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Карл Клейст

Карл Клейст умер от сердечного приступа 26 декабря 1960 г., за 
пять недель до его 82-й годовщины [Neumarker, Bartsch, 2005].
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НАТАН КЛЯЙН:  
ДВУКРАТНЫЙ ЛАУРЕАТ  

ПРЕМИИ АЛЬБЕРТА ЛАСКЕРА

Натан Кляйн родился 22 марта 1916 г. Он вырос в Атлантик-Сити, 
Нью-Джерси, в  семье, которая владела сетью универмагов. Из-
вестно, что его мать, Флора Шелленберг, была врачом [Shorter, 
2005]. В конце 1930-х годов Н. Кляйн изучал психологию в Гарвард-
ской высшей школе. После получения степени магистра психоло-
гии он поступил в Нью-Йоркский университет на медицинский фа-
культет, который окончил с присвоением степени доктора медицины 
в 1943 г. [Gruson, 1983]. Свою профессиональную подготовку в об-
ласти психиатрии он начал в больнице Святой Елизаветы в Вашинг-
тоне, округ Колумбия. Однако на время Второй мировой войны ему 
пришлось прервать свою работу там, поскольку его призвали на во-
енную службу в качестве полкового врача. C1946 г. он работал на-
учным сотрудником в медицинской школе Колумбийского универси-
тета [Shorter, 2005]. В 1950 г. он стал директором по клиническим 
исследованиям в государственной больнице Вустер в штате Массачу-
сетс, одной из старейших государственных больниц в США [Shorter, 
2005]. В 1953 г., вскоре после своего ухода из Вустера, Н. Кляйн 

Натан Кляйн (Nathan Kline)
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перспективным в психиатрии препаратом, и он решил оценить его 
действие в РКИ на пациентах руководимой им психиатрической боль-
ницы Роклэнд.

Отдельно стоит заметить, что к тому времени уже было известно 
одно негативное по отношению к резерпину при гипертонической бо-
лезни исследование британских ученых, не обнаруживших у препа-
рата гипотензивного действия в сравнении с плацебо у европейцев 
и заключивших, что резерпин как гипотензивное лекарство, видимо, 
эффективен только у индусов (первые исследования резерпина при 
гипертонической болезни были проведены британцами же при участии 
индийских ученых, но на индийской популяции). Авторы исследова-
ния предположили, что этот результат является следствием каких-то 
еще неизвестных генетических или метаболических различий между 
индусами и европейцами. Лишь позже стало известно, что методо-
логия этого исследования была некорректной (использовавшаяся 
доза резерпина 0,1 мг, по-видимому, слишком мала для большин-
ства больных гипертонической болезнью), поэтому полученные в нем 
данные не согласуются с результатами многих других работ. Тем не 
менее это исследование тогда породило значительный скептицизм 
в отношении резерпина среди западных терапевтов и кардиологов 
и многочисленные утверждения, что «раувольфия — ​это загадочное 
чисто восточное лекарство, которое не работает на западных людях, 
на европейцах» [Healy, 2004].

В такой неблагоприятной для развития этой темы атмосфере нужно 
было иметь немалое личное мужество для того, чтобы пробивать ис-
следование резерпина в психиатрии, рискуя получить в ответ на-
смешки и осуждение коллег. Мало того, что новой и для многих ди-
кой была сама идея лечения психических заболеваний лекарствами 
(именно лечения, а не неспецифической седации), что не существо-
вало еще самого понятия АП, так еще и по отношению к самому ре-
зерпину сформировалось стойкое убеждение в его неэффективности 
у европейцев, даже для лечения гипертонии. И Н. Кляйн, как пока-
зали последующие события, таким мужеством обладал [Healy, 2004].

Когда он наконец получил (не без труда) грант и разрешение от 
Американского национального института психического здоровья 
(NIMH) на изучение действия резерпина и суммы алкалоидов рау-
вольфии на психически больных по сравнению с плацебо, он на са-
мом деле имел очень слабое априорное представление о том, как во-
обще может действовать резерпин клинически в психиатрии (будь то 
лечение шизофрении или любого другого расстройства). На этот счет 
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у него были лишь предположения, основанные на таком ненадеж-
ном источнике, как древние индийские медицинские трактаты, и на 
первых современных ему описаниях седативного, противотревож-
ного и иногда антидепрессивного эффектов резерпина у больных ги-
пертонической болезнью. И уж совершенно никакого представления 
ни Н. Кляйн, ни кто-либо еще тогда не имели о биохимических меха-
низмах действия резерпина на головной мозг. Перед началом иссле-
дования Н. Кляйн и его коллеги отобрали несколько сотен больных 
шизофренией, которых рандомизировали (распределили случайным 
образом) на три группы: одна должна была получать резерпин, дру-
гая — ​экстракт раувольфии, содержащий сумму ее алкалоидов, а тре-
тья — ​плацебо. Добровольного информированного согласия боль-
ных на это исследование, правда, никто не спрашивал, но это было 
тогда обычной практикой (причем не только в психиатрии, но и в ме-
дицине вообще: осознание такой необходимости пришло к ученым 
гораздо позже и не без давления общества и регулирующих инстан-
ций) [Healy, 2004].

Резерпин — ​далеко не такой мощный АП, как даже относительно 
слабый по современным меркам хлорпромазин (ставший известным 
примерно в тот же период, чуть позже, и сначала в Европе, в то время 
как резерпин исследовали изначально в США), и заметить его специ
фический антипсихотический эффект и отделить его от седативного 
было труднее, особенно если учесть, что тогда еще не существовало 
таких стандартизованных оценочных шкал для позитивных и нега-
тивных синдромов, как PANSS и BPRS, которые сегодня считаются 
обязательными инструментами в любом исследовании, посвящен-
ном шизофрении. Дополнительную трудность создавало и то, что 
Н. Кляйн, в отличие от практиковавших в университетской клинике 
Святой Анны Ж. Деле и П. Деникера, располагавших более разно
образной выборкой пациентов, работал в государственной больнице 
(state mental hospital), куда традиционно переводили самых трудных 
и безнадежных пациентов из частных клиник, которых в США боль-
шинство. Да и сам Н. Кляйн постарался отобрать для своего иссле-
дования больных потяжелее, которым не помогали ни ИКТ, ни ЭСТ, 
поскольку считал неэтичным применение экспериментального ме-
тода лечения у пациентов, которым можно помочь другим способом. 
В результате, как позже вспоминал сам Н. Кляйн, он достаточно дол-
гое время не видел разницы между резерпином и плацебо: эффект 
резерпина, в отличие от хлорпромазина, наступал очень медленно 
и постепенно, а большинство больных изначально характеризовались 
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тяжелым хроническим течением заболевания. По сути, первые свои 
выводы об эффективности резерпина Н. Кляйн сделал почти слу-
чайно: когда он разговаривал со стекольных дел мастером, тот ска-
зал ему, что в одном из отделений ему в последние месяцы ни разу 
не приходилось заменять разбитые стекла. Это оказалось как раз то 
отделение, в котором Н. Кляйн испытывал резерпин [Healy, 2004].

Последующий анализ привел ученого к предварительному заклю-
чению о том, что около 70% больных шизофренией, получавших ре-
зерпин или экстракт раувольфии, продемонстрировали значительное 
клиническое улучшение или достигли ремиссии. При этом у пациен-
тов, положительно ответивших на лечение, не только нормализова-
лось поведение и уменьшилась агрессивность (что и проявилось, на-
пример, в отсутствии разбитых стекол в отделении), но и улучшился 
контакт с окружающим миром, в частности с персоналом, купирова-
лись бред и галлюцинации, больные смогли участвовать в диалогах 
и осмысленной деятельности. Кроме того, используя РКИ, Н. Кляйн 
сумел показать, что резерпин значительно уменьшает выраженность 
тревоги у психотических больных (психотической тревоги).

Важно отметить, что Н. Кляйн не воспринимал ПФТ как един-
ственный метод лечения психически больных и с самого начала прида-
вал большое значение психотерапии, отмечая, в частности, что резер-
пин, способствуя восстановлению контакта и вовлечению пациентов 
в диалог и осмысленную деятельность и уменьшая тревожность и воз-
буждение, позволяет больным шизофренией получить «возможность 
продуктивно общаться в ходе психотерапии», которая для них была 
закрыта до применения АП. Как писал Н. Кляйн, резерпин совместно 
с психотерапией «оказывает огромное расслабляющее и успокаива-
ющее действие» на беспокойных, тревожных и напряженных пси-
хотических пациентов, и этот эффект был равен или даже превосхо-
дил таковой при использовании ИКТ [Shorter, 2005]. При этом, что 
немаловажно, резерпин было проще и дешевле применять, лечение 
с его помощью не требовало специальной организации отделения 
и терапевтического процесса, большого количества специально об-
ученного персонала, владеющего методикой ИКТ, и не было сопря-
жено с иногда встречавшимися тяжелыми осложнениями и смертно-
стью вследствие некупируемой гипогликемии [Healy, 2004]. Н. Кляйн 
также впервые описал один из типичных ПЭ резерпина и резерпино-
идов: яркие, цветные, эмоционально окрашенные, иногда кошмарные 
сновидения. Согласно его описанию, «сны у больных стали яркими 
и легко запоминаются», из чего видно, что Н. Кляйн не считал этот 
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эффект вредным или побочным [Shorter, 2005]. Вслед за ним и дру-
гие психиатры сначала полагали, что препарат «высвобождает скры-
тую психическую энергию» пациента и это проявляется как в улуч-
шении его контакта с внешним миром, так и в упомянутых цветных 
сновидениях и даже кошмарах, и пытались дать им психоаналитиче-
ское толкование [Healy, 2004].

Тот факт, что Н. Кляйн с самого начала видел резерпин не как аль-
тернативу психоаналитическому подходу к терапии психозов, а, на-
оборот, как средство, которое выводит больного из психотического 
состояния, улучшает его контакт с внешним миром и тем самым спо-
собствует его участию в психотерапевтическом и психоаналитиче-
ском процессах, а также в социальной реабилитации, немало помог 
Н. Кляйну справиться с негативизмом, высказывавшимся в отноше-
нии медикаментозной терапии психических заболеваний влиятельным 
в американском психиатрическом сообществе «психоаналитическим 
лобби», и содействовал более быстрому распространению резерпина 
[Healy, 2004]. Однако есть и такая точка зрения, что Н. Кляйн специ-
ально делал эти реверансы в сторону психотерапии и психоанализа, 
понимая, что внедрение резерпина неизбежно столкнется с сильным 
сопротивлением [Healy, 2004].

Результаты своих исследований терапевтического эффекта резер-
пина при шизофрении Н. Кляйн опубликовал в 1954 г. Эта работа 
принесла ему и его коллегам первую премию Ласкера — ​самую пре-
стижную американскую награду, которую называют «американской 
Нобелевской премией». Подобно Ж. Деле и П. Деникеру при на-
чале применения хлорпромазина, Н. Кляйну при внедрении резер-
пина в психиатрию пришлось столкнуться как с прямым недоверием 
и скептицизмом коллег, основанным на представлении о том, что 
«шизофрения не лечится» и что ни одно лекарство не способно по-
мочь при этом заболевании, так и с активным сопротивлением двух 
влиятельных лобби — ​«инсулинового» (психиатры, практиковавшие 
ИКТ, считались высокооплачиваемой элитой психиатрии) и психо-
аналитического. Тот факт, что Н. Кляйн получил за свое открытие 
премию Ласкера, очень помог ему в преодолении этого скептицизма 
и недоверия, а также сопротивления упомянутых лобби [Healy, 2004].

Вскоре после обнародования результатов исследования Н. Кляйна, 
и в немалой степени благодаря его неустанным усилиям по пропа-
ганде эффективности резерпина, препарат стали широко применять 
в психиатрической практике как «успокоительное и противотревож-
ное средство» (термин «нейролептик» еще не был изобретен Ж. Деле 
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и П. Деникером и даже позднее очень долгое время оставался частью 
европейского, а не американского психиатрического дискурса, в то 
время как Н. Кляйн называл резерпин «транквилизатором», а по-
сле появления мепробамата и затем диазепама предложил для резер-
пина, хлорпромазина и подобных им препаратов обозначение «боль-
шие транквилизаторы» в противовес «малым транквилизаторам», 
таким как диазепам, — ​название, которое удерживалось за этой груп-
пой лекарств в американской психиатрии до конца 1970-х, если не 
до 1980-х годов) [Healy, 2004].

Резерпин был гораздо дешевле появившегося вскоре в США по 
лицензии «Рон-Пуленк Рорер» хлорпромазина и, в отличие от него 
и аналогов, не мог быть запатентован, так как по американским за-
конам природное соединение не подлежит патентной защите. Это 
привело к острой конкуренции на рынке, где были представлены де-
сятки препаратов, содержавших либо резерпин, либо сумму алкало-
идов раувольфии. Кроме того, в первое десятилетие после появления 
резерпина его применяли в США гораздо шире, чем хлорпромазин, 
особенно в государственных больницах, финансирование которых 
было довольно ограниченным. Некоторые страховые компании даже 
отказывались оплачивать своим клиентам хлорпромазин на основа-
нии того, что существует более дешевая и ничуть не менее эффек-
тивная, по данным РКИ, альтернатива — ​резерпин [Healy, 2004]. 
Естественно, такое положение дел не устраивало фармацевтические 
компании, и они стремились «устранить» с рынка неугодного и слиш-
ком дешевого конкурента и раздуть связанные с ним проблемы, на-
пример склонность резерпина чаще, чем хлорпромазин и другие ана-
логичные препараты, вызывать акатизию, а также депрессию и даже 
приводить к суицидам. Позже, однако, было доказано, что исследо-
вания, показавшие высокую депрессогенность и суицидогенность ре-
зерпина, сфальсифицированы в пользу производителей других ТАП, 
прежде всего хлорпромазина, и в действительности многие из таких 
случаев «депрессии» были вызваны акатизией (она же, по-видимому, 
приводила и к импульсивным внезапным суицидам у получавших ре-
зерпин) или лекарственным паркинсонизмом, которые тогда еще не 
умели ни четко дифференцировать от нейролептической депрессии, 
ни профилактировать и лечить корректорами [Healy, 2004; Shorter, 
2005]. Эти несправедливые обвинения в адрес резерпина, наряду с его 
способностью повышать кислотность желудочного сока и обострять 
язву желудка или гастрит, вызывать поносы, ухудшать течение брон-
хиальной астмы вследствие ваготонии, привели к резкому падению 
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его популярности и практически полному его вытеснению хлорпро-
мазином и другими синтетическими препаратами в конце 1950-х — ​
начале 1960-х годов в США (в Европе он изначально и не был особо 
популярен в психиатрии).

Забегая вперед, отметим, что, несмотря на практически полное ис-
чезновение резерпина в указанный период, открытый Н. Кляйном ан-
типсихотический эффект этого препарата, а также обнаружившаяся 
позже его депрессогенность сыграли очень важную роль в истории 
нейропсихиатрии, в понимании механизмов действия АП и зарожде-
нии «дофаминовой гипотезы шизофрении» (так как было показано, 
уже не Н. Кляйном, а другими исследователями, что седативный эф-
фект резерпина и его каталептогенность пропорциональны вызы-
ваемому им снижению уровня дофамина в мозге подопытных кро-
ликов), а также в прояснении механизмов работы АД и появлении 
двух конкурирующих «моноаминовых гипотез депрессии» — ​«серо-
тониновой» и «норадреналиновой» (поскольку резерпин истощает 
депо обоих моноаминов, и этот эффект коррелирует с вызыванием им 
экспериментальной модели депрессии у все тех же кроликов) [Healy, 
2004]. Таким образом, открытие Н. Кляйна — ​это не просто внедре-
ние «еще одного АП», а важнейшая историческая веха в развитии 
нейробиологии.

В 1970-е годы было убедительно показано, что все существующие 
на рынке к тому времени «большие транквилизаторы», или «нейро-
лептики», за исключением клозапина и резерпина, способны вы-
зывать ПД. К злокачественному и необратимому характеру этого ПЭ 
было привлечено большое общественное внимание. Состоялось не-
сколько громких судебных процессов против фармацевтических ком-
паний в США. Началось триумфальное возвращение резерпина в пси-
хиатрическую практику. К тому же было установлено, что резерпин, 
как и клозапин, не просто сам не вызывает ПД, но еще и способен 
облегчать или лечить это тяжелое, нередко инвалидизирующее со-
стояние. Кроме того, резерпин, как и клозапин, в силу особенностей 
своего механизма действия (он является не D2-блокатором, а анта-
гонистом белка VMAT, везикулярного моноаминового транспортера, 
и вызывает дегрануляцию и разрушение депо моноаминов) оказался 
эффективен у многих больных с ТРШ, которым не помогали другие 
АП. И пионером этого ренессанса резерпина в психиатрии был опять-
таки Н. Кляйн [Healy, 2004].

Коль скоро речь зашла о клозапине, стоит упомянуть и о том, что 
Н. Кляйн принимал участие в первых РКИ этого препарата в США, 
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с помощью которых фирма «Sandoz» надеялась получить регистра-
цию FDA **. Когда же случилось несчастье в Финляндии (16 боль-
ных погибли из-за вызванного клозапином агранулоцитоза; ныне мы 
знаем, что северные народы гораздо более чувствительны генетиче-
ски к этому ПЭ, чем центрально- и южноевропейские или чем аме-
риканцы). Руководство «Sandoz» решило отозвать свое заявление на 
получение разрешения из FDA, изъять клозапин с нескольких других 
рынков и рассматривала возможность полного прекращения его про-
изводства. Н. Кляйн наряду с несколькими другими американскими 
и европейскими врачами, понявшими важность и уникальность этого 
препарата, его удивительные антинегативные свойства, высокую эф-
фективность при ТРШ и тот факт, что он не вызывает ЭПС и ПД, 
приложил огромные усилия для того, чтобы убедить фармацевтиче-
скую компанию ни в коем случае не прекращать выпуск препарата. 
Более того, Н. Кляйн добился, чтобы, несмотря на отсутствие у кло-
запина регистрации FDA, ему и его институту было позволено про-
должать в небольших объемах экспериментально лечить им боль-
ных с ПД, вызванными другими АП, или с ТРШ. Это дало шанс на 
нормальную жизнь сотням тысяч больных ТРШ и ПД [Healy, 2004].

После громкого успеха, который принесло Н. Кляйну и его соав-
торам исследование действия резерпина на больных шизофренией, 
случилось еще одно открытие, сделавшее Н. Кляйна и его коллег из-
вестными во всем мире. В то время только начали появляться пер-
вые эффективные синтетические противотуберкулезные препараты. 
Стрептомицин был открыт ранее, но возникли и устойчивость тубер-
кулезных микобактерий к нему, и проблемы, связанные с его приме-
нением, такие как нарушения слуха и повреждение вестибулярного 
аппарата и почек, и это вызвало необходимость разрабатывать но-
вые противотуберкулезные средства. Среди проходивших испытания 
были и два соединения ГИНК — ​изониазид и ипрониазид. Эти препа-
раты в самом деле оказались эффективными при туберкулезе (изо-
ниазид применяется до сих пор). В 1952 г., через год после появле-
ния на рынке изониазида, смертность от туберкулеза в США упала 

**	  Управление по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов (англ. Food and Drug Administration, FDA) — ​агентство Ми-
нистерства здравоохранения и социальных служб США, один из федераль-
ных исполнительных департаментов. Занимается контролем качества пище-
вых продуктов, лекарственных препаратов, косметических средств, табачных 
изделий и некоторых других категорий товаров, а также контролирует соблю-
дение законодательства и стандартов в этой области.
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до 4 смертей на 100 тыс. жителей. Однако в процессе испытаний 
обнаружилось, что эти соединения не только являются эффектив-
ными противотуберкулезными препаратами, но и дополнительно улуч-
шают настроение и самочувствие больных туберкулезом, повышают 
их жизненный тонус и энергию и дают своеобразное чувство доволь-
ства и благополучия, сопряженное со снижением тревожности [Healy, 
2004]. Фтизиатры сначала не понимали причин происходящего, при-
писывая этот эффект улучшению общего соматического состояния 
пациентов, уменьшению туберкулезной интоксикации, прекращению 
лихорадки. Однако наблюдаемый эффект изониазида и ипрониазида 
был слишком велик, чтобы объяснить его только лишь соматиче-
ским улучшением (тем более что, как показал последующий анализ 
статистики, подобное действие наблюдалось вне зависимости от на-
личия или отсутствия влияния на туберкулезные поражения). Когда 
в 1953 г. фотограф «Associated Press» опубликовала серию снимков 
из туберкулезного санатория в Нью-Йорке, где в то время проходили 
клинические испытания изониазида и ипрониазида, многие были по-
ражены тем, что столь тяжелые больные (которых раньше, до появ-
ления производных ГИНК, считали практически смертниками) улы-
бались фотографу, смеялись, шутили, танцевали. Эйфоризирующий 
эффект производных ГИНК был столь выраженным, что некоторые 
пациенты даже, по-видимому, испытывали лекарственно индуциро-
ванные гипомании [Healy, 2004].

Эти наблюдения натолкнули Н. Кляйна на мысль исследовать 
эффективность ипрониазида в качестве АД при депрессивных со-
стояниях в психиатрии. Вдохновившись увиденным на снимках в ту-
беркулезном санатории в Нью-Йорке, Н. Кляйн и его коллеги по 
открытию Гарри П. Люмер и Джон Сандерс взяли для своего пилот-
ного исследования в возглавляемом Н. Кляйном исследовательском 
отделении государственной психиатрической больницы Роклэнд 17 
сильно заторможенных, недоступных контакту, аутистичных или глу-
боко дефектных пациентов с тяжелой формой шизофрении и 7 па-
циентов с депрессией [López-Muñoz, Alamo, 2009]. Всем участни-
кам исследования давали ипрониазид в дозе 50 мг 3 раза в день. При 
этом около 70% пациентов с депрессией испытали существенные 
улучшения состояния: у них наладились аппетит, сон, нормализо-
валась масса тела, появился интерес к окружающим людям, обста-
новке, к общению с другими пациентами и персоналом, к себе и со-
блюдению личной гигиены, улучшилось общее самочувствие, стало 
больше энергии и сил [Loomer et al., 1959]. Эти результаты Н. Кляйн 
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доложил на ежегодном собрании АПА, проводившемся в Сиракузах, 
но тогда они не привлекли большого внимания коллег, которые не 
поняли важность открытия. Из-за скептицизма, с которым столк
нулся Н. Кляйн после этого доклада, публикация результатов его 
исследования была отложена на целый год. Интересно отметить, что 
Н. Кляйн, подобно многим известным врачам прошлого, не ограни-
чился изучением действия ипрониазида на пациентов, а испробовал 
этот препарат на себе самом, подробно описав его эйфоризирую-
щий, стимулирующе-энергизирующий и противотревожный эффект 
[Shorter, 2005]. Важно отметить, что, хотя ипрониазид в целом не 
был эффективен у больных шизофренией, а у части даже привел 
к ухудшению с нарастанием возбуждения, усилением бреда и гал-
люцинаций, некоторые пациенты неожиданно испытали улучшение, 
стали активнее, общительнее и контактнее, а у больных с катато-
нией купировалась кататоническая симптоматика. Это позже при-
вело Н. Кляйна к формулировке концепции психозов, отвечающих 
и не отвечающих на АД, и к предположению, что у некоторых боль-
ных, возможно, имели место нераспознанное коморбидное депрес-
сивное расстройство или неправильная постановка диагноза ши-
зофрении [Healy, 2004].

К тому времени уже было известно и о существовании в нашем 
организме ферментов, и об их высокой специфичности и способно-
сти катализировать только определенные биохимические реакции. 
Кроме того, уже были идентифицированы некоторые из этих фер-
ментов, в том числе катализирующие разрушение моноаминов и на-
званные моноаминоксидазами. И довольно скоро после открытия 
Н. Кляйна было обнаружено, что изониазид и ипрониазид являются 
сильными ИМАО. Так впервые был установлен точный механизм дей-
ствия одного из ранних психотропных препаратов. Это имело огром-
ное морально-психологическое значение для психиатров и психофар-
макологов, так как механизмы действия АП довольно долгое время 
(до формулирования «дофаминовой гипотезы шизофрении») оста-
вались непонятными. Точно так же неясными были механизмы дей-
ствия ТЦА до открытия обратного синаптического захвата моно
аминов и ингибирующего влияния ТЦА на этот процесс. Выявление 
ингибирования МАО ипрониазидом и изониазидом мгновенно сделало 
психофармакологию из эмпирической области знаний, основанной 
на клинических сведениях о том, что тот или иной препарат помогает, 
настоящей солидной наукой со своей теоретической базой. Значение 
этого трудно переоценить: именно данное открытие способствовало 
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и привлечению в новую, зарождавшуюся науку массы молодых, го-
рящих энтузиазмом ученых, и резкому увеличению финансирования 
психофармакологических исследований [Healy, 2004].

Свой отчет о первом успешном РКИ ипрониазида и изониазида, 
ранее представленный на ежегодном собрании АПА в Сиракузах, 
Н. Кляйн в мае того же года доложил Комитету по ассигнованиям 
Сената Конгресса США, что немало помогло убедить членов Коми-
тета увеличить бюджетную поддержку психофармакологических ис-
следований [Kline, 1984]. Термина АД еще не существовало, вернее, 
он еще не был общепринятым, и Н. Кляйн предложил понятие «пси-
хоэнергизирующий препарат» для обозначения действия этой группы 
лекарств [Loomer et al., 1957].

Работу о клиническом применении ИМАО для лечения депрес-
сий Н. Кляйн опубликовал в июне 1958 г. в журнале по клинической 
и экспериментальной психопатологии [Kline, 1958]. За это свое от-
крытие он в 1964 г. был награжден второй в своей жизни премией 
Ласкера, став, таким образом, единственным за всю историю суще-
ствования этой награды ее двукратным лауреатом [Shorter, 2005]. 
Напомним, что премию Н. Кляйн получил в 1957 г. за открытие ан-
типсихотического эффекта резерпина, а уже в 1964 г. был награж-
ден повторно за доказательство эффективности ИМАО (ипрониазида 
и изониазида) при лечении депрессий [Blackwell, 2013].

