизма и  негативизма 
и явлений каталепсии. Пациентка находилась на ле-
чении в стационаре около полутора месяцев. В про-
цессе терапии галоперидолом в сочетании с бромди-
гидрохлорфенилбензодиазепином удалось добиться 
редукции кататонической, галлюцинаторной и  бре-
довой симптоматики, после чего в  состоянии не-
полной терапевтической ремиссии была выписана 
домой на амбулаторное лечение палиперидоном 
по 9 мг/сут в  сочетании с  галоперидолом 20 мг/сут 
и тригексифенидилом 6 мг/сут. Однако, несмотря на 
прием препаратов, у пациентки сохранялась псевдо-
галлюцинаторная симптоматика. Жаловалась на «го-
лоса» внутри головы неприятного содержания, при-
надлежащие различным живым и  умершим людям, 
ощущения, что ее мысли известны окружающим. 

В таком состоянии 27 марта 2024 г. по настоя-
нию родителей была впервые госпитализирована 
в Московский НИИ психиатрии для подбора терапии. 
В  отделении был проведен курс антипсихотической 
терапии клозапином 300 мг/ сут в сочетании с гало-
перидолом 30 мг/сут. В результате лечения галлюци-
наторно-бредовая симптоматика и  явления психи-
ческого автоматизма значительно редуцировалась, 
хотя критики к  переживаниям достичь не удалось. 
В  состоянии улучшения была выписана домой на 
амбулаторное лечение высокими дозами клозапина 
в сочетании с галоперидолом 27 апреля 2024 г. 

Первое время после выписки чувствовала себя 
относительно удовлетворительно. Регулярно при-
нимала рекомендуемую терапию. Проживала дома, 
проводила досуг с родителями, не работала, ездила 
на дачу, в гости к родственникам, посещала монас
тыри. Отмечался побочный эффект психофармако-
терапии в виде повышенной слабости и утомляемо-
сти, дизартрии, гиперсаливации, а также повышение 
пролактина в  сыворотке крови, в  связи с  чем дозы 
галоперидола и клозапина были снижены. Для кор-
рекции гиперпролактинемии был назначен каберго-
лин в  дозе 0,5 мг 1 раз в  неделю. На фоне сниже-
ния дозы антипсихотиков и назначения каберголина 
вновь обострилась галлюцинаторно-бредовая сим-
птоматика. В  связи с  чем 8 июля 2024 г. пациентка 
была повторно госпитализирована в  Московский 
НИИ психиатрии.

Психический статус при поступлении

В сознании, полностью ориентирована, охотно 
вступает в  контакт, адекватно отвечает на задава-
емые вопросы, правильно выполняет инструкции. 
Поведение упорядоченное. Во время беседы расска-
зала о беспокоящих ее «голосах», которые возника-
ют по несколько раз в день и имеют разнообразное 
содержание. Чаще «голоса» комментируют, повто-
ряют или обсуждают мысли больной. «Голоса» при-

надлежат родственникам, ныне живущим или давно 
умершим. Отношение к ним негативное, так как они 
мешают думать, вмешиваются в течение мыслей, не 
дают сосредоточиться и  слушать музыку. Говорит, 
что «голоса знают и воруют ее мысли», догадывают-
ся, о  чем она думает. Отмечает усиление «голосов» 
при нахождении вне дома, особенно в  людных ме-
стах. Говорит, что для облегчения состояния нужно 
полежать, послушать музыку или помолиться, после 
чего «голоса» утихают. Отмечает наличие слабости, 
повышенной утомляемости и потерю интереса к жиз-
ни. В беседе с больной обращает на себя внимание 
обстоятельность и расплывчатость суждений, склон-
ность к резонерству. 

Обследование и проводимая терапия

При поступлении пациентки было продолжено ле-
чение клозапином 300 мг/сут в сочетании с галопе-
ридолом 15 мг/сут. Для коррекции экстрапирамид-
ной симптоматики был назначен тригексифенидил 
в  дозе 6 мг/сут. С  целью преодоления терапевти-
ческой резистентности было решено провести курс 
ЭСТ на фоне проводимой фармакотерапии. Перед 
проведением ЭСТ в  рамках планового обследова-
ния была проведена оценка соматического и невро-
логического состояния, клинико-лабораторных по-
казателей и  исследована электроэнцефалограмма 
(ЭЭГ). Заключение по ЭЭГ от 9 июля 2024 г.: легкие 
общемозговые изменения биоэлектрической ак-
тивности головного мозга резидуального органи-
ческого характера с  признаками заинтересованно-
сти стволово-диэнцефальных образований. Легкая 
дезорганизация основного ритма, незначительное 
усиление индекса низкоамплитудной полиморфной 
тета-активности. На этом фоне в  лобно-височной 
коре левого и  височной коре правого полушария 
выявляются одиночные и  групповые заостренные 
волны с  ипсилатеральным распространением амп
литудой до 55 мкВ. Типичной эпилептиформной ак-
тивности не обнаруживается. 

