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Диагностика биполярного аффективного расстройства 
(БАР) сопряжена со значительными сложностями. Согласно 
результатам зарубежных эпидемиологических исследова-
ний, правильный диагноз БАР своевременно устанавлива-
ется лишь у 20 % пациентов, в то время как 35 % больных 
наблюдаются с другим диагнозом в среднем на протяжении 
10 лет [75]. Последствия диагностических ошибок включа-
ют в себя ухудшение течения заболевания, повышенный 
риск суицида, алкоголизма, злоупотребления психоактив-
ными веществами, заражения инфекциями, передающими-
ся половым путем, совершения противоправных действий 
и ведут к значительным экономическим расходам систе-
мы здравоохранения [2, 27, 39, 105]. Особые трудности 
вызывает выявление эпизодов гипомании, поэтому диаг-
ностические ошибки встречаются у большинства больных 
БАР II типа, у 60 % которых до установления правильного 
диагноза происходит смена трех-четырех диагнозов, при 
этом лидирующие позиции среди первичных  диагнозов за-
нимает РДР [25, 114]. Неправильная диагностика приводит 
к неадекватной терапевтической тактике, назначению ан-
тидепрессантов, в том числе ТЦА, на длительный срок, что 
может ухудшать прогноз заболевания и приводить к форми-
рованию быстроциклического течения [3]. 

В РФ своевременную диагностику БАР осложняет отсут-
ствие диагностических критериев для БАР II в классификации 
МКБ-10, что делает установление диагноза БАР при отсут-
ствии развернутых маний практически невозможным, хотя 
формально диагноз БАР II присутствует в разделе F 31.8.

Современные данные о распространенности БАР в 
России отсутствуют. Согласно результатам исследова-
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РЕЗЮМЕ. Целью данного исследования было выявление среди больных с текущим диагнозом рекуррентного депрессивного расстройства 
(РДР) пациентов, отвечающих диагнозу БАР II типа по критериям МКБ 10 и DSM�IV.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ: В неинтервенционное диагностическое исследование, проводившееся в период с 2008 по 2012 г., было включено 
409 амбулаторных и стационарных пациентов Московского НИИ психиатрии и ГКПБ № 4 им. П.Б. Ганнушкина в возрасте от 18 до 65 лет 
с текущим диагнозом РДР, с длительностью заболевания 3 года и более, с наличием двух и более перенесенных аффективных эпизодов в 
анамнезе. Подтверждение или изменение диагноза проводилось опытным психиатром и дополнительно верифицировалось с использованием 
структурированного интервью MINI. Другой психиатр опрашивал пациента по шкале HCL�32, индексу биполярности (ИБ) и шкале личного и 
социального функционирования PSP.

РЕЗУЛЬТАТЫ: Диагноз РДP был подтвержден у 242 (59,2 %) пациентов, остальным 167 (40,8 %) был установлен диагноз БАР II (35,9 %) 
или БАР I (4,9 %). Среднее время до установления диагноза БАР у этих пациентов составило 15 лет. Шкала HCL�32 показала высокую 
диагностическую ценность, ее чувствительность и специфичность в выявлении БАР II типа составили соответственно 83,7 и 71,9 %. ИБ про�
демонстрировал достоверные различия между группами, оптимальное соотношение чувствительности и специфичности ИБ (73,5 и 72,3 % 
соответственно) наблюдалось в точке 22 балла. Однако основным пунктом ИБ, повлиявшим на диагностику, оказался пункт о наличии гипо�
маниакальных эпизодов в анамнезе, остальные имели лишь вспомогательное значение.

ВЫВОДЫ: Диагностические ошибки являются важной причиной недостаточной диагностики БАР II в России. При прицельном обследовании 
с использованием диагностических инструментов диагноз БАР II может быть установлен более чем у 40 % пациентов, наблюдающихся с диаг�
нозом РДР. Валидизированная русская версия опросника HCL�32 может быть рекомендована в качестве удобного и надежного инструмента 
для скрининга БАР II, ИБ может иметь вспомогательное значение.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: диагностика БАР II, HCL�32, индекс биполярности.

КОНТАКТ: profmosolov@mtu.net.ru

ний, проведенных в 80-х годах прошлого века, доля 
больных БАР среди состоящих на учете в ПНД со-
ставляет 0,045 % [5], а распространенность БАР I – 
0,36 случая на 1000 населения (0,036 %) [1], что как 
минимум на порядок ниже соответствующих зару-
бежных показателей [47, 89]. Распространенность 
БАР II в российской популяции пациентов никогда не  
изучалась. 

