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Цель исследования – оценить эффективность и безопасность различных схем терапии депрессии в зависимости от клинического

варианта биполярного аффективного расстройства (БАР) и выбрать оптимальные схемы лечения депрессии при БАР I типа 

(БАР I) и БАР II типа (БАР II).

Пациенты и методы. Обследовано 62 больных с депрессией: 25 – с БАР I и 37 – с БАР II. Проведены анализ и лечение 212 депрес-

сивных эпизодов у больных с БАР, из них 74 при БАР I и 138 при БАР II. Больные с БАР I получали комбинацию антидепрессанта

(АД) и нормотимика (НТ), НТ и нейролептика (НЛ), АД, НТ и НЛ. При БАР II применяли монотерапию АД либо НЛ, комбинацию

АД + НТ, АД + НЛ. Состояние больных оценивалось клинически с использованием специально разработанного опросника, а также

с помощью психометрических шкал MADRS и CGI в начале исследования и затем в конце 1-й, 2-й, 4-й и 8-й недели терапии.

Результаты. При лечении пациентов с БАР I схемы, включавшие АД, оказались более эффективными, такая терапия сопровож-

далась более выраженной редукцией депрессивной симптоматики (55,73% у получавших схему АД + НТ, 54,07% – АД + НТ + НЛ

против 33,64% у леченных НТ + НЛ), более высоким ответом на терапию и большим числом ремиссий к концу исследования (80,0;

72,7 и 33,3% соответственно). При этом частота возникновения симптомов транзиторной гипомании в этих группах достовер-

но не различалась (20,0; 27,3 и 8,3% соответственно). Пациенты с депрессией в рамках БАР II в целом лучше отвечали на различ-

ные схемы терапии (степень редукции депрессивной симптоматики – 52,08% у получавших АД, 58,82% – НЛ, 58,40% – АД + НТ,

53,98% – АД + НЛ; показатель ремиссий к концу исследования – 60,6; 92,9; 77,8 и 69,2% соответственно), у них реже отмеча-

лись симптомы противоположного полюса на фоне лечения (18,2; 7,1; 0,0 и 15,4% соответственно).

Заключение. У пациентов с БАР введение в схему терапии АД ускоряет выход из депрессии любой тяжести и значительно повы-

шает эффективность лечения. В зависимости от клинической картины депрессии может применяться как монотерапия АД (БАР

II), так и комбинация АД + НТ и/или НЛ (БАР I, БАР II). Включение в схему терапии АД достоверно не повышает риск развития

инверсии фазы. 
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Objective: to evaluate the efficiency and safety of different therapy regimens for depression in relation to the clinical type of bipolar affective 

disorders (BAD) and to choose optimal treatment regimens for depression in BAD type I (BADI) and BAD type II (BADII).

Patients and methods. A total of 65 depressive patients, including 25 with BADI and 37 with BADII, were examined. 212 depressive episodes

were analyzed in BAD patients, of them there were 74 with BADI and 138 with BADII. The patients with BADI took a combination of an anti-

depressant (AD) and a normothymic (NT), NT and a neuroleptic (NL), AD, NT and NL. Those with BADII received monotherapy with AD

or NL, a combination of AD + NT, AD + NL. The patients' status was clinically evaluated using a specially designed questionnaire and the

MADRS and CGI psychometric scales at baseline and then at the end of 1, 2, 4, and 8 weeks of therapy.

Results. The AD-containing regimens used to treat patients with BADI proved to be more effective; this therapy led to a more marked reduction

in depressive symptoms (55.73% in the AD + NT-treated patients; 54.07% in the AD + NT + NL group versus 33.64% in the NT + NL-treat-

ed patients), a higher response to therapy, and a larger number of remissions by the end of the investigation (80.0, 72.7, and 33.3%, respec-

tively). Moreover, the incidence of transient hypomanic symptoms did not significantly differ in these groups (20.0, 27.3, and 8.3%, respec-

tively). The depressive patients with BADII generally responded better to different therapy regimens (the reduction in depressive symptoms was

52.08, 58.82, 58.40, and 53.98% in the AD, NL, AD + NT, and AD + NL groups; the remission index by the end of the investigation was 60.6,

92.9, 77.8, and 69.2%, respectively); these patients were seen to have less frequently symptoms of an antipole during their treatment (18.2, 7.1,

0.0, and 15.4%, respectively).