По маркетинговым соображениям фирма, производившая изони-
азид, решила не добиваться его регистрации FDA в качестве АД и не 
проводить дальнейших необходимых для этого исследований его эф-
фективности при депрессиях. Таким образом, формально изониазид 
остался противотуберкулезным средством, хотя, как сегодня известно, 
его эффективность при лечении депрессий вовсе не была ниже, чем 
эффективность ипрониазида. Фирма «Ф. Хоффманн–Ля Рош», про-
изводившая ипрониазид, решила «строго наоборот»: отозвав свое 
первоначальное заявление для регистрации ипрониазида в качестве 
противотуберкулезного средства (хотя он в этом качестве был эф-
фективен, и тоже не меньше, чем конкурент, изониазид), приняла 
решение проводить дальнейшие исследования препарата уже в каче-
стве АД. Стоявшие за этим соображения опять-таки были чисто мар-
кетинговыми и имиджевыми (фирма желала, чтобы рынки ипрониа-
зида и изониазида никак не пересекались, справедливо полагая, что 
трудно будет одновременно продавать один и тот же препарат и как 
АД, и как противотуберкулезное средство, и что это будет порождать 
недоумение и непонимание и у пациентов, и у врачей) [Healy, 2004].
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Проведенные при активном участии Н. Кляйна многоцентровые 
регистрационные испытания ипрониазида при депрессиях, соот-
ветствовавшие строгим правилам FDA (большая выборка пациен-
тов, плацебо-контроль и др.), завершились успешной его регистра-
цией в качестве АД в 1957 г. под торговым названием Марсилид. 
Всего лишь через год сотни тысяч пациентов с депрессиями по всей 
стране начали получать лечение новым АД, что позволило им до-
стичь ремиссии и вернуться в общество. Даже в тот период, когда 
ипрониазид еще рассматривался в качестве потенциального но-
вого противотуберкулезного препарата, после сообщения Н. Кляйна 
психиатры стали использовать его off-label (т.е. не по прямому на-
значению), и более 400 тыс. пациентов получили лечение им в пер-
вый год после сообщения, с хорошими результатами. Это привело 
к тому, что и другие фирмы захотели «откусить свой кусочек пи-
рога» от зарождавшегося рынка АД. Довольно быстро путем не-
сложных модификаций молекулы ипрониазида с сохранением ядра 
(ГИНК) фармацевтические компании разработали другие так на-
зываемые гидразиновые ИМАО: изокарбоксазид, ниаламид, фе-
нелзин. Они применяются до сих пор. Затем было обращено вни-
мание на то, что известный с 1937 г. амфетамин помимо прочих 
своих характеристик обладает также свойствами слабого ИМАО. 
Модификация молекулы амфетамина породила первый не гидра-
зиновый ИМАО — ​транилципромин [Healy, 2004]. Сам же родона-
чальник этой группы АД, ипрониазид, позднее был отозван фирмой 
«Ф. Хоффманн–Ля Рош» с рынка США, после того как обнаружи-
лась его гепатотоксичность — ​способность причинять вред печени 
у некоторых пациентов с изначальной к тому предрасположенно-
стью [Gruson, 1983]. Поражения печени иногда бывали тяжелыми, 
вплоть до фатального острого некроза или цирроза, но чаще раз-
вивался лекарственный гепатит или бессимптомное повышение 
трансаминаз. Гепатотоксичность является общим свойством всех 
гидразиновых ИМАО, в том числе применяемых по сей день изо-
карбоксазида, ниаламида и фенелзина, но в разной степени. Се-
годня известно, что гепатотоксичность ипрониазида была не на-
столько велика: по сравнению с ныне применяемыми ИМАО она 
была больше, но не существенно, и при адекватном мониторинге 
функции печени в процессе лечения (АЛТ) ее можно было бы из-
бежать или предупредить. Таким образом, отзыв препарата с рынка 
был, по сути, обусловлен опасением судебных исков, а не сугубо 
медицинскими причинами [Healy, 2004].
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Положительное воздействие ипрониазида на депрессивные со-
стояния привело к тому, что компания «Ф. Хоффманн–Ля Рош» за-
интересовалась другими возможными сферами применения препа-
рата, в том числе соматическими. Действительно, было уже известно, 
что необратимые ИМАО оказывают гипотензивное действие, пони-
жают содержание холестерола и триглицеридов в крови, улучшают 
липидный профиль крови, оказывают коронарорасширяющее, ан-
тиангинальное (антиишемическое) действие. В этой связи фирма 
«Ф.  Хоффманн–Ля Рош» в  ноябре 1957 г. спонсировала симпо-
зиум по изучению биохимических и клинических аспектов приме-
нения ипрониазида и других ИМАО. На этом симпозиуме обсужда-
лись потенциальная эффективность и применимость данной группы 
препаратов при лечении не только депрессий, но и таких соматиче-
ских заболеваний, как гипертоническая болезнь, атеросклероз сосу-
дов, стенокардия, ИБС) [López-Muñoz, Alamo, 2009]. Забегая впе-
ред, отметим, что, хотя при гипертонической болезни и атеросклерозе 
сосудов ИМАО распространения не получили, при лечении ИБС они 
применялись достаточно широко наряду с нитратами, а позже и ан-
тагонистами кальция и бета-блокаторами и входили в официальные 
рекомендации Американской кардиологической ассоциации по ле-
чению ИБС, до того как была осознана опасность даже небольших 
«тираминовых кризов» в кардиологической популяции [Healy, 2004]. 
Впрочем, существовало и такое мнение, что эта опасность была на-
меренно преувеличена производителями новых дорогих и патенто-
ванных антагонистов кальция и бета-блокаторов с целью устранить 
такого дешевого (потерявшего к тому времени патентную защиту) 
конкурента, как фенелзин [Healy, 2004].

Если касаться только психиатрии, то в рамках одного лишь упо-
мянутого симпозиума было представлено 8 исследований, в которые 
вошли суммарно более 300 пациентов, страдавших от различных пси-
хических расстройств, преимущественно депрессий, и во всех были 
получены положительные результаты [López-Muñoz, Alamo, 2009]. 
Однако после появления первых сообщений о возможной гепатоток-
сичности ипрониазида фирма «Ф. Хоффманн–Ля Рош» свернула фи-
нансирование программы по продолжению его изучения. В результате, 
когда проект Н. Кляйна по дальнейшему исследованию антидепрес-
сивного эффекта ипрониазида был уже в самом разгаре, его группа 
столкнулась с большими финансовыми и техническими трудностями, 
потеряв поддержку компании [Healy, 1997]. Тем не менее Н. Кляйн 
не отступился от своей идеи, и проект был завершен буквально на 
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энтузиазме его участников. Отметим также, что Н. Кляйн всю остав-
шуюся жизнь был одним из «адвокатов» ИМАО, справедливо ука-
зывая, что их назначают необоснованно редко — ​реже, чем они того 
заслуживают, и отмечая их высокую эффективность при лечении 
ТРД, а также их в целом хорошую переносимость и необоснован-
ный страх перед «сложностями тираминовой диеты». Кроме того, 
Н. Кляйн позднее, изучая антидепрессивный эффект ИМАО в со-
поставлении с ТЦА, сумел показать, что ИМАО более эффективны 
при так называемых атипичных депрессиях и депрессиях с коморбид-
ными тревожными расстройствами, тогда как ТЦА — ​при классиче-
ских меланхолических депрессиях. Эти выводы наряду с работами 
Роланда Куна и Поля Кильхольца заложили основы для дифферен-
цированного применения АД при разных формах депрессий — ​под-
хода, чуть было не уничтоженного в 1980-е годы с появлением СИ-
ОЗС и концепции «препаратов первой линии, подходящих буквально 
всем» и вновь возрождающегося сегодня [Healy, 2004].

Позже между тремя участниками первых исследований антиде-
прессивного эффекта изониазида и ипрониазида Н. Кляйном, Гарри 
П. Люмером и Джоном Сандерсом начался конфликт из-за того, кому 
в действительности принадлежит честь первооткрывателя и кому на 
самом деле должна была достаться премия Ласкера. Суть претен-
зий Гарри Люмера и Джона Сандерса сводилась к тому, что хотя они 
работали в одной с Н. Кляйном клинике и были участниками одного 
с ним проекта, они наблюдали улучшение от применения ипрониазида 
у нескольких пациентов с кататонией (не с депрессией), и это было 
раньше, чем Н. Кляйн сформулировал свои выводы об антидепрес-
сивных свойствах этих лекарственных средств. Дело дошло до суда, 
который тянулся много десятилетий [Healy, 2004]. Только 26 марта 
1981 г. Верховный апелляционный суд США окончательно устано-
вил, что именно Н. Кляйн должен считаться первооткрывателем ан-
тидепрессивного эффекта изониазида и ипрониазида [Sandler, 1990].

В 1959 г. Н. Кляйн предложил для характеристики хлорпромазина 
и резерпина, а также других подобных препаратов термин «атарак-
тики», или «большие транквилизаторы» (в противоположность «ма-
лому транквилизатору», мепробамату, который недавно появился). 
При этом он подчеркивал, что важным свойством «атарактиков», или 
«больших транквилизаторов», является их способность не только сни-
мать тревожность, но и «высвобождать из хаоса и путаницы» пси-
хотических пациентов, упорядочивать их поведение и мысли [Kline, 
1959]. Он также заявил, что уникальным свойством препаратов этой 
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группы является их способность «устранять, уменьшать или ослаб
лять различные психические симптомы, прежде всего симптомы пси-
хоза» [Kline, 1959]. Кроме того, Н. Кляйн дал также свою характе-
ристику той группы препаратов, которая позже стала известна как 
АД. Он предложил отличать их от амфетаминоподобных препара-
тов группы ПС (амфетамин, метамфетамин, метилфенидат), которые 
тогда уже были известны. Препараты группы ПС обладали способ-
ностью приводить к психомоторному возбуждению и быстро, непо-
средственно в момент начала действия, повышать настроение, не-
редко выше нормы, вызывая при этом выраженную эйфорию. Они 
даже предлагались ранее в качестве экспериментальной модели ма-
ниакального состояния на животных (модель, которая была в итоге 
принята и принимается до сих пор). В отличие от ПС, лекарственные 
средства группы ИМАО, которые Н. Кляйн называл «психоэнерги-
зирующими препаратами», «психическими энергизаторами» и кото-
рые до него тоже нередко именовали «стимуляторами», порождая тем 
самым путаницу в терминологии [Crane, 1956], не обладали способ-
ностью быстро, мгновенно повышать настроение и обычно не вызы-
вали эйфории, но были способны улучшить настроение у депрессив-
ных больных при курсовом применении [Kline, 1959].

Помимо своих двух главнейших открытий — ​антидепрессивного эф-
фекта ИМАО и антипсихотического действия резерпина — ​Н. Кляйн 
также участвовал во множестве важных психофармакологических ис-
следований, в частности в первых в США РКИ пролонгированных 
АП — ​модитена (фторфеназина энантата) и модеката (фторфеназина 
деканоата). Последний и сегодня применяется под названием моди-
тен-депо [Healy, 2004]. Н. Кляйн был также активным сторонником 
терапии пролонгированными АП как более удобной, но после появ-
ления первых сообщений о суицидах на фоне их применения призвал 
к осторожности. В 1970-х годах, после своей первоначальной резко 
негативной реакции на сообщение Росса Балдессарини и соавторов 
о том, что АП способны вызывать необратимую ПД ***, Н. Кляйн осо-
знал свою неправоту и много сделал для понимания врачебным со-
обществом опасности этого ПЭ и вредности неумеренного увлечения 

***	  Сначала Н. Кляйн резко отрицал подобную возможность, справедливо 
указывая, что у многих больных шизофренией такие дискинезии наблюдаются 
и без всякого лечения, а также на то, что выводы, является ли наблюдаемое 
состояние поздней дискинезией или временными «дискинезиями отмены», 
можно делать лишь спустя несколько месяцев после окончания применения 
препарата.
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высокими дозами АП. Он также провел исследование, показавшее, 
что 7,5–10 мг галоперидола дают лучший эффект и приводят к бо-
лее быстрой выписке больных, чем 20, 40 и 50 мг [Healy, 2004]. Эта 
работа имела большое влияние на прекращение практики «быстрых 
нейролептизаций», «химиошоков» и «галоперидоловых наркозов». 
За два года после появления этой статьи Н. Кляйна [Shopsin, Kline, 
1981] смертность от ЗНС в США снизилась в 4 раза [Healy, 2004].

Помимо этого Н. Кляйн наряду с датчанином Могенсом Шу и еще 
несколькими энтузиастами из разных стран был также одним из ак-
тивных инициаторов внедрения предложенного Джоном Кейдом ис-
пользования лития для лечения и профилактики фаз при БАР, а также 
показал его потенциальную полезность при алкоголизме, особенно 
запойной, дипсоманической его форме [Blackwell, 2013]. Поскольку 
соли лития являются природными соединениями, они не могли быть 
запатентованы ни в США, ни в Европе и были очень дешевы, вслед-
ствие чего ни одна из фирм не была заинтересована в их производстве 
и распространении. И если в Европе препараты лития, официально 
не зарегистрированные, тем не менее применялись, то в США в силу 
различий регулирующего законодательства с европейским ситуация 
с использованием лития в терапии БАР и алкоголизма была куда бо-
лее печальной. Если бы не активность Н. Кляйна, много сделавшего 
для популяризации лития в психиатрии и организовавшего давле-
ние на FDA со стороны врачей и пациентов, то литий так и остался 
бы «орфанным лекарством» и не получил бы регистрации FDA даже 
в 1973 г., когда в Европе он уже давно применялся [Healy, 2004].

Н. Кляйн был не только активным ученым, организатором клини-
ческих исследований и лоббистом методов лечения, которые считал 
полезными и важными (например, литием, клозапином, резерпином, 
пролонгированными АП, ИМАО), но также популяризатором психи-
атрии и публицистом на околопсихиатрические темы. За свою жизнь 
Н. Кляйн подготовил более 500 публикаций, которые были обращены 
как к медикам, так и к широкой общественности [Blackwell, 2013]. Он 
часто появлялся на радио и телевизионных ток-шоу в качестве гостя, 
пытаясь просветить широкую публику о природе психических забо-
леваний и современном состоянии научных исследований в психиа-
трии. Его Роклэндский исследовательский центр был одним из при-
меров настоящей, неангажированной науки и послужил основой для 
зарождения ECDEU — ​проекта независимых от фармкомпаний кли-
нических исследований [Healy, 2004]. Его книга «От грусти к радости» 
(«From sad to glad») о депрессиях и АД для широкой публики стала 
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бестселлером [Blackwell, 2013]. В 1955 г., выступая перед Конгрес-
сом США, Н. Кляйн убедительно доказал необходимость федераль-
ной поддержки исследований в области психофармакологии. Благо-
даря яркому и убедительному докладу Н. Кляйна в скором времени 
в казну Национального института психического здоровья (NIMH) 
начали поступать крупные суммы, федеральное финансирование ис-
следований в области психофармакологии в тот период увеличилось 
в 55 раз! Нет никаких сомнений, что выдающийся вклад Н. Кляйна 
в развитие психиатрической науки наряду с его лоббистскими и про-
светительскими усилиями резко ускорили всеобщее принятие биоло-
гической психиатрии и психофармакологии в то время, когда в аме-
риканском профессиональном сообществе безраздельно царствовал 
психоанализ [Shorter, 2005].

Н. Кляйн был основателем и первым директором Международ-
ного комитета по борьбе с психическими заболеваниями под эгидой 
ВОЗ [Blackwell, 2013]. В этом качестве он консультировал руковод-
ство ВОЗ и посвятил много времени и усилий тому, чтобы содейство-
вать улучшению лечения психических заболеваний в развивающихся 
странах [Blackwell, 2013]. Он часто путешествовал и потратил много 
сил и времени на создание и посещение клиник и программ по охране 
психического здоровья в других частях света. Н. Кляйн был одним 
из основателей Американской коллегии нейропсихофармакологии — ​
ACNP (1961) и его шестым президентом (1967) [Blackwell, 2013].

В 1960 г. Н. Кляйн и Манфред Клайнс ввели термин «киборг». 
Н. Кляйн справедливо полагал, что компьютеры могут быть использо-
ваны в крупномасштабных эпидемиологических исследованиях и для 
оптимизации администрирования сложных медицинских учрежде-
ний. В 1968 г. он установил один из первых компьютеров в государ-
ственной больнице Роклэнд для содействия исследованиям [Blackwell, 
2013]. В том же году курировал установку главного вычислительного 
компьютера и открытие вычислительного центра в Роклэнде по про-
грамме, финансируемой федеральным правительством. Он возглав-
лял разработку многих компьютеризованных медицинских систем, 
что привело к улучшению ухода за пациентами.

Работы Н. Кляйна в области психофармакологии помогли рево-
люционизировать лечение психических заболеваний. Он особенно 
интересовался биохимическими и эндокринологическими основами 
и социальными компонентами этих расстройств. Благодаря откры-
тию Н. Кляйном первых АД (ИМАО) и исторически первого АП 
резерпина стала возможной нормальная жизнь многих пациентов, 
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ранее считавшихся неизлечимыми. Это дало многим людям, стра-
давшим психическими заболеваниями, возможность жить дома, са-
мостоятельно ухаживать за собой и обеспечивать свои жизненные 
потребности, лечиться в амбулаторном режиме, вести продуктив-
ную и насыщенную жизнь и даже работать [Gruson, 1983]. Доктор 
Н. Кляйн часто говорил, что именно развитие психофармакологии 
помогло уменьшить презрение общественности к психически боль-
ным и их стигматизацию, отторжение и непонимание их проблем. Он 
говорил: «Тот факт, что психическая болезнь лечится с помощью ле-
карств, как-то гарантирует в общественном сознании, что это настоя-
щая, подлинная болезнь» [Gruson, 1983]. «Доктор Н. Кляйн больше, 
чем любой другой психиатр, сделал для одной из величайших рево-
люций, которые когда-либо произошли в уходе и лечении психически 
больных, — ​было сказано при вручении ему второй премии Ласкера 
в 1964 г. — ​Буквально сотни тысяч людей теперь ведут продуктивную, 
нормальную жизнь благодаря открытиям доктора Н. Кляйна, людей, 
которые до этого были в отчаянии и разочаровании» [Gruson, 1983]. 
Работы Н. Кляйна были признаны важными вехами в открытии но-
вой эры в психиатрии — ​эры психофармакологии.

Натан Кляйн трагически погиб в возрасте 66 лет, 11 февраля 
1983 г., после операции на открытом сердце в связи с аневризмой 
аорты [Blackwell, 2013].
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РОЛАНД КУН — ​ 
РОДОНАЧАЛЬНИК СОВРЕМЕННОЙ 

ПСИХОФАРМАКОТЕРАПИИ  
ДЕПРЕССИЙ

Роланд Кун родился в Швейцарии в небольшом городке Бьене 
недалеко от Берна 4 марта 1912 г. [Healy, 2006] в семье с местными 
корнями и медицинскими традициями. Известно, что предки его ма-
тери основали детскую больницу в городе, где он родился [Tondo, 
2012], а его отец и дед были книготорговцами и издателями. Р. Кун 
изучал медицину на медицинском факультете Бернского универси-
тета, а также получал академическое образование в Париже [Cahn, 
2006]. Р. Кун успешно окончил обучение на медицинском факультете 
в 1937 г., написав выпускную работу на тему, посвященную проблеме 
экскреции йода у больных с кретинизмом [цит. по Tondo, 2012]. Ве-
дущей фигурой в Швейцарии, а именно в Берне, в области психиа-
трии в то время был Якоб Клоэзи, который считался изобретателем 
методики использования пролонгированного сна при лечении пси-
хических болезней. Именно у него Р. Кун проходил обучение по пси-
хиатрии в 1937–1939 гг., стажируясь в его психиатрической клинике 

Роланд Кун (Roland Kuhn)
(1912–2005)
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в Берне [Ban, 2006]. В 1939 г. Р. Кун был назначен заместителем ди-
ректора психиатрической больницы г. Мюнстерлингена в швейцар-
ском округе Тургау, которая находилась на берегу озера Констанс 
[Ban, 2006].

Психиатрическая больница, в которой работал Р. Кун, была доста-
точно большой: в ней могли содержаться до 700 коечных пациентов 
и еще больше — ​получать амбулаторное лечение [Healy, 2006]. Впо-
следствии Р. Кун стал директором этой клиники и находился в дан-
ной должности с 1970 по 1980 г., после чего ушел на пенсию [Cahn, 
2006]. Забегая вперед, отметим, что Р. Кун проработал в этой боль-
нице всю свою трудовую жизнь, неоднократно отказываясь от более 
престижных назначений. В частности, известно, что ему предлагали 
место заведующего кафедрой психиатрии Университета Вюрцбурга, 
но он предпочел остаться в Мюнстерлингене [Tondo, 2012].

Предпосылки для открытия  
первого антидепрессанта в качестве 

фармакологического агента
В середине 50-х годов прошлого века бюджет больницы, где ра-

ботал Р. Кун, был очень ограниченным, и денег на закупку лекарств 
(в особенности только что появившегося и очень дорогого хлорпро-
мазина) катастрофически не хватало. В связи с этим Р. Кун обратился 
в фирму, производившую хлорпромазин, «Geigy Pharmaceuticals» 
(сегодня это часть компании «Новартис»), уже тогда, в середине 
1950-х годов, бывшую одной из крупнейших швейцарских фармацев-
тических компаний со штаб-квартирой в Базеле [Ban, 2006], с прось-
бой предоставить ему на апробацию новые АП, которые он мог бы 
бесплатно, в рамках клинических испытаний, опробовать в своей 
больнице на пациентах с шизофренией и другими психозами [Cahn, 
2006]. Судьба распорядилась таким образом, что примерно в это же 
время Роберт Доменьос, начальник отдела фармакологии этой ком-
пании, был сильно заинтересован в поиске новых аналогов и произ-
водных фенотиазина, чтобы повторить успех, который имел хлорпро-
мазин при лечении шизофрении [Healy, 2000]. С этой целью «Geigy 
Pharmaceuticals» вернулась к рассмотрению различных соединений из 
своей старой коллекции веществ, относившихся к группе производных 
иминодибензила (другого трициклического соединения, очень похо-
жего на фенотиазин и отличающегося всего одним атомом в среднем 
кольце), родоначальник которой, сам иминодибензил, был впервые 
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синтезирован еще в 1898 г. [Tondo, 2012]. Одно из первых производ
ных иминодибензила, синтезированное в начале XX в., было ши-
роко известным ныне красителем — ​метиленовым синим. Перво-
начально фирма не имела представления о том, что этот препарат 
можно применять в медицине, и позиционировала данное вещество 
исключительно в качестве красителя для химической и текстильной 
промышленности. Однако в дальнейшем, основываясь на идее о том, 
что некоторые красители могут лучше проникать в клетки микро-
организмов, чем другие, и могут быть токсичными для них, ученые 
предложили лечить метиленовым синим такие инфекционные забо-
левания, как малярия. Это действительно оказалось эффективным, 
и метиленовый синий в комбинации с хинином применял, в частности, 
Юлиус Вагнер-Яурегг при купировании малярии, которую он при-
вивал своим больным для лечения нейросифилиса (прогрессивного 
паралича). Кроме того, метиленовый синий оказался эффективным 
восстановителем и в этом качестве внутривенно в растворах с глю-
козой («Хромосмон») успешно применялся при отравлениях циа-
нидами, сильными окислителями, метгемоглобинообразователями.

Среди других 42 производных иминодибензила, синтезированных 
химиками «Geigy Pharmaceuticals», одно соединение, G‑22150, было 
выбрано ими для дальнейших испытаний в качестве потенциального 
аналога хлорпромазина, АП и снотворного средства. Приблизительно 
на этом этапе в компанию и обратился Р. Кун [Tondo, 2012]. «Geigy 
Pharmaceuticals» ответила положительно на его просьбу и выделила 
ему некоторое количество G‑22150 для апробации на его пациентах 
[Tondo, 2012]. В марте 1955 г. Р. Кун заявил компании, что данный 
препарат не только имеет серьезные ПЭ и абсолютно неэффекти-
вен при лечении шизофрении, но, более того, у многих больных на 
его фоне наблюдалось ухудшение состояния [Baldessarini, Willmuth, 
1968]. Сегодня мы знаем, что ухудшение у психотических пациентов 
при лечении АД, особенно стимулирующего типа действия, не явля-
ется редкостью и связано с провокацией маниакальных и гипоманиа-
кальных состояний или обострением психоза, усилением бессонницы 
и раздражительности. Но тогда этого еще не знали, более того, са-
мого класса АД еще не существовало, да и просто мысль о фармако-
терапии депрессий, в отличие от представлений о возможности такого 
лечения шизофрении, еще не созрела в научных кругах.

В начале 1956 г. Р. Кун вновь обратился в «Geigy Pharmaceuticals» 
и сообщил, что он бы хотел выбрать для испытаний другое вещество, 
G‑22355, из их обширной фарматеки производных иминодибензила, 
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насчитывавшей по крайней мере 40 различных веществ трицикличе-
ской структуры. Основанием для интереса Р. Куна к G‑22355 стало 
то, что структура его боковой цепи была очень похожа на струк-
туру боковой цепи хлорпромазина, отличалось только ядро: имино-
дибензильное вместо фенотиазинового. В этой связи Р. Кун пред-
положил, что данное соединение может иметь фармакологические 
особенности, сходные с таковыми у хлорпромазина, и тоже быть 
эффективным АП.

Компания «Geigy Pharmaceuticals» согласилась с аргументами 
Р. Куна, заменила G‑22150 на G‑22355 в своей программе испытаний 
и выдала Р. Куну это запрошенное им вещество на апробацию. Он на-
значил его в общей сложности около 300 пациентам с разными диа-
гнозами [Tondo, 2012]. Как и в случае с предыдущим веществом, этот 
препарат не только оказался неэффективным при лечении шизофре-
нии, но и часто вызывал у больных ухудшение состояния, обострение 
психозов [Ban, 2006]. Однако Р. Кун был очень внимательным кли-
ницистом и достаточно быстро заметил, что воздействие G‑22355 на 
больных шизофренией нередко сопровождается повышением настро-
ения вплоть до развития тяжелых маниакальных состояний, и это под-
толкнуло его к мысли попробовать применить препарат именно у де-
прессивных больных [Cahn, 2006]. Он решил использовать G‑22355 
у одной из своих пациенток с тяжелой эндогенной депрессией. Со-
хранились данные, что именно 18 января 1956 г., спустя 2 недели от 
начала применения G‑22355, Р. Кун зафиксировал у больной отчет-
ливый антидепрессивный эффект [Ban, 2006].

Воодушевленный этим первым успехом, он решил, что находится 
на верном пути, и немедленно применил препарат еще у двух паци-
енток с тяжелой эндогенной депрессией, и у обеих также получил по-
ложительные результаты лечения. Кроме того, во всех трех случаях 
прекращение терапии G‑22355 привело к быстрому рецидиву де-
прессивной симптоматики. Это убедило Р. Куна в том, что наблюда-
емый эффект препарата не является артефактом или случайным со-
впадением, и заставило его возобновить лечение этих больных [Ban, 
2006]. Впоследствии он применил данное вещество еще у 40 депрес-
сивных пациентов в своей клинике и получил положительный эффект 
у 2/3 из них (что примерно соответствует и сегодняшним данным об 
эффективности АД) [Kuhn, 1996]. По сообщениям Р. Куна, у боль-
шинства депрессивных пациентов, пролеченных этим препаратом, 
симптомы депрессии купировались в течение первых 3 недель, что 
составляло разительный контраст с традиционным для того времени 
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многомесячным периодом ожидания спонтанного окончания депрес-
сивной фазы [Cahn, 2006].

Результаты лечения депрессивных пациентов с помощью G‑22355 
были настолько впечатляющими, что еще задолго до завершения фор-
мальной программы испытаний весь персонал клиники, где рабо-
тал Р. Кун, включая даже средний и младший медперсонал, уже не 
сомневался, что новый препарат эффективен в терапии депрессии 
[Healy, 2000].

Внедрение первого антидепрессанта (имипрамина) 
в клиническую практику и зарождение  

эры психофармакологии в аффектологии
Первая печатная статья Р. Куна, посвященная лечению депрес-

сивных состояний с помощью G‑22355, была опубликована 31 авгу-
ста 1957 г. в «Швейцарском еженедельном медицинском журнале» 
[Kuhn, 1957]. Спустя несколько дней, 2 сентября 1957 г., Р. Кун со-
общил о своих клинических впечатлениях от применения G‑22355 на 
втором Международном конгрессе по психиатрии, который проходил 
в Цюрихе. Однако на этом конгрессе, к сожалению, было очень мало 
слушателей, вследствие чего его сообщение осталось практически не 
замеченным научной общественностью [Ban, 2006]. Тем не менее д-р 
Хайнц Леманн, директор находившегося в Монреале (Канада) госпи-
таля «Дуглас», прочитав эту статью, был весьма впечатлен, сразу же 
заказал достаточное количество образцов G‑22355 из Базеля и, по-
лучив их авиапочтой, начал применять для лечения пациентов с де-
прессией в своей клинике [Cahn, 2006]. Это также дало положитель-
ные результаты, и Х. Леманн опубликовал соответствующую статью 
в журнале Канадской медицинской ассоциации в 1958 г. [Cahn, 2006].

К  концу 1957 г. G‑22355 был зарегистрирован и  разрешен 
в Швейцарии для клинического применения при лечении депрессий 
под международным непатентованным наименованием «имипрамин» 
и фирменным названием Tofranil [Ban, 2006]. Впоследствии он стал 
родоначальником целой группы препаратов, получивших из-за осо-
бенностей своего химического строения (обязательное наличие в мо-
лекуле трех соединенных между собой конденсированных колец-ге-
тероциклов, причем с определенными пространственными углами 
между кольцами в молекуле) общее название — ​ТЦА. Весной 1958 г. 
имипрамин уже поступил на рынки других стран Европы. Однако из-
вестно, что мгновенного рыночного успеха он не имел [Tondo, 2012].
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В отличие от хлорпромазина, который был открыт Жаном Деле 
в Париже, и ипрониазида, внедренного Н. Кляйном в Роклэнде, не-
далеко от Нью-Йорка, имипрамин был испытан в психиатрической 
больнице в небольшой швейцарской деревне. К тому же у Р. Куна не 
было ни научной степени, ни статуса, как у Ж. Деле и Н. Кляйна. Его 
даже не пригласили выступить на Конгрессе по нейропсихофармако-
логии в Риме в 1958 г., где коллеги из Гейдельберга уже делали доклад 
об имипрамине [Tondo, 2012]. Более того, в конце 1950-х годов в ака-
демической психиатрии существовало сильное сопротивление меди-
каментозному лечению депрессии (в Европе психиатры делали ставку 
на ЭСТ, а в США — ​на применение психоаналитических методов).