Целью данного исследования было выявление 
среди больных с текущим диагнозом РДР пациентов, 
отвечающих диагнозу БАР II по критериям МКБ-10 
и DSM-IV.

Материалы и методы 
Участниками эпидемиологического диагности-

ческого исследования, проводившегося в период 
с 2008 по 2012 г., были амбулаторные и стационар-
ные пациенты Московского НИИ психиатрии и ГКПБ 
№ 4 им. П.Б. Ганнушкина в возрасте от 18 до 65 лет 
с текущим диагнозом РДР. Критерии включения/
исключения из исследования приведены в табл. 1.

Инструменты и процедура оценки

Сбор основных социально-демографических 
и клинических данных проводили в течение одного 
визита путем опроса пациента и анализа медицин-
ской документации. Окончательный диагноз устанав-
ливали на основании клинической оценки и подтвер-



www.psypharma.ru СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ №  2/2014

Мосолов С.Н., Ушкалова А.В. и др.

 3

П
СИ

ХО
Ф

АР
М

АК
О

ТЕРАП
И

Я

ждали результатами структурированного интервью 
по опроснику MINI [115]. Для выявления гипоманий 
пользовались шкалой НСL-32 [12], которая представ-
ляет собой самоопросник, однако в предыдущих ис-
следованиях самостоятельное заполнение его боль-
ными было сопряжено со значительным удлинением 
времени тестирования и увеличением числа выбыв-
ших участников из-за невозвращения анкет [59], 
в связи с чем в нашем исследовании опрос проводил 
исследователь. 

Наличие и выраженность дополнительных при-
знаков, позволяющих заподозрить принадлежность 
пациента к биполярному спектру, определяли по 
Индексу биполярности (ИБ) [112]. Уровень функцио-
нирования всех участников оценивали по шкале PSP 
(the Personal and Social Performance Scale) [90]. 

Статистический анализ

Статистический анализ проводили с исполь-
зованием пакета прикладных программ Statistica 
(версия 9.0). Во всех процедурах статистического 
анализа критический уровень значимости р при-
нимали равным 0,05. Количественные показатели 
анализировали с помощью критерия Стьюдента, 
данные представляли в виде среднего арифмети-
ческого и среднего квадратического отклонения 
(SD). Для сравнения бинарных показателей ис-
пользовали критерий сопряженности Пирсона χ2, 
а в случае, когда ожидаемая частота составляла 
менее 5, – критерий Фишера. Для анализа мно-
гомерных таблиц сопряженности использовали 
критерий χ2 с последующим анализом статисти-
ческой значимости разности процентов по табли-
цам сопряженности (программа Medcalc 9.0). Для 
количественной оценки каждого пункта шкал и для 
оценки бинарных переменных, полученных редуци-
рованием категориальных переменных, рассчиты-
вали отношение шансов (ОШ) и 95 % доверитель-
ный интервал к ОШ по методу Вульфа. Построение 
диаграмм рассеивания, а также анализ ROC-кривых 
выполняли в программе MedCalc 9.0. 

Результаты исследования
В исследование было включено 409 больных с те-

кущим диагнозом РДР. Средний возраст участников 
составил 48,4 года (SD = 10,8); соотношение лиц 
мужского и женского пола – 22,2/77,8; 90,2 % участ-
ников находились на стационарном и 9,8 % на амбу-
латорном лечении.

Верификация диагноза по опроснику MINI

По результатам обследования по диагностиче-
скому структурированному интервью MINI пациенты 
были разделены на три группы: 1) c подтвержден-
ным диагнозом РДP; 2) с диагнозом, измененным 
на БАР II; 3) с диагнозом, измененным на БАР I. Ди-
агноз РДP был подтвержден у 242 (59,2 %) пациен-
тов, остальным 167 (40,8 %) был установлен диагноз 
БАР II (35,9 %) или БАР I (4,9 %). Пациенты последней 
группы были исключеныиз дальнейшего анализа, так 
как дифференциация между РДР и БАР I не входила 
в цели исследования. Таким образом, в окончатель-
ный анализ были включены данные 389 пациентов 
с диагнозами РДР и БАР II.

