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В настоящее время соматизация расстройств, когда физические симптомы неблагополучия могут быть вызваны психическими,
психологическими, эмоциональными факторами, – крайне распространенное в клинической практике явление. Под соматизацией
понимается процесс «конверсии» психических переживаний в соматические симптомы. Представляют интерес механизмы разви-
тия, особенности формирования соматизированных расстройств в рамках генерализованного тревожного расстройства и пани-
ческого расстройства. Одна из теорий о причинах соматических расстройств предполагает, что соматизация является способом
избегания психологического стресса: она служит защитой от «психологической боли», что позволяет в большой части случаев из-
бежать клейма психиатрического диагноза. Некоторые больные неосознанно подменяют испытываемые симптомы тревоги или
депрессии развитием физических симптомов. Тревожные расстройства являются одними из наиболее распространенных среди
психических нарушений. Среди различных форм тревоги неврологи наиболее часто встречаются с паническими атаками и генера-
лизованным тревожным расстройством. Для части больных в клинической картине тревожных расстройств характерно сочета-
ние как перманентности, так и пароксизмальности симптомов тревоги, что не только является значимым для анализа индиви-
дуального течения болезни, но и в большой мере определяет адресность лечебного подхода.
Приведены данные клинических исследований и современные алгоритмы терапии генерализованного тревожного расстройства и
связанных с ним расстройств, отражающих сложность терапевтического подхода. Результаты исследований терапевтической
эффективности тех или иных психофармакологических средств демонстрируют значимость использования различных групп пре-
паратов в зависимости от клинических особенностей обнаруживаемых расстройств. Ряд исследований указывает на то, что при-
менение бензодиазепинов (в частности, феназепама) может считаться незаменимым в качестве «экстренной помощи» при экза-
цербации тревоги и исключительная ориентация в выборе терапии на применение селективных антидепрессантов не всегда поз-
воляет решить многообразные клинические задачи.
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As of now, somatization of disorders when its physical symptoms may be caused by mental, psychological, or emotional factors is an extremely
common event in clinical practice. The somatization is considered to mean the conversion of mental stress to somatic symptoms. The mechanisms
and specific features of somatization disorders within generalized anxiety disorder and panic disorder are of interest. One of the theories about
the causes of somatization disorders proposes that somatization is as a way of avoiding psychological stress: it serves to protect from psychologi-
cal pain, which allows the label of a psychiatric diagnosis to be circumvented in the majority of cases. Some patients unconsciously substitute the
experienced symptoms of anxiety or depression for the development of physical symptoms; anxiety disorders are one of the most common mental
disorders. Among various forms of anxiety disorders, panic attacks and generalized anxiety disorders are most often met with neurologists. In some
patients, the clinical picture is characterized by a concurrence of both the permanent and paroxysmal symptoms of anxiety, which is not only
important to analyze the individual course of the disease, but also responsible for the addressness of a therapeutic approach to a greater extent.
There are data of clinical trials and current algorithms for the therapy of generalized anxiety and related disorders reflecting the complexity of
a therapeutic approach. The trials of the therapeutic effectiveness of these or those psychopharmacological agents demonstrate the importance
of different groups of drugs in relation to the clinical features of detectable disorders. A number of trials indicate that the use of benzodiazepines
(such as phenazepam) may be considered irreplaceable as an emergency care on an exacerbation of anxiety and exceptional therapeutic ori-
entation by using selective antidepressants not always can solve diverse clinical problems.
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Не вызывает сомнений тот факт, что медицинские

проблемы, с которыми сталкивается невролог в повседнев-

ной практике, с каждым годом имеют тенденцию к расшире-

нию. Медицинская практика ставит перед врачом все новые

и новые диагностические и терапевтические задачи, по-

скольку за соматоневрологическими симптомами зачастую

скрываются психопатологические расстройства. Известно,

что связь между ментальными (психическими) функциями и

физическими (телесными) симптомами представляют зна-

чительную проблему в отношении как осознания их самим

больным, так и интерпретации врачом. С одной стороны,

это приводит к неверным оценке и истолкованию собствен-

ных ощущений больным, что влечет за собой многократное

обращение к врачам-интернистам, с другой стороны – к тру-

дностям врачебной диагностики, требующей исключения

органической природы заболевания и определения психиче-

ской/психологической его основы. В настоящее время сома-

тизация расстройств, когда физические симптомы неблаго-

получия могут быть вызваны психическими, психологиче-

скими, эмоциональными факторами, – крайне распростра-

ненное явление в клинической практике [1]. 