Тем не менее, несмотря на все трудности и препятствия, работы 
Р. Куна и внедрение имипрамина в клиническую практику показали 
принципиальную возможность лечения депрессий медикаментами, что 
открыло путь для целенаправленного синтеза, исследования и при-
менения других АД [Ban, 2006]. Так или иначе, Р. Кун уже в своих 
первых публикациях настолько тщательно описал как собственно ан-
тидепрессивное действие имипрамина, так и его сопутствующие ПЭ 
(седативный, стимулирующий, М-холинолитический и др.), что бо-
лее поздние исследования не добавили ничего нового и радикаль-
ного в понимании его фармакологических свойств, как показал отчет, 
опубликованный в 1970 г. [Angst, 1970]. Это еще раз демонстрирует, 
сколь наблюдательным клиницистом был Р. Кун.

Первый крупный обзор по имипрамину появился в 1965 г. Он ос-
новывался на всех имевшихся к тому времени международных иссле-
дованиях, которые включали в общей сложности 502 пациентов с де-
прессией. Авторы этого обзора указывали на улучшение состояния 
больных, получавших имипрамин, по сравнению с плацебо в 65% слу-
чаев [Klerman, Cole, 1965], что соответствует и современным стати-
стическим оценкам эффективности ТЦА (приблизительно две трети 
пациентов положительно отвечают на терапию).

В 1957 г. Р. Кун женился на своей давней коллеге Верене Гебхарт, 
которая родила ему трех дочерей и с которой он жил и совместно ра-
ботал до старости. С 1957 по 1983 г. он был доцентом кафедры пси-
хиатрии в Цюрихском университете, где оставался почетным про-
фессором до 1998 г. [Tondo, 2012]. Спустя еще несколько лет после 
открытия имипрамина Р. Кун снова начал сотрудничать с «Geigy 
Pharmaceuticals» при синтезе и последующем внедрении в практику 
первого из ГЦА — ​мапротилина, зарегистрированного под торговым 
названием Людиомил [Tondo, 2012].
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Мапротилин, имевший меньше ПЭ, чем ТЦА, в 1970-е годы был 
самым продаваемым АД в Европе [Healy, 2006]. Открытие этого пре-
парата с его специфической способностью довольно избирательно 
блокировать обратный захват норадреналина (по сравнению с ТЦА, 
неселективно блокировавшими обратный захват и серотонина, и нор
адреналина) показало принципиальную возможность синтеза эф
фективных АД, селективно влияющих только на одну из моноаминер-
гических систем, что дало толчок для будущей разработки и внедрения 
СИОЗС и СИОЗН. Р. Кун много занимался исследованиями лево-
протилина (оксапротилина, C49–802 BDA), также известного как 
гидроксимапротилин и являющегося основным активным метаболи-
том мапротилина. Гидроксимапротилин имеет еще большую селек-
тивность к норадреналиновому транспортеру, еще меньше влияния 
на обратный захват серотонина, меньшее М-холинолитическое и аль-
фа-адреноблокирующее действие, чем исходное соединение. Тем не 
менее, фирма «Geigy Pharmaceuticals» решила не развивать этот пре-
парат и не пытаться зарегистрировать его в качестве самостоятель-
ного АД, несмотря на положительные доклады Р. Куна [Healy, 2006].

Р. Кун также неоднократно подчеркивал специфичность эффекта 
ТЦА и ГЦА и указывал, что основным показанием к их применению 
являются именно эндогенные меланхолические депрессии и что фар-
макологическое лечение депрессий не противоречит психотерапевти-
ческому, не заменяет и не вытесняет его, поскольку эти методы имеют 
разные терапевтические ниши (эндогенная депрессия в одном случае, 
реактивная или невротическая — ​в другом). Кроме того, Р. Кун был од-
ним из первых, кто осознал важность комплексного подхода в лечении 
депрессивных расстройств, необходимость присоединения психотерапии 
на этапе становления ремиссии и неоднократно подчеркивал целесо
образность практического сочетания фармакотерапии и психотерапии. 
При этом в психотерапевтическом плане он отдавал предпочтение эк-
зистенциально-гуманистическому направлению и его синтезу с психо-
анализом, так называемому экзистенциальному анализу [Tondo, 2012].

За свой вклад в развитие фармакотерапии депрессии Р. Кун был 
избран почетным доктором медицины Университета Лувена и Ба-
зельского университета [Ban, 2006], а за популяризацию экзистен-
циального анализа как одной из форм психотерапии — ​почетным 
доктором философии Сорбонны [Cahn, 2006]. Почти до конца своей 
жизни Р. Кун был востребован в качестве приглашенного лектора 
и читал лекции в различных странах. Роланд Кун умер 10 октября 
2005 г. в возрасте 93 лет в Щецингене в Швейцарии.
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КАРЛ ЛЕОНГАРД:  
ИСПЫТАНИЕ ВОЙНОЙ  
И ВКЛАД В МИРОВУЮ  

ПСИХИАТРИЮ

Карл Леонгард родился 21 марта 1904 г. в семье евангелистского 
священника в Эдельфельде (Бавария) в Германии [Beckmann, 2012]. 
Известно, что он был шестым ребенком из одиннадцати детей в се-
мье. До 1923 г. он учился в гуманитарной гимназии в Вайдене (Обер
пфальц). Сохранились данные, что К. Леонгард изначально хотел стать 
юристом, но потом передумал и решил посвятить себя медицине [Пе-
трюк и др., 2014]. Медицине он обучался в Университетах Эрлангена, 
Берлина и Мюнхена [Rollin, 1989]. Закончив учебу, он стал помощ-
ником врача (фельдшером) и в течение короткого времени работал 
в психиатрической клинике Университета Эрлангена, где ранее про-
ходил обучение еще как студент-медик [Beckmann, 2012]. Начав свою 
врачебную деятельность под руководством известного немецкого пси-
хиатра К. Бонхеффера, К. Леонгард окончательно решил посвятить 
себя психиатрии. В 1931 г. он перешел работать в больницу «Heil 
und Pflege Anstalt» в г. Аберзее в Верхней Баварии [Rollin, 1989]. 

Карл Леонгард (Karl Leonhard)
(1904–1988)
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Уже через год он стал главным врачом этой клиники [Петрюк и др., 
2014]. В 1931 г. он женился на учительнице Эльфриде Виттлер, кото-
рая в дальнейшем родила ему троих детей. Работая в клинике г. Абер-
зее, он начал изучать клиническую картину дефектной симптоматики 
при шизофрении («Defekt Schizophrene Krankheitsbilder»). Этой ра-
ботой он привлек к себе внимание Карла Клейста [Beckmann, 2012]. 
К 1936 г., когда К. Леонгард перешел на кафедру психиатрии Уни-
верситета им. Гёте во Франкфурте, которой руководил Карл Клейст, 
его перу уже принадлежал ряд интересных публикаций, посвящен-
ных теме «эпизодических психозов» и «атипичных психозов» в рам-
ках шизофрении [Leonhard, 1931, 1934, 1936]. В 1937 г. он полу-
чил звание профессора, а с ней и право начать преподавательскую 
деятельность [Петрюк и др., 2014]. Это было символом признания 
его научных заслуг [Beckmann, 2012]. Всю свою последующую на-
учную карьеру вплоть до самой отставки своего учителя, К. Клей-
ста, в 1950 г. К. Леонгард провел в тесном контакте и сотрудниче-
стве с ним [Ungvari, 1994]. В 1944 г. К. Леонгард стал внештатным 
профессором Франкфуртского университета.

К. Леонгард, как и его учитель К. Клейст, был противником на-
цистской программы стерилизации, а затем и умерщвления (эвтана-
зии) психически больных в целях «защиты чистоты арийской расы». 
Для того чтобы спасти своих пациентов от стерилизации и после-
дующего умерщвления, он перестал ставить им диагнозы таких тя-
желых психических заболеваний, как шизофрения и МДП, порой 
переписывая и подделывая их медицинские документы и истории 
болезни [Петрюк и др., 2014]. Сохранились данные, что именно 
благодаря личному участию К. Леонгарда в судьбах своих пациен-
тов в период его работы в университетской психиатрической кли-
нике г. Франкфурта были спасены от смерти множество больных 
[Beckmann, 2003].

К. Леонгард еще до Второй мировой войны придерживался левых 
взглядов и с симпатией относился к Советскому Союзу, поэтому, когда 
после капитуляции вермахта он получил приглашение переехать в со-
циалистическую Восточную Германию и занять должность профес-
сора психиатрии и неврологии Медицинской академии в г. Эрфурте, 
он с радостью принял это приглашение. Оттуда он в 1957 г. пере-
шел в Университет им. Гумбольдта в Берлине и стал работать в зна-
менитой клинике Шарите, в которой когда-то работал другой извест-
ный немецкий психиатр, Карл Людвиг Бонхеффер. С этой клиникой 
в дальнейшем были связаны многие годы его жизни и деятельности 
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[Петрюк и др., 2014]. Позже, в 60-х годах XX в., К. Леонгард разо-
чаровался в «реальном социализме» и хотел вернуться в Западную 
Германию, однако власти Восточной Германии ему в этом отказали 
[Петрюк и др., 2014].

После своего выхода на пенсию К. Леонгард полностью посвятил 
себя научным исследованиям в области психиатрии. Сохранились све-
дения о том, что он был очень щедр по отношению как к доброволь-
цам для участия в исследованиях, так и к своему персоналу [Rollin, 
1989]. Несмотря на свой большой вклад в науку, лишь в последние 
несколько лет работы он приобрел международное признание. От-
части такому игнорированию заслуг К. Леонгарда способствовали 
установившийся между социалистическим Востоком и капиталисти-
ческим Западом «железный занавес», взаимное недоверие и огра-
ничение контактов [Rollin, 1989]. Кроме того, работы К. Леонгарда 
издавались только на немецком языке, и в силу этого в значительной 
степени игнорировались в американской и британской психиатрии 
и были малодоступны коллегам из других европейских стран, так как 
языком международного научного общения был английский [Ungvari, 
1994]. Лишь после перевода в 1979 г. монографии К. Леонгарда на 
английский язык его работы привлекли внимание специалистов из 
Вашингтонского университета Сент-Луис и других клинико-диагно-
стически, а не психоаналитически ориентированных кафедр психи-
атрии в США [Beckmann, Lanczik, 1990]. После этого книги и ста-
тьи К. Леонгарда были переведены на многие языки и неоднократно 
переиздавались. В период своей активной деятельности К. Леонгард 
поддерживал самые тесные связи с советскими психиатрами и при-
нимал активное участие в проводившихся в СССР съездах и конфе-
ренциях по психиатрии. Многие его работы были переведены на рус-
ский язык и опубликованы в Советском Союзе [Петрюк и др., 2012]. 
К. Леонгард был очень скромным человеком и всегда старался укло-
няться от всяких чествований. Все знавшие его отмечали эту скром-
ность, а также доброжелательность, теплоту и уважительное отно-
шение к больным и окружающим [Петрюк, 2012].

В 1984 г., на свое 80-летие, К. Леонгард был награжден орденом 
«Звезда дружбы народов». Вскоре после своего 84-го дня рожде-
ния, 23 апреля 1988 г., К. Леонгард скоропостижно скончался в Бер-
лине [Rollin, 1989]. В 1995 г. сын К. Леонгарда Фолькмар опублико-
вал автобиографию своего отца под названием «Моя личность, моя 
жизнь и деятельность» (Meine Person und meine Aufgaben im Leben) 
[Leonhard, 1995].
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Труды Карла Леонгарда
Считается, что К. Леонгард — ​один из последних представителей 

поколения специалистов, одинаково хорошо разбиравшихся и в пси-
хиатрии, и в неврологии — ​в науках, начинавшихся как две смежные 
ветви одной специальности, но с годами все больше отдалявшихся 
друг от друга [Neumärker, 2008]. К заслугам К. Леонгарда можно от-
нести введение новых стандартов в клинической диагностике, терапии 
и исследовании эндогенных психозов. Он также описал типологию 
нормальных и аномальных типов личности и предложил концепцию 
личностной акцентуации как состояния, промежуточного между 
условной «нормой» (хорошо адаптированной личностью) и явной 
психопатией (явным РЛ). Эта концепция в дальнейшем стала осно-
вой изучения им индивидуальных личностных особенностей паци-
ента и разработки им методик индивидуализированной психотерапии 
неврозов с учетом имеющихся у пациента личностных акцентуаций 
[Neumärker, 2008]. Кроме того, идеи К. Леонгарда о теоретической 
и практической возможности, а главное — ​научной и клинической 
целесообразности точной топической диагностики различных пато-
логий головного мозга оказали большое влияние на развитие невро-
логии и нейропсихологии. В частности, данное им с анатомо-топо-
графической привязкой описание таких неврологических нарушений, 
как афазия, аграфия, апраксия, сохраняет актуальность до насто-
ящего времени [Neumärker, 2008]. Будучи последователем школы 
К. Клейста и К. Вернике, систематически стремившейся к синтезу 
нейроанатомии, нейрофизиологии и неврологии с психиатрией, К. Ле-
онгард творчески развивал эти идеи применительно ко многим пси-
хическим заболеваниям: шизофрении, аффективным расстройствам, 
неврозам, расстройствам личности и др., а также к проблемам общей 
психопатологии и поведения человека [Петрюк и др., 2012]. В обла-
сти классической клинической психиатрии особенно известны труды 
К. Леонгарда, касающиеся классификации и клинического описа-
ния шизофрении, а также аффективных расстройств. Эти его работы 
всегда привлекали к себе внимание и до сих пор широко обсуждаются 
как отечественными, так и зарубежными психиатрами [Петрюк и др., 
2012]. В учении о шизофрении по сей день выделяют направление 
Клейста–Леонгарда. Исходно являясь патоморфологическим, оно 
в известной мере развивает методологические позиции Мейнерта–
Вернике. В соответствии с этими взглядами К. Леонгард, как и его 
учитель К. Клейст, обосновывал точку зрения на шизофрению как 
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на гетерогенную группу системных наследственно-дегенеративных 
заболеваний. Классификационные работы, проводившиеся К. Ле-
онгардом, имели большое значение для последующего создания об-
щепринятой международной системы классификации психических 
расстройств под эгидой ВОЗ [Perris, 1990]. Его описания и класси-
фикация психических заболеваний до сих пор сохраняют актуаль-
ность и ценность для исследователей, изучающих психопатологию 
психотических расстройств [Carroll, 1998].

Одним из важных направлений в работах К. Леонгарда было ис-
следование вопросов шизофренологии и аффектологии (расстройств 
аффективной сферы). Рассмотрим эти работы подробнее.

Улучшение классификации 
и диагностики шизофрении

В 1930 г. К. Леонгард представил очень подробное описание гал-
люцинаторной картины у пациента с постэнцефалитическим паркинсо-
низмом [Braun, Kornhuber, 2015]. Считается, что наблюдение именно 
этого случая заложило в дальнейшем основу для предложенной им 
методики дифференциальной диагностики органических и эндогенных 
психозов. Затем в период своей работы в клинике Университета Эр-
лангена К. Леонгард много занимался ведением и отслеживанием со-
стояния пациентов как с острыми эпизодами шизофрении, так и с хро-
ническим течением заболевания [Braun, Kornhuber, 2015]. Это дало 
впоследствии решающий импульс для создания им классификации 
и дифференциальной диагностики различных форм и типов шизо
френии [Braun, Kornhuber, 2015]. В 1957 г. в своей переведенной на 
многие языки книге «Разделение эндогенных психозов и их диффе-
ренцированная этиология» (Aufteilung der endogenen Psychosen und 
ihre differenzierte Ätiologie) [Leonhard, 1957] он представил на основе 
взглядов нейроанатомической школы К. Клейста и К. Вернике высо-
кодифференцированную систему классификации эндогенных психо-
зов, в которой выделил более 40 их разновидностей [Carroll, 1998].

Кроме того, К. Леонгард разработал собственный метод психоте-
рапии неврозов, базировавшийся на глубоком анализе и учете лич-
ностных особенностей пациента и присущих ему акцентуаций. Этот 
метод психотерапии он назвал «индивидуализированной психотера-
пией неврозов» [Leonhard, 1965].

Перу К.  Леонгарда также принадлежит важная нозологиче-
ская классификация шизофрении и шизофреноподобных психозов, 
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в рамках которой он выделил группу «классически» протекающих, 
имеющих прогредиентное течение, характеризующихся системати-
зированным бредом и неизбежно приводящих к нарастанию дефект
ных явлений форм, которые он назвал «систематической шизофре-
нией», и группу атипичных, периодически или фазно протекающих 
психозов, характеризующихся более благоприятным течением, от-
сутствием прогредиентности или слабой прогредиентностью, ме-
нее выраженными дефектными явлениями и меньшей тенденцией 
к их нарастанию со временем и количеством перенесенных присту-
пов, меньшей тенденцией к систематизации бреда и кристаллизации 
хронической бредовой системы [Петрюк и др., 2012]. К последней 
группе атипичных, периодических и  фазно протекающих шизо
френоподобных психозов он относил то, что назвал «несистемати-
ческой шизофренией», а также циклоидные психозы, которые, по 
его мнению, отличались от «классических» прогредиентных форм 
шизофрении синдромальной структурой приступов, характером те-
чения, более благоприятным прогнозом, отсутствием или меньшей 
выраженностью тенденции к нарастанию дефектных явлений в меж-
приступном периоде, а от МДП — ​наличием в структуре приступов 
не только аффективной, но и галлюцинаторно-бредовой симптома-
тики. Согласно определению К. Леонгарда, при «несистематической 
шизофрении», к которой он относил, в частности, аффективно на-
сыщенную парафрению и периодическую кататонию, течение бо-
лезни приступообразное и более благоприятное, чем при «клас-
сической» «систематической шизофрении» [Петрюк и др., 2012]. 
Проведенные К. Леонгардом изыскания в этой области позже при-
вели к формулировке современной концепции ШАР как заболева-
ния, в некотором смысле (и нейробиологически, и генетически, и по 
особенностям клинического течения и прогноза, и по тактике лече-
ния) находящегося «между» классической шизофренией и класси-
ческим МДП (БАР) [Stahl, 2013].

Таким образом, концепция К. Леонгарда о существовании «третьей 
болезни», промежуточной между двумя традиционно выделявшимися 
со времен Э. Крепелина основными формами «больших» психозов — ​
шизофренией и МДП — ​формы психоза, а именно «циклоидных 
психозов», «несистематической шизофрении», «циркулярной 
шизофрении», стала предтечей современной концепции ШАР. 
Несмотря на это, классификация К. Леонгарда при его жизни не 
была воспринята современниками и неоднократно подвергалась 
критике [Петрюк и др., 2012].
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К. Леонгард был почетным членом множества международных 
и национальных научных обществ, в том числе Всесоюзного науч-
ного общества невропатологов и психиатров [Петрюк и др., 2012]. 
Важно упомянуть также, что К. Леонгард предложил метод диффе-
ренциальной диагностики детской шизофрении и РДА и подчерки-
вал, что шизофрения может начаться и развиваться и в детском воз-
расте, а также то, что эти два расстройства являются лишь внешне 
сходными, но патогенетически различными (и поэтому, в частности, 
возражал против нередкого в тогдашней психиатрии автоматиче-
ского изменения диагноза с РДА на «шизофрению» по достижении 
пациентом 18-летнего возраста). К. Леонгард при этом также ука-
зывал, что шизофрения, начавшаяся в детском возрасте, имеет ряд 
особенностей клинической симптоматики и течения, в частности, со-
провождается нарушениями интеллектуального и эмоционального 
развития, неполным развертыванием и известной избирательно-
стью в представленности классических для шизофрении синдро-
мов в детском возрасте. Тем не менее К. Леонгард считал возмож-
ной постановку такого диагноза и указывал, что он отличается от 
РАС [Петрюк и др., 2012].

Классификация акцентуаций 
личности по К. Леонгарду

Одной из важнейших заслуг К. Леонгарда перед мировой и отече-
ственной психиатрией наряду с уже описанным вкладом в изучение 
различных форм шизофрении и аффективных расстройств стало со-
здание концепции акцентуаций личности как состояний, погранич-
ных между безусловной нормой (особенностями характера человека, 
укладывающимися в рамки социально принятых в данном обществе 
норм поведения) и явной патологией — ​психопатией, или РЛ.

К. Леонгард долгие годы занимался этой проблемой и в итоге вы-
делил десять основных типов акцентуированных личностей и множе-
ство промежуточных между ними (смешанных, мозаичных) типов. Он 
также подробно описал и охарактеризовал весь спектр патохаракте-
рологических расстройств, показав его непрерывность и клиническую 
динамичность, в частности, то, что под влиянием неблагоприятных 
внешних обстоятельств человек, ранее считавшийся акцентуирован-
ным или даже «нормальным, просто с особенностями», может де-
компенсироваться, что приведет к патологическому развитию лич-
ности и в конечном итоге к РЛ, психопатии.
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Все свои разработки в этой области К. Леонгард обобщил в мо-
нографии «Акцентуированные личности», переведенной на русский 
язык и изданной в СССР в 1981 г. Эта книга состоит из двух частей. 
В первой К. Леонгард представил свою классификацию типов ак-
центуаций личности и провел их подробный клинический, психоло-
гический и патохарактерологический анализ, во второй использовал 
в качестве примеров, иллюстрирующих выделенные им типы акценту-
ированных личностей, литературных героев из известных произведе-
ний великих писателей: Ф. М. Достоевского, М. Сервантеса, Ф. Стен-
даля, И. Гёте, У. Шекспира и др. Книга К. Леонгарда благодаря столь 
необычному подходу автора, а также легкости и изящности его ли-
тературного стиля вызвала большой интерес не только у професси-
оналов-психиатров, психологов, психотерапевтов и патохарактеро-
логов, но и у широкой публики.

Созданная К. Леонгардом концепция акцентуаций личности как 
состояний, пограничных между «нормальными» особенностями ха-
рактера и РЛ, получила широкое признание, как и сам термин «ак-
центуация личности», употребимый и сегодня. Не менее популярными 
и общепризнанными стали также концепция спектра, континуума РЛ, 
в котором помимо жестко определенных в классификации типов име-
ются и промежуточные, смешанные или мозаичные формы, и пред-
ставление о конституциональной, врожденной природе РЛ и в то же 
время их клинической динамичности, способности усугубляться, де-
компенсироваться под влиянием неблагоприятных внешних факто-
ров и улучшаться или смягчаться под влиянием психотерапии.

Интересно отметить, что подход К. Леонгарда, использовавшего 
литературных героев в качестве примеров, ныне позаимствован псев-
донаучным направлением «соционика», также пытающимся клас-
сифицировать людей по психотипам и использующим в качестве их 
названий имена великих людей прошлого или литературных героев.

Улучшение классификации и диагностики 
аффективных расстройств

Кроме того, К. Леонгард также внес большой вклад в классифика-
цию расстройств настроения. Так, еще в 1957 г. он впервые поставил 
вопрос о необходимости различать депрессивные состояния, протека-
ющие без гипоманиакальных или маниакальных эпизодов и череду-
ющиеся с маниакальными или гипоманиакальными расстройствами 
(«классическое» представление о МДП подразумевало именно такое 
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чередование). При этом, по мнению К. Леонгарда, нужен разный под-
ход к лечению этих двух типов депрессивных состояний. Таким обра-
зом, он первым провел грань между тем, что позже стали называть 
униполярными (или монополярными, по другой терминологии) и би-
полярными депрессивными состояниями, и первым показал диагно-
стическую, терапевтическую и прогностическую значимость этого раз-
граничения. Лишь гораздо позже, независимо от К. Леонгарда и друг 
от друга, к такому же выводу пришли Жюль Ангст (1966), Карло 
Перрис (1966) и Джордж Винокур (1969). В частности, К. Перрис 
подчеркивал диагностическую и прогностическую значимость диф-
ференциальной диагностики между БАР и униполярным депрессив-
ным расстройством, а также важность отделения циклоидных психо-
тических нарушений от других основных форм психозов [Perris, 1990]. 
Между тем заслуга введения в психиатрию самого понятия о диффе-
ренциальной диагностике между униполярными и биполярными аф-
фективными расстройствами принадлежит совместной работе школы 
К. Клейста, Эдда Нееле и К. Леонгарда [Teichmann, 1990]. Кроме 
того, К. Леонгард также впервые предположил, что помимо «клас-
сических» вариантов течения БАР как правильного чередования ма-
ний/гипоманий и депрессий могут существовать и другие, например 
сочетающие в рамках одной фазы одновременно признаки маниакаль-
ного и депрессивного состояния (то, что сейчас называют «смешан-
ными состояниями», «смешанными или дисфоричными маниями» или 
«смешанными или дисфоричными депрессиями» при преобладании 
признаков той или иной фазы соответственно), а также атипичные 
и полиморфные варианты, при которых помимо классических для аф-
фективного расстройства симптомов могут присутствовать и неклас-
сические, атипичные (например, неконгруэнтный аффекту бред или 
имеющие четкую фазность симптомы тревоги, навязчивостей и др.). 
Для объяснения этого К. Леонгард предложил собственную ориги-
нальную концепцию биполярности, в рамках которой он видел «клас-
сическое» биполярное расстройство как своего рода сочетание двух 
«однополярных» синдромов в их правильном чередовании (сочета-
ние и чередование «маниакального психоза» и «меланхолического 
психоза»), а атипичные варианты называл «полиморфно-биполяр-
ным психозом» [Леонгард, 1943]. При этом он показал, что «поли-
морфно-биполярный психоз» в том понимании, в каком он его ввел, 
не ограничивается классической аффективной симптоматикой МДП, 
но может включать и другую психотическую, а также полиморфную 
тревожную симптоматику и что в рамках этого психоза также можно 
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выделить «пары синдромов», аналогичные классической парности 
«мания–депрессия». Сегодня введенные К. Леонгардом типы «по-
лиморфно-биполярного психоза» рассматриваются либо как вари-
анты атипичного или смешанного БАР («биполярное аффективное 
расстройство неуточненное»), либо как варианты шизоаффектив-
ного расстройства.

Даже сами термины «униполярный» и «биполярный», использу-
емые в диагностических классификациях и в клинической практике 
по сей день, были введены в 1948 г. К. Леонгардом для обозначе-
ния различия между униполярной и биполярной депрессией [Angst, 
Grobler, 2015].

На основе этой концепции полярности ученый разделил некогда 
единый МДП на «биполярное маниакально-депрессивное заболева-
ние» (то, что сегодня называют БАР) и «униполярные фазные пси-
хозы» (в современной терминологии — ​РДР). Затем уже в рамках 
этого деления он отграничил «чистые мании» и «чистые депрессии» 
(«чистые меланхолии») от смешанных состояний, описал их менталь-
ные и психопатологические структуры и динамику, перетекание друг 
в друга и показал, что смешанные состояния возникают чаще, чем 
предполагалось ранее, и что они развиваются, как правило, именно 
на «стыке» или переходе «классических» фаз друг в друга. Наконец, 
на основе выделенных еще в 1893 г. К. Вернике «элементарных сим-
птомов» психопатологических расстройств К. Леонгард обозначил 
пять различных клинических вариантов протекания маниакальных 
состояний (непродуктивный, ипохондрический, экзальтированный, 
конфабуляторный и диссоциированный) и пять клинических вариан-
тов течения депрессий (заторможенные, ипохондрические, депрессии 
с бредом самообвинения, с параноидной симптоматикой и диссоци-
ированные). В 1957 г., сразу после первой публикации, предложен-
ная К. Леонгардом классификация и в особенности разработанное 
им разделение депрессивных состояний на униполярные и биполяр-
ные уже получили определенную поддержку в научном мире. Тем не 
менее только в 1964 г., за год до третьего переиздания этой класси-
фикации, К. Леонгарду удалось доказать профессиональному сооб-
ществу, что выделение им атипичных «циклоидных психозов» в са-
мостоятельную форму и их отделение от других психозов (например, 
шизофрении или «классического МДП») правомерно и имеет кли-
ническую и диагностическую ценность [Леонгард, 1964]. И только 
в 1966 г., за два года до выхода в свет четвертого переиздания клас-
сификации К. Леонгарда (1968), Ж. Ангст и К. Перрис независимо 
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друг от друга и от К. Леонгарда показали, что биполярные и унипо-
лярные депрессии клинически разделимы и по симптоматике соб-
ственно депрессивных фаз, и по семейному анамнезу, и по прогнозу, 
и по реакции на лечение (даже если не рассматривать лонгитуди-
нальное течение заболевания, т.е. не учитывать тот факт, что в од-
ном случае депрессии чередуются с маниакальными или гипоманиа-
кальными состояниями, а в другом присутствуют только депрессии). 
В частности, Ж. Ангст и К. Перрис независимо друг от друга пока-
зали, что среди родственников пациентов с биполярной депрессией 
достоверно чаще встречаются психотические расстройства, чем среди 
родственников пациентов с униполярной депрессией, и что у бипо-
лярных пациентов также чаще наблюдается психотическая симпто-
матика в рамках депрессивных фаз. Таким образом, было признано, 
что БАР и униполярная рекуррентная депрессия представляют со-
бой разные клинические сущности с разной генетикой, разным про-
гнозом и разной реакцией на лечение, — ​взгляд, который отстаивал 
К. Леонгард еще с 1957 г.