Социально�демографические показатели 
больных с БАР II и РДР

Пациенты групп сравнения статистически значи-
мо не различались по возрасту, полу и уровню обра-
зования (табл. 2). В целом у пациентов с БАР II и РДР 
не наблюдалось различий в уровне занятости, в том 
числе работе по специальности. Единственным до-
стоверным различием было большее число пациен-
тов в группе РДР, занимавшихся домашним хозяйст-
вом, – 14,1 % по сравнению с 7,5 % в группе БАР II 
(p = 0,049).

В группе РДР доля лиц, состоявших в офици-
альном браке, была больше (47,5 % по сравнению 
с 39,5 %), но различия не достигали статистиче-
ской значимости (p = 0,15). В целом число повтор-
ных браков в группе БАР II достоверно превышало 
таковое в группе РДР на 13,5 % (38,9 % по сравне-
нию с 25,4 %, p = 0,007), а у одного пациента с БАР II 
в течение жизни было 10 браков, включая 4 офи-
циальных.

Число курящих в настоящее время пациентов 
и бросивших курить в группе БАР II было достовер-
но выше, чем в группе РДР. Никогда не курили более 
половины (51,9 %) больных РДР, тогда как среди па-
циентов с БАР II таких было только 37,4 % (p = 0,03). 
Однако различия по количеству выкуриваемых сига-
рет среди курящих пациентов отсутствовали. Участ-
ники в среднем выкуривали менее пачки сигарет 
в день – 16,5 (SD = 9,5) в группе БАР II и 15,3 (SD = 8,5) 
в группе РДР (p = 0,41).

В группе БАР II заболевание начиналось несколь-
ко в более молодом возрасте (34 года по сравнению 
с 36 годами в группе РДР), а первые доманифестные 
симптомы заболевания при БАР II появлялись досто-

Таблица 1.  Критерии включения/исключения из исследования

Критерии включения Критерии исключения

Наличие подписанного информированного согласия Неспособность или нежелание пациента подписать информированное согласие

Текущий диагноз РДР Текущий диагноз БАР

Возраст 18 до 65 лет Наличие аффективного расстройства вследствие органического поражения ЦНС

Длительность заболевания не менее трех лет 

Наличие в анамнезе двух и более эпизодов заболевания
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Таблица 2.  Основные социально�демографические характеристики больных БАР II и РДР

Показатель
Число (%) пациентов с БАР II 

(n = 147)
Число (%) пациентов с РДР 

(n = 242)
χ2 р

Возраст 47 (SD = 11) 49 (SD = 11) НП* 0,22

Пол (М/Ж) 31 (21,1 %)/116 (78,9 %) 53 (21,9 %)/189( 78,1 %) 0,035 0,85

Образование
Незаконченное среднее
Среднее
Среднее специальное
Высшее

2 (1,4 %)
20 (13,6 %)
42 (28,6 %)
83 (56,5 %)

0 (0 %)
20 (8,3 %)

93 (38,4 %)
129 (53,3 %)

8,55 0,03

Занятость
Учится
Работает по специальности
Ведет домашнее хозяйство
Не работает и не учится
Инвалид
Пенсионер
Иждивенец

4 (2,7 %)
47 (32,0 %)
11 (7,5 %)

20 (13,6 %)
11 (7,5 %)

22 (15,0 %)
0 (0 %)

2 (0,8 %)
86 (35,5 %)
34 (14,1 %)
30 (12,4 %)
18 (7,4 %)

28 (11,6 %)
2 (0,8 %)

2,16
0,52
3,85
0,12

0,0003
0,94
1,22

0,14
0,47

0,049*
0,73
0,99
0,33
0,27

Брачный статус
Официальный брак
Гражданский брак
Одинокий (не женат / не замужем)
Разведен/разведена
Вдовец/вдова

58 (39,5 %)
11 (7,5 %)

16 (10,9 %)
41 (27,9 %)
21 (14,3 %)

115 (47,5 %)
14 (5,8 %)

25 (10,3 %)
59 (24,4 %)
29 (12,0 %)

2,59 0,63

Число браков
0
1
2
3
4
10

11 (7,5 %)
79 (53,7 %)
42 (28,6 %)
12 (8,2 %)
2 (1,4 %)
1 (0,7 %)

19 (7,9 %)
160 (66,7 %)
45 (18,8 %)
14 (5,8 %)
2 (0,8 %)
0 (0,0 %)

9,01 0,11

Курение
Курят
Бросили
Никогда не курили
Не известно

62 (42,2 %)
30 (20,4 %)
55 (37,4 %)

0 (0,0 %)

72 (30,3 %)
42 (17,6 %)

123 (51,7 %)
1 (0,4 %)

8,7 0,034*

Потребление алкоголя
Не употребляли
Эпизодическое употребление
Бытовое пьянство
Алкоголизм

34 (23,1 %)
107 (72,8 %)

2 (1,4 %)
4 (2,7 %)

96 (40,3 %)
135 (56,7 %)

3 (1,3 %)
4 (1,7 %)

12,18 0,007*

* Неприменимо.