Conclusion. The incorporation of AD into a therapy regimen in BAD patients accelerates emergence from any depression severity and considerably

enhances the efficiency of treatment. According to the clinical picture of depression, both AD monotherapy (BADII) and a combination of AD
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Проблеме диагностики и терапии биполярного аффе-

ктивного расстройства (БАР) посвящено значительное 

количество исследований, однако многие вопросы 

по-прежнему остаются дискуссионными и требуют даль-

нейшего изучения.

Пациенты, страдающие БАР, особенно БАР II типа

(БАР II), в основном обращаются за медицинской помо-

щью во время депрессивных фаз и значительно реже попа-

дают – во время маниакальных состояний и особенно гипо-

маний [1–3]. При недостаточно тщательном сборе анамне-

за это приводит к ошибочной диагностике рекуррентного

депрессивного расстройства (РДР) и назначению неадек-

ватной терапии. С неправильным лечением БАР во многом

связывают формирование быстроциклических и контину-

альных форм течения заболевания, плохо поддающихся те-

рапии и сопровождающихся более высокой частотой обост-

рений, ухудшением общеклинического и социально-трудо-

вого прогноза, а также качества жизни пациентов [4–7].

В настоящее время существует несколько моделей

расстройств биполярного спектра. J. Klerman предложил

следующий вариант классификации: БАР типа I (БАР I) –

чередование маний и депрессий; БАР II – чередование ги-

поманий и депрессий; БАР III – циклотимия; БАР IV – ин-

дуцированные антидепрессантами (АД) и аутохтонные мо-

нополярные гипомании; БАР V – депрессии у больных,

родственники которых страдают БАР; БАР VI – монополяр-

ные мании у больных, родственники которых имеют отчет-

ливо биполярные приступы [8].

Классификация, разработанная H.S. Akiskal [8]: БАР I –

развернутые мании и депрессии; БАР Iа – депрессии с про-

лонгированной гипоманией; БАР II – депрессии с эпизода-

ми гипомании; БАР IIа – циклотимия; БАР III – гипома-

ния, вызванная приемом АД; БАР IIIа – гипомания и/или

депрессия, ассоциированная с употреблением алкоголя или

наркотиков; БАР IV – депрессия, ассоциированная с гипер-

тимным темпераментом; БАР V – повторяющиеся депрес-

сии, ассоциированные с дисфорической гипоманией; 

БАР VI – поздняя депрессия со смешанными чертами, про-

грессирующая в синдром, подобный деменции.

С практической точки зрения наиболее важно разде-

ление БАР на два типа (БАР I и БАР II) в соответствии с

критериями DSM-V. К группе БАР I относят пациентов, пе-

ренесших хотя бы один развернутый маниакальный эпизод.

В группу БАР II включают больных, у которых имелись хотя

бы один эпизод гипомании и хотя бы один эпизод большой

депрессии (в анамнезе отсутствуют развернутые мании).

Выявление гипоманиакальных/маниакальных состоя-

ний у пациентов с БАР имеет большое значение для устано-

вления правильного диагноза, однако значительно боль-

ший социально-экономический ущерб наносят именно де-

прессивные эпизоды [3, 9, 10]. Это связано с большей сред-

ней длительностью и частотой депрессии по сравнению с

гипоманиями [11–13], более выраженным снижением со-

циальной адаптации больных во время депрессивных эпи-

зодов [14, 15], более высоким риском коморбидных сомати-

ческих заболеваний и злоупотребления психоактивными

веществами [14, 16, 17], высоким риском суицида [18, 19]. 

Известно, что депрессия в рамках БАР имеет ряд кли-

нических особенностей, отличающих ее от РДР. Этой теме

посвящено значительное количество работ [20–26]. Однако

в подавляющем большинстве этих исследований изучалась

клиническая картина депрессии именно в рамках «класси-

ческого» БАР I, тогда как многочисленная группа пациен-

тов с депрессиями при БАР II оставалась без внимания. 