Под соматизацией понимается процесс «конверсии»

психических переживаний в соматические симптомы [2].

Считается, что помимо влияния на данный процесс стресса

существенное значение имеют такие факторы, как алекси-

тимия, анозогнозия, когнитивный дефицит и неспособ-

ность дифференцировать ощущения [1], которые отражают

специфические преморбидные индивидуально-типологи-

ческие девиации. Традиционно понятие «конверсии» отно-

сят к так называемым истерическим механизмам. Однако

«соматизироваться» могут и фобические, и тревожные, и

депрессивные психические расстройства [3]. Cоматизация

при аффективной патологии представляет собой защитный

механизм, направленный против осознания депрессивного

или тревожного аффекта.

Соматизация может проявляться в виде одного, но ча-

ще – нескольких симптомов, среди которых боли различ-

ной локализации, головокружение, общая слабость, тошно-

та, многие неврологические симптомы. Очевидно, что в по-

следние десятилетия соматизация психических/психологи-

ческих расстройств является превалирующей составляю-

щей среди всей группы расстройств данного регистра. Так,

распространенность аффективных нарушений в «чистом

виде» (с доминированием тревоги и депрессии), без сомати-

ческих масок, в практике невролога незначительна. В то же

время доля соматизированных эмоциональных расстройств

достигает 32–40% [2–4]. 

Несмотря на множество версий относительно преобла-

дания в современности соматизированных форм эмоцио-

нальных расстройств, причина этого остается до конца не яс-

ной. Среди возможных вариантов – изменение психологии

современного человека с непринятием психических симпто-

мов как признаков болезни, их вытеснением и отрицанием

необходимости предъявлять врачу соответствующие жалобы

[1, 5]. В глазах многих пациентов возможность сослаться на

наличие физических, а не психических патологических про-

явлений позволяет «оправдать» их статус больного. 

Одна из старейших теорий о причинах соматических

расстройств предполагает, что соматизация – это способ

избегания психологического стресса. Согласно этой моде-

ли соматизация расстройств является защитой от «психо-

логической боли», что позволяет в большинстве случаев

избежать клейма психиатрического диагноза. Таким обра-

зом, некоторые больные неосознанно подменяют испы-

тываемые симптомы тревоги или депрессии развитием

физических симптомов. 

Клинические формы психических/психологических

расстройств, лежащие в основе соматизации, разнообразны.

Это могут быть тревожные расстройства, депрессия, диссо-

циативные, соматоформные расстройства. Несмотря на раз-

личия в составляющих этих расстройств (биологических,

когнитивных, эмоциональных и поведенческих), имеются и

некоторые «зоны перекрытия» этих составляющих. Возмож-

но, это частично объясняет определенный уровень комор-

бидности диссоциативных и соматоформных расстройств с

тревогой, паникой, биполярными расстройствами и депрес-

сией [6]. Одной из важнейших задач, способствующих эффе-

ктивности терапии, является определение значимости этих

составляющих (биологической, когнитивной, поведенче-

ской или эмоциональной) у каждого конкретного больного с

формированием более точной, адресной стратегии лечения.

Под биологической составляющей тревожных рас-

стройств понимается роль биологических аномалий в виде на-

рушения функционирования вегетативной нервной системы,

лимбической системы, а также роль аутоиммунных процессов

и наследственных факторов, которые предрасполагают инди-

вида к тревоге. Серотонин и гамма-аминомасляная кислота

(ГАМК) являются основными нейромедиаторами, принимаю-

щими участие в возникновении состояний тревоги [7]. 

Эмоциональные компоненты тревожных расстройств

включают в себя основные проблемы или переживания, ко-

торые не были открыто решены. Современные психологи

считают, что это могут быть необычные уровни боли и печа-

ли, являющиеся результатом отношений с родителями в

раннем возрасте. Когда тревога возникает в более позднем

возрасте, это может быть результатом комбинации факто-

ров, включающих печаль или разочарование в себе. По мне-

нию большинства психологов, подобные эмоциональные

нарушения создают базу, предрасполагая к формированию

тревожных расстройств. 