верно раньше (p = 0,035), чем при РДР, – в 32 (SD = 11) 
против 34 (SD = 11) лет.

Пациенты с БАР II несколько раньше попадали 
в поле зрения психиатра – первый психиатрический 
диагноз им устанавливался в 38 лет (SD = 11), в то 
время как больным РДР – в 39 лет (SD = 11), но время 
до установления окончательного (верифицированно-
го) диагноза в группе БAP II было достоверно боль-
ше – 15 лет против 12 лет в группе РДР (p = 0,045). 

В группе БАР II статистически значимо преобла-
дали пациенты, наблюдавшиеся стационарно, среди 
них практически отсутствовали пациенты, ни разу не 
госпитализировавшиеся в связи с психическим за-
болеванием в течение жизни (1,4 % по сравнению 
с 9,9 % в группе РДР, p < 0,01). Среднее число госпи-
тализаций у больных БАР II превосходило таковое 
у больных РДР (3,5 (SD = 2,1) против 3,0 (SD = 2,5), 
медиана госпитализаций составила соответственно 
3,0 и 2,0 (p = 0,006).

Данных о наличии психических заболеваний в се-
мейном анамнезе пациентов обеих групп оказалось 
крайне мало, поэтому провести их статистическую 
обработку не удалось. 

Суицидальные тенденции и сопутствующие 
психиатрические диагнозы у больных БАР II 
и РДР по результатам обследования по MINI

На момент обследования суицидальные тенден-
ции отсутствовали у большинства пациентов с обои-
ми диагнозами, в том числе у 103 (70,1 %) пациентов 
с БАР II и у 179 (74,0 %) пациентов с РДР. В анамне-
зе суицидальные попытки были зарегистрированы 
у трех (2 %) пациентов с БАР II и у 12 (5 %) с РДР. Ста-
тистически значимые различия по этому признаку 
между группами отсутствовали (χ2 = 4,0; р = 0,13). 
Высокий риск самоубийства несколько чаще отме-
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чался у пациентов с РДР, однако эти различия не до-
стигали статистической значимости. 

Наиболее распространенным коморбидным рас-
стройством тревожного спектра в обеих группах 
было паническое расстройство, которое в течение 
жизни встречалось примерно с одинаковой частотой 
среди пациентов с БАР II и РДР (12,2 и 14,5 % соот-
ветственно). Социальная фобия на момент обсле-
дования присутствовала у 13 участников в каждой 
группе, у одного пациента из группы БАР II она от-
мечалась в прошлом. Распространенность обсес-
сивно-компульсивного расстройства (ОКР) в целом 
была невысока, оно было зарегистрировано лишь 
у 19 участников, но достоверно чаще встречалось 
у пациентов с БАР II по сравнению с пациентами 
с РДР (11,6 и 0,8 %, р < 0,0001). Распространенность 
посттравматического синдрома (ПТСР) была крайне 
низкой в обеих группах пациентов. 

Психотические симптомы в период текущей де-
прессии отмечались лишь у одного пациента с БАР II 
(0,7 %), а на протяжении жизни – у 3 (2,0 %) пациен-
тов с БАР II и у двух (0,8 %) с РДР. Во всех случаях они 
наблюдались только в период депрессивной фазы.

Наличие наркотической зависимости и злоупо-
требление наркотиками в момент обследования при-
знал лишь 1 пациент (0,7 %) с БАР II, наличие алко-
гольной зависимости – 7 (4,8 %) пациентов с БАР II 
и  5 (2,1 %) с РДР. 

Сопутствующие соматические заболевания 

у больных БАР II и РДР 

Среди сопутствующих соматических заболеваний 
у пациентов с БАР II достоверно чаще, чем у пациен-
тов с РДР, наблюдались расстройства пищеварения, 
сахарный диабет, ожирение и нарушения функции 
щитовидной железы (табл. 3).