После обследования, не выявившего противо-
показаний, был проведен курс ЭСТ, состоящий из 
12  сеансов. Курс ЭСТ выполняли на отечествен-
ном аппарате «Эстер» короткими импульсами пря-
моугольной формы 1,5 мс и  амплитудой не более 
850  мА. Для наркоза использовали анестетик про-
пофол в  дозе 1,5–2,5 мг/кг и  миорелаксант суксо-
метония йодид. Частота сеансов ЭСТ составляла 
3 раза в  неделю. Применяли билатеральное нало-
жение электродов. Во время курса ЭСТ пациентка 
продолжала принимать проводимую ранее антипси-
хотическую терапию. В рамках программы исследо-
вания после получения информированного согласия 
до и после проведения ЭСТ был осуществлен забор 
крови с  целью изучения динамики антител к  GFAP 
и NSE. Для определения титра антител к GFAP и NSE 
проводили непрямой иммуноферментный анализ 
с использованием рекомбинантных белков в качест-
ве антигенов [19, 20].

В ходе лечения наблюдалась положительная 
динамика. Больная перестала жаловаться на сла-
бость, быструю утомляемость. Снизилась частота 
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возникновения и  интенсивность слуховых обманов 
восприятия. Эпизоды слуховых псевдогаллюцина-
ций стали кратковременными, не отвлекали больную 
от ее текущих бытовых дел, имели нейтральный ха-
рактер и  купировались самопроизвольно в  течение 
30 минут. Практически полностью исчезло ощущение, 
что «голоса знают и  воруют» мысли, комментируют 
поступки. Оценка динамики психического состояния 
по шкале позитивных и  негативных синдромов (The 
Positive and Negative Syndrome Scale, PANSS) [21, 22] 
показала снижение выраженности симптоматики бо-
лее чем на 30  % (с 65 до 36 баллов), что позволяет 
относить пациентку к респондерам терапии. По мере 
улучшения психического состояния пациентка более 
активно начала строить реальные планы на будущее, 
интересоваться сроками выписки. В  состоянии те-
рапевтической ремиссии 14 августа 2024 г. была вы-
писана домой на амбулаторную противорецидивную 
терапию клозапином 300 мг/сут.

На второй неделе лечения с использованием ЭСТ 
была снята повторная ЭЭГ. По сравнению с  преды-
дущей записью отмечалось нарастание выражен-
ности общемозговых изменений биоэлектрической 
активности, большая дезорганизация основного 
ритма, более высокий индекс полиморфной, в  том 
числе ритмичной тета-дельта-активности с  регио-
нальным преобладанием по лобно-височным отве-
дениям то правого, то левого полушария. Амплитуда 
дельта-волн повысилась до 90 мкВ (против 40 мкВ, 
отмеченных ранее). В  структуре замедления стали 
выявляться включения заостренных волн амплитудой 
до 115 мкВ (против 55 мкВ, отмеченных ранее). 

Динамика иммунологических показателей пред-
ставлена в таблице. 

Обсуждение

Данный клинический случай описывает влияние 
ЭСТ на динамику биомаркеров проницаемости ге-
матоэнцефалического барьера — антител к  GFAP 
и NSЕ — и характеристики ЭЭГ у больной шизофре-
нией с синдромом вербального псевдогаллюциноза. 
Заболевание манифестировало в  возрасте 27  лет 
и  характеризовалось развитием острого психоза 
галлюцинаторно-параноидной структуры. За 2 года 
до начала болезни пациентка перенесла тяжелую 
черепно-мозговою травму с  ушибом мозга. Данный 
фактор можно рассматривать как «органическую поч
ву» в  понимании С.Г. Жислина [23], которая форми-

рует особый вариант мозговой реактивности и  ока-
зывает влияние на течение эндогенного заболевания 
и  реакцию на проводимую терапию, что наглядно 
продемонстрировала данная пациентка. К этим про-
явлениям относятся преобладание на всем течении 
заболевания синдрома вербального псевдогаллюци-
ноза, а также интолерантность и резистентность к ан-
типсихотической терапии. Первый психотический 
эпизод был успешно купирован в ходе стационарно-
го лечения. Однако в  дальнейшем течение болезни 
приобрело рецидивирующий характер с повторными 
обострениями состояния и госпитализациями в пси-
хиатрические больницы. 