В нашем исследовании были установлены клинические

особенности депрессий при БАР I и II по сравнению с груп-

пой пациентов с РДР [27, 28]. 

У исследователей и клиницистов нет единого предста-

вления о терапии депрессий при БАР. В клинических реко-

мендациях (или стандартах по терапии БАР) многих стран

(Великобритания, США, Россия) отсутствует дифференци-

рованный подход к лечению БАР в зависимости от клини-

ческого варианта заболевания, а выбор терапевтической та-

ктики базируется в первую очередь на тяжести депрессив-

ного эпизода [29–31]. Эксперты из Канады [32], напротив,

предлагают различающиеся схемы терапии для пациентов с

БАР I и II. Также в настоящее время одним из наиболее об-

суждаемых остается вопрос о целесообразности назначения

АД при БАР [32–34].

Высокий риск инверсии аффекта при терапии трици-

клическими антидепрессантами (ТЦА) и необратимыми

ингибиторами моноаминоксидазы был установлен в много-

численных исследованиях и составляет, по разным данным,

до 74% [35, 36]. При этом преимуществ в плане антидепрес-

сивной эффективности этих препаратов у пациентов с БАР

не выявлено [36].

По данным литературы, риск развития инверсии аф-

фекта при терапии АД нового поколения значительно ниже,

чем при лечении ТЦА, однако в большинстве современных

исследований оцениваются эффективность и безопасность

препаратов преимущественно из группы селективных инги-

биторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) и бупро-

пиона [35, 37, 38], тогда как многие новые АД и возможно-

сти их применения при депрессии в рамках БАР пока мало

изучены.

Так, метаанализ данных об эффективности терапии де-

прессии при БАР пароксетином показал, что частота инвер-

сии фазы при использовании этого препарата составляет

2–3% [39] по сравнению с 11% для ТЦА. Сходные данные по-

лучены и для всей группы СИОЗС по сравнению с ТЦА [39].
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+ NT and/or NL (BADI, BADII) may be used. The incorporation of AD into a therapy regimen does not significantly increase a risk for devel-

oping an inverse phase.
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В сравнительном исследовании бупропиона, сертралина и

венлафаксина, применявшихся в комбинации с нормоти-

миками (НТ) у пациентов с депрессией в рамках как БАР I,

так и БАР II, эффективность терапии во всех группах оказа-

лась примерно одинаковой [40]. При этом инверсия фазы

значительно чаще отмечалась у пациентов, получавших

венлафаксин. В другом открытом исследовании, включав-

шем пациентов с депрессией при БАР II, монотерапия вен-

лафаксином оказалась более эффективной, чем монотера-

пия литием, не выявлено увеличения частоты инверсии фа-

зы при применении венлафаксина [41].

Имеются указания на то, что степень риска инверсии

фазы определяется не только действием того или иного АД,

но и типом БАР. Так, при лечении ТЦА у пациентов с БАР I

ее частота достигает 70%, а с БАР II – лишь 5–10% [42].

В ряде исследований [43, 44] также показана высокая

эффективность мелатонинергического АД агомелатина в

отношении депрессивной симптоматики при БАР и прак-

тическое отсутствие инверсии аффекта. 

Актуальность представленной темы определяется не-

обходимостью разработки дифференцированного подхода к

терапии БАР в зависимости от его типа и с учетом возмож-

ности применения препаратов разных психофармакологи-

ческих групп, включая современные АД.

Цель исследования – изучение эффективности и без-

опасности различных схем психофармакотерапии депрес-

сии в зависимости от клинического варианта БАР и выбор

оптимальной схемы лечения депрессии у пациентов с БАР I

и БАР II. 

Пациенты и методы. Исследование проводилось в ам-

булаторных и стационарных условиях Психиатрической

клиники им. С.С. Корсакова Первого Московского госу-

дарственного медицинского университета им. И.М. Сече-

нова с 2013 по 2015 г.