Оценка пациентов по шкале HCL�32

Общий балл по шкале НСL-32 получают путем 
суммации положительных ответов на 32 вопроса, 
предназначенных для определения самооценки па-
циентом периода «подъема» настроения. Пациенты с 
БАР I из дальнейшего анализа были исключены.

Таблица 3.  Наиболее частые сопутствующие соматические заболевания среди пациентов с БАР и РДР

Заболевания Число (%) пациентов с БАР II Число (%) пациентов с РДР χ2 p

Сердечно�сосудистые заболевания 52 (35,4 %) 74 (30,6 %) 0,9603923 0,32709

Сахарный диабет 12 (8,2 %) 6 (2,5 %) 6,694726 0,00967*

Ожирение 20 (13,6 %) 13 (5,4 %) 7,985309 0,00472*

Дисфункция щитовидной железы 32 (21,8 %) 28 (11,6 %) 7,291289 0,00693*

Расстройства пищеварения 68 (46,3 %) 73 (30,2 %) 10,24937 0,00137*

Головные боли 38 (25,9 %) 63 (26,0 %) 1,668673 0,19644

Заболевания легких 13 (8,8 %) 15 (6,2 %) 0,9579237 0,32771

Заболевания опорно�двигательного аппарата 5 (3,4 %) 13 (5,4 %) 0,8046491 0,36971

Заболевания почек 9 (6,1 %) 12 (5,0 %) 0,2425216 0,62239

* Достоверные различия между группами.

В соответствии с предложенной автором шкалы 
диагностической дискриминации в 14 баллов паци-
енты были разделены на «положительных» (более 14) 
и «отрицательных» (менее 14).

По результатам обследования по HCL-32, 123 
(83,7 %) c БАР II оказались «положительными» и толь-
ко 24 (16,3 %) «отрицательными». В группе РДР, на-
против, 174 (71,9 %) были скринированы как «отри-
цательные, и лишь 68 (28,1 %), как «положительные» 
(p < 0,0001). 

Чувствительность и специфичность шкалы HCL-32 
составили, соответственно, 83,7 и 71,9 %. На основа-
нии полученных данных была построена характери-
стическая (ROC) кривая. Площадь под ROC-кривой 
(рис. 1) составила 0,84, что свидетельствует о высо-
кой диагностической ценности шкалы HCL-32 [4].

Таблица 4.  Суммарный балл по шкале HCL�32 у пациентов 
с верифицированными диагнозами по MINI

Диагноз (по MINI) Балл по HCL-32 (SD) р

РДР (n = 242) 10,85 (5,81)
р

1-2
 = 0,000001

р
2-3 

= 0,01
БАР II (n = 147) 18,2 (4,22)

БАР I (n = 20) 20,9 (4,13)

Рисунок 1. Характеристическая кривая для показателя суммы 
по шкале HCL�32 
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Оценка пациентов по индексу 
биполярности (ИБ)

Индекс биполярности состоит из пяти подразде-
лов: 

1) описание эпизода; 
2) возраст начала; 
3) течение болезни и дополнительные симптомы; 
4) эффект терапии; 
5) наследственность. 
Каждый из подразделов содержит набор призна-

ков, оценивающихся в баллах от 0 (наименьшая веро-
ятность при БАР) до 20 (наибольшая вероятность при 
БАР), баллы в рамках подраздела не суммируются. 

Суммарный балл по ИБ существенно различался 
у пациентов c верифицированным по MINI диагнозом 
РДР и диагнозом, измененным на БАР II (табл. 5). 

Точка разделения для дифференциации БАР, со-
гласно данным разработчиков ИБ [107], соответ-
ствует значению более 60 баллов, однако в нашем 

исследовании этот балл набрали лишь 4 (2,7 %) па-
циентов с БАР II и 0 пациентов с РДР. В связи с этим 
были созданы 4 интервала (более 60, 60–40, 20–40, 
менее 20). Распределение пациентов с БАР II и РДР 
по суммарному баллу ИБ, приведены в табл. 6. 

Была выявлена статистически значимая сопря-
женность между диагнозом и упорядоченными кате-
гориями. В первую категорию (менее 20 баллов) по-
пала половина (50,0 %) больных РДР и только 16,3 % 
больных БАР II, во вторую категорию (20–40 баллов) – 
примерно одинаковая доля пациентов обеих групп. 
Более высокие суммы баллов, соответствующие 
третьей и четвертой категориям (более 40 баллов), 
значительно чаще наблюдались при БАР II (34 %), чем 
при РДР (3,7 %).