Как видно из приведенных данных, К. Леонгард был не просто за-
мечательным клиницистом, но и проницательным ученым, многие из 
воззрений которого опередили свое время и были поняты современ-
никами гораздо позднее.
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ЛАСЛО МЕДУНА — ​РОДОНАЧАЛЬНИК 
СУДОРОЖНОЙ ТЕРАПИИ 

В ПСИХИАТРИИ

В 2018 г. мировое психиатрическое сообщество отметило 80-ю го-
довщину с момента изобретения ЭСТ, одного из основных и наибо-
лее эффективных методов ИБТ, с таким трудом завоевавшего свое 
право на существование в психиатрии. Как и любая другая извест-
ная и эффективная медицинская методика, ЭСТ имеет свою исто-
рию становления и развития. В противоположность истории откры-
тия первых АП и АД, которые обязаны своим появлением случайным 
наблюдениям ****, методика ЭСТ изначально базировалась на солид-
ных теоретических предпосылках (хотя и оказавшихся позже невер-
ными). Эти ранние теоретические разработки, как и само рождение 

****	 Так, исторически первым АП стал хлорпромазин, первоначально синтези-
ровавшийся как антигистаминное средство для использования в предопера-
ционной премедикации и предложенный Анри Лабори для испытания в пси-
хиатрии на основании подмеченного им сильного успокаивающего действия 
на возбужденных больных, а исторически первым ИМАО стал противотубер-
кулезный препарат изониазид, у которого так же случайно было обнаружено 
эйфоризирующее действие.

Ласло Медуна (Ladislas Meduna)
(1896–1964)
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судорожной терапии в психиатрии, ставшей предтечей ЭСТ, явля-
ются заслугой венгерского психоневролога Ласло Медуны. Таким 
образом, его можно назвать отцом современной судорожной тера-
пии в психиатрии. Именно эксперименты Л. Медуны с КСТ и его 
теоретические построения послужили в дальнейшем фундаментом 
для изобретения современной методики ЭСТ. Описанию жизненного 
пути и научных заслуг этого замечательного ученого мы и хотим по-
святить данную статью.

Ласло Медуна (или Ладислав фон Медуна) родился 27 марта 
1886 г. в Будапеште (Венгрия). Он происходил из зажиточной се-
мьи консервативных евреев-сефардов (евреев средиземноморского 
происхождения), обучался в католической школе-интернате [Fink, 
1984], а с 1914 по 1921 г. — ​на медицинском факультете Будапешт
ского университета имени Петера Пазманя (сейчас Университет 
имени Лоранда Э́твеша). Его обучение прерывалось во время Пер-
вой мировой войны. Известно, что Л. Медуна служил как артилле-
рист на Итальянском фронте и в качестве курьера во французской 
армии, а также воевал за антикоммунистическую венгерскую армию 
[Fink, 1984]. Вернувшись после окончания военных действий на ме-
дицинский факультет, он продолжил там обучение и в 1921 г. полу-
чил диплом врача.

Уже через год, в 1922 г., Л. Медуна получил степень доктора ме-
дицины в Будапеште и начал работать в научно-исследовательском 
Институте мозга, который в то время возглавлял профессор Кароль 
Шеффер [Fink, 1999], известный психиатр и нейрогистолог [Shorter, 
2009]. Вероятно, примерно в этот период (1921–1922) Л. Медуна 
прошел специализацию по психиатрии и неврологии. После назна-
чения Кароля Шеффера в 1927 г. профессором кафедры психиатрии 
в Будапештском университете Л. Медуна стал сотрудником его ка-
федры [Shorter, Healy, 2007], куда и перешел из Института мозга 
[Fink, 1984].

Известно, что Л. Медуна начал свои исследования в области па-
тогистологии мозга в середине 1920-х годов, работая с эксперимен-
тальными животными. При изучении клеток микроглии кролика он 
обнаружил «дифференциальные болезнь-зависимые изменения», т.е. 
обусловленные типом заболевания мозга, в частности, атрофию клеток 
микроглии при одних патологиях и, наоборот, увеличение их количе-
ства при других [Meduna, 1927]. Затем он расширил масштабы своих 
исследований и перешел на изучение материалов аутопсии умерших 
психиатрических пациентов. Это позволило ему уже в начале 1930-х 
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годов отметить значительное снижение количества клеток микро
глии в головном мозге у больных шизофренией и существенное уве-
личение их количества у больных эпилепсией, связать разрастание 
микроглии с припадками, а гибель этих клеток — ​с психозами и вы-
двинуть теорию о биологическом антагонизме шизофрении и эпи-
лепсии [Meduna, 1932; Fink, 1985; Rosa, 2013]. Позже эта теория не 
нашла подтверждения [Schnieder, Dwork, 2011]. Тем не менее, она 
еще была широко распространена в эпоху зарождения ЭСТ. На ос-
новании именно этого предположения о биологическом антагонизме 
между шизофренией и эпилепсией, о несовместимости этих двух за-
болеваний Л. Медуна и выдвинул гипотезу о возможной терапевти-
ческой пользе индуцирования припадков при шизофрении. Однако 
известно, что он руководствовался и другой гипотезой [Gazdag et al., 
2009]. В то время предполагали существование трех основных типов 
шизофрении в соответствии с этиологией: эндогенная, или генотипи-
ческая, экзогенная, или паратипическая, и шизофрения, возникаю-
щая вследствие сочетания этих двух факторов. Л. Медуна считал, что 
искусственно индуцированные эпилептические припадки могут быть 
терапевтически полезными только для последних двух, не обуслов-
ленных всецело генетикой типов шизофрении [Gazdag et al., 2009].

Надо сказать, что сама концепция лечения психических рас-
стройств путем искусственного вызывания эпилептических припад-
ков обязана своим происхождением сочетанию двух ранее известных 
фактов. С одной стороны, было достаточно давно установлено, что не-
которые вещества (например, камфора) в токсичных дозах способны 
вызывать судорожные приступы у человека, не приводящие, однако, 
к летальному исходу, и что контролируемые судороги могут возникнуть 
при передозировке тех же веществ у экспериментальных животных, 
притом без видимого вреда для организма. С другой стороны, также 
было давно подмечено, что развитие по тем или иным причинам (на-
пример, на фоне высокой температуры, энцефалита или после ЧМТ) 
спонтанных судорожных припадков в некоторых случаях способство-
вало быстрой редукции психических симптомов и даже могло инду-
цировать ремиссию шизофрении [Kennedy, 1940].

Сегодня мы знаем, что идея судорожной терапии психических рас-
стройств не нова, и Л. Медуна на самом деле не был ее первооткры-
вателем: древние римляне еще в I в.н.э. пытались индуцировать су-
дорожные приступы, прикладывая электрических скатов к голове, 
для лечения мигрени и депрессий; Парацельс в XVI в. эксперимен-
тировал с камфорой, давая ее психически больным, «дабы вызвать 
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припадки и вылечить невменяемость» [Payne, Prudic, 2009]. Однако 
эти знания были либо утрачены в Средневековье, либо неизвестны 
европейским врачам, и, по всей вероятности, Л. Медуна о них также 
не знал, по сути, заново изобретая судорожную терапию. Таким обра-
зом, логично считать первооткрывателем этого метода лечения в его 
современном понимании именно венгерского ученого.

Руководствуясь упомянутыми фактами о возможности спонтан-
ного улучшения состояния больных шизофренией при возникновении 
припадков и своей теорией о биологической несовместимости шизо
френии и эпилепсии, молодой Л. Медуна изучил несколько эпидеми-
ологических исследований и обнаружил, что у 16,5% больных эпи-
лепсией, у которых наблюдались психотические симптомы, наступало 
улучшение или ремиссия психоза при возникновении припадков. При 
этом из более чем 6000 пациентов, страдавших шизофренией, только 
у 20 одновременно наблюдалась эпилепсия. Кроме того, он обнару-
жил ряд больных, у которых наступила ремиссия шизофрении после 
развития спонтанных эпилептических припадков [Fink, 1984]. Это 
укрепило предположение Л. Медуны о возможном биологическом 
антагонизме между шизофренией и эпилепсией, ранее сделанное на 
основании изучения материалов аутопсии мозга тех и других боль-
ных. При этом Л. Медуна пришел к выводу, что частота эпилепти-
ческих припадков, вероятно, снижается у тех больных эпилепсией, 
у которых развиваются психотические симптомы, и наоборот, у боль-
ных шизофренией, у которых развиваются спонтанные эпилептиче-
ские припадки, нередко смягчаются или исчезают, становятся менее 
выраженными психотические симптомы [Shorter, 2009].

Как видно из приведенных фактов, Л. Медуна обладал острым 
и пытливым умом, исследовательской интуицией и в целом был очень 
перспективным и талантливым молодым ученым. На основании сде-
ланных им теоретических выводов о биологической несовместимо-
сти шизофрении и эпилепсии он выдвинул предположение о возмож-
ной терапевтической пользе искусственной индукции припадков при 
шизофрении и вскоре попытался проверить его на практике [Shorter, 
2009]. Надо сказать, что его непосредственный руководитель и на-
ставник, профессор К. Шеффер, ведущий в то время авторитет в об-
ласти нейропсихиатрии в Венгрии, отнесся с крайним недоверием 
к возможности судорожной (и вообще какой бы то ни было) тера-
пии шизофрении, предложенной его учеником, и с самого начала по-
лагал, что у этого метода лечения нет будущего [Meduna, 1954]. Все 
дело в том, что профессор К. Шеффер, как и многие другие ведущие 



188

Выдающиеся психиатры ХХ века

специалисты того времени, считал, что шизофрения является неиз-
лечимым наследуемым нейродегенеративным заболеванием и любые 
попытки ее лечения поэтому изначально обречены на неудачу. С по-
добным же недоверием и скептицизмом в отношении возможностей 
лечения шизофрении в свое время довелось столкнуться и Манфреду 
Закелю, изобретателю ИКТ [Быков, 2014], и, позднее, Анри Лабори, 
неоднократно предлагавшему различным психиатрам попробовать 
хлорпромазин на своих пациентах.

Из-за противодействия профессора К. Шеффера в связи с опи-
санными идейными разногласиями, для того чтобы начать свои экс-
перименты с судорожной терапией на реальных психиатрических па-
циентах и при этом не подвергнуть свою научную карьеру и работу 
опасности, Л. Медуне пришлось использовать другую психиатри-
ческую больницу, в г. Липомецо, за пределами Будапешта. Именно 
там он и начал впервые вызывать судорожные припадки у больных 
шизофренией, сначала с использованием камфоры [Gazdag et al., 
2010]. Получив в этой больнице первые результаты и убедившись, 
что вызываемые камфорой искусственные эпилептические приступы 
действительно вызывают клиническое улучшение у больных шизоф-
ренией, Л. Медуна начал свое первое официальное исследование 
судорожной терапии уже в Будапеште. История умалчивает о том, 
как ему удалось получить на это официальное разрешение, в связи 
с резко негативной позицией его наставника К. Шеффера по отно-
шению и к судорожной терапии, и к любым попыткам лечения ши-
зофрении вообще. Однако известно, что в 1936 г. К. Шеффер ушел 
на пенсию, а занявший его место новый заведующий кафедрой Ла-
сло Бенедек имел более либеральные взгляды и на допустимость на-
учных экспериментов Л. Медуны, и в целом на возможности лече-
ния шизофрении [Gazdag et al., 2010].

В своей автобиографии сам Л. Медуна подробно описал первый 
официальный сеанс судорожной терапии с использованием вну-
тримышечного введения масляного раствора камфоры, который 
был проведен 23 января 1934 г. в Венгерском королевском нацио
нальном институте психиатрии и неврологии в Будапеште. Ретро-
спективный анализ историй болезни пациентов, получавших дан-
ный вид лечения, показывает, что первые эксперименты с дозами 
камфоры у Л. Медуны начались раньше, 2 января 1934 г. Они по-
казали, что с помощью внутримышечного введения больших доз су-
дорожные припадки удается вызвать более чем у половины паци-
ентов. Л. Медуна описал припадки различной продолжительности 
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(в том числе отсутствие припадков), а также сдвоенные, многократ-
ные (повторные) и отсроченные (поздние) припадки после введе-
ния камфоры. В процессе такого лечения у многих пациентов на-
блюдалась положительная динамика, а у двоих она была настолько 
выраженной, что позволила выписать их из больницы (что в те вре-
мена считалось практически чудом, так как большинство больных 
шизофренией были хроническими, приговоренными к десятиле-
тиям жизни в больнице и не способными существовать самосто-
ятельно вне стен учреждения) [Baran, 2008; Gazdag et al., 2009]. 
В ходе современного катамнестического исследования с примене-
нием сегодняшних диагностических критериев МКБ‑10 удалось 
установить, что в первоначальных исследованиях Л. Медуны уча-
ствовали как больные шизофренией (в частности, ее кататониче-
ской формой), так и пациенты с шизоаффективным расстройством, 
БАР, психотическими депрессиями [Rosa, 2013]. В первое исследо-
вание Л. Медуны вошли 26 больных, получивших инъекции кам-
форы и перенесших индуцированные ею искусственные эпилепти-
ческие припадки. При этом Л. Медуне удалось показать, что у 10 
из 26 пациентов (38,4%) состояние значительно улучшилось, у 3 
(11,5%) незначительно улучшилось и только у 13 (50%) не улуч-
шилось совсем [Baran et al., 2008].

Несмотря на доказанную эффективность камфоры в индукции при-
падков и в лечении психических заболеваний, Л. Медуна столкнулся 
с рядом проблем при ее использовании. Прежде всего, масляный 
раствор был весьма неудобен (он вязкий, а введение его очень бо-
лезненно) и часто приводил к образованию масляных инфильтратов 
(олеом) и даже абсцессов в мягких тканях, особенно при повторных 
введениях. Кроме того, камфора имела непредсказуемую фармако-
кинетику и часто либо не вызывала припадков вообще, либо вызы-
вала чрезмерно длительные или многократные повторные припадки, 
и подобрать нужную дозу было весьма затруднительно. Большой про-
блемой был также длительный период ожидания (от нескольких часов 
до суток) от момента введения камфоры до возникновения припадка, 
в течение которого больные испытывали сильнейшее возбуждение, 
тревогу, страх, неоднократные ПА. Плохая управляемость камфоры 
и чрезмерно длительные или повторные припадки приводили к ча-
стым переломам костей (включая приводившие к пожизненной ин-
валидизации переломы позвоночника), вывихам суставов, растяже-
ниям мышц и связок. Наблюдались также случаи остановки дыхания, 
проблемы с ССС [McCrae, 2006].
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Совокупность этих ПЭ и проблемы с управляемостью и длитель-
ностью припадков побудили Л. Медуну искать другие химические 
агенты, способные более надежно и безопасно вызывать припадки 
и при этом обладающие водорастворимостью и пригодные для вве-
дения в вену. Экспериментируя на животных с различными судорож-
ными ядами, такими как кофеин, стрихнин, пикротоксин, Л. Медуна 
последовательно их все отверг, так как они не обладали должной без-
опасностью и удобством дозирования. В итоге наиболее пригодным 
для судорожной терапии Л. Медуна счел синтезированный по его 
просьбе его знакомым химиком водорастворимый осколок молекулы 
камфоры — ​пентаметилентетразол (коразол, кардиазол, метразол). 
Это лекарство имело менее выраженные ПЭ, было пригодным для 
введения в вену, а судороги после вливания большой его дозы разви-
вались гораздо быстрее, чем после внутримышечного введения кам-
форы (в течение нескольких минут или десятков минут, а иногда бук-
вально «на игле», в противоположность нескольким часам или суткам 
при использовании камфоры) [Meduna, 1937].

Тем не менее коразоловый метод также не был лишен недостат-
ков: от момента введения коразола до возникновения припадков про-
ходило от нескольких секунд (в лучшем случае) до десятков минут, 
в течение которых больной оставался в сознании и испытывал чрез-
вычайно неприятные ощущения сильнейшего страха, удушья, ПА, 
возбуждения, предчувствия смерти. Это приводило к тому, что боль-
ные очень боялись КСТ, отказывались от нее, плакали и умоляли не 
лечить их этим методом, прятались от персонала, приходившего за 
ними на процедуру, и даже совершали самоубийства, чтобы избе-
жать введения коразола; сохранялись также проблема неуправляе-
мости вызываемых им судорог, риск переломов, вывихов и др. [Fink, 
1984]. Забегая вперед, отметим, что именно эти проблемы КСТ впо-
следствии и подтолкнули итальянских врачей Уго Черлетти и Лючио 
Бини, познакомившихся с Л. Медуной и его методом, к эксперимен-
там по вызыванию судорожных припадков с помощью приложения 
электрического тока к голове, а не введения судорожных химических 
агентов, что, собственно, и привело к рождению современного ме-
тода судорожной терапии — ​ЭСТ — ​в 1938 г.

В 1935 г. Л. Медуна написал свою основополагающую статью 
«Исследования по влиянию на ход шизофрении путем воздействия 
биологических средств (камфора и кардиазол)», где показал, что вы-
сокие дозы обоих веществ вызывают лечебные судороги, и это ока-
зывает благотворное влияние на психическое состояние больных 
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шизофренией [Meduna, 1935]. Первый доклад Л. Медуны на эту тему 
в 1935 г. [Meduna, 1935] создал такой большой интерес к судорож-
ной терапии в мировом психиатрическом сообществе, что к 1941 г. 
уже насчитывалось более 1000 публикаций по этой же тематике. 
В 1939 г. Л. Медуна издал на немецком языке монографию «Die 
Konvulsionstherapie der Schizophrenie» («Судорожная терапия ши-
зофрении»), описав результаты лечения кардиазолом 110 пациентов 
из своей личной практики. При этом Л. Медуна сообщал о порази
тельных результатах, а именно о 95% ремиссий у первично забо-
левших шизофренией с острым манифестным психозом и о 80% ре-
миссий у больных с длительностью заболевания менее одного года.

Вскоре после своего первого доклада о результатах применения 
КСТ в Будапеште в 1935 г. Л. Медуна начал получать приглашения 
из различных европейских клиник и ездить с лекциями и докладами 

Ласло Медуна и Уго Черлетти в 1955 г.
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по Европе, пропагандируя свой метод лечения шизофрении. В 1938 г. 
он получил приглашение посетить США от профессора Гонда, венгер-
ского невропатолога, который к тому времени эмигрировал и рабо-
тал на медицинском факультете Университета им. Игнацио Лойолы 
в Чикаго. Сначала Л. Медуна и его супруга не думали о возможно-
сти эмигрировать в США, поскольку на тот момент квоты на имми-
грацию в эту страну из Венгрии были заполнены по крайней мере на 
15 лет вперед. В 1939 г. Л. Медуну пригласили для чтения лекций 
в Чикаго, а затем ему поступили аналогичные приглашения из стран 
Латинской Америки — ​Бразилии, Уругвая и Аргентины.

С приходом к власти в Германии национал-социалистов над Вен-
грией нависла угроза нацистской оккупации и связанных с ней пре-
следований евреев. Вероятно, именно это подтолкнуло семью Л. Ме-
дуны к эмиграции в США. В марте 1939 г. Л. Медуна и его жена Клара 
отплыли в Америку [Fink, 2010]. Существует и еще одно объяснение 
этого решения [Gazdag et al., 2010]. Известно, что Л. Медуна во время 
работы в Будапештском университете очень мало зарабатывал и не 
имел каких-либо доходов от частной практики, поскольку не зани-
мался ею, все свое время посвящая научным исследованиям. В своей 
автобиографии он подробно описывал свои тогдашние финансовые 
и социальные проблемы. В частности, он настолько стеснялся своей 
бедности и скромного убранства дома, что вынужден был принимать 
коллег-психиатров и назначать деловые встречи в городских кафе, вы-
бирая притом недорогие заведения [Gazdag et al., 2010]. Известно, 
что в 1955 г. Л. Медуна в частной переписке писал Уго Черлетти, од-
ному из двоих изобретателей ЭСТ: «Так же, как и Вы, я не смог за-
работать деньги от использования шоковой терапии. На самом деле, 
я не имел никаких денег вообще от лечения метразолом, поскольку 
никогда не имел каких-либо частных пациентов, которым бы я давал 
лечение метразолом частным образом» [Shorter, 2009].

После эмиграции в США Л. Медуна сначала работал в должности 
психиатра на медицинском факультете Университета имени Игнацио 
Лойолы в Чикаго. Затем, уже в 1943 г., ему предложили должность 
исследователя при кафедре психиатрии и неврологии медицинского 
факультета Университета штата Иллинойс. Там он и проработал всю 
оставшуюся жизнь, вплоть до своей смерти в возрасте 68 лет в 1964 г. 
[Fink, 1984].

Довольно интересно проследить, как изменились научные ин-
тересы Л. Медуны в США. Любопытнее всего то, что после изо-
бретения У. Черлетти и Л. Бини в 1938 г. методики ЭСТ Л. Медуна, 
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будучи первооткрывателем КСТ и вообще судорожной терапии, по-
терял всякий интерес к теме индукции судорог химическими аген-
тами [Shorter, 2009]. Еще более примечательно то, что вопреки 
такому мнению первооткрывателя судорожной терапии довольно 
долгое время (в конце 1930-х и начале 1940-х годов) оба метода 
сосуществовали, и было немало приверженцев именно КСТ, счи-
тавших, в частности, что возникающие перед припадком, вызван-
ным коразолом, сильные страх, тревога и паника, которых не на-
блюдалось при применении ЭСТ, сами по себе могут оказывать 
лечебное воздействие, и называвших этот метод «катарсисом для 
души», а ЭСТ полагавших менее эффективной методикой. Однако 
сам Л. Медуна так вовсе не считал. Он придерживался более гума-
нистических взглядов на психиатрию в целом, а кроме того, видел 
и анализировал, насколько химически индуцированные лечебные 
припадки уступают электрически индуцированным в удобстве при-
менения, безопасности и переносимости больными. Известно, что 
в 1947 г. он писал: «…старая [т.е. химически вызванная. — ​Прим. 
авт.] судорожная терапия — ​прошлое для меня, и сегодня я счи-
таю так, как почти каждый психиатр…».

Известно, что Л. Медуна продолжал поддерживать дружеские 
и теплые отношения с Уго Черлетти, изобретшим ЭСТ на основе 
его судорожного метода. Этого, однако, нельзя сказать об отноше-
ниях Л. Медуны (как и Уго Черлетти) с другим известным австро-вен-
герским психиатром, изобретателем ИКТ Манфредом Закелем, ко-
торый тоже эмигрировал в США. М. Закель несправедливо упрекал 
Л. Медуну и Уго Черлетти в плагиате. Например, он утверждал, что 
именно он, М. Закель, ввел в практику судорожную терапию, указы-
вая на частое возникновение гипогликемических судорог в процессе 
индукции комы при ИКТ, и пытался доказать, что ЭСТ гораздо чаще 
вызывает осложнения, чем его метод [Быков, 2014].

Судорожная терапия была не единственной областью научных 
интересов Л. Медуны, а ее изобретением не исчерпывается его 
вклад в науку. После того как Л. Медуна отошел от практики судо-
рожной терапии, он продолжил активно заниматься исследователь-
ской деятельностью в области психиатрии. Так, в середине 1940-х 
годов он ввел термин «онейрофрения» для небольшой группы «ати-
пичных психозов», традиционно диагностируемых как шизофре-
ния (сегодня мы бы назвали эти психозы онейроидно-кататони-
ческими состояниями) [Meduna, McCulloch, 1945, 1946]. В конце 
1940-х годов предложил терапию вдыханием газовоздушной смеси, 
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обогащенной двуокисью углерода, для «фармакодинамического ле-
чения психоневрозов», основываясь на способности повышенных 
концентраций этого соединения вызывать ПА и на предположении 
о том, что организм можно «натренировать» переносить это воз-
действие и таким образом избавить больного от невроза [Meduna, 
1947, 1948]. В 1950 г. он опубликовал две монографии, посвящен-
ные этим темам [Meduna, Carbon dioxide therapy, 1950; Meduna, 
Oneirophrenia, 1950]. Кроме того, Л. Медуна очень интересовался 
вопросами метаболизма глюкозы при психозах и проблемой инсу-
линорезистентности у больных шизофренией, на десятки лет опе-
редив сегодняшний интерес к этим темам. Он вызван, с одной сто-
роны, изобретением ААП и проблемой развития ожирения и СД 2-го 
типа при терапии многими из них, а с другой — ​обнаружением связи 
между выраженностью КН при шизофрении и депрессиях и инсу-
линорезистентностью мозга, а также концепцией «изолированного 
мозгового диабета». Примерно в это же время Л. Медуна написал 
свою автобиографию.

В конце 1950-х годов Л. Медуна стал общепризнанным лидером 
в области биологической психиатрии, и в 1958 г. он основал и воз-
главил журнал «International Neuropsychiatry», быстро ставший од-
ним из наиболее влиятельных периодических изданий в области пси-
хиатрии. В 1959 г. Л. Медуна одним из первых исследовал дитран 
(1-этил‑3-пиперидил циклопентилфенилглюколат), антихолинер-
гическое вещество с атропиноподобным действием, предложенное 
для лечения депрессии [Meduna, Abood, 1959].

В 1953 г. Л. Медуна стал одним из основателей Общества био-
логической психиатрии и в том же году был избран его первым пре-
зидентом [Fink, 1999]. Сегодня Международная федерация обществ 
биологической психиатрии — ​одна из наиболее влиятельных профес-
сиональных ассоциаций психиатров в мире.

Ласло Медуна умер 31 октября 1964 г. в возрасте 68 лет в США 
[Gazdag et al., 2010].
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ЭГАШ МОНИШ — ​НЕВРОЛОГ, 
ПОЛИТИК, ГОСУДАРСТВЕННЫЙ 

ДЕЯТЕЛЬ И НОБЕЛЕВСКИЙ ЛАУРЕАТ, 
РОДОНАЧАЛЬНИК ПСИХОХИРУРГИИ

Несмотря на то что Эгаша Мониша нельзя отнести к представи-
телям классической психиатрии (он не имел такой специализации, 
был неврологом и нейрохирургом), вклад его в эту науку бесспорен.

Эгаш Мониш (настоящее имя  —  ​Антонио Каэтано де Абреу 
Фрейре) родился в г. Аванке в Португалии 29 ноября 1874 г. Из-
вестно, что он происходил из старого и уважаемого, но обедневшего 
дворянского рода [Tondreu, 1985]. Э. Мониш учился на медицин-
ском факультете Университета в Коимбре и уже в студенчестве про-
являл интерес к неврологии [From Nobel lectures, 1964]. Медицин-
ский факультет он oкончил в 1899 г. в возрасте 25 лет. Спустя два 
года, в 1901 г., он защитил докторскую диссертацию по сексологии 
и получил докторскую степень [Pina, Correia, 2012]. В 1911 г., в воз-
расте 37 лет, переехал в Лиссабон, так как получил назначение на 
вновь созданную кафедру неврологии Лиссабонского университета 
[Wolpert, 1999], где и проработал до самой своей смерти. В 1911 г. 