Другой частой причиной тревоги является когнитив-

ная составляющая в виде наличия неадекватных процессов

мышления и создания неблагополучных когнитивных схем.

При этом неверно интерпретируются ситуации, неадекват-

но воспринимается уровень опасности. Например, гипер-

болизируются легкие или умеренные телесные ощущения

(такие как сердцебиение, прилив жара или головокруже-

ние), вследствие чего возникают тревога и паника. Кроме

того, недооценивается собственная эмоциональная способ-

ность управлять своими проблемами [6]. 

Поведенческие компоненты включают добровольные

или ненамеренные действия, основанные на тревоге инди-

вида. Так, ощущение тревоги в определенной ситуации при-

водит к последующим неуместным и необоснованным опа-

сениям в решении похожих ситуаций. В будущем формиру-

ется поведение избегания предполагаемой опасности и

формирования определенных ритуальных действий. 

Тревожные расстройства являются одними из наибо-

лее распространенных (6–13,6%) среди психических нару-

шений [1]. Социальные последствия тревожных расстройств

значительны как в отношении снижения качества жизни,

так и в плане инвалидизации. 
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Все эти аргументы повлияли на выделение тревожных

расстройств в самостоятельную диагностическую катего-

рию. Согласно современной классификации психических

расстройств, основные формы тревожных и связанных со

стрессом расстройств следующие: тревожные, тревожно-

фобические, обсессивно-компульсивные, а также реакции

на тяжелый стресс и нарушения адаптации. Кроме того, су-

ществует группа неглубоких психических расстройств в ви-

де субсиндромальной тревоги. Лежащая в основе заболева-

ния патологическая тревога может провоцироваться внеш-

ними обстоятельствами, в то же время ее возникновение в

большей мере определяется внутренними причинами. Па-

тологическая тревога неадекватна значимости ситуации и

имеет выраженную степень клинических проявлений [4, 5]. 

Среди различных форм тревоги врачи-неврологи наи-

более часто встречаются с паническими атаками (паниче-

ским расстройством – ПР) и генерализованным тревожным

расстройством (ГТР). Это обусловлено тем, что данные

формы наряду с психическим компонентом тревоги, кото-

рый нередко бывает не столь очевиден, характеризуются

широким набором неврологических (преимущественно ве-

гетативно-сосудистых и болевых) проявлений. Клиниче-

ские симптомы при тревожных расстройствах характеризу-

ются как перманентными, так и пароксизмальными прояв-

лениями, которые нередко сочетаются у одного и того же

больного. ПР, прежде всего, характеризуется пароксизмаль-

ным проявлением психоневрологических расстройств. В то

же время данная форма тревожного расстройства в перспе-

ктиве отличается склонностью к хронизации течения. 

ГТР представляет собой хроническую форму с генера-

лизованным распространением тревоги и ее устойчивостью

у больного в течение как минимум нескольких недель; не-

редко расстройство продолжается месяцы и годы. В то же

время на фоне хронического течения ГТР наблюдается флу-

ктуация симптомов с развитием пароксизмов значительно-

го усиления тревоги. Нередко ГТР сочетается с ПР той или

иной степени, что может значительно увеличить тяжесть

клинической картины. Эти соотношения пароксизмально-

сти и перманентности клинических проявлений тревожных

расстройств не только являются значимыми для анализа

индивидуального течения болезни, но и в значительной ме-

ре определяют лечебный подход к каждому больному с уче-

том протекания заболевания.

ПР характеризуется приступами тревоги (паники),

которые не ограничиваются определенной ситуацией. Кли-

нические проявления панической атаки вариативны как по

тяжести клинических признаков, так и по разнообразию до-

минирующих физических симптомов тревоги. Телесные

проявления панических расстройств включают затруднение

дыхания, чувство нехватки воздуха или удушье, сердцебие-

ние, тахикардию, боли в области сердца, ощущение боли

или дискомфорта в грудной клетке, озноб или прилив жара,

тремор конечностей или всего тела, ощущение внутренней

дрожи, потливость, тошноту, рвоту, абдоминальный дис-

комфорт, парестезии в конечностях, чувство нереальности

окружающего мира (дереализация) или отчуждения и нере-

альности самого себя (деперсонализация), страх смерти, бо-

язнь сойти с ума либо потерять контроль над собой.