Оптимальное соотношение чувствительности 
и специфичности шкалы ИБ (73,5 % и 72,3 % соот-
ветственно) наблюдалось в точке 22 балла, которую 
можно рассматривать в качестве точки разделения 
БАР II и РДР. Площадь под характеристической (ROC) 
кривой составила 0,78 (рис. 2), что является хорошим 
показателем диагностического инструмента [4].

Наиболее значимые различия между больны-
ми БАР II и РДР наблюдались по таким признакам, 
как «Описание эпизода» и «Течение болезни, до-
полнительные симптомы». Так, при анализе «Опи-
сания эпизода» в анамнезе у большинства больных 
с БАР II (55,1 %) были выявлены или очерченные ги-
помании, или отчетливые признаки циклотимии, или 
маниакальные состояния, спровоцированные при-
емом антидепрессантов (10 баллов), а для больных 
с РДР преимущественно (57,9 %) было характерно 
типичное униполярное течение заболевания (2 балла). 

Высокая статистическая значимость (p < 0,0001) 
по разделу «Течение болезни, дополнительные 
симп томы» отмечалась в результате «очерченных ги-
поманиакальных эпизодов», разделенных периода-
ми нормального самочувствия (15 баллов), которые 
в группе БАР II наблюдались у 39,5 % пациентов по 
сравнению с 0,4 % в группе РДР (ОШ = 157,05). Также 
возможны различия по подпункту, соответствующе-
му пяти баллам, однако он содержит множество раз-
личных элементов, имеющих одинаковое значение, 
вклад каждого из которых практически невозможно 
оценить.

Возраст начала заболевания, по результатам 
анализа соответствующего раздела шкалы ИБ, 
у большинства пациентов соответствовал диапазо-
ну 30–40 лет. Достоверных статистических различий 
по этому показателю достигнуто не было (χ2 = 6,06; 
p = 0,13). Раннее начало заболевания (до 20 лет) от-
мечено у 10,2 % пациентов с БАР II и у 8,7 % пациен-
тов с РДР, разница носила недостоверный характер 
(p = 0,31). Однако начало заболевания в возрасте до 
30 лет достоверно чаще наблюдалось в группе БАР II 
(42,2 % против 30,6 %, р = 0,027), чем в группе РДР.

Признак «Эффект терапии» статистически зна-
чимо различался между группами БАР II и РДР 
(p = 0,00331) за счет пациентов, набравших 0 бал-
лов («Ничего из нижеперечисленного или отсутствие 
терапии в анамнезе») и 5 баллов («Резистентность 
к терапии: отсутствие эффекта 3 или более адекват-
ных по продолжительности курсов антидепрессан-
тов или развитие мании или гипомании при отмене 
антидепрессантов»). Различия по этим показателям 
составляли 64,6 % против 77,3 %, (χ2 = 3,5, p = 0,009) 

Таблица 5.  Суммарный балл по шкале «Индекс биполярности» 
у пациентов с БАР II и РДР

Диагноз по MINI Суммарный балл ИБ (SD)

р < 0,00001РДР (n = 242) 20,2 (7,8)

БАР II (n = 147) 31,8 (12,4)

Таблица 6.  Распределение пациентов с БАР II и РДР 
в зависимости от числа суммарного балла по ИБ

Сумма ИБ
Число (%) 
пациентов 
с БАР II

Число (%) 
пациентов 

с РДР
χ2 p

Менее 20 24 (16,3 %) 121 (50,0 %) 83,8 p < 0,0001

20�40 73 (49,7 %) 112 (46,3 %)

40�60 46 (31,3 %) 9 (3,7 %)

Более 60 4 (2,7 %) 0 (0,0 %)

Рисунок 2. Характеристическая кривая для показателя суммы 
баллов по шкале ИБ
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и 15,6 % против 5,4 % (χ2 = 10,1, p = 0,001) соответ-
ственно.

Достоверные различия по признаку «Наследст-
венность» (p = 0,003) между группами сравнения на-
блюдались за счет пациентов, набравших 5 баллов 
(«Диагностированное БАР или анамнестические све-
дения о его наличии в семье или диагностированное 
РДР в семье») – 15,6 % в группе БАР II против 5,4 % 
в группе РДР.

Шкала личностного и социального 
функционирования (PSP)