Эгаш Мониш (Egas Moniz)
(1874–1955)
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Э. Мониш стал профессором неврологии и директором неврологиче-
ской клиники в больничном комплексе имени Святой Марты.

Э. Мониш уже с юности интересовался политикой. Можно ска-
зать, что в начале врачебной карьеры его интересы более склонялись 
к занятиям политикой, чем медициной. Он участвовал в политиче-
ской жизни, еще будучи студентом медицинского факультета Уни-
верситета в Коимбре. Как активист антимонархического движения 
он два раза был заключен в тюрьму в студенческие годы, а в тре-
тий раз — ​уже во время пребывания на посту декана медицинской 
школы при Лиссабонском университете [Tan, Yi, 2014]. Э. Мониш 
был известен как демократ и борец против монархии [Gorelick, Biller, 
1991]. Парадоксальным образом именно антимонархическая актив-
ность левых (в молодости Э. Мониш придерживался левых взгля-
дов, позже значительно поправел) помогла правым силам свергнуть 
монархию и установить в Португалии квазифашистский диктатор-
ский режим.

Официально Э. Мониш вошел в политику в 1903 г. и был весьма 
успешным в ней: он занимал пост заместителя председателя в порту-
гальском парламенте до 1917 г., когда стал послом Португалии в Ис-
пании [From Nobel lectures, 1964]. Э. Мониш создал Республиканскую 
партию центристов и представлял ее в португальском парламенте 
с 1903 по 1917 г. Через год, в 1918 г. он был назначен министром 
иностранных дел Португалии и в этом качестве возглавлял порту-
гальскую делегацию на Парижской мирной конференции в 1918 г. 
[From Nobel lectures, 1964]. Параллельно он сделал значительную 
политическую карьеру в качестве лидера центристской партии, кото-
рым он оставался до 1924 г. [Pina, Correia, 2012]. Э. Мониш занимал 
различные политические посты, и его таланты позволили ему сохра-
нить политическое влияние, несмотря на частые смены руководства 
в португальском правительстве. Тем не менее в 1926 г., когда дик-
татор Салазар пришел к власти в результате военного переворота, 
а Португалия отказалась и от монархии, и от либеральной демокра-
тии, Э. Мониш полностью ушел из политики, так как только в рам-
ках либеральной демократии видел возможным свое политическое 
процветание [Tan, Yi, 2014]. Таким образом, Э. Мониш покинул по-
литическую сцену в возрасте 51 года и в дальнейшем посвятил себя 
уже исключительно исследовательской деятельности [Wolpert, 1999]. 
Однако, забегая вперед, отметим, что он возобновил политическую 
карьеру после того, как ушел в отставку с руководящих медицинских 
постов в 1944 г. [Pina, Correia, 2012].
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Таким образом, посвятив большую часть своих молодых лет по-
литике, Э. Мониш лишь в 1926 г. смог сконцентрироваться на своих 
исследованиях в области неврологии [Tan, Yi, 2014]. Уже в доста-
точно немолодом для «начинающего ученого» возрасте, отойдя от 
политической и административной деятельности, Э. Мониш решил 
заняться изучением методики визуализации кровеносных сосудов 
ГМ с помощью рентгенографии. Полагая, что это поможет более 
точно диагностировать локализацию новообразований, Э. Мониш 
экспериментировал с введением рентгеноконтрастных веществ в ар-
терии головы. Это позволило ему получить рентгеновские снимки 
и подробно изучить аномалии строения сосудистой сети ГМ [Tan, Yi, 
2014]. Э. Мониш признавал, что уже существовавшая в то время 
рентгеноконтрастная вентрикулография (контрастирование желу-
дочков ГМ путем введения рентгеноконтрастных веществ непосред-
ственно в них) является полезным методом для локализации опухо-
лей ГМ, но писал, что это «достигается в ограниченном числе случаев 
и с определенной долей риска», которая по тогдашним стандартам 
была неприемлемо высокой [Moniz, 1927]. В этой связи Э. Мониш 

Одна из первых процедур префронтальной лейкотомии
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был вынужден разработать другую технику для визуализации орга-
нических поражений ГМ, например опухолей, а именно рентгено-
контрастную ангиографию [Wolpert, 1999]. В то время благодаря 
работам Жан-Поля Секара и Жака Форестье по рентгеноконтраст-
ной миелографии (1921) [Мартынов, 1988] уже было известно, что 
позвоночный столб и спинной мозг могут быть успешно визуализи-
рованы с помощью введения рентгеноконтрастных веществ в спин-
номозговой канал. Интуиция подсказывала Э. Монишу, что по ана-
логичному принципу и  сосуды ГМ могут быть визуализированы 
с помощью инъекционного введения рентгеноконтрастных (т.е. не-
прозрачных для рентгеновских лучей) веществ в кровоток и что при 
этом могут быть получены анатомические и физиологические данные, 
важные для понимания и изучения кровообращения в ГМ в норме 
и при различных патологиях ГМ [Antunes, 1974]. Э. Мониш назы-
вал изобретенную им церебральную артериографию «артериальной 
энцефалографией». Сначала он установил, что возможно визуали-
зировать сонные артерии у трупа после введения рентгеноконтраст-
ных веществ в них, и определил, какая концентрация вещества яв-
ляется оптимальной для выполнения этой задачи. Затем он начал 
пробовать выполнять рентгеноконтрастную артериографию сонных 
артерий на живых людях [Wolpert, 1999]. Первые восемь попыток 
оказались провальными (сонные артерии не визуализировались или 
визуализировались нечетко), и успех был достигнут только на девя-
той попытке [Wolpert, 1999].

Первоначально Э. Мониш использовал в качестве рентгенокон-
трастных веществ соли стронция, а также бромид лития. Он попы-
тался применить этот созданный им контраст у трех пациентов с по-
дозрением на опухоль ГМ, проявлявшуюся эпилептиформными 
судорогами и  паркинсоноподобными симптомами. К  сожалению, 
и стронций, и литий обладали значительной токсичностью, поэтому 
не только визуализация оказалась неудачной, но один из пациентов 
умер в результате литиевого отравления. Это заставило ученого ис-
кать более безопасные способы рентгеновского контрастирования 
кровеносных сосудов. Так он пришел к идее использовать препараты 
неорганического йода, низкая токсичность которых к тому времени 
была уже хорошо известна (большие дозы йодида калия широко ис-
пользовали и как отхаркивающее средство при бронхитах и пневмо-
ниях, и как средство противосифилитической и противотуберкулезной 
терапии, и как тиреостатик), и попробовал в качестве рентгеновского 
контраста, примененного у трех других пациентов, использовать 25% 
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раствор йодида натрия. Этот способ оказался более безопасным и по-
зволил ему получить четкую ангиографию сонных артерий — ​пер-
вую в своем роде, без какого-либо проявления токсичности йода или 
осложнений [Tan, Yi, 2014]. В июле 1927 г. Э. Мониш представил 
свои выводы на заседании Общества неврологов в Париже, а затем 
во Французской академии медицины. Другие ученые ранее уже пы-
тались визуализировать периферические структуры с использова-
нием рентгеноконтрастных веществ, но Э. Мониш был первым, кто 
успешно применил рентгеноконтрастный метод для визуализации 
сосудов ГМ человека [Tan, Yi, 2014]. Его пионерская работа в этой 
области впоследствии привела к широкому использованию рентге-
ноконтрастной ангиографии сонных артерий для выявления внутрен-
ней окклюзии этих сосудов, которую раньше диагностировали только 
по клиническим признакам и часто ошибочно, в то время как многие 
случаи, когда эта патология действительно имела место, без ангио-
графии оставались невыявленными. Результаты своей работы Э. Мо-
ниш опубликовал в 1927 г., когда ему было 53 года, что, повторимся, 
считалось весьма почтенным возрастом для «начинающего ученого», 
ранее не имевшего значимых публикаций в области медицины [Moniz, 
1927; Wolpert, 1999]. Э. Мониш занимался развитием ангиографии 
сосудов не только головы, но и других областей тела, в частности лег-
ких (пневмоангиографии) [Moniz, 1931].

Следующим и, вероятно, главным изобретением всей жизни Э. Мо-
ниша стала префронтальная лейкотомия, открывшая целую эру пси-
хохирургии. Решение ученого использовать психохирургический ме-
тод для лечения психических заболеваний основывалось на многих 
известных ему к тому времени фактах и публикациях, но основную 
роль, как принято считать, сыграло его знакомство с работой нейро-
физиологов Карлайля Якобсена и Джона Фултона по изучению по-
ведения обезьян-шимпанзе, у которых удаляли или разрушали обе 
лобные доли (при этом обезьяны становились необычно спокойными, 
малоинициативными и неагрессивными). Эту работу упомянутые уче-
ные представили на Втором международном конгрессе по невроло-
гии в Лондоне [Tan, Yi, 2014]. К тому же Э. Монишу было известно, 
что у человека ЧМТ, сопровождавшиеся размозжением или гибелью 
лобных долей, часто приводили не только к снижению интеллекта или 
развитию специфического «лобного синдрома», но и к купированию 
предсуществовавших до того агрессивности, навязчивостей, умень-
шению или исчезновению бреда и галлюцинаций, депрессии, тревоги. 
На этом основании Э. Мониш предположил, что у психически больных 



202

Выдающиеся психиатры ХХ века

имеют место специфическое поражение именно префронтальной, лоб-
ной коры и дезорганизация нервных связей, исходящих из нее и свя-
зывающих ее с остальным мозгом. От этого вывода был один шаг до 
предположения о том, что разрушение «больной» лобной коры или 
иссечение исходящих из нее аномальных нервных связей может по-
мочь больным с различными психическими заболеваниями. Работая 
на кафедре неврологии медицинского факультета Лиссабонского уни-
верситета, Э. Мониш предположил, что у больных с навязчивостями 
и меланхолической депрессией можно попробовать добиться поло-
жительного результата, удалив или разрушив у них лобные доли [Tan, 
Yi, 2014]. Для того чтобы выполнить свою первую префронтальную 
лейкотомию, Э. Мониш разработал специальный игольчатый инстру-
мент с выдвигающейся проволочной петлей. Инструмент был назван 
им «leucotome». Его нужно было проводить по задней поверхности 
лобной доли, рассекая волокна белого вещества головного мозга. До 
этого Э. Мониш уже пробовал вводить в лобные доли мозга больных 
этиловый спирт (к тому времени была разработана техника спиртовых 
или феноловых блокад периферических нервов, применявшаяся при 
невралгиях, болезненных нейропатиях, и было известно, что спирт или 
фенол убивает нервные клетки), также с определенным терапевтиче-
ским успехом. Первая в мире психохирургическая операция, а именно 
префронтальная лейкотомия по методу, изобретенному Э. Монишем, 
была проведена 12 ноября 1935 г. и была названа Нобелевским ко-
митетом одним из наиболее важных открытий, сделанных когда-либо 
в психиатрии [Tan, Yi, 2014]. Первой пациенткой Э. Мониша, про
оперированной им таким образом (т.е. подвергнутой префронтальной 
лейкотомии), была 63-летняя женщина, страдавшая от депрессии, тре-
воги, параноидного бреда, галлюцинаций и бессонницы. Спустя два 
месяца после операции Э. Мониш отметил, что у пациентки «тревога 
и беспокойство стремительно купировались с параллельным ослаб
лением параноидных проявлений». После опубликования Э. Мони-
шем первых результатов своих экспериментов с префронтальной лей-
котомией многие другие врачи, в том числе американские неврологи 
Уолтер Джексон Фримен II и Джеймс Уинстон Уоттс, с энтузиазмом 
восприняли эту процедуру, тем более что эффективных методов лече-
ния психических заболеваний в то время было известно крайне мало. 
Например, практиковались такие методики, как лечение пролонги-
рованным сном по Я. Клоэзи, судорожная терапия Л. Медуны, пи-
ротерапия по Ю. Вагнер-Яуреггу, ИКТ по М. Закелю, но все они да-
вали более или менее временный эффект, а психохирургия, казалось, 
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обещала психически больным долгожданное «исцеление». Упомя-
нутые двое врачей, Уолтер Фримен и Джеймс Уоттс, переработали 
и усовершенствовали процедуру, в частности, изобретя трансорби-
тальный доступ без вскрытия черепной коробки, а также пересече-
ние нервных путей, ведущих от префронтальной коры к остальному 
мозгу, вместо полного разрушения или удаления лобных долей, что 
сделало процедуру более безопасной в плане инфекционных осложне-
ний, менее трудоемкой и выполнимой даже в амбулаторных условиях 
и под местной анестезией. В таком виде они принесли эту психохи-
рургическую технику в США, попутно переименовав данную проце-
дуру в «лоботомию». После этого началось активное внедрение этой 
методики по всему миру.

За свое изобретение психохирургического метода лечения пси-
хических заболеваний Э. Мониш был в 1949 г. удостоен Нобелев-
ской премии по физиологии и медицине [Tan, Yi, 2014]. Однако сле-
дует отметить, что терапевтическая ценность психохирургического 
метода в лечении некоторых психозов, депрессий, навязчивых состо-
яний была признана Нобелевским комитетом только спустя 14 лет 
после первых опытов Э. Мониша [Pina, Correia, 2012]. Интересно, 
что его номинировали на Нобелевскую премию пять (!) раз. Досто-
верно известно, что Э. Мониш был номинирован на Нобелевскую 
премию по физиологии и медицине в первый раз еще в 1928 г. за его 
изобретение рентгеноконтрастной церебральной ангиографии [Pina, 
Correia, 2012]. В 1933 г. его номинировали во второй раз, когда раз-
работанная им диагностическая методика рентгеноконтрастной це-
ребральной ангиографии стала более известной и широко применя-
емой. В 1937 г. его номинировали за изобретение этой же методики 
в третий раз. В 1944 г. — ​в четвертый раз, но уже за создание психо-
хирургического метода лечения психических заболеваний, а именно 
методики префронтальной лейкотомии. Однако всякий раз Нобелев-
ский комитет отвергал номинанта. В 1949 г. Э. Мониша номиниро-
вали в пятый раз — ​за изобретение префронтальной лейкотомии, и на 
этот раз Нобелевский комитет наконец счел его достойным премии 
[Pina, Correia, 2012]. К тому времени ученому было уже 75 лет, и он 
в течение 5 лет находился на пенсии, оставив практическую медицину 
и преподавание [Pina, Correia, 2012]. До тех пор, пока Э. Мониш не 
был удостоен Нобелевской премии «за открытие лечебного значения 
префронтальной лейкотомии при психозах» [Sourkes, 1966], вклад 
португальских врачей в медицину был практически неизвестен ми-
ровому научному сообществу.
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Однако вскоре и специалисты, и общественность стали задавать 
вопросы о том, насколько на самом деле эффективна лоботомия и не 
являются ли ее последствия худшими, чем сама болезнь. Бесспорно, 
тогдашняя методика лоботомии (неселективной префронтальной лей-
котомии) нередко давала осложнения и могла приводить (хотя и не 
всегда приводила) к значительному интеллектуальному снижению 
и эмоционально-волевому оскудению больных, к развитию у них специ
фического «лобного синдрома» (апато-абулия, необоснованная эй-
фория, неадекватный контроль за своими эмоциями, неадекватный 
смех, плач, неконтролируемое слюнотечение), а порой даже к глубо-
кой инвалидизации. Таких больных нередко сравнивали со «счастли-
выми идиотами» или с «зомби». Метод также активно критиковали 
за «негуманность» (действительно, введение некоего инструмента за 
орбиты для пересечения нервных путей под местной анестезией, по 
современным меркам, выглядит достаточно брутально) и необрати-
мость его последствий, а также за то, что многие больные либо под-
вергались ему принудительно, либо не осознавали возможных послед-
ствий и не были о них предупреждены. Сам Э. Мониш тоже попал под 
шквал критики за то, что якобы занижал осложнения, неадекватно 
вел медицинскую документацию и плохо наблюдал за пациентами, 
особенно в отдаленные периоды [Tan, Yi, 2014]. Кроме того, обнару-
жилось, что префронтальная лейкотомия, несмотря на свои нередко 
тяжелые последствия, далеко не всегда «радикально излечивала» от 
собственно психического заболевания: в отдаленные сроки, обычно 
через 10–15 лет, но иногда уже через несколько лет, у части боль-
ных восстанавливались нервные связи между лобной корой и осталь-
ным мозгом (аксоны из лобной коры «прорастали» в остальной мозг), 
и снова рецидивировали те же симптомы, по поводу которых пред-
принималось вмешательство: бред, галлюцинации, агрессивность, 
депрессия, тревога и др. Попытки же повторной лоботомии приво-
дили к еще более глубокому интеллектуальному и эмоционально-во-
левому снижению и нарастанию неадекватности аффекта по сравне-
нию с первым вмешательством.

Тем не менее, несмотря на всю эту критику, лоботомия на долгие 
годы стала одним из основных методов лечения в психиатрии и един-
ственным на то время известным психохирургическим методом. До по-
явления первых АП в 1950-е годы, когда лоботомия быстро попала 
в немилость и растворилась во мраке забвения, в одних только США 
было выполнено более 5000 операций [Tan, Yi, 2014]. Количество 
же подвергнутых лоботомии психически больных в мире измерялось 
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десятками тысяч. В СССР, однако, префронтальная лейкотомия была 
достаточно редка, а уже в 1953 г., когда в западном мире она еще при-
менялась, она была полностью запрещена в СССР приказом Нар-
комздрава СССР. Этот запрет был продиктован политическими при-
чинами, а именно поступавшими в то время со стороны западных 
психиатров в адрес советской психиатрии обвинениями в «негуман-
ности», в политической ангажированности (выполнении политиче-
ских заказов власти на удержание в больницах неугодных лиц) и др. 
В стремлении показать, что советская медицина гуманнее западной, 
Наркомздрав СССР и запретил эту методику в качестве своеобразного 
ответа на критику. Интересно, что и до запрета в СССР лейкотомия не 
была особенно популярной: насколько можно судить (точных данных 
не сохранилось), за все время применения этого метода в Советском 
Союзе было проведено не более 50 лоботомий, и все они были пред-
приняты в случаях, сочтенных абсолютно терапевтически безнадеж-
ными. Таким образом, злоупотреблений лоботомией в СССР, по срав-
нению с западными странами, было крайне мало или вообще не было.

Префронтальная лейкотомия действительно помогала купировать 
бред, галлюцинации, агрессивность, навязчивости, депрессию и тре-
вогу, и в этом плане она была статистически сравнима по эффектив-
ности с такими методиками, как ИКТ, ЭСТ, КСТ, и превосходила те-
рапию длительным сном. Однако, учитывая недостатки и ограничения 
этого метода, его необратимость и возможные тяжелые последствия, 
вскоре после их обнаружения его стали применять весьма ограни-
ченно, в редких, наиболее тяжелых и резистентных случаях, в качестве 
«терапии отчаяния» или «терапии последней надежды» [Pina, Correia, 
2012]. Появление в 1952 г. хлорпромазина и в 1957 г. имипрамина 
изменило терапевтические подходы к лечению соответственно пси-
хозов и депрессивных состояний, и с этого времени префронтальная 
лейкотомия стала применяться все реже. Однако в своем современ-
ном виде, в качестве модифицированной селективной лейкотомии, 
проводимой высокоточными фрезами под общей анестезией после 
предварительного тщательного изучения с помощью микроэлектро-
дов характера патологических сигналов, исходящих из лобной коры 
в моменты, когда больной испытывает возбуждение, галлюцинирует 
или бредит, в некоторых редких, особенно резистентных случаях при-
меняется и по сей день [Pina, Correia, 2012].

За год до своей смерти Э. Мониш сам провел обобщающий ана-
лиз практического применения разработанной им (немодифицирован-
ной) префронтальной лейкотомии. Он резюмировал, что этот метод, 
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несомненно, дает хороший и длительный (многолетний, а иногда 
и пожизненный) терапевтический результат, особенно у пациентов 
с тревогой и ажитацией (возбуждением), агрессивностью, но вместе 
с тем имеет серьезные ПЭ, приводя в первую очередь к специфиче-
ским «лобным» изменениям личности, напоминающим тяжелое сла-
боумие или тяжелый шизофренический дефект, а также к аффектив-
ному оскудению, уплощению аффекта или его неадекватности [Pina, 
Correia, 2012].

Помимо своих занятий политикой, государственной деятельностью, 
экспериментальной и клинической неврологией Э. Мониш был очень 
плодовитым литературным автором. За свою жизнь он опубликовал 
22 книги и 242 статьи [Pina, Correia, 2012]. Свои труды он посвящал 
далеко не только медицине. Например, один из них представлял со-
бой описание жизни и творчества знаменитого португальского врача, 
педагога и философа Педру Испанско-Португальского, который был 
впоследствии избран Папой Иоанном XXI [Tondreu, 1985]. В возрасте 
74 лет, подражая Клоду Бернару и Рамону-и-Кахалю, Э. Мониш на-
писал свою автобиографию под названием «Секреты научного иссле-
дователя» [Fernandes, 1983]. Он также опубликовал труд об истории 
игральных карт, отражавший его интерес к азартным играм [Tan, Yi, 
2014]. Что же касается именно медицинской деятельности, то Э. Мо-
ниш написал 112 статей и 2 книги в области неврологии, что выгля-
дит особенно впечатляюще, учитывая, что к научной деятельности он 
пришел уже в достаточно немолодом возрасте, после того как оставил 
политику и государственную службу. Будучи профессором неврологии 
в Лиссабонском университете, он также написал монографии о травмах 
ЦНС и периферических нервов и о болезни Паркинсона [Tan, Yi, 2014].

За свои научные достижения он был избран почетным доктором 
Университетов в Бордо и Лионе, президентом Академии наук в Лис-
сабоне, действительным членом Академии медицинских наук в Па-
риже, Академии медицинских наук в Мадриде, почетным членом Об-
щества британских нейрохирургов, почетным членом Королевского 
общества медицины в Лондоне и многих других медицинских орга-
низаций [From Nobel lectures, 1964].

Согласно воспоминаниям очевидцев, Э. Мониш был преданным 
и сострадательным врачом (несмотря на все, казалось бы, «ужасы» 
той методики, которую он ввел в практику!) и блестящим педагогом, 
что привлекало большое количество врачей на его лекции [Tan, Yi, 
2014]. Он очень любил детей, отчасти, возможно, потому, что у него 
не было собственных [Tan, Yi, 2014], владел обширной библиотекой 



Эгаш Мониш

и коллекцией антиквариата, ценил искусство, историю и литературу, 
регулярно читал лекции на разнообразные темы в качестве прези-
дента Академии наук Лиссабона. В 1939 г. Э. Мониш пережил по-
кушение со стороны пациента, больного шизофренией, получив не-
сколько серьезных огнестрельных ранений, однако выжил [Tan, Yi, 
2014]. Э. Мониш умер от внутреннего кровотечения в возрасте 81 года 
13 декабря 1955 г.
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ПРОФЕССОР УГО ЧЕРЛЕТТИ — ​
ОТЕЦ СОВРЕМЕННОЙ 

ЭЛЕКТРОСУДОРОЖНОЙ ТЕРАПИИ

Уго Черлетти родился в г. Конельяно (регион Венето) в Италии 
26 сентября 1877 г. Сохранились сведения о том, что его отец был 
доцентом в местной школе виноделия [Postel, Quetel, 1983; Endler, 
1988]. Известно, что его семья была переселенцами из Ломбардии 
[Shorter, Healy, 2007]. У. Черлетти начал обучение в Турине в Римском 
университете на факультете медицины [Postel, Quetel, 1983]. Еще бу-
дучи студентом, он начал интересоваться научными исследованиями 
и провел целый год за границей, в Германии и Франции, где учился 
у самых выдающихся неврологов и психиатров своего времени: сна-
чала в Париже у Пьера Мари, а затем в Мюнхене у Эмиля Крепелина, 
человека, которого не без оснований считают «отцом» всей современ-
ной научной психиатрии [Shorter, Healy, 2007], у первооткрывателя 
одной из форм старческого слабоумия, ныне названной в его честь, 
Алоиса Альцгеймера, затем в Гейдельберге у известного невропато-
лога Франца Ниссля [Postel, Quetel, 1983; Pallanti, 1999]. После этого 
У. Черлетти вернулся в Италию и завершил там свое медицинское об-
разование, окончив в 1901 г. Римский университет и получив по его 
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окончании множество академических наград [Shorter, Healy, 2007]. 
После этого У. Черлетти начал учиться у Джованни Мингаззини, ко-
торого называли «лучшим анатомом нервной системы в Италии». 
Известно также, что У. Черлетти учился и работал у патогистолога 
Камилло Гольджи, который изобрел способ селективного окрашива-
ния нервных клеток с использованием, в частности, коллоидного се-
ребра, и участвовал в установлении патогенеза некоторых психиче-
ских заболеваний [Aruta, 2011]. Таким образом, можно сказать, что 
У. Черлетти был воспитанником римской школы слияния психиатрии 
и гистологии, представители которой придавали большое значение 
гистологическому исследованию тканей при нервных и психических 
заболеваниях [Aruta, 2011].

Уже на ранних этапах своей научной деятельности У. Черлетти, 
изучая вопросы гистологии и патогистологии НС, сумел продемон-
стрировать, что нервная ткань имеет характерный способ реагирова-
ния на различные патогенные раздражители [Pallanti, 1999]. Другие 
важные работы, которые провел У. Черлетти по изучению патогисто-
логии НС, были посвящены патологии сосудов ГМ, например пери-
васкулярных телец (сегодня известных как «корпускулы Черлетти»), 
а также изучению патогистологии нейроглии [Pallanti, 1999]. В на-
чале своей практической врачебной деятельности У. Черлетти рабо-
тал в Риме в психиатрической клинике, в поликлиническом отделении 
нервных болезней. Сам он вспоминал, что по сравнению с клиниками 
Франции и Германии «психиатрические больницы в Италии в те годы 
были полным захолустьем» [Shorter, Healy, 2007]. Интересуясь био-
логической психиатрией, У. Черлетти стал помощником профессо-
ров Эцио Скиаманна и Аугусто Тамбурини, двоих самых известных 
академических психиатров Италии перед Первой мировой войной. 
В то время термин «помощник» означал фактически ученика (в се-
годняшних условиях — ​ординатора). В клинике нервных и душев-
ных болезней при Римском университете, где работал У. Черлетти, 
он основал небольшую лабораторию для исследования нервных бо-
лезней. Там он вместе с коллегой Гаэтано Перусини, врачом-невро-
логом, который через несколько лет погиб на одном из фронтов Пер-
вой мировой войны, подготовил множество тонких гистологических 
срезов ткани ГМ, полученных после смерти больных от различных 
нервных и психических болезней, и тщательно изучал их под микро-
скопом, описывая свои находки [Shorter, Healy, 2007].

Известно, что У.  Черлетти принимал участие в  Первой миро-
вой войне как военный врач «Альпийского войска». Интересно, что, 
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принимая участие в боевых действиях, он также отметился некото-
рыми изобретениями в военной сфере. Например, он участвовал 
в разработке белых комбинезонов, которые затем стали служить ма-
скировкой для солдат на снегу [Endler, 1988]. Кроме того, он изобрел 
предохранитель для винтовки с задержкой времени [Endler, 1988] 
и адаптировал взрыватель замедленного действия, который в даль-
нейшем с успехом использовали в итальянской армии [Postel, Quetel, 
1983]. Это еще раз подтверждает давно известную поговорку о том, 
что «талантливый человек талантлив во всем». Как видно из приве-
денных фактов, Уго Черлетти обладал не только обширными меди-
цинскими знаниями, но и инженерной смекалкой.

Закончив военную службу, примерно в 1919 г. У. Черлетти стал 
директором Института нейробиологии в Милане. При этом инсти-
туте была собственная огромная больница на 3500 коек, в которой 
в свою очередь располагалась научно-исследовательская лаборато-
рия [Shorter, Healy, 2007]. В должности директора института У. Чер-
летти проработал 5 лет, с 1919 по 1924 г. [Pallanti, 1999]. В 1924 г. он 
начал читать лекции по нейропсихиатрии в г. Бари. В 1928 г. занял 
должность профессора на кафедре у Энрико Морселли в Универси-
тете Генуи [Postel, Quetel, 1983]. Наконец, в 1935 г., уже в возрасте 
58 лет, он возглавил кафедру психических и неврологических забо-
леваний в Университете Рима. Именно в период работы заведующим 
кафедрой он совершил главное открытие своей жизни — ​изобрел 
методику ЭСТ для лечения психических расстройств [Postel, Quetel, 
1983; Shorter, Healy, 2007]. Все психиатрические клиники, где ра-
ботал У. Черлетти, до сих пор несут на себе отпечаток его больших 
организаторских способностей как в клинической, так и в научной 
и в учебной своей части.