Критериями включения пациентов в исследование яв-

лялись: наличие текущего депрессивного эпизода в рамках

БАР I и БАР II; наличие письменного информированного

согласия на участие в исследовании; возраст от 18 до 65 лет;

как мужской, так и женский пол; отсутствие декомпенсиро-

ванной тяжелой соматической патологии.

Критерии исключения: депрессивное состояние в рам-

ках других нозологий (РДР, депрессии при шизофрении, ор-

ганические и соматогенные депрессии, реактивные депрес-

сивные состояния); нежелание или неспособность пациен-

та подписать информированное согласие на участие в ис-

следовании; беременность, кормление грудью.

Обследовано 62 больных с депрессией (20 женщин и 42

мужчины). БАР I страдали 17 мужчин и 8 женщин, БАР II –

25 мужчин и 12 женщин.

Поскольку большинство пациентов за время исследо-

вания перенесли не один эпизод депрессии и неоднократно

обращались за медицинской помощью (амбулаторной или

стационарной), за период наблюдения проведены анализ и

лечение 212 депрессивных эпизодов при БАР, из них 74 у

больных с БАР I и 138 у больных с БАР II.

Для лечения депрессии использовали различные пси-

хотропные средства и их сочетания (по усмотрению лечаще-

го врача; табл. 1).

Пациенты получали в стандартных терапевтических

дозах НТ-антиконвульсанты, атипичные НЛ, АД из групп

СИОЗС, селективных ингибиторов обратного захвата серо-

тонина и норадреналина (СИОЗСН), мелатонинергический

АД агомелатин и ТЦА – миртазапин (табл. 2). У всех боль-

ных, получавших монотерапию НЛ, использовали только

кветиапин/кветиапин XR.

Состояние больных оценивали клинически с ис-

пользованием специально разработанного опросника, а

также с помощью психометрических шкал: шкалы

Монтгомери–Асберга для оценки депрессии (MADRS) и

шкалы общего клинического впечатления (CGI-S, CGI-I)

в начале исследования и в конце 1-й, 2-й, 4-й и 8-й не-

дели терапии.

Статистическая обработка полученных данных прово-

дилась с использованием программы IBM SPSS Statistics.

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И

Таблица 1. С х е м ы  п с и х о ф а р м а к о т е р а п и и  
д е п р е с с и и ,  п р и м е н я в ш и е с я  
в  и с с л е д о в а н и и

БАР I                               БАР II

АД + НТ Монотерапия АД

НТ + НЛ Монотерапия НЛ

АД + НТ + НЛ АД + НТ

– АД + НЛ

Примечание. НЛ – нейролептик.

Таблица 2. П р е п а р а т ы  и  д о з ы ,  
п р и м е н я в ш и е с я  в  и с с л е д о в а н и и

Препарат                                                    Доза, мг/сут

НТ

Вальпроат натрия 300–1200
Ламотриджин 50–200
Карбамазепин 200–400

НЛ 

Кветиапин 150–500
Кветиапин XR 200–400
Оланзапин 5–15
Арипипразол 5–15

АД

СИОЗС:
пароксетин 20–40
флуоксетин 20–40
флувоксамин 100–200
сертралин 100–150
циталопрам 10–20
эсциталопрам 10–20

Мелатонинергические:
агомелатин 25–50

СИОЗСН:
венлафаксин 75–225
дулоксетин 60–120

НаССА (тетрациклические):
миртазапин 30–60

Примечание. НаССА – норадренергические и специфические 
серотонинергические антидепрессанты.
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Результаты и обсуждение. Исходный средний балл по

шкале MADRS в группе БАР I был достоверно выше, чем в

группе БАР II (28,89±0,52 и 27,13±0,53 соответственно;

р<0,001). К началу исследования в группе БАР I с депресси-

ей тяжелой степени было 29,7% пациентов, средней степени

тяжести – 64,9% и легкой степени – 5,4%; в группе БАР II 

с депрессией тяжелой степени было

11,6% пациентов, средней степени

тяжести – 69,6% и легкой степени –

18,8%. Таким образом, тяжелая де-

прессия достоверно чаще регистри-

ровалась при БАР I (p<0,001), а лег-

кая – при БАР II (p=0,011). 