Характерно острое, часто неожиданное возникнове-

ние приступа продолжительностью от 5 до 30 мин. Частота

их различна – от нескольких раз в день до нескольких раз в

месяц, в среднем два-три приступа в неделю. Соотношение

психического и соматического компонентов панической

атаки определяет особенности клинической картины. 

В случаях значительного преобладания соматовегетативных

симптомов диагностируется «нестраховая» паническая ата-

ка, представляющая значительные трудности для диагно-

стики и дифференцирования со многими соматическими

пароксизмальными расстройствами. После первой атаки

нередко формируются тревожное ожидание наступления

следующего приступа (опережающая тревога) и развитие

ограничительного поведения с избеганием опасных, по

мнению больного, ситуаций. Подобные неадекватные пове-

денческие стратегии больного меняют социальные параме-

тры его существования, жизненный стереотип.

Основанием для постановки диагноза ГТР врачом-

неврологом является стойкое предъявление жалоб на веге-

тативные симптомы, представляющие «маски» тревоги:

учащенное сердцебиение, одышку и нехватку воздуха, при-

ливы жара или холода, повышенную потливость, колебания

артериального давления, тошноту, головокружение, ощу-

щение дискомфорта, комка в горле, предобморочное ощу-

щение. Параллельно этим симптомам могут развиваться бо-

левые проявления: головная боль (обычно головная боль

напряжения), боль в шейном или поясничном отделе тела, а

также нарушения сна в виде трудностей засыпания, поверх-

ностного сна с частыми пробуждениями, ночных кошма-

ров. Важной чертой соматических и психических составля-

ющих ГТР является их полисистемность.

Известные психические проявления при ГТР также

весьма вариативны и встречаются в различных клинических

комбинациях. Наиболее распространенные симптомы –

опасения (беспокойство о будущих неудачах, ощущение

волнения, трудности в сосредоточении и др.); беспокойство

по мелочам; раздражительность и нетерпеливость; ощуще-

ние напряженности, скованность; суетливость; неспособ-

ность расслабиться; ощущение взвинченности или пребы-

вания «на грани срыва»; невозможность сконцентрировать-

ся; ухудшение памяти; быстрая утомляемость; страхи; на-

вязчивые мысли и образы.

Существенную роль в возникновении и формирова-

нии пароксизмальных и перманентных тревожных рас-

стройств играют механизмы предвосхищения – антиципа-

ции, под которой понимается способность человека пред-

восхищать развитие жизненных событий и собственные ре-

акции [8]. Считается, что тревога усиливается в случаях, ко-

гда пациент испытывает чувство неопределенности, не зна-

ет, как и что может с ним случиться, что или кто ему угрожа-

ет [9, 10]. Возникает своеобразный «замкнутый круг»: чувст-

во неопределенности приводит к повышению уровня тре-

вожности, а это, в свою очередь, нарушает продуктивное

прогнозирование и дезорганизует поведение человека.

Именно в такой период может возникать феномен «катаст-

рофизации» – чрезмерное преувеличение человеком опас-

ности тех или иных явлений, обращение к мыслям, явно за-

вышающим разрушительную силу того, что было испытано.

Клинически это проявляется крайней степенью тревожно-

сти и ажитацией, и именно в этот период пациент может ну-

ждаться в экстренной психофармакологической помощи. 

Известно, что клиническая картина тревожного рас-

стройства может развиться в ответ на психотравмирую-

щую ситуацию, проявляясь острыми психомоторными
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симптомами тревоги в сочетании с соматическими сим-

птомами, нарушением сна. Наиболее частый вариант та-

ких состояний – расстройства адаптации, которые могут

быть своевременно купированы быстрой противотревож-

ной терапией, включающей, как правило, бензодиазепи-

ны, в сочетании с психологическими механизмами совла-

дания со стрессом [10].