С учетом исторической роли основополагающего научного от-
крытия У. Черлетти, которым по праву считается изобретение ЭСТ, 
остановимся на предыстории этого события несколько подробнее. 
По собственным воспоминаниям У. Черлетти, он, как и любой дру-
гой невролог того времени, придавал большое значение изучению 
эпилепсии [Cerletti, 1940], поскольку ее клиническая симптоматика 
очень сложна и многообразна и может имитировать многие другие 
психические и неврологические заболевания (например, известно та-
кое явление, как эпилептические психозы). В этой связи эпилепсию 
считали связанной со многими областями психиатрии и неврологии, 
а ее изучение — ​ключом к пониманию природы различных психиче-
ских и неврологических заболеваний. Еще в 1931 г., работая в Генуе, 
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У. Черлетти обратил внимание на характерные для эпилепсии скле-
ротические и атрофические поражения гиппокампа (гиппокампаль-
ную атрофию и склероз). Это привело ученого к мысли исследовать 
эпилептические повреждения ГМ, вызывая экспериментальные при-
падки у животных [Cerletti, 1940]. При этом он сразу отверг в своих 
экспериментах судорожные яды, такие как камфора, коразол, стрих-
нин, пикротоксин, полагая, что они могут вызывать повреждения 
ГМ, которые трудно будет отличить от повреждений ГМ, возникаю-
щих вследствие самого припадка. В 1933 г. физиолог Виале Гаэтано 
высказал У. Черлетти мысль о том, что непосредственная электри-
ческая стимуляция ГМ (путем приложения электродов к голове жи-
вотного) также может быть токсичной и вызывать повреждения ГМ, 
которые будет трудно дифференцировать от вызванных самим забо-
леванием. У. Черлетти воспринял эту идею (забегая вперед, отметим, 
что она позже оказалась неверной) и начал проводить эксперименты 
на собаках, вставляя один электрод в рот животного, а другой — ​в его 
задний проход, чтобы не оказывать электровоздействие непосред-
ственно на ГМ [Shorter, Healy, 2007]. Этот метод использовали в то 
время многие физиологи: эпилептический припадок индуцировали 
с помощью пропускания электрического тока напряжением примерно 
125 вольт через все тело животного [Cerletti, 1940]. Однако позже 
У. Черлетти обнаружил, что подобный метод индукции припадков 

Аппарат для ЭСТ Черлетти–Бини (фото А. Олексеева)
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у животных имеет один недостаток: в тех случаях, когда линии тока 
проходили через сердце животного, электростимуляция могла приве-
сти к развитию сердечной аритмии или к остановке сердца и смерти 
животного. Одновременно с этим У. Черлетти удалось показать, что 
вопреки первоначальной идее, высказанной В. Гаэтано, прямая элек-
тростимуляция ГМ в адекватной дозе не вызывает патогистологиче-
ских изменений в ткани ГМ подопытных животных и в целом явля-
ется безопасным методом индукции экспериментальных припадков. 
С того времени У. Черлетти в своих исследованиях перешел от элек-
тростимуляции всего тела животного к электростимуляции его ГМ 
[Cerletti, 1940].

В  1933 г. М.  Закель ввел в  психиатрическую практику ИКТ, 
а в 1935 г. Л. Медуна разработал метод судорожной терапии психи-
ческих заболеваний с помощью внутримышечного введения боль-
ших доз масляного раствора камфоры, которую он затем заменил 
внутривенной инъекцией коразола (кардиазола, пентаметилентет-
разола) [Быков, 2014]. В 1936 г. У. Черлетти в сопровождении двух 
ассистентов, Лючио Бини и немецкого психоневролога Лотара Кали-
новски, поехал в Вену, чтобы воочию увидеть ИКТ М. Закеля. Там он 
и его ассистенты впервые смогли наблюдать также применение КСТ 
[Shorter, Healy, 2007]. Уже тогда У. Черлетти был удивлен тем фак-
том, что Л. Медуна не попытался использовать электростимуляцию 
для того, чтобы вызвать лечебный судорожный припадок [Metastasio, 
Dodwell, 2013]. К появившейся в 1936 г. первой психохирургической 
операции — ​префронтальной лейкотомии (лоботомии) У. Черлетти 
относился отрицательно, так как считал, что этот метод лечения пси-
хических заболеваний слишком радикален, и справедливо указывал 
на нередко тяжелые инвалидизирующие последствия лоботомии для 
интеллекта и социального функционирования психически больных 
[Piazzi et al., 2011]. В ходе визита в Австрию у У. Черлетти зароди-
лась идея заменить метод КСТ применением электростимуляции ГМ. 
К такому выводу его подтолкнул тот факт, что больные, подвергав-
шиеся воздействию коразоловой терапии, очень боялись этого ме-
тода лечения и принимали всяческие меры для того, чтобы его избе-
жать (от попыток прятаться от персонала в шкафах и под кроватями 
до самоубийств), поскольку с момента введения коразола и до потери 
сознания проходило несколько минут, в течение которых больной ис-
пытывал сильнейшую ПА, страх, тревогу, удушье, сердцебиение. В то 
же время, исходя из опыта своих экспериментов на собаках и других 
животных, У. Черлетти уже знал о том, что при электростимуляции 
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ГМ потеря сознания бывает практически мгновенной, а момент, не-
посредственно предшествующий этому, часто амнезируется [Shorter, 
Healy, 2007]. Это придало новый импульс его исследованиям по ис-
кусственному вызыванию припадков у животных с помощью элек-
тростимуляции ГМ, и по возвращении в Италию он возобновил свои 
эксперименты [Cerletti, 1940; Pallanti, 1999]. В процессе этих иссле-
дований команде У. Черлетти удалось показать, что индукция искус-
ственных припадков с помощью электрической стимуляции мозга не 
вызывает каких-либо гистологических повреждений ткани ГМ у по-
допытных собак и свиней. Эти эксперименты вызвали у У. Черлетти 
и его ассистентов постепенное осознание, что такой способ вызы-
вания припадков можно применить и для лечения шизофрении, по-
добно КСТ.

Существует легенда о том, что будто бы идея об использовании 
электричества для индуцирования судорог у человека пришла У. Чер-
летти и Л. Бини после того, как они посетили по приглашению отца 
невесты Л. Бини, богатого мясника, принадлежавший ему мясоком-
бинат. Владелец предприятия очень гордился гуманностью убийства 
животных на своей бойне. Перед тем как перерезать животному (ко-
рове или свинье) горло и начать свежевать тушу, животное оглушали 
сильным ударом электрического тока в голову [Shorter, Healy, 2007]. 
Потеря сознания у животного наступала практически мгновенно, ино-
гда возникали судороги, но при этом животное фактически не было 
убито, а лишь оглушено и впадало в бессознательное состояние, ко-
торого хватало для перерезания животному горла [Cerletti, 1940]. Од-
нако, хотя У. Черлетти и Л. Бини действительно посещали эту ското-
бойню, увиденное ими на самом деле было для них лишь еще одним 
толчком в направлении проводимых ими экспериментов, еще одним 
подтверждением верности их догадок и выбранного пути, а не непо-
средственной причиной изобретения ЭСТ. Их эксперименты на жи-
вотных начались гораздо ранее. Более того, как вспоминал позже 
сам У. Черлетти, инициатива посещения скотобойни принадлежала 
ему самому, а вовсе не отцу невесты Л. Бини, и была связана именно 
с тем, что он прослышал об использовании на предприятии электриче-
ского тока для оглушения животных перед их умерщвлением [Cerletti, 
1940]. Тем не менее увиденное ими, безусловно, придало новый им-
пульс их исследованиям и укрепило их уверенность в безопасности 
и нелетальности метода (ведь ток не убивал животное, а лишь оглу-
шал его, вызывая потерю сознания и иногда судороги). После посе-
щения скотобойни У. Черлетти и Л. Бини продолжили эксперименты 
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с параметрами электрического тока для вызывания припадков у жи-
вотных. С этой целью У. Черлетти попросил Л. Бини сконструировать 
такой аппарат, который бы мог использоваться для вызывания при-
падков у собак и позволял бы точно калибровать необходимую дозу 
тока [Shorter, Healy, 2007]. Такой аппарат Л. Бини и сделал, строго 
следуя инструкциям профессора У. Черлетти. Ученые эксперименти-
ровали на животных до тех пор, пока не почувствовали уверенность 
в том, что они в состоянии безопасно вызвать с помощью электри-
ческого тока припадок у человека и более или менее точно опреде-
лить нужные для этого параметры тока.

Только после долгого этапа исследований на животных и тщатель-
ной подготовки У. Черлетти и Л. Бини решились провести сеанс ЭСТ 
у человека. Было это 11 апреля 1938 г. в Риме [Metastasio, Dodwell, 
2013]. Первая процедура ЭСТ была выполнена ими в клинике нерв-
ных и психических болезней Римского королевского университета. 
Подвергнутый ЭСТ пациент был хроническим больным шизофре-
нией без определенного места жительства и без родственников (что 
уменьшало, с точки зрения У. Черлетти и Л. Бини, риск предъявле-
ния к ним претензий в случае каких-либо неблагоприятных послед-
ствий). Он был доставлен полицией в больницу за несколько не-
дель до этого исторического сеанса, после того как его обнаружили 
в беспомощном состоянии, галлюцинирующим и бредящим, на од-
ном из вокзалов Рима [Aruta, 2011]. На момент проведения ему се-
анса пациент находился в состоянии кататонического ступора. Пер-
вая попытка индуцировать припадок оказалась неудачной — ​судорог 
не наступило, потери сознания тоже; не было и какого-либо улучше-
ния состояния. В какой-то момент Л. Бини, будучи сильно расстроен 
и огорчен неудачей, даже высказал мысль о том, что, возможно, ме-
тод, который работает на животных, неэффективен у человека, и ин-
дуцировать судороги током им вообще не удастся. Однако У. Чер-
летти отверг эту мысль и попросил Л. Бини перенастроить аппарат 
таким образом, чтобы увеличить выдаваемую дозу тока. Через не-
сколько дней ученые повторили свою попытку, и на этот раз удачно: 
больной потерял сознание и выдал качественный генерализованный 
судорожный припадок, длившийся 117 секунд [Shorter, Healy, 2007]. 
Первый в истории эффективный сеанс ЭСТ прошел без каких-либо 
осложнений. По легенде, этот больной сразу же по пробуждении по-
сле припадка, будучи до того в состоянии кататонического ступора 
с мутизмом, закричал: «Что вы со мной сделали?!» — и это привело 
и обоих ученых, и присутствовавших при сеансе медсестер в полное 
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изумление и восторг. Однако, как вспоминал сам У. Черлетти позд-
нее, в действительности улучшение у этого больного было не столь 
эффектным и стало заметным лишь после нескольких первых сеан-
сов. После проведения 11 процедур ЭСТ пациент был, впервые за 
многие годы болезни, выписан из больницы в состоянии ремиссии 
[Pallanti, 1999].

Последующие работы как самого У. Черлетти, так и других авто-
ров показали, что ЭСТ является безопасным и высокоэффективным 
лечением, особенно при аффективных расстройствах, но не только: 
она помогает добиться клинического улучшения и при шизофрении, 
и при кататонических состояниях различной природы, и при отказе 
от еды различной этиологии, и при ОКР и др. В результате методика 
ЭСТ быстро получила широкое международное признание и распро-
странилась по всему миру, включая СССР, а затем в России [Нельсон, 
2005]. В 1947 г. Национальный исследовательский институт открыл 
в Риме центр изучения патофизиологии ЭСТ [Pallanti, 1999]. Благо-
даря высокой безопасности и эффективности, а также удобству и про-
стоте применения ЭСТ быстро вытеснила химическую судорожную 
терапию Ласло Медуны и почти вытеснила ИКТ (на Западе — ​пол-
ностью, в России и странах СНГ — ​в значительной степени). В своем 
современном, модифицированном варианте, включающем полное 
анестезиологическое обследование больного перед началом курса 
лечения, получение добровольного информированного согласия во 
всех не ургентных случаях, анестезиологическое пособие (общую ане-
стезию, искусственную вентиляцию легких с применением миоре-
лаксантов, премедикацию, мониторинг жизненно важных параме-
тров и терапевтического качества припадка), ЭСТ и сегодня, в начале 
XXI в., остается важной частью нашего терапевтического арсенала 
при лечении психических заболеваний, особенно их наиболее тяже-
лых и резистентных форм.

Во время Второй мировой войны внутриполитическая обстановка 
в Италии была настолько гнетущей, что в 1942 г. У. Черлетти, будучи 
принципиальным противником режима Муссолини, в знак протеста 
против политики руководства страны отказался стать президентом 
Итальянского психиатрического общества, несмотря на массирован-
ное давление на него со стороны властей [Passione, 2004]. Он согла-
сился занять эту должность только на XXIII съезде общества, уже 
в 1946 г., спустя два года после победы союзников и казни Муссо-
лини [Passione, 2004]. После Второй мировой войны У. Черлетти, бу-
дучи не только психиатром, но и гистологом, начал изучать механизмы 
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терапевтического действия ЭСТ, пытаясь обнаружить морфологиче-
ский субстрат вызываемого улучшения состояния, однако эти попытки 
оказались неудачными. Как предположил ученый, индуцируемые ЭСТ 
изменения в высшей нервной деятельности настолько тонки, что их не-
возможно обнаружить гистологически, и действие методики проявля-
ется на нейрогуморальном, биохимическом уровне. Он также выдвинул 
гипотезу о том, что во время вызванного припадка в мозге образуются 
некие «акроагонины», поскольку ЭСТ, по его мнению, является сво-
его рода «мягкой разновидностью агонального шока», «квазиумира-
нием», а с помощью этих «акроагонинов» мозг больного якобы сопро-
тивляется данному процессу и в итоге побеждает и выживает. Кроме 
того, У. Черлетти также считал, что во время сеанса ЭСТ в мозге об-
разуется некий полипептид эутимезин, якобы обладающий способно-
стью нормализовать настроение. На основании этой теории, а также 
с целью избежать необходимости реального проведения ЭСТ больным 
и связанных с этим трудностей и осложнений, У. Черлетти начал пы-
таться вводить пациентам низкомолекулярный диализат мозга свиней, 
предварительно подвергнутых ЭСТ, полагая, что тем самым сможет 
доставить в их организм те самые «акроагонины» и эутимезин [Cerletti, 
1956]. Эти попытки наряду с пиротерапией Ю. Вагнер-Яурегга можно 
считать предтечей современной психофармакологии, базирующейся 
на введении в организм больного химических веществ с определен-
ными психотропными свойствами [Piazzi et al., 2011]. Интересно, что 
изобретенные У. Черлетти низкомолекулярные диализаты мозга сви-
ней и крупного рогатого скота все-таки нашли применение в меди-
цине в виде церебролизина и кортексина, хотя в их механизмах дей-
ствия и не оказалось ничего специфичного для ЭСТ.

В своей долгой научной деятельности в качестве психиатра, невро
лога, патогистолога У. Черлетти опубликовал 113 оригинальных на-
учных работ, в том числе о патогистологии при болезни Альцгеймера 
(описав характерные амилоидные бляшки и фибриллы), о строении 
и функциях нейроглии, о гематоэнцефалическом барьере при нейро-
сифилисе и механизмах действия пиротерапии через повышение его 
проницаемости и о многом другом. В качестве признания его научных 
заслуг в 1950 г. У. Черлетти получил звание почетного профессора 
Университета Сорбонны (Париж) в дополнение к длинному списку 
наград и степеней, которые он заслужил своей долгой и плодотворной 
научной жизнью. Его выдвигали на звание Нобелевского лауреата за 
изобретение ЭСТ, однако номинация была отвергнута Нобелевским 
комитетом (на наш взгляд, несправедливо, так как он заслуживает 
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этой премии ничуть не меньше, чем Ю. Вагнер-Яурегг или Э. Мо-
ниш). Уго Черлетти умер в Риме 25 июля 1963 г. в возрасте 87 лет.
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КУРТ ШНАЙДЕР — ​УЧЕНЫЙ 
И ГУМАНИСТ

Курт Шнайдер родился 7 января 1887 г. в Крайльсхайме, Герма-
ния [Lake, 2012], в семье юриста Пауля Шнайдера и его жены Юлии. 
Он изучал медицину и философию в Берлинском и Тюбингенском 
университетах [Förtsch, 2012]. В 1912 г. К. Шнайдер защитил дис-
сертацию на степень доктора медицины, посвященную психопатоло-
гии корсаковских психозов [Schneider, 1912]. После военной службы 
во время Первой мировой войны он завершил свою специализацию 
и получил диплом в области психиатрии [Lake, 2012]. В 1922 г. он 
был назначен адъюнкт-профессором психиатрии в Кёльнском уни-
верситете. В 1927 г. К. Шнайдер женился на Хедвиге фон Реклинг
хаузен. В 1931 г. стал директором клинического отделения Инсти-
тута психиатрических исследований в Мюнхене (ранее основанного 
Э. Крепелином, ныне это Институт психиатрии им. Макса Планка), 
а также занял пост главного врача психиатрического отделения в го-
родской больнице Мюнхена [Förtsch, 2012]. Пик его научной и вра-
чебной активности пришелся на времена гитлеровской Германии. Из-
вестно, что К. Шнайдер не был членом НСДАП (что для руководителя 
институтского подразделения в то время само по себе было прояв-
лением смелости и принципиальности, так как уже на первом этапе 

Курт Шнайдер (Kurt Schneider)
(1887–1967)
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проводившейся нацистами политики нацификации науки все руковод-
ство университетов и институтов вплоть до заведующих кафедрами 
и отделениями подлежало увольнению и замене членами НСДАП, на 
втором этапе постепенной замене подлежал профессорско-препода-
вательский состав). В отличие от многих своих коллег-врачей, он не 
принимал никакого участия в кампаниях по принудительной стери-
лизации, а затем и эвтаназии психически больных, широко внедряв-
шихся нацистской партией [Förtsch, 2012]. Напротив, с начала 1940-х 
годов он активно сопротивлялся приказам нацистского правительства 
обеспечить им доступ к психиатрическим больницам и домам преста-
релых для проведения бесчеловечных медицинских экспериментов 
над больными и стариками, которые ставили и планировали нацист-
ские «медики» [Förtsch, 2012]. Известно также, что к концу войны 
К. Шнайдер лично спас от нацистского преследования несколько ев-
рейских семей [Förtsch, 2012].

Отвращение к развивавшейся волне нацистской евгеники в пси-
хиатрии заставило К. Шнайдера отказаться от должности и уйти из 
института на фронт Второй мировой войны, где он служил старшим 
врачом и психиатром-консультантом [Lake, 2012]. Некоторые ра-
дикально настроенные антифашисты в связи с этим поднимают во-
прос о том, насколько этически чист К. Шнайдер в связи со своей де-
ятельностью в период нацистского режима (хотя, напомним, согласно 
материалам Нюрнбергского процесса «честные солдаты вермахта», 
лично не виновные в военных преступлениях режима, в отличие от 
членов руководства НСДАП, сотрудников гестапо и СС, нацистскими 
преступниками не считаются; честным солдатом, вернее, врачом был 
и К. Шнайдер). Например, Дирк Власий предъявляет К. Шнайдеру 
счет за то, что тот, по его мнению, всего лишь молчал и держал по-
литическую дистанцию от нацистов и их преступлений, а не выступал 
открыто против [Blasius, 1994]. Как отмечали многие другие, менее 
радикально настроенные антифашисты, очень легко критиковать по-
добное молчание, будучи самому в безопасности и покое, но трудно 
вести себя правильно, оказавшись в тех условиях, в которых вынуж-
дены были работать К. Шнайдер и остальные ученые. Тех, кто открыто 
выступал против нацизма, а не оказывал молчаливое, пассивное со-
противление или саботировал нацистские инициативы, было очень 
мало, и все они подвергались суровым репрессиям, поэтому после 
войны такие антинацистски настроенные ученые активно привле-
кались для восстановления разрушенных войной и политикой наци-
фикации медицинских и научных учреждений. К. Шнайдер не был 
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исключением. В 1946 г. он был приглашен в Гейдельбергский уни-
верситет и назначен на должность профессора, а затем заведующего 
кафедрой психиатрии и неврологии медицинского факультета, потом 
декана медицинского факультета [Lake, 2012]. В должности заведую-
щего этой кафедрой он и проработал до 1955 г., пока не ушел на пен-
сию [Lake, 2012]. В 1966 г. К. Шнайдер получил престижную психи-
атрическую награду — ​Золотую медаль имени Э. Крепелина (сейчас 
она называется Медаль имени Крепелина–Альцгеймера).

Курт Шнайдер умер 27 октября 1967 г. в Гейдельберге [Förtsch, 
2012], а 18 июля 2012 г. дорога в районе «Хиртенвезен II Западный» 
в Крайльсхайме была названа в его честь [Förtsch, 2012].

Основные научные достижения  
Курта Шнайдера

На сегодняшний день К. Шнайдер является одним из «послед-
них великих деятелей классической психопатологии» и психиатром 
с международной репутацией. Именно он вместе с Карлом Яспер-
сом основал знаменитую Гейдельбергскую школу психиатрии. Вклад 
К. Шнайдера в науку состоял в первую очередь в улучшении методов 
диагностики в психиатрии.

Условно все основные научные достижения ученого можно раз-
делить на три большие группы.
1. Вклад в улучшение методов диагностики шизофрении. 

К. Шнайдер впервые выделил и описал некоторые симптомы как па-
тогномоничные для шизофрении («симптомы первого ранга», first-
rank symptoms). Они и по сей день играют чрезвычайно важную роль 
в диагностике этого заболевания и в качестве таковых входят во все 
современные диагностические системы, такие как МКБ‑10, а также 
Диагностическое и статистическое руководство АПА по психическим 
и поведенческим расстройствам вплоть до его нынешнего, 5-го, пе-
ресмотра (DSM‑5). Наличие у больного всего лишь одного из этих 
выделенных К. Шнайдером в качестве патогномоничных для шизо
френии «симптомов первого ранга» по сей день является достаточ-
ным основанием для диагностики шизофрении [Nordgaard et al., 2008].

По мнению К. Шнайдера, для диагностики шизофрении должно 
быть достаточно простого клинического наблюдения за симптомами 
и поведением больного (т.е. не требуется построения сложных пси-
хоаналитических или психопатологических теорий в каждом конкрет-
ном случае). Таким образом, К. Шнайдер отменил предложенную 
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ранее О. Блейлером иерархию основных симптомов и нозологиче-
ских принадлежностей и выделил ряд достаточно простых формаль-
ных критериев для диагностики шизофрении, среди которых особое 
значение придал ряду патогномоничных именно для нее первичных 
психотических симптомов, которые и получили название «симпто-
мов первого ранга» [Novella, Huertas, 2010].

Следуя традициям описательно-феноменологической психиатрии, 
заложенным К. Ясперсом, К. Шнайдер стремился запечатлеть субъ-
ективные переживания пациентов, больных шизофренией, с описа-
тельной и аналитической точек зрения, не строя при этом сложных 
психоаналитических или психопатологических теорий. В 1938 г. он 
впервые представил свою концепцию «симптомов первого ранга», 
патогномоничных для шизофрении. Среди них он выделил, в частно-
сти, «симптом открытости мыслей» (бредовую убежденность боль-
ного в том, что его мысли доступны для чтения другим людям или 
«произносятся вслух»), симптом «чужеродности, навязанности мыс-
лей» (бредовую убежденность больного в том, что его мысли не при-
надлежат ему, вкладываются ему в голову другими людьми или, на-
пример, инопланетянами), симптом внешнего контроля (бредовую 
убежденность больного в том, что его действия и движения контро-
лируются другими, не принадлежат ему или совершаются не по его 
воле), вербальные псевдогаллюцинации, галлюцинации соматиче-
ского чувства (сенестопатии), симптом «веры в наличие экстрасен-
сорных способностей» (бредовую убежденность больного в том, что 
он в свою очередь способен читать мысли других или оказывать воз-
действие на них), бред преследования и воздействия. Эти патогно-
моничные для шизофрении симптомы К. Шнайдер отделил от других, 
довольно неспецифических, которые назвал «симптомами второго 
ранга», в частности от других форм галлюцинаций и бредовых идей 
[Schneider, 1939].

Сыграв огромную роль в улучшении диагностики шизофрении, эта 
концепция принесла ученому международную известность. Кроме 
того, базируясь на ранее высказанных идеях К. Бонхеффера, впервые 
введшего понятие об «остром экзогенно-органическом типе реакции», 
«остром экзогенном психозе» в противоположность эндогенным его 
формам, К. Шнайдер разработал первую стройную, систематическую 
классификацию психозов. В частности, он впервые предложил раз-
личать экзогенные, соматогенные и органические психозы с извест-
ной этиологией, физической предпосылкой (например, инфекцион-
ные, интоксикационные, соматогенные делирии) и так называемые 
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эндогенные психозы, под которыми подразумевались психотические 
расстройства с неустановленными причинами. В число последних он 
включал, например, шизофрению или МДП (ныне называемый бипо-
лярным аффективным расстройством). Важно отметить, что К. Шнай-
дер видел эту свою классификацию нестатичной и выражал наде-
жду, что по мере улучшения нашего понимания природы (этиологии) 
и причин развития (патогенеза) психотических расстройств загадоч-
ная группа эндогенных психозов будет уменьшаться, а заболевания 
из нее переходить в первую группу — ​психозов с известной этиоло-
гией. Третья выделенная им классификационная группа включала 
психозы, обусловленные изменением «психического опыта» (напри-
мер, реактивные и истерические психозы).
2. Вклад в развитие психопатологии личности. К. Шнай-

дер также сыграл ключевую роль в становлении и разработке кон-
цепции психопатии, под которой он понимал в широком смысле РЛ 
или расстройство взаимоотношений личности с обществом (антисо-
циальность, важный компонент используемого и по сей день опре-
деления антисоциального РЛ). Важно отметить, что в дополнение 
к докторской диссертации в области медицины К. Шнайдер также 
получил философское образование, увенчавшееся степенью доктора 
философии (1921). Его диссертация, выполненная под руководством 
знаменитого немецкого философа Макса Шеллера, была посвящена 

Обложка современного переиздания  
«Клинической психопатологии» К. Шнайдера
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изучению феноменологии любви и сочувствия [Schneider, 1921]. Фи-
лософское образование, полученное К. Шнайдером, усилило его ин-
терес к психопатологии вообще и психопатологии личности в част-
ности и заложило основательную научно-философскую базу под его 
будущие работы по этой тематике. Его классический труд «Психо-
патология личности», вышедший в 1923 г. [Schneider, 1923], оказал 
(и продолжает оказывать до сих пор) сильное влияние на развитие 
классификаций РЛ (МКБ, DSM, в том числе их текущие, актуаль-
ные версии). В этой своей работе К. Шнайдер, основываясь на па-
тохарактерологическом анализе психотипов проституток, которых 
он осматривал и консультировал, первоначально выделил 12 пато-
логических типов характера (12 основных «психопатий», или РЛ).

Его главный труд, «Klinische Psychopathologie», опубликованный 
в 1950 г., представил «триадическую систему» клинической психо-
патологии. Именно это издание на сегодняшний день выдержало 15 
переизданий [Förtsch, 2012].