Исходный средний балл по

шкале MADRS у пациентов с БАР I,

получавших разное лечение, стати-

стически значимо не различался

(28,80±0,61, 29,31±0,52 и 30,09±0,86

соответственно; р=0,467). Анализ ди-

намики психического состояния па-

циентов по изменению среднего бал-

ла по шкале MADRS показал, что

меньшая эффективность схемы, не

включавшей АД, выявлялась уже с

конца 1-й недели терапии и станови-

лась статистически значимой к кон-

цу 4-й недели, сохраняясь на этом

уровне до конца исследования. Сред-

ний балл по MADRS за 8 нед наблю-

дения снизился в группе, получав-

шей комбинацию АД + НТ, до

12,75±1,19, в группе, получавшей

комбинацию НТ + НЛ, – до

19,45±2,81, в группе, получавшей три

препарата (АД + НТ + НЛ), – до

13,82±1,51. Средняя редукция де-

прессивной симптоматики составила

55,73, 33,64 и 54,07% соответственно.

Число респондеров (снижение

балла по шкале MADRS на ≥50%)

было достоверно выше среди полу-

чавших АД: 60,0% при использова-

нии схемы АД + НТ и 72,7% – схемы

АД + НТ + НЛ по сравнению с

25,0% при назначении схемы НТ + НЛ (р=0,035 и

р=0,008, соответственно). Если принять во внимание так-

же частичных респондеров (редукция симптоматики на

25–50% от исходного балла), то число больных, ответив-

ших на терапию, включавшую АД, превышало 90% (95,0%

получавших АТ + НТ и 90,9% – АТ + НТ + НЛ). При этом

среди пациентов, которым не назначали АД, число не

респондеров статистически значимо превышало анало-

гичный показатель в двух других группах (5,0, 41,7 и 9,1%

соответственно; р=0,001).

Эти результаты подтверждаются динамикой показа-

телей по шкалам CGI-S и CGI-I (рис. 1, 2). К концу тера-

пии ни в одной из групп не зарегистрировано тяжелых де-

прессий. В группе, получавшей комбинацию АД + НТ,

процент депрессий умеренной тяжести сократился с 65,0

до 5,0; в группе, получавшей схему из трех препаратов, – 

с 36,4 до 9,1. В группе, не получавшей АД, спустя 8 нед на-

блюдения состояние половины больных все еще определя-

лось как депрессия средней степени тяжести (р<0,001).

Доля пациентов, у которых достигнута полная или почти

полная ремиссия к концу исследования, была достоверно

выше в группах, получавших АД (75,0, 16,7 и 72,7% соот-

ветственно; р<0,001).
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Рис. 1. Распределение больных в группе БАР I по показателям шкалы CGI-S в нача-

ле (а) и в конце (б) лечения. Здесь и на рис. 2: *р<0,001
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В группе, получавшей АД, уже в

начале 2-й недели регистрировались

случаи значительного улучшения со-

стояния по сравнению с исходным. К

концу исследования состояние пода-

вляющего большинства этих пациен-

тов характеризовалось как значитель-

ное и очень значительное улучшение

(95,0% в группе АД + НТ и 90,9% в

группе АД + НТ + НЛ, что статисти-

чески достоверно превосходило по-

казатель 50,0% в группе НТ + НЛ;

р<0,001).

Процент пациентов с БАР I, до-

стигших ремиссии (по баллу

MADRS) к концу 4-й и 8-й недели те-

рапии, представлен на рис. 3. Сохра-

нялось достоверное различие в поль-

зу схем терапии, включавших АД

(р=0,002 и р=0,028 соответственно).