Современная терапия тревожных расстройств вклю-

чает применение двух типов препаратов – противотревож-

ные препараты (анксиолитики) и антидепрессанты с проти-

вотревожным (анксиолитическим) эффектом. В лечении

острых симптомов тревоги несомненное преимущество

имеют бензодиазепины. Преимущества применения бензо-

диазепинов в лечении тревожных расстройств определяют-

ся их высокой анксиолитической активностью. Последние

годы характеризуются приоритетным применением антиде-

прессантов, преимущественно селективных ингибиторов

обратного захвата серотонина (СИОЗС) в лечении тревож-

ных расстройств [11]. Эти данные отражены в многочислен-

ных обзорах рандомизированных исследований, связанных

с оценкой эффективности этой группы препаратов, их эф-

фективности при сравнении между собой или с другими

противотревожными средствами. Данные этих исследова-

ний порой противоречивы и опираются на разные спектры

эффективности. Так, по данным анализа 27 исследований,

на первом месте по ответу на терапию стоят флуоксетин или

дулоксетин, по ремиссии – флуоксетин и эсциталопрам, по

переносимости – сертралин и прегабалин [12]. Подобные

противоречивые данные потенцировали другие исследова-

ния, направленные на изучение вопроса терапии первой

линии для ГТР и дальнейшего алгоритма лечения у боль-

ных, не реагирующих на терапию антидепрессантами пер-

вой и второй линии. Согласно этим данным, эсциталопрам,

пароксетин и сертралин следует считать препаратами пер-

вой линии лечения для большинства пациентов. Лечение

больных, которые не реагируют на препараты первой ли-

нии, является неопределенным, но некоторые пациенты

могут извлечь пользу при терапии трициклическими анти-

депрессантами, буспироном или прегабалином [13]. 

Один из труднейших вопросов, определяемых клиниче-

ской картиной или опытом предыдущего лечения такой хро-

нической патологии, как ГТР, состоит в выборе лучшего – для

конкретного пациента, в определенный момент его заболе-

вания – препарата. Предложенный фармакологический ал-

горитм включает определенный порядок ранжирования на

основе эффективности, переносимости и цены: 1) прегаба-

лин, 2) венлафаксин XR, 3) СИОЗС, 4) трициклические ан-

тидепрессанты, 5) буспирон, 6) нейролептики, 7) бензодиа-

зепины, 8) гидроксизин [14]. 

Психофармакологический алгоритм, изложенный в

руководстве по фармакотерапии (2014), в качестве препара-

тов первой линии лечения ГТР рекомендует применение

СИОЗС с титрованием до терапевтических доз. При недос-

таточности ответа подбор другого СИОЗС. Альтернативой

для отдельных больных является применение бензодиазе-

пинов или бупропиона [15]. 

Анализ лечебного эффекта СИОЗС или ингибиторов

обратного захвата серотонина и норадреналина нередко по-

казывает трудности достоверной оценки. Это связано с раз-

очарованием многих пациентов на первых этапах лечения и

отказом от дальнейшего приема препарата, беспокойством

по поводу возможности развития у них лекарственной зави-

симости или побочных эффектов [11]. 

На основе ряда исследований применения бензодиа-

зепинов в лечении ГТР не было обнаружено убедительных

доказательств в пользу одного из предполагаемых негатив-

ных результатов терапии – краткосрочной эффективности.

В то же время при оценке исхода лечения было найдено на-

дежное свидетельство в пользу бензодиазепинов [16]. Пока-

зана эффективность применения в японской популяции

диазепама как противотревожного препарата в лечении

невротических и психосоматических расстройств. Макси-

мальная эффективная доза диазепама составила 

12–18 мг/сут с лечением в течение 2 нед и более [17]. 

Преимущества использования бензодиазепинов для

лечения тревожных расстройств определяются их высокой

анксиолитической активностью, хорошей переносимостью,

а главное – быстрым наступлением терапевтического эффе-

кта, что в некоторых случаях является решающим показани-

ем для их применения. В то же время применение бензодиа-

зепинов ограничено рядом негативных эффектов, таких как

формирование зависимости, седация, нарушения познава-

тельных процессов и рост толерантности. Имеется мнение,

что толерантность формируется не ко всем эффектам бензо-

диазепинов. Она безусловна в отношении снотворного, мио-

релаксирующего и противосудорожного действия и оспари-

вается в отношении анксиолитического эффекта [18]. 