В последующих переизданиях своего руководства по клинической 
психопатологии К. Шнайдер описал еще несколько «психопатиче-
ских» (т.е. ненормальных) типов личности [Schneider, 1976]. Выде-
ленные им типы психопатий были следующими [Crocq, 2013]:

1)	 гипертимный;
2)	 депрессивный, или гипотимный;
3)	 неуверенный («ищущий безопасности»);
4)	 фанатичный;
5)	� ищущий признания, стремящийся привлекать к себе повы-

шенное внимание;
6)	 эмоционально неустойчивый (эмоционально лабильный);
7)	 эксплозивный (взрывчатый, патологически раздражительный);
8)	� эмоционально обедненный или оскудевший, черствый, 

равнодушный;
9)	 слабовольный;
10)	астенический.
При этом К. Шнайдер ввел несколько ключевых концепций, отно-

сящихся к пониманию и определению РЛ. Эти концепции до сих пор 
сохраняют свою силу и значение. Будучи одним из основоположни-
ков современной либеральной психиатрии, К. Шнайдер считал, что 
не всякая личность, отклоняющаяся от «средневзвешенных» обще-
ственных норм, является патологической, т.е. психопатической, поэ-
тому предложил определение, согласно которому «психопатическая» 
личность либо сама страдает, либо вызывает у окружающих страдания 
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из-за своих специфических личностных качеств и/или обусловленного 
ими поведения. Таким образом, «психопатической» личностью в его 
концепции является личность страдающая либо причиняющая стра-
дания другим, а не любая «отклоняющаяся от общественных норм», 
«не такая как все», личность [Crocq, 2013]. По мнению К. Шнайдера, 
психопатические характеристики личности в значительной степени 
обусловлены врожденными аномалиями психической конституции, 
но также могут проявиться из-за нарушений личностного развития 
в детском, подростковом, юношеском или молодом возрасте или в ре-
зультате неблагоприятных внешних воздействий [Crocq, 2013]. Стоит 
особо отметить, что иметь подобные либеральные взгляды на психо-
патологию личности было политически небезопасно в годы нацист-
ского режима, когда все «не такие», отклоняющиеся от общественных 
норм люди автоматически попадали под подозрение как «политиче-
ски неблагонадежные», возможно, даже больные или преступники 
(при этом как «психопаты» нередко рассматривались, например, го-
мосексуалы и лесбиянки — ​этот взгляд восходил еще к трудам Ри-
харда фон Крафт-Эбинга по «половой психопатии» и активно под-
держивался нацистами, однако К. Шнайдер его не разделял).

К. Шнайдер опубликовал свои наблюдения по психопатологии 
личности еще в 1950-х годах, но они оказались чрезвычайно актуаль-
ными даже сегодня и сыграли свою роль в дебатах вокруг определения 
РЛ и их классификации при подготовке самой современной на сего-
дняшний день классификации психических заболеваний — ​DSM‑5 
[Crocq, 2013]. Важно подчеркнуть, что К. Шнайдер стремился опреде-
лить психопатии и дать возможность поставить четкий и объективный 
диагноз на морально нейтральной и научной основе, освободив пси-
хопатологию личности от политических, идеологических, моральных 
или религиозных влияний. Он рассматривал аномальные, психопати-
ческие личности не просто как статистические отклонения от «сред-
невзвешенной», общепринятой нормы реакции и поведения, но как 
нарушение, которое доставляет неудобства и страдания либо самому 
человеку, либо окружающим, избегая при этом моральных, идеоло-
гических или религиозных оценок описываемых им патологических 
психотипов. При этом К. Шнайдер подчеркивал, что психопатии, т.е. 
(в современной терминологии) РЛ, не являются психическими забо-
леваниями как таковыми, а представляют собой патологические кон-
ституциональные особенности личности, доставляющие неудобства 
и страдания самому человеку или окружающим. Этот взгляд обо-
значал пропасть, разделяющую, во‑первых, «психически больных» 
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и «психопатов», т.е. людей, страдающих от РЛ, а во‑вторых — ​«пси-
хопатов» и людей с «просто дурным или акцентуированным харак-
тером» либо отличающихся от средней нормы, но не доставляющих 
страданий себе или окружающим. Такая концепция противопостав-
лялась взглядам Ойгена Блейлера, не видевшего принципиальной 
разницы между психопатиями (РЛ) и психическими заболеваниями, 
а также между «дурным характером», отклонением от общеприня-
тых норм и психопатией (РЛ).
3. Вклад в улучшение диагностики расстройств настро-

ения. Именно К. Шнайдеру принадлежит авторство классификации 
депрессий, согласно которой эти расстройства подразделяются на 
эндогенные и реактивные. При этом ученый основывался на трудах 
Эмиля Крепелина, который первым ввел термин «эндогенные» в ка-
честве синонима понятия «имеющий биологическое происхождение, 
но пока непонятную или неизвестную этиологию» и первым пред-
положил, что депрессии, по крайней мере часть из них, могут быть 
обусловлены биологическими причинами. Кроме того, К. Шнайдер 
сформулировал ряд клинических признаков (таких как витальная то-
ска и др.), которые наряду с тщательным сбором анамнеза и установ-
лением этиологической роли недавней психической травмы или, на
оборот, ее отсутствия и, следовательно, спонтанности возникновения 
депрессии могли бы помочь дифференцировать эндогенные и реак-
тивные расстройства данной группы. Это имело большое практиче-
ское значение, так как, по мысли К. Шнайдера, эндогенные депрес-
сии, обусловленные биологическими причинами, следует пытаться 
лечить биологическими методами (которые тогда были довольно огра-
ниченными, но все же существовали), а реактивные — ​психотера-
пией. К. Шнайдер также отмечал, что эндогенные депрессии чаще 
наблюдаются у стационарных больных, в то время как реактивные, 
которые обычно протекают легче, встречаются, как правило, в ам-
булаторной психиатрической практике.

Помимо этого К. Шнайдер также ввел понятие экзистенциальной 
печали/тоски, или экзистенциальной депрессии [Schneider, 1920], ко-
торую он определял как потерю смысла жизни, чувства жизни и вкуса 
к жизни, как «нарушение жизненных чувств». Такое выделение он 
основывал на описании четырех основных типов чувств, данном его 
учителем по философии, Максом Шеллером (1874–1928). Понятие 
экзистенциальной депрессии сохраняет свою актуальность до сих пор 
в рамках экзистенциально-гуманистической психотерапии, постули-
рующей, в частности, что потеря смысла жизни является одной из 
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важнейших причин депрессии, а помощь пациенту в отрефлексиро-
вании этой проблемы и обретении нового смысла (например, бес-
плодной женщине — ​усыновить ребенка) — ​одной из важнейших за-
дач психотерапии при подобных расстройствах.
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Анри Эй родился 10 августа 1900 г. в Бань дель Аспр, маленьком 
городке на юго-западе Франции, на землях виноградников и вина, 
лежащих на восточных Пиренеях возле испанской границы, об-
ласканных вечно голубыми водами Средиземного моря. Еще с дет-
ства А. Эй хорошо знал не только родную французскую, но также 
каталонскую и испанскую культуры и языки [Crocq, 2015]. В юно-
сти он учился в католической школе. Преданность католической 
вере он сохранил на протяжении всей своей жизни. Забегая вперед, 
отметим: то, что А. Эй был ревностным католиком, оказало боль-
шое влияние на формирование у него гуманистических взглядов и на 
его антифашистскую позицию впоследствии. В 17-летнем возрасте, 
окончив школу, А. Эй поступил на медицинский факультет Универ-
ситета Тулузы в 1917 г., откуда затем перевелся в Париж, в знаме-
нитый Сорбоннский университет, который окончил в 1923 г., в воз-
расте 23 лет. По давней европейской традиции, согласно которой 
психиатр («врачеватель душ») должен быть одновременно и фило
софом (так было и в немецкой, и во французской школах психи
атрии), А. Эй, увлекшись психиатрией, параллельно начал изучать 
в Сорбонне также философию и психологию, в частности, брал уроки 
у знаменитого французского психолога Пьера Жане (1859–1947), 
поэтому параллельно с медицинским образованием получил ученую 

Анри Эй (Henri Ey)
(1900–1977)
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степень в области философии. В 1926 г. А. Эй стал доктором меди-
цины, а позже получил также дополнительное образование в обла-
сти судебной медицины, которое позволяло ему при желании вы-
ступать судмедэкспертом.

Вскоре после окончания университета, в период с 1925 по 1931 г., 
А. Эй начал работать в знаменитой психиатрической больнице Свя-
той Анны — ​той самой, где впоследствии совершили свое великое 
открытие антипсихотического эффекта хлорпромазина Жан Деле 
и Пьер Деникер. В этот период А. Эй работал под началом сво-
его учителя еще по университету, Анри Клода. Все последующие 
годы А. Эй вспоминал А. Клода с огромной благодарностью и теп
лотой и часто ссылался на него в своих научных трудах, считая не 
только своим учителем и наставником, но и другом. В годы работы 
в клинике Святой Анны А. Эй познакомился и подружился с Жа-
ком Лаканом, Питером Баком, Рене Лафором, Рене Альенди, ко-
торые считаются первыми французскими психоаналитиками и впо-
следствии стали сооснователями Парижского психоаналитического 
общества. В этом же госпитале А. Эй познакомился с Рене Шлосс, 
своей будущей женой. В период с 1931 по 1933 г. он был клини-
ческим директором (должность, эквивалентная нашему понятию 
«главный врач», но без хозяйственных функций) в клинике Свя-
той Анны [Poirier et al., 2012], а уже в 1930 г. организовал первые 

Больница имени Анри Эя в Бонвале
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в истории Франции бесплатные курсы повышения квалификации 
для молодых психиатров на базе этой больницы с целью улучшить 
их клиническую подготовку.

С 1932 г. в течение почти 40 лет А. Эй вел еженедельные (по сре-
дам) конференции в библиотеке больницы Святой Анны в Париже, 
которые стали широко известны в научных кругах Франции и за ру-
бежом как «среды святой Анны». На эти конференции часто прихо-
дили и даже приезжали издалека врачи из разных клиник. Лекции 
А. Эя с подробным разбором клинических случаев сильно повли-
яли на профессионализм его учеников [Poirier et al., 2012]. Таким 
образом, вклад А. Эя в развитие медицинского образования и сис-
темы переподготовки врачей во Франции и за ее пределами трудно 
переоценить.

С 1933 г. А. Эй перешел на должность главного врача психиа-
трической больницы Бонваль, расположенной возле Шартре. Инте-
ресно, что этот город прославился благодаря роману писателя-модер-
ниста и философа Марселя Пруста «В поисках утраченного времени» 
[Crocq, 2015]. Больница (тогда она еще называлась «приютом»), 
в которой было 380 коек для женщин, находилась примерно в 100 км 
от Парижа. Там А. Эй и проработал всю оставшуюся трудовую жизнь 
вплоть до своего выхода на пенсию в 1971 г. Больница Бонваль распо-
лагалась в историческом месте — ​в здании монастыря, построенного 
в IX в. Именно здесь А. Эй начал писать большинство своих мону-
ментальных научных работ. Как отмечал ученый впоследствии, об-
становка монастырского уединения, а также само осознание того, что 
он работает в столь древнем месте, вдохновляли его и способствовали 
творчеству. В 1936 г. А. Эй опубликовал статью, ставшую попыткой 
своеобразного синтеза в рамках одной теории и «примирения» пси-
хоаналитической концепции Зигмунда Фрейда, рассуждений психо-
лога П. Жане (чьим учеником, напомним, он был в Сорбонне) и идей 
органического происхождения психических заболеваний, принадле-
жавших британскому неврологу Джону Хаулингсу Джексону (1835–
1911), а также попыткой применения этой новой теории к объясне-
нию психопатологии.

В труднейшие годы оккупации Франции нацистами и коллабо-
рационистского режима Виши А. Эй не только мужественно защи-
щал на посту главного врача больницы Бонваль своих пациентов от 
бесчеловечных нацистских экспериментов по стерилизации и эвтана-
зии, но также, дважды оставляя должность, с оружием в руках сра-
жался за свою Родину: с августа 1939 г. по июнь 1940 г. — ​в рядах 
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французской армии (до капитуляции Франции), а в 1944 г. — ​в движе-
нии Сопротивления. При этом он вступил в легендарный партизан-
ский батальон FFI (Francaises de l’Interieur), который сами французы 
называли «маки» [Poirier et al., 2012]. За свои боевые заслуги А. Эй 
был награжден орденом Военного Креста, одной из высших воинских 
наград Франции. Забегая вперед, отметим, что впоследствии боевые 
и научные заслуги А. Эя были отмечены множеством других государ-
ственных и частных наград, в том числе высшей воинской наградой 
Франции — ​орденом Почетного легиона (1959), наградой «Офицер 
здоровья» (1956). Ему также был присвоен титул почетного доктора 
Университета Монреаля.

Пока он оставался главным врачом больницы Бонваль в годы ок-
купации, он строго следил за тем, чтобы в его клинике все пациенты 
получали достаточное питание и находились в хороших условиях, по-
скольку нацисты, не желая тратиться ни на «содержание ублюдоч-
ных и инвалидов», ни на эвтаназию, вводили различные ограничения 
на снабжение психиатрических больниц и приютов, вследствие чего 
смертность пациентов таких клиник во Франции с приходом наци-
стов резко возросла [Poirier et al., 2012]. Между тем в больнице Бон-
валь этот показатель благодаря титаническим усилиям А. Эя оста-
вался одним из самых низких в стране. Известно также, что А. Эй 
запретил врачам клиники выставлять пациентам диагнозы, которые 
могли послужить основанием для эвтаназии или стерилизации, та-
кие как шизофрения.

Перед своим возвращением в Бонваль в 1944 г. из рядов фран-
цузского Сопротивления А. Эй некоторое время работал в психи-
атрическом отделении знаменитого военного госпиталя Валь-де-
Грейс в Париже — ​того самого, где впоследствии проводил свои 
первые эксперименты с хлорпромазином Анри Лабори, где впер-
вые испробовала хлорпромазин на себе другая знаменитая участ-
ница Сопротивления итальянка Корнелия Кварти и где впервые 
хлорпромазин применили 24-летнему пациенту с МДП Жан Па-
рер и его коллеги.

После окончания Второй мировой войны А. Эй отличился своей 
интенсивной деятельностью в качестве неформального организа-
тора и лидера всего французского психиатрического сообщества. 
В частности, он возродил закрытый в годы нацизма журнал «Пси-
хиатрическая эволюция» и был главным редактором этого издания 
с 1947 по 1974 г. В качестве одного из важных гостей он участво-
вал во множестве конференций, съездов и семинаров по всему миру. 
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Именно он организовал первый Всемирный конгресс по психиатрии 
(Congres Mondial de Psychiatrie), который проходил под предсе-
дательством Ж. Деле в Париже в 1950 г. В работе этого конгресса 
наряду с биологическими психиатрами приняли участие несколько 
ведущих психоаналитиков того времени, в частности Франц Алек-
сандр, Анна Фрейд, Мелани Кляйн, старый друг А. Эя еще по кли-
нике Святой Анны Ж. Лакан. Этот конгресс послужил сближению 
позиций психоаналитиков и биологических психиатров и был на-
столько успешным, что заложил основы для последующего созда-
ния влиятельной Всемирной психиатрической ассоциации (ВПА). 
Первым ее исполнительным секретарем, бессменным до 1966 г., 
был А. Эй.

С целью привлечь внимание к проблемам и потребностям психи-
чески больных и к их творчеству А. Эй организовал в 1951 г. в Па-
риже Всемирную выставку искусства «Psicopatológico», на которой 
были представлены творческие работы пациентов и известных ма-
стеров, так или иначе касавшиеся темы психопатологии и психиче-
ских заболеваний. Помимо этого на базе руководимой им клиники 
Бонваль А. Эй организовал и провел ряд известных и значительных 
конференций и семинаров. В этом ряду стоит упомянуть, напри-
мер, прошедшую в 1946 г. в Бонвале при активном участии Ж. Ла-
кана конференцию «Проблемы психогенеза неврозов и психозов», 
на которой обсуждались вопросы предложенной А. Эем теории ор-
ганодинамизма, а также состоявшуюся в 1960 г. там же психоана-
литическую конференцию, посвященную изучению проблематики 
«бессознательного». Тезисы последней конференции были опубли-
кованы только в 1966 г., после значительного пересмотра, и ока-
зали серьезное влияние на развитие психоаналитических и психо-
динамических теорий.

Научные публикации А. Эя имеют огромное значение и считаются 
одними из самых обширных, глубоких и богатых внутренним смыслом 
трудов, когда-либо написанных в истории медицины. За более чем 
полвека своей плодотворной научной деятельности, с 1926 по 1977 г., 
А. Эй опубликовал более 300 научных работ. Они перепечатыва-
лись почти во всех влиятельных медицинских журналах мира (даже 
не только психиатрических), переводились на многие языки. Помимо 
статей А. Эй писал и книги и за свою долгую научную карьеру создал 
более 40 фундаментальных научных работ, по сей день не потерявших 
актуальности и считающихся классическими в психиатрии, например 
«Учение о галлюцинациях и бреде» [Ey, 1973, 1975, 1977], «Трактат 
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о психиатрии» [Ey et al., 1960]. А. Эй также в течение длительного 
времени был главным редактором раздела психиатрии Французской 
медицинской энциклопедии «Encyclopedie Medicochirurgicale», из-
дававшейся под эгидой Французской академии наук. Эта энциклопе-
дия выдержала несколько переизданий [Poirier et al., 2012].

Одна из важнейших теоретических работ А. Эя была посвящена 
применению идей британского невролога Дж. Х. Джексона об ор-
ганическом происхождении психических расстройств (так называ-
емой теории органицизма) к изучению психических заболеваний. 
В свою очередь Дж. Х. Джексон сам вдохновлялся идеями органи-
цизма, высказанными британским философом Гербертом Спенсером 
(1820–1903) [Ey et al., 1939], а представления последнего в свою оче-
редь базировались на высказанных еще Чарльзом Дарвином и усо-
вершенствованных его последователями постулатах теории эволю-
ции. Согласно теории органицизма, философски сформулированной 
Г. Спенсером в развитие идей Ч. Дарвина (которую не следует путать 
с теорией органицизма в медицинском смысле), психическая жизнь 
индивида характеризуется иерархической организацией, от низших 
психических функций к высшим, а формирование отдельных психиче-
ских функций в онтогенезе, процессе индивидуального развития ор-
ганизма, во многом повторяет появление тех же самых психических 
функций в эволюционном развитии живых организмов, т.е. филоге-
незе, и отражает порядок возникновения этих функций у разных видов.

В свою очередь Дж. Х. Джексон дополнил теорию органицизма, 
высказанную Г. Спенсером, придав ей медицинский смысл и пред-
положив, что каждой из психических функций, будь она высшей или 
низшей, соответствует свой участок ГМ, и что анатомо-физиологи-
ческое развитие разных отделов ГМ в онтогенезе, с одной стороны, 
является причиной формирования у индивида соответствующих пси-
хических функций, а с другой — ​повторяет порядок возникновения со-
ответствующих отделов ГМ в процессе филогенеза, в эволюционном 
развитии разных видов. Из этой теории логически вытекали много-
численные следствия, например, то, что нарушение тех или иных пси-
хических функций (психическое расстройство) обязательно должно 
иметь некий органический субстрат, или то, что эволюционно более 
молодые и позже сформировавшиеся в процессе онтогенеза отделы 
ГМ, такие как лобная кора, более чувствительны к разным повреж
дающим воздействиям.

Именно А. Эю принадлежит честь сделать из теории Дж. Х. Джек-
сона те выводы, которые сам англичанин не сформулировал (хотя 
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и мог). Кроме того, А. Эй попытался синтезировать идеи Дж. Х. Джек-
сона об органической привязке психических функций и онтогенетиче-
ском происхождении разных отделов ГМ, повторяющем филогенетиче-
ское, с психоаналитической, вернее психодинамической, концепцией 
З. Фрейда, тем самым объединив в рамках единой синтетической те-
ории считавшиеся до того непримиримыми биологически-органиче-
ский и психоаналитический подходы. В рамках разработки этой те-
ории еще в 1938 г. А. Эй опубликовал вместе с Жюльеном Руаром 
основополагающую статью «Применение принципов Джексона к ди-
намической концепции нейропсихиатрии», в которой впервые попы-
тался соединить два подхода, в частности привязать фрейдовское та-
инственное «бессознательное» к подкорковым отделам ГМ, прежде 
всего эмоциональным центрам лимбической системы, а «Я», созна-
ние, — ​к префронтальной коре и сопоставить «древнее животное бес-
сознательное начало» как эволюционно возникшее раньше с эволю-
ционно более древними отделами ГМ (так называемым «рептильным 
мозгом», или «мозгом рептилии»), а то, что делает человека челове-
ком, — ​с эволюционно самой молодой префронтальной корой. Инте-
ресно отметить, что Ж. Руар позднее отошел от идей, высказанных 
в этой монографии, и в 1975 г. она была переиздана уже за автор-
ством одного лишь А. Эя.

В этом своем труде ученый стремился подчеркнуть важность как 
органических причин психических заболеваний (таких как генетиче-
ские аномалии, нарушения в физиологии и анатомии ГМ, биохими-
ческие нарушения, например баланса нейромедиаторов и чувстви-
тельности рецепторов ГМ и т.д.), так и факторов внешней среды 
и индивидуального развития, что постоянно подчеркивали сторон-
ники психоаналитической и психодинамической теорий (в частно-
сти, ранних детских психических травм, выявлявшихся психоанали-
тиками в процессе длительного расспроса и прислушивания к тому, 
что именно и в каких выражениях говорит пациент). Эту свою кон-
цепцию А. Эй назвал органодинамизмом, стремясь отразить тот факт, 
что она является синтезом представлений об органическом происхож-
дении психических заболеваний и психодинамической теории о влия-
нии динамических факторов развития, например ранних детских пси-
хических травм.

Важно отметить и то, что А. Эй был первым, кто попытался 
применить (косвенно, через идеи, высказанные Дж. Х. Джексо-
ном) дарвиновскую теорию эволюции и  происхождения видов 
к психиатрии, к объяснению природы психических заболеваний. 
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Впоследствии высказанные А. Эем предположения послужили за-
рождению целого научного направления — ​эволюционной пси-
хиатрии, которая пытается объяснить, чем могут быть эволюци-
онно полезны и приспособительны в некоторых ситуациях «мягкие» 
формы ряда психических заболеваний, таких как депрессия или 
ОКР, и почему соответствующие расстройства так часто встреча-
ются в популяции, не будучи элиминированы естественным отбо-
ром задолго до нас.

Органодинамизм, согласно А. Эю, является попыткой синтеза и со-
поставления психических симптомов (т.е. объективных и субъектив-
ных нарушений тех или иных психических функций) и данных объ-
ективного нейрофизиологического обследования (позволяющего, по 
мнению ученого, выявить предполагаемый анатомо-физиологиче-
ский, органический субстрат наблюдаемого психического нарушения), 
а также данных психологического обследования и сбора анамнеза 
(с помощью которых можно установить внешние факторы, напри-
мер, те же пресловутые детские психические травмы, столь люби-
мые сторонниками психодинамических и психоаналитических подхо-
дов) [Kors, 1962]. Кроме того, органодинамизм, по А. Эю, включает 
также идею о том, что организм в целом и ГМ в частности обладают 
большими компенсаторными возможностями, которые, однако, не 
всегда включаются соразмерно и не всегда работают во благо орга-
низма, и что отказ какой-либо одной психической функции или како-
го-либо одного участка ГМ может вызвать чрезмерное компенсатор-
ное усиление или развитие другой психической функции или другого 
участка ГМ, а это, собственно, и приводит к возникновению патоло-
гического процесса.

В органодинамическую теорию включено также представление 
о том, что несформированность высших психических функций часто 
приводит к их компенсаторному замещению более низшими функ-
циями, фило- и онтогенетически более древними формами пове-
дения (подобным образом А. Эй объяснял такие феномены, как 
кажущаяся «интеллектуальная и моральная деградация» больных 
шизофренией по мере развития дефекта, депрессивная псевдоде-
менция и псевдопуэрилизм и др.). И наоборот, нарушение неко-
торых (не любых) низших психических функций, по мысли А. Эя, 
может быть скомпенсировано патологическим гиперконтролем со 
стороны высших психических функций (как, например, патологи-
ческий гиперконтроль над дыханием у больных с ПР или над функ-
циями кишечника у больных с СРК) [Poirier et al., 2012]. Таким 
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образом, согласно А. Эю, все психические и физиологические функ-
ции организма иерархически связаны между собой и динамически 
взаимодействуют.

А. Эй утверждал, что все психические заболевания обязательно 
имеют тот или иной материальный, органический (анатомо-фи-
зиологический), телесный субстрат, но при этом не возникают 
механически вследствие этого нарушения и не являются непо-
средственно «симптомами поражения органа» (так называемая 
концепция органно-клинического разрыва, также впервые выдви-
нутая А. Эем). По мнению ученого, предсуществующие органиче-
ские, анатомо-физиологические, генетические или биохимические 
патологии в ГМ или в организме в целом лишь создают предрас-
положенность к психическому заболеванию, повышенную чув-
ствительность к неблагоприятным внешним факторам (например, 
стрессам, психическим травмам, в том числе детским), а для про-
явления симптомов собственно психического заболевания необхо-
димо воздействие этих самых неблагоприятных факторов. Данная 
идея удивительным образом перекликается с современными пред-
ставлениями, такими как концепция «стресс-диатез», модель эн-
дореактивной депрессии Вайтбрехта, а в конечном итоге — ​вся со-
временная биопсихосоциальная модель психических заболеваний. 
Согласно А. Эю предсуществовавшие до проявления болезни ана-
томо-физиологические и прочие биологические изменения играют 
существенную роль в динамике психических сил, вызываемой внеш-
ним воздействием, психической травмой или стрессом, в определе-
нии реакции организма на них и в итоге — ​в структуре заболевания. 
При этом обусловленная болезнью (т.е. сочетанием неблагоприятной 
внутренней анатомо-физиологической или генетической предраспо-
ложенности и неблагоприятных внешних факторов, стрессов, пси-
хотравм) дезорганизация психических функций (la désorganisation) 
активизирует компенсаторные реакции организма и психики, кото-
рые в свою очередь приводят к реорганизации (la réorganisation), 
новой организации психики на более низком уровне, с замещением 
выпавших высших психических функций более низшими, эволюци-
онно и онтогенетически более древними.

А. Эй обладал широким клиническим кругозором и интересо-
вался почти всеми видами и формами психических патологий, а также 
всеми способами и методами лечения психических заболеваний. На 
протяжении всей своей жизни он пытался соединить биологиче-
скую психиатрию и психоанализ, считавшиеся до него не просто 
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разными, но непримиримыми и порой даже враждебными точками 
зрения на природу психических расстройств и методы их лечения 
[Poirier et al., 2012].

В течение всей своей жизни А. Эй в научной и клинической работе 
руководствовался четырьмя основными целями и идеями:

1)	 создать как можно более полное, точное и подробное феноме-
нологическое описание психопатологических (собственно психиатри-
ческих) и патопсихологических (патохарактерологических) состояний 
и явлений, особенно их острых форм, с целью дать практикующим 
врачам надежную почву для синдромальной, феноменологической 
диагностики и классификации психических заболеваний;

2)	предоставить психиатрам рабочую гипотезу или модель пси-
хических заболеваний, адекватно описывающую их и включающую 
как биологические (органические, генетические, анатомо-физио-
логические, биохимические), так и психодинамические, психологи-
ческие и социальные факторы; модель, свободную от ограничений, 
связанных с узкобиологической, механистически-детерминистской, 
психогенетической гипотезой, а также с противоположными ей уз-
копсихологическими, психодинамическими/психоаналитическими 
концепциями;

3)	продумать те меры, которые необходимы для организации каче-
ственной психиатрической помощи с учетом прав пациентов и высо-
кого уровня этических требований к профессии, предусмотреть воз-
можности для дальнейшего развития психиатрии, методов диагностики 
и лечения психопатологии, повышения квалификации врачей-психи-
атров, а также для адаптации психиатрии к современным условиям 
резкого ускорения темпов жизни, роста распространенности психи-
ческих заболеваний и обращаемости к психиатрам, что вызывает уве-
личение средней нагрузки на врача. Исходя из этих задач, А. Эй на 
протяжении всей своей трудовой деятельности неустанно боролся как 
за права пациентов, улучшение условий их жизни и качества полу-
чаемого ими лечения, так и за организацию комфортных условий ра-
боты для врачей-психиатров, повышение их квалификации, качества 
медицинского образования, снижение средней нагрузки на врача;

4)	 найти надежные способы отличить истинную психическую па-
тологию (болезнь, «патологическое безумие») от просто аномального 
или отклоняющегося поведения, от «безумств человечества», неже-
лания следовать кажущимся общепринятыми культурным и социаль-
ным нормам (как в сторону избытка добра, так и в сторону избытка 
зла по сравнению с принятой в данном обществе нормой поведения). 
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Вместе с тем А. Эй желал обозначить тот вклад, который, несмотря 
на свою болезнь, вносят в человеческое общество и культуру психи-
чески больные люди, и подчеркнуть их антропологическую ценность 
для человечества — ​как прямую, так и косвенную (обусловленную их 
противопоставлением здоровой популяции и высвечиванием свободы 
выбора и моральной ответственности психически здоровых людей не 
только за свои действия и поступки, но и за условия жизни и состо-
яние зависящих от них слабых, обездоленных, лишенных автоно-
мии, свободы выбора психически больных). Именно исходя из этой 
гуманистической позиции А. Эй в годы нацизма отважно боролся за 
жизнь и права своих пациентов.