На рис. 4 представлена динами-

ка среднего балла по MADRS у боль-

ных БАР II, получавших различные

схемы терапии (АД, НЛ, АД + НТ, АД

+ НЛ). Средний балл по MADRS

(27,94±0,71, 23,07±1,13, 29,11±1,65 и

28,08±0,66 соответственно) был дос-

товерно ниже (р<0,001) в группе, на-

ходившейся на монотерапии НЛ, ме-

жду остальными группами достовер-

ных различий по этому показателю не

было (р=0,502). За 8 нед наблюдения

средний балл по MADRS снизился во

всех группах терапии. Средняя редук-

ция депрессивной симптоматики со-

ставила 52,08, 58,82, 58,40 и 53,98%

соответственно.

Таким образом, все применяв-

шиеся в исследовании схемы терапии

показали высокую эффективность в

лечении депрессии при БАР II. Обра-

щает на себя внимание более высокая

степень редукции болезненных сим-

птомов в группе, находившейся на

монотерапии НЛ, вероятно, обуслов-

ленная изначально меньшей тяже-

стью депрессии и высоким уровнем

тревоги у этих больных. Комбинация

АД + НТ также показала преимуще-

ство в плане антидепрессивной эффе-

ктивности, что, по-видимому, связа-

но с синергетическим эффектом двух

препаратов в отношении патогенеза

расстройства.

Число респондеров было высо-

ким во всех группах (60,6; 85,7; 77,8 и

69,3% соответственно). С учетом час-

тичных респондеров на терапию от-

ветило абсолютное большинство включенных в исследова-

ние пациентов с БАР II (89,4; 100; 100; 88,5% соответствен-

но), что подтверждает высокую эффективность всех ис-

пользованных схем терапии. Присутствие небольшого про-

цента не респондеров в группах, получавших монотерапию

АД и АД + НЛ, вероятно, в первую очередь связано с тем,
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Рис. 4. Динамика среднего балла MADRS у больных БАР II, получавших различные

схемы терапии
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в начале (а) и в конце (б) лечения. *р<0,001; **р=0,057; *** р=0,033
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что именно эти группы были наиболее многочисленными;

число не респондеров при этом не превышало границ стати-

стической достоверности (р=0,075).

Эти результаты подтверждаются динамикой показате-

лей по шкалам CGI-S и CGI-I (рис. 5, 6). К концу исследова-

ния ни в одной из групп не зарегистрировано тяжелой де-

прессии. В группе, получавшей монотерапию АД, процент

депрессий умеренной степени тяжести сократился с 54,5 до

12,1; в группе, получавшей АД + НЛ, – с 46,2 до 15,4, в двух

других группах среднетяжелая депрессия к концу исследова-

ния не регистрировалась вовсе. Подавляющее большинство

пациентов к концу наблюдения находились в состоянии пол-

ной или почти полной ремиссии (57,6; 92,9; 77,8 и 69,2% со-

ответственно). Меньший процент ремиссий (по показателям

шкалы CGI-S) в группах АД и АД + НЛ, по-видимому, в пер-

вую очередь связан с исходной достоверно большей тяже-

стью депрессий по сравнению с двумя другими группами

(частота депрессии тяжелой степени в группах в начале ис-

следования – 33,3; 7,1; 11,1 и 46,2% соответственно;

р=0,023).

Более чем у 3/4 пациентов с депрессией легкой и сред-

ней степени тяжести, получавших монотерапию НЛ, отме-

чено значительное улучшение уже в начале 2-й недели тера-

пии. В остальных группах, в которых исходная степень тя-

жести депрессии была выше, значимое изменение состоя-

ния происходило позднее. К окончанию исследования ди-

намика состояния у подавляющего большинства пациентов

во всех четырех группах характеризовалась значительным и

очень значительным улучшением (72,7; 92,9; 77,8 и 77,0%

соответственно). 

Процент пациентов с БАР II, достигших ремиссии (по

шкале MADRS) к концу 4-й и 8-й недели терапии, предста-

влен на рис. 7. На всем протяжении исследования доля па-

циентов, достигших ремиссии, была достоверно выше в

группе, получавшей монотерапию НЛ, по-видимому, за счет

исходной наименьшей тяжести депрессии у этих пациентов.