В последние годы продуктивная психопатоло-
гическая симптоматика стала проявлять резистен-
тность к  проводимой антипсихотической терапии, 
а  течение болезни приобрело непрерывный харак-
тер, что явилось основанием для назначения кло-
запина и  проведения ЭСТ. Особенности течения 
заболевания и характер продуктивной психопатоло-
гической симптоматики позволяют диагностировать 
у данной пациентки параноидную форму шизофре-
нии с  непрерывным типом течения по критериям 
Международной классификации болезней 10-го пе-
ресмотра  (МКБ-10). При поступлении психический 
статус больной определялся развернутым синдром 
вербального псевдогаллюциноза и  явлениями пси-
хических автоматизмов с  симптомом открытости 
мыслей. В результате проведения 12 процедур ЭСТ 
удалось существенно улучшить состояние больной 
с  редукцией продуктивной и  негативной психопа-
тологической симптоматики, ранее резистентной 
к  терапии клозапином. В  ходе проведенного лече-
ния произошло снижение суммарной выраженности 
продуктивных и  негативных психопатологических 
симптомов, оцениваемых по шкале PANSS, с  65 до 
36 баллов, что говорит о  положительном эффекте 
терапии.

Как видно из представленных в  таблице данных, 
до начала курса ЭСТ у  больной отмечалось значи-
тельное повышение титров антител к  GFAP и  NSE, 
что говорит об исходном нарушении проницаемости 
ГЭБ. Это согласуется с  результатами других иссле-
дований, показавших, что проницаемость ГЭБ может 
меняться при шизофрении [13]. После окончания кур-
са ЭСТ титры антител к GFAP не изменялись, а к NSE 
увеличились в 2 раза. Обычно NSE не обнаруживает-
ся во внеклеточной жидкости, а появляется там толь-
ко при повреждении нейронов, являясь маркером 
нейродегенерации [17, 18, 24]. Увеличение титров 
антител к  NSE сопровождалось отрицательной ди-
намикой ЭЭГ с  нарастанием выраженности обще-
мозговых изменений биоэлектрической активности, 
дезорганизации основного ритма, более высоким 
индексом полиморфной (в том числе ритмичной) те-
та-дельта активности, увеличением амплитуды дель-
та волн. В структуре «замедления» стали выявляться 
включения заостренных волн амплитудой до 115 мкВ 
(против 55 мкВ, отмеченных ранее). Данные измене-
ния говорят о  дестабилизации нейрональной актив-
ности и  могут быть связаны с  воздействием элект
рического тока, проходящего через ткани мозга при 
проведении ЭСТ. 

Таблица. Результаты иммуноферментного анализа сыворотки 
крови на наличие антител к  GFAP и  NSE
Table. Results of enzyme immunoassay of blood serum  
for the presence of antibodies to GFAP and NSE

Образец  
сыворотки

Титр антител  
к  GFAP

Титр антител  
к  NSE

До ЭСТ 1  :  800 1  :  400

После ЭСТ 1  :  800 1  :  800

Примечание: референсные значения 1  :  50. 
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Отметим, что влиянию ЭСТ на показатели ЭЭГ по-
священо множество публикаций. Наиболее распро-
страненным наблюдением является то, что ЭСТ свя-
зана с «замедлением» ЭЭГ. В частности, у пациентов, 
получающих ЭСТ, наблюдается увеличение мощно-
сти «более медленных» или низкочастотных дельта- 
(1–3 Гц) и тета- (3–8 Гц) диапазонов [25–27]. Это «за-
медление» начинается сразу после первого сеанса 
ЭСТ и нарастает в ходе продолжения курса терапии, 
состоящего из нескольких сеансов [28]. Несмотря 
на это нейронный механизм, лежащий в  основе за-
медления ЭЭГ, остается нераскрытым. Кроме того, 
по-прежнему неясно, как это увеличение спектраль-
ной мощности в  низкочастотном диапазоне связа-
но с  результатами терапии. В  одних исследованиях 
отмечается связь «замедления» ЭЭГ с  клиническим 
улучшением при проведении ЭСТ, в других этой связи 
не обнаруживается [29].

Заключение

Данное клиническое наблюдение показало, что 
нарушение проницаемости ГЭБ может выявляться 
у  больных шизофренией и  предположительно иг-
рать важную роль в  патогенезе этого заболевания 
и  реакции на терапию. Проведение ЭСТ приводит 
к  повреждению ГЭБ с  увеличением титров антител 
к NSE. Эти изменения могут быть связаны с отрица-
тельной динамикой ЭЭГ и  эффективностью прово-
димой терапии. Нейрональные механизмы этих из-
менений остаются неясными. Можно предположить, 
что повреждающий эффект ЭСТ с усилением нейро-
сенсибилизации вызывает активацию BDNF, оказы-
вая таким образом опосредованный положительный 
терапевтический эффект. Полученные результаты 
нуждаются в дополнительном изучении на репрезен-
тативной выборке больных.
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