А. Эй был трудоголиком, подвижником своей работы. Большую 
часть времени он посвящал либо непосредственно клинической и на-
учной деятельности, либо улучшению системы организации психиа-
трической помощи, либо преподаванию. Он постоянно старался быть 
ближе к своим студентам и сотрудникам, защищать их права, повышать 
их квалификацию и интегрировать преподавание в клинический про-
цесс, в работу вверенного ему психиатрического учреждения. Кроме 
того, он стремился синтезировать философию, психологию, психоана-
лиз, психопатологию и антропологию, в чем ему помогали наличие фи-
лософского образования наряду с медицинским и близкое знакомство 
с рядом видных психоаналитиков и психологов. А. Эй постоянно пере-
формулировал свои идеи относительно развития психиатрии, обладал 
огромным аппетитом к чтению и усвоению нового материала и яростно 
отстаивал перед лицом именитых оппонентов свои убеждения, свою 
органодинамическую теорию патогенеза психических заболеваний.

В  1960 г. А.  Эй опубликовал в  соавторстве с  Полем Бернар-
дом и Шарлем Бриссе классическое «Руководство по психиатрии» 
(«Manuel de Psychiatrie») — ​книгу, которая пережила шесть пере-
изданий во Франции и переведена на языки десятков народов мира 
[Ey et al., 1960]. Это пособие подводит врачей к тому подходу в пси-
хиатрии, сторонником которого был сам А. Эй, — ​синтезирующему 
органические, биологические (например, анатомо-физиологические) 
факторы с психологическими, психодинамическими и социальными. 
Авторы руководства решительно отвергают, называя устаревшей, ме-
ханистически-детерминистскую, линейную модель психических забо-
леваний, упрощенно сводившую все многообразие факторов, спо-
собных привести к психическому расстройству, лишь к органическим, 
биологическим причинам, — ​модель, возникшую из медицинского 
органицизма в конце XIX в.
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А. Эй активно выступал за строжайшее соблюдение принципов 
медицинской этики в лечении психически больных и в защиту прав 
пациентов, подвергающихся психиатрическому лечению, видя в на-
рушении этих принципов одну из главных причин, с одной стороны, 
роста антипсихиатрического движения, а с другой — ​злоупотребле-
ния психиатрией в немедицинских целях, например политических. 
Признавая при этом, что антипсихиатрическое движение появилось 
«не на пустом месте», а именно вследствие злоупотреблений психи-
атрией, А. Эй указывал, что антипсихиатры систематически «выпле-
скивают вместе с водой и ребенка» и что их призывы к уничтожению 
и разрушению психиатрии, к отказу от психиатрических услуг сами по 
себе представляют угрозу и правам больных (в частности, их праву 
на получение качественной медицинской помощи), и принципам гу-
манизма, и медицинской этике.

Последние годы своей жизни А. Эй посвятил как раз борьбе с ан-
типсихиатрическим движением, в котором он видел наибольшую 
угрозу и для психиатрии, и для принципов гуманизма. После вы-
хода на пенсию в 1970 г. А. Эй был назначен председателем Коми-
тета по вопросам психического здоровья при Министерстве здраво-
охранения Франции. В конце своей профессиональной карьеры он 
вернулся в свой родной дом в Каталонии, но продолжал активную 
научную деятельность. Так, в 1973 г. он написал «Трактат о галлюци-
нациях», в котором одну из важнейших глав посвятил попытке пси-
хоаналитического и психодинамического исследования данного рас-
стройства и применению органодинамического подхода к психозам. 
Там же он ввел термин «психическое тело», обозначающий внутрен-
нее психическое отражение схемы тела. Это понятие сохраняет свою 
актуальность до сих пор.

Анри Эй умер 8 ноября 1977 г. в возрасте 77 лет на своей лю-
бимой родине, в той же старой усадьбе семьи виноделов, где он ро-
дился и из сада которой была видна снежная вершина Канигу, свя-
щенной горы каталонцев.
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ПОЛЬ АДРИАН ЯН БАРОН 
ЯНССЕН — ​ВРАЧ, БИОХИМИК, 
ГЛАВА ФАРМАЦЕВТИЧЕСКОЙ 

КОМПАНИИ И ПЕРВООТКРЫВАТЕЛЬ 
ГАЛОПЕРИДОЛА

Поль Адриан Ян Барон Янссен родился 12  сентября 1926 г. 
в г. Турнхауте, Бельгия, в семье врача Константа Янссена и домо-
хозяйки Маргрет Фриракерс. После окончания иезуитской школы 
Святого Жозефа в Турнхауте 16-летний Поль решил пойти по сто-
пам отца и тоже стать врачом. С этой целью он поступил в 1943 г. на 
медико-биологический факультет Университета Нотр-Дам-де-Пари 
в Неймуре, где помимо медицины прилежно изучал также физику, 
химию, биологию и биохимию. Затем он перевелся в Католический 
Университет Леувена и сосредоточился уже исключительно на меди-
цине, а оттуда, в свою очередь, перешел в Университет Гента. В 1951 г., 
в возрасте 25 лет, П. Янссен окончил медицинский факультет Уни-
верситета Гента с отличием (magna cum laude) [Пол Янссен: жиз-
ненный путь…, 2013; Oransky, 2004].

Поль Адриан Ян Барон Янссен (Paul Adriaan Jan Baron Janssen)
(1926–2003)
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После окончания университета и прохождения шестимесячной во-
енной службы П. Янссен до 1952 г. работал в Кёльнском университете 
в Институте фармакологии под руководством профессора Дж. Шул-
лера. После своего возвращения в Бельгию П. Янссен устроился на 
неполный рабочий день (частичную ставку) в родной Университет 
Гента, в Институт фармакологии и терапии, где он работал под руко-
водством знаменитого профессора фармакологии Корнеля Хейманса, 
получившего в 1938 г. Нобелевскую премию по медицине. В 1953 г. 
27-летний П. Янссен решил, что уже имеет достаточно сил, знаний 
и опыта, чтобы попытаться основать собственную небольшую иссле-
довательскую лабораторию. На ее открытие он взял кредит у своего 
отца в размере всего 50  000 бельгийских франков. В том же, 1953 г. 
П. Янссен открыл свое первое лекарство, амбуцетамид, синтетиче-
ский спазмолитик, оказавшийся особенно эффективным в купирова-
нии болей, связанных с синдромом предменструального напряжения 
или болезненными менструациями [Пол Янссен: жизненный путь…, 
2013; Stanley et al., 2008].

В 1956 г. 30-летний П. Янссен защитил диссертацию на степень 
доктора медицины и получил сертификат, дававший ему право пре-
подавать фармакологию в учреждениях высшего медицинского обра-
зования (так называемый Venia Legendi). Его докторская диссерта-
ция была посвящена рассмотрению фармакологии соединений типа 
R79. После защиты П. Янссен покинул Университет Гента и в том же, 
1956, г. основал собственную небольшую частную фармацевтиче-
скую компанию, впоследствии названную им «Janssen Pharmaceutica» 
[Пол Янссен: жизненный путь…, 2013].

Когда П. Янссен начинал свое дело, его компания была очень ма-
ленькой, и он решил, что для выживания на высококонкурентном 
и быстро развивающемся фармацевтическом рынке фирма должна 
иметь портфель эксклюзивных, очень успешных препаратов. В част-
ности, П. Янссен очень хотел создать более сильный и эффективный 
синтетический анальгетик, чем известные к тому времени природ-
ные морфин и кодеин, полусинтетический героин, синтезированный 
им самим декстроморамид (пальфиум) и синтезированный до него 
в 1939 г. меперидин (лидол). После бесед со своим другом и колле-
гой химиком Арнольдом Бекеттом П. Янссен решил попробовать до-
биться успеха, выбрав в качестве молекулы-прототипа меперидин. 
Для того чтобы избежать обвинений в нарушении патентов от фир-
мы-производителя меперидина, П. Янссен решил радикально, до не-
узнаваемости, изменить структуру молекулы. Так появилось первое 
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бутирофеноновое производное, которое фирма назвала R1187. После 
перебора еще 44 бутирофеноновых производных 11 февраля 1958 г. 
Берт Херманс, один из ближайших сотрудников П. Янссена, синте-
зировал «бутирофенон № 45», который фирма назвала R1625. Это 
и было лекарство, которое впоследствии получило название гало-
перидол за его химическое строение с двумя галогеновыми атомами 
в молекуле и было неоднократно признаваемо одним из важнейших 
лекарств XX в. [Burks, 2016].

Исследуя полученное соединение на животных, П. Янссен и Б. Хер-
манс обратили внимание, что оно не слишком эффективно как бо-
леутоляющее и не вызывает у мышей характерного для опиоидных 
анальгетиков возбуждения в первой фазе действия (отражающего 
опиоидную эйфорию), почти не угнетает дыхание и перистальтику 
кишечника (что также должно было быть характерным проявлением 
действия опиоидов), но зато вызывает сонливость, седацию, оглу-
шенность, безразличие к внешним стимулам и каталепсию (воско-
вую гибкость). Как уже было известно, подобные же эффекты вызы-
вают у животных большие дозы хлорпромазина. Мыши П. Янссена 
выглядели совершенно так же, как обработанные большой дозой 
хлорпромазина, притом проявляли даже более сильную каталепсию 
при меньшей степени седации и сонливости и меньшей выраженно-
сти гипотензии и тахикардии. Поскольку к тому времени хлорпрома-
зин уже применялся как эффективный АП, П. Янссен предположил, 
что синтезированное им бутирофеноновое производное является не 
опиоидным анальгетиком, а тоже АП, притом более мощным и вы-
сокопотентным, более специфичным и лишенным чрезмерной се-
дации и гипотензии, свойственных хлорпромазину. Продолжив из-
учение этого соединения, П. Янссен, по его собственным словам, 
был очень впечатлен тем, насколько сильно оно оказалось способ-
ным противодействовать поведенческим изменениям, вызываемым 
у мышей воздействием амфетамина или кокаина, и рвоте, вызыва-
емой апоморфином: оба эффекта у R1625 были намного выражен-
нее, чем у хлорпромазина, и проявлялись в гораздо меньших дозах 
[Moncrieff, 2013].

Всего через пять недель после того, как R1625 был впервые син-
тезирован, П. Янссен стал давать его для испытания на пациентах 
своим друзьям и знакомым-психиатрам. Одними из первых, кто на-
чал применять R1625 для лечения психозов, были двое бельгий-
ских психиатров из Университета Льежа, Поль Диври и Жан Бо-
бон. П. Диври использовал соединение у 18-летнего юноши, сына 
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местного врача, студента медицинского факультета Университета 
Льежа, поступившего с острым параноидным психозом, бессон-
ницей, тревогой, сильным психомоторным возбуждением и агрес-
сией. Всего через полчаса после внутримышечной инъекции первых 
10 мг галоперидола этот молодой человек, до того агрессивно отвер-
гавший любые предложения принимать лекарства, начал сотруд-
ничать с персоналом и спокойно позволил поставить себе клизму 
с 1 г хлоралгидрата, после которой благополучно уснул. На следу-
ющее утро у юноши уже не было никаких признаков психоза, он 
был абсолютно нормален, спокоен, адекватен и доступен контакту, 
а через 2 недели был выписан в ремиссии с рекомендацией прини-
мать в качестве поддерживающей терапии 1 мг галоперидола в сутки 
[Moncrieff, 2013].

Молодой человек следовал этой рекомендации на протяжении 
7 лет, в течение которых он успел благополучно окончить медицин-
ский факультет, основал собственную медицинскую практику, же-
нился, у него появились дети, он вел абсолютно нормальную соци-
альную жизнь, имел много друзей. После 7 лет приема галоперидола 
в дозе 1 мг, в возрасте 25 лет, молодой человек решил, что больше 
не нуждается в галоперидоле и, будучи поддержан в этом решении 
местным наблюдавшим его врачом, но вопреки мнению П. Диври 
и П. Янссена, считавших, что поддерживающую терапию нужно про-
должить, прекратил принимать галоперидол. Всего через несколько 
дней психоз вернулся, причем на этот раз даже более высокие, чем 
первоначально использованные для его лечения в 18-летнем воз-
расте 10 мг, дозы галоперидола уже не могли ему помочь. К преж-
нему, до прекращения приема галоперидола, уровню социального 
функционирования этот молодой человек уже не смог вернуться ни-
когда [Moncrieff, 2013].

Как рассказывал в 1990-х годах Дэвиду Хейли сам П. Янссен, 
вспоминая эту историю, она не только послужила для него и П. Диври 
доказательством того, что молодой человек действительно страдал 
шизофренией, а не просто перенес единичный острый психотический 
эпизод, но и показала им важность и полезность длительной поддер-
живающей терапии АП при шизофрении, а также то, что многие, если 
не большинство, больных необоснованно бросают такую поддержи-
вающую терапию, хотя нуждаются в ней. Это подтолкнуло П. Янссена 
искать способы обеспечить гарантированное длительное поступление 
в организм АП после однократной внутримышечной инъекции, ко-
торую было бы легче заставить больного сделать, чем обеспечивать 
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ежедневный контроль за постоянным приемом препарата перорально. 
Так появился галоперидола деканоат, один из первых пролонгирован-
ных АП, революционизировавший поддерживающую терапию ши-
зофрении и радикально снизивший количество рецидивов при ней за 
счет обеспечения более высокой комплаентности больных [Moncrieff, 
2013; Fatemi, Clayton, 2016].

Антипсихиатры часто критиковали позицию П. Янссена, утверж-
дая, что, возможно, описанная ситуация с молодым человеком была 
одним из первых документированных случаев причинения вреда 
вследствие необоснованного лечения АП и что в действительности 
пациент не страдал шизофренией, а всего лишь перенес единичный 
кратковременный острый психоз неясной этиологии, быстро купи-
рованный галоперидолом, и впоследствии на самом деле не нуж-
дался в длительном профилактическом приеме этого препарата. 
Были также утверждения, будто описанный П. Янссеном рецидив 
психоза после отмены поддерживающей дозы в 1 мг был ятроген-
ным «психозом отмены», или, иначе говоря, «психозом гиперчув-
ствительности D2-рецепторов» у совершенно психически здорового 
человека, не имевшего до начала лечения никаких заметных психи-
ческих проблем и не попадавшего ранее в поле зрения психиатров. 
На эту критику П. Янссен отвечал, что, во‑первых, крайне малове-
роятно, чтобы доза в 1 мг галоперидола вызвала сколько-нибудь зна-
чимую гиперчувствительность D2-рецепторов или послужила при-
чиной «психоза отмены», во‑вторых, у молодого человека не было 
никаких ЭПС и ПД на фоне приема этой дозы, следовательно, ма-
ловероятно, чтобы именно у него развилась гиперчувствительность 
D2-рецепторов (одним из признаков которой служат ПД, а возмож-
ным предвестником — ​выраженный ЭПС), а в‑третьих, утверждение 
о том, будто бы этот юноша до 18 лет не имел никаких психических 
симптомов, попросту неверно: снижение успеваемости, депрессия, 
нарастающая аутизация наблюдались у него задолго до манифест-
ного психоза [Moncrieff, 2013]. П. Янссен также указывал, что острое 
начало шизофрении без каких-либо предвестников вовсе не явля-
ется редкостью и свидетельствует скорее не против диагноза как тако-
вого, а в пользу более благоприятного прогноза (что подтверждают, 
в частности, 7-летняя ремиссия и успешная социализация больного 
на поддерживающей терапии АП), а также что предвестники и про-
дромальные симптомы часто остаются не замеченными врачами 
и родственниками (так было и в случае этого юноши) [Moncrieff, 
2013]. Важно отметить, что даже антипсихиатры, несмотря на остроту 
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разногласий, относились к П. Янссену и его работе с огромным ува-
жением [Moncrieff, 2013].

На протяжении многих десятилетий галоперидол наряду с хлор-
промазином оставался одним из самых часто назначаемых и приме-
няемых при шизофрении АП. Не потерял своего значения в психиа-
трии галоперидол и сегодня. Более того, он до сих пор часто служит 
своеобразным эталоном во множестве исследований, сравнивающих 
влияние АП на продуктивную симптоматику шизофрении [Fatemi, 
Clayton, 2016].

Научное значение открытия П. Янссеном и Б. Хермансом гало-
перидола не ограничивается тем, что ими был синтезирован новый, 
более высокопотентный и эффективный АП, который было удобнее 
применять, потому что он обладал меньшей седативностью, меньше 
вызывал ортостатическую гипотензию и тахикардию и не требовал 
по этой причине постепенного наращивания дозы, как хлорпромазин 
и его алифатические аналоги (его можно было сразу применять в пол-
ных дозах). Дело в том, что хлорпромазин был недостаточно специ
фичен и связывался со множеством рецепторных мишеней, среди 
которых были не только D2-рецепторы, но и альфа‑1 и альфа‑2 адре-
норецепторы, и М-холинорецепторы, и H1-гистаминовые рецепторы, 
и многие подтипы серотониновых рецепторов. Это не только обуслов-
ливало широкий спектр различных ПЭ хлорпромазина (седация, ги-
потензия, запоры и др.), но и затрудняло ученым и клиницистам по-
нимание того, какими же именно рецепторными взаимодействиями 
вызвано его лечебное действие при психозах. Долгое время популяр-
ной была теория, что терапевтический эффект хлорпромазина об-
условлен его «способностью разрывать различные синаптические 
связи, независимо от их медиатора» [Вотчал, 1963]. Появление же 
галоперидола, препарата, гораздо более специфичного по отношению 
к D2-рецепторам и при этом гораздо более сильного как АП, послу-
жило основой для зарождения «дофаминовой гипотезы шизофрении» 
в 1960-х годах [Вотчал, 1963], которая окончательно оформилась 
в 1970-е [Moncrieff, 2013; Fatemi, Clayton, 2016].

Галоперидол применялся и до сих пор широко применяется не 
только при шизофрении. Так, было показано, что антиманиакаль-
ный эффект лития, открытый Джоном Кейдом, сильно потенциру-
ется галоперидолом, и на долгие десятилетия комбинация этих двух 
препаратов стала одним из «золотых стандартов» при купировании 
острых маниакальных состояний [Fatemi, Clayton, 2016]. Через не-
которое время было также показано, что галоперидол в малых дозах 
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сильнее связывается с пресинаптическими, чем с постсинаптическими 
D2-рецепторами (в отличие, например, от хлорпромазина) и спосо-
бен вместо оглушенности и седации вызывать продофаминергиче-
ское, активирующее, растормаживающее действие (позже оказалось, 
что трифлуоперазин и перфеназин в этом отношении еще лучше, но 
это было позже). Было установлено, что галоперидол в малых до-
зах способен потенцировать антидепрессивное действие ТЦА, осо-
бенно амитриптилина, и повышать их концентрации в крови. Это при-
вело к тому, что комбинация амитриптилина с галоперидолом наряду 
с комбинацией амитриптилина с перфеназином на долгие десятиле-
тия стала одной из любимых схем лечения у психиатров при эндоген-
ных депрессиях, особенно психотических формах. Эта комбинация 
была настолько популярной, что на Западе даже выпускали комби-
нированные таблетки амитриптилина с галоперидолом с разным со-
отношением компонентов (например, 25 мг амитриптилина с 0,5 или 
1 мг галоперидола в каждой таблетке) [Stahl, Muntner, 2013; Fatemi, 
Clayton, 2016]. А еще оказалось, что галоперидол сильно потенцирует 
антиобсессивное действие кломипрамина при ОКР, и опять-таки на 
долгие десятилетия комбинация кломипрамина с галоперидолом стала 
«золотым стандартом» лечения наиболее тяжелых форм данного рас-
стройства [Stahl, Muntner, 2013; Fatemi, Clayton, 2016]. Кроме того, 
сильное противорвотное действие галоперидола, его низкая токсич-
ность, предсказуемая фармакокинетика, отсутствие у него клинически 
значимой эмбрио- и фетотоксичности привели к тому, что препарат 
в малых дозах стали широко применять в качестве противорвотного 
при токсикозе у беременных, а также при тошноте и рвоте разного 
другого происхождения. В этом качестве галоперидол применяется до 
сих пор, так как в силу его «почтенного возраста» его безопасность 
для плода установлена лучше, чем безопасность любого другого су-
ществующего на рынке противорвотного средства [Stahl, Muntner, 
2013; Fatemi, Clayton, 2016].

Вслед за успехом галоперидола П. Янссен и его команда разрабо-
тали еще несколько бутирофеноновых АП, также получивших широ-
кое клиническое признание и успех, в том числе бромперидол, бенпе-
ридол, трифлуперидол (триседил, особенно успешный при острой 
кататонии), мелперон (сравнительно мягкий, «малый» АП, один из 
немногих бутирофенонов, достаточно широко применявшихся при 
неврозах, а не только при психозах). Затем они разработали дро-
перидол (дегидробензперидол), до настоящего времени удержива-
ющий почетное звание самого мощного из доступных в медицине 
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антагонистов D2-рецепторов (в апоморфиновом тесте дроперидол 
в 800 (!) раз активнее хлорпромазина, в то время как трифлуперидол 
и тиопроперазин — ​в 150 раз, а галоперидол — ​всего в 50 раз). Дро-
перидол является единственным АП, способным в клинически при-
меняемых дозах у человека вызывать не просто седацию и ЭПС, но 
состояние полнейшей прострации и каталепсии (аналогичное ката-
лепсии у животных при использовании высоких доз АП). В этом каче-
стве он снискал заслуженную любовь анестезиологов, применявших 
его и в составе премедикации, и в качестве компонента нейролепта-
налгезии (вида общей анестезии без полного выключения сознания), 
и в малых дозах в качестве противорвотного. Дроперидол порой ис-
пользуется и в психиатрии для быстрого купирования острого пси-
хомоторного возбуждения и острых психозов, а кратковременность 
его действия позволяет применять его в ситуациях, когда АП с боль-
шим T1/2 может затруднить в дальнейшем постановку диагноза [Lewi, 
Smith, 2007; Fatemi, Clayton, 2016].

Научные заслуги П. Янссена и его команды не ограничиваются 
открытием галоперидола и других бутирофеноновых АП. Впослед-
ствии его сотрудниками под его непосредственным руководством был 
синтезирован пимозид (орап), один из первых дифенилбутилпипери-
диновых АП, причем ими было показано, что способность пимозида 
наряду с блокадой D2-рецепторов также блокировать кальциевые 
каналы не только может приводить к развитию сердечных аритмий 
(что нежелательно), но и вносит вклад в его антипсихотический эф-
фект, а это позволяет пимозиду проявлять его в меньших дозах, чем 
дозы, дающие 70% блокаду D2-рецепторов стриатума и выраженные 
ЭПС. Пимозид предвосхитил последующее появление ААП и был 
одним из первых препаратов этой группы, для которых было опи-
сано специфическое «социализирующее», растормаживающее, ак-
тивирующее действие, уменьшение негативной симптоматики [Stahl, 
Muntner, 2013; Fatemi, Clayton, 2016].

Позже под руководством П. Янссена его сотрудники синтезиро-
вали рисперидон (рисполепт), первый бензизоксазоловый ААП, от-
крывший эру широкого применения ААП в психиатрии и показавший 
принципиальную возможность получения мощного антипсихотиче-
ского эффекта без выраженного ЭПС, а также возможность расши-
рения спектра действия АП на негативные, когнитивные и депрес-
сивные расстройства [Stahl, Muntner, 2013; Fatemi, Clayton, 2016]. 
Клозапин был известен до этого, но его выраженные ПЭ, в особенно-
сти 1–2% риск смертельно опасного агранулоцитоза, препятствовали 
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его широкому применению и заставляли считать его препаратом глу-
бокого резерва для наиболее резистентных случаев шизофрении. Так 
что первым «настоящим» ААП, получившим широкое распростра-
нение, заслуженно следует считать изобретенный П. Янссеном и его 
сотрудниками рисперидон. Затем ими была создана его пролонгиро-
ванная форма (рисполепт-конста), а также выпущен в виде отдель-
ного лекарства его активный метаболит с усовершенствованными 
фармакокинетическими свойствами (более длительным T1/2 и более 
пологой кривой нарастания концентрации в крови после приема, что 
сглаживает ЭПС на пике концентрации) и улучшенным рецептор-
ным профилем, меньше вызывающий ЭПС, гиперпролактинемию, 
гипотензию и седацию, — ​гидроксирисперидон, или палиперидон 
(инвега), и его пролонгированная форма, палиперидона пальмитат 
(ксеплион и тревикта) [Awouters, Lewi, 2007; Stahl, Muntner, 2013; 
Fatemi, Clayton, 2016].

Помимо АП команда П. Янссена синтезировала множество дру-
гих весьма успешных и широко применяемых в клинической прак-
тике лекарств, в частности фентанил и его производные, оказавшиеся 
высокоэффективными анальгетиками, используемыми в анестезио-
логии и для обезболивания при злокачественных новообразованиях 
(фентаниловый пластырь), этомидат, оказавшийся успешным ане-
стетиком (кстати, снижающим судорожный порог, что удобно для его 
применения при ЭСТ), антидиарейный препарат дифеноксилат (ло-
мотил), который даже был включен в аптечку американских космо-
навтов во время программы «Аполлон», и многие другие. В 1985 г. 
«Janssen Pharmaceutica» стала первой западной фармацевтической 
компанией, создавшей фармацевтический завод в коммунистической 
Китайской Народной Республике, а в 1995 г. П. Янссен вместе с По-
лом Льюи основал исследовательский центр молекулярной фармако-
логии, где он и его команда используют суперкомпьютеры для поиска 
и отбора молекул, способных служить кандидатами для испытаний 
лекарств от СПИДа [Drug Design, 2011].

Сам П. Янссен и ученые руководимой им «Janssen Pharmaceutica» 
открыли и зарегистрировали более 80 новых лекарственных средств. 
Четыре из открытых П. Янссеном соединений входят в перечень ос-
новных жизненно важных лекарственных средств ВОЗ; это абсо-
лютный мировой рекорд. Большинство лекарств, которые создали 
П. Янссен и его команда, используются в медицине (хотя среди 
разработок его команды есть и ветеринарные препараты). Разра-
ботанные «Janssen Pharmaceutica» лекарства применяются для 
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лечения грибковых заболеваний, глистных инвазий, психических 
и сердечно-сосудистых заболеваний, аллергий, расстройств желу-
дочно-кишечного тракта, для общей анестезии и обезболивания 
[Drug Design, 2011].

За свою научную деятельность П. Янссен был удостоен более чем 
80 различных наград, среди которых престижная премия Шееле по 
химии и фармакологии, 22 почетных доктората и профессората раз-
личных университетов. В 1990 г. король Бельгии Болдуин I пожа-
ловал П. Янссену почетное дворянство и титул барона. В 1992 г. он 
стал почетным профессором Университета Павии и был номинирован 
этим университетом на звание Нобелевского лауреата за открытие 
галоперидола, но по не вполне ясным причинам не вошел в оконча-
тельный шорт-лист номинантов, и его кандидатура не рассматрива-
лась Нобелевским комитетом [Drug Design, 2011].

П. Янссен умер от сердечного приступа в Риме 11 ноября 2003 г. 
в возрасте 77 лет во время празднования 400-летия со дня основания 
Понтификальной академии наук Ватикана, членом которой он был 
с 1990 г. После него остались вдова, Дора Артс Янссен, двое сыно-
вей, три дочери и тринадцать внуков. Некоторые из детей П. Янссена 
также выбрали медицину, продолжив дело отца [Drug Design, 2011].
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