Известно, что в последние годы, особенно в невроло-

гической практике, сформировалась идея ориентации на

критерии риска в соотношении риск/польза при выборе

бензодиазепинов, что часто бывает неадекватным и необос-

нованным, тем более если соблюдать определенные «прави-

ла» приема этой группы препаратов. Несмотря на рекомен-

дации, одобряющие все более новые антидепрессанты при

лечении тревоги, без применения бензодиазепинов не все-

гда можно обойтись. Недавние исследования продемонст-

рировали, что долгосрочное использование бензодиазепи-

нов для лечения тревожных и связанных с ними рас-

стройств может быть эффективным и безопасным. Приме-

нение бензодиазепинов может быть объединено с психоте-

рапией и применением антидепрессантов, что приводит к

оптимизации результатов. Как указывают авторы исследо-

вания [19], такие результаты послужили стимулом для по-

вторного рассмотрения роли бензодиазепинов с признани-

ем их возможности использования в качестве препаратов

первой линии для лечения ПР, ГТР и социального тревож-

ного расстройства. Отмечается, что в терапии ряда форм по-

граничной психической патологии значение бензодиазепи-

нов трудно переоценить [20]. 

Одним из наиболее часто назначаемых в России бензо-

диазепиновых препаратов является феназепам. На основа-

нии 30-летнего опыта применения данного препарата он по-

зиционируется как бензодиазепиновый анксиолитик с дозо-

зависимым эффектом седативного, миорелаксирующего,

гипнотического и активирующего проявлений [21]. Эффек-

тивность феназепама наиболее значительна в отношении про-

стых по структуре тревожных расстройств, что позволяет до-

биться значительного улучшения у 50% больных и умерен-

ного – у 25%. Главные клинические мишени феназепама –

тревожный синдром и нарушения сна. При сравнении с

другими бензодиазепиновыми транквилизаторами именно

у феназепама наблюдается самый выраженный противотре-
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вожный эффект [22]. Исследования показали, что препарат

наиболее эффективен при лечении нарушений невротиче-

ского характера, основной причиной которых является тре-

вога. С первых же часов его применения наблюдается значи-

тельное уменьшение тревожного напряжения, раздражитель-

ности, нарушений сна, соматовегетативных расстройств. 

Показано, что немногие препараты могут быть срав-

нимы с феназепамом по критерию эффективности. Так, 1

мг феназепама соответствует 10 мг диазепама, или 20 мг те-

мазепама, или 30 мг оксазепама, т. е. противотревожная ак-

тивность феназепама соответственно в 10, 20 и 30 раз боль-

ше, чем у этих препаратов.

Таким образом, современное применение феназепама

предполагает как его использование в режиме монотерапии

при лечении ряда тревожных расстройств, так и дополнитель-

ное применение при терапии СИОЗС, что определяется не-

редкой необходимостью купирования усиливающихся  сим-

птомов тревоги на ранних стадиях приема антидепрессанта.

Одно из важнейших направлений использования феназепа-

ма – его назначение в качестве препарата «скорой помощи».

Необходимость подобного подхода определяется особенно-

стями течения тревожных расстройств – ПР, ГТР и др. – у ря-

да больных, которое может осложняться «всплеском» тревож-

ной симптоматики. По данным А.А. Атаманова [23], практи-

чески 1/5 (18,5%) больных с паническим расстройством тре-

буется использование стратегии экстренной помощи в случа-

ях усиления актуальной панической симптоматики сверх ин-

дивидуально переносимого уровня. В рамках подобной стра-

тегии чаще других рекомендуется применение феназепама 

(в дозе 1 мг). Наиболее обоснованным признано применение

феназепама при остром стрессовом расстройстве и связанных

с ним нарушениях сна, когда требуется быстрое и выраженное

наступление анксиолитического эффекта. 

Таким образом, подходы к диагностике и лечению со-

матизированных тревожных расстройств определяются пре-

обладанием тех или иных механизмов развития патологии,

выраженности и остроты тревоги, особенностями ее тече-

ния – хронического перманентного или пароксизмального.

Возможность сочетания у одного больного как постоянного

характера тревоги, так и ее пароксизмов требует тонкого вра-

чебного подхода и оказания специализированной помощи

дифференцированного характера. Данные исследований те-

рапевтической эффективности тех или иных психофармако-

логических средств демонстрируют значимость использова-

ния различных групп препаратов в зависимости от клиниче-

ских особенностей обнаруживаемых расстройств. Ряд иссле-

дований указывает на то, что применение бензодиазепинов

(в частности, феназепама) может считаться незаменимым в

качестве экстренной помощи при экзацербации тревоги, и

исключительная ориентация при выборе терапии на приме-

нение селективных антидепрессантов не всегда может ре-

шить многообразные клинические задачи.
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