Как было указано, в исследовании применялись раз-

ные схемы терапии депрессии при БАР обоих типов, вклю-

чавшие АД с различным механизмом действия. Применение

этой группы препаратов у пациентов с БАР до настоящего

времени остается одним из наиболее дискуссионных вопро-

сов. Тем не менее в российской традиции АД достаточно ши-

роко используются при лечении БАР. Поэтому в настоящем

исследовании было уделено особое внимание оценке безо-

пасности такой терапии в отношении возникновения инвер-

сии фазы. С этой целью еженедельно оценивали состояние

больных клинически и с применением психометрических

шкал. За время исследования не зарегистрировано ни одно-

го случая развития клинически очерченной гипоманиакаль-

ной/маниакальной фазы. Однако симптомы транзиторной

гипомании на разных этапах исследования отмечались прак-

тически во всех группах пациентов. При этом коррекция до-

зы препаратов помогала справиться с симптомами противо-

положного полюса, не давая им развиться в клинически

очерченную фазу, соответствующую критериям маниакаль-

ного/гипоманиакального эпизода по МКБ-10 и DSM-V.

На рис. 8 и 9 представлена частота симптомов транзи-

торной гипомании у пациентов с БАР I и БАР II, получав-

ших различные схемы терапии. Для пациентов с БАР I по

сравнению с пациентами с БАР II в целом была характерна

более высокая частота инверсии аффекта на фоне лечения,

хотя эти различия были статистически недостоверны.

В группе БАР I транзиторные симптомы противопо-

ложного полюса регистрировались у 20,0% больных, лечен-

ных АД + НТ, у 8,3% – НТ + НЛ и у 27,3% – тремя препара-

тами. Несмотря на присутствие НТ во всех лекарственных

схемах, симптомы транзиторной гипомании отмечались у

пациентов во всех трех группах. Схема, не включавшая АД,

характеризовалась несколько меньшей частотой их возник-

новения, однако эти различия статистически недостоверны

(р=0,352 и р=0,197 соответственно). Можно предположить,

что появление отдельных симптомов гипомании у пациен-

тов с БАР I на разных этапах лечения связано не столько с
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Рис. 7. Распределение пациентов, достигших ремиссии, 

в группе БАР II по показателям шкалы MADRS. *p=0,001;

**р=0,002
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Рис. 8. Частота симптомов транзиторной гипомании 

у пациентов c БАР I, получавших различные схемы терапии.
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применением тех или иных лекарственных средств (в част-

ности, АД), сколько с исходной склонностью этих больных к

более частым обострениям, в том числе аутохтонным, и фор-

мированию континуального течения заболевания в целом.

В группе БАР II транзиторные гипоманиакальные

симптомы отмечались у 18,2% пациентов, находившихся на

монотерапии АД, у 7,1% – на монотерапии НЛ, у 15,4% – на

комбинации АД + НЛ, и не регистрировались у пациентов,

получавших АД + НТ. При этом отсутствие инверсии аффе-

кта у больных, леченных АД + НТ, приближалось к порого-

вым границам статистической достоверности по сравнению

с монотерапией АД (р=0,054) и комбинацией АД + НЛ

(р=0,084).

Заключение. Использование современных АД в соста-

ве комплексной схемы терапии депрессии при БАР I оправ-

дано и позволяет добиться более быстрого и выраженного

улучшения. Пациенты с депрессией в рамках БАР II в целом

лучше отвечают на различные схемы лечения и менее

склонны к появлению симптомов противоположного по-

люса. При регулярном динамическом контроле за состоя-

нием пациента и настороженности врача в отношении поя-

вления отдельных симптомов гипомании инверсию аффек-

та и развитие клинически очерченной маниакальной/гипо-

маниакальной фазы можно предотвратить с помощью кор-

рекции доз препаратов.

Можно рекомендовать к применению следующие схе-

мы терапии депрессии при БАР:

• при депрессии любой степени тяжести у пациентов с

БАР I – АД + НТ/АД + НТ + НЛ;

• при депрессии любой степени тяжести у пациентов с

БАР II – монотерапия АД/АД + НТ/АД + НЛ;

• при депрессии легкой и средней степени тяжести с

высоким уровнем тревоги у пациентов с БАР II – монотера-

пия НЛ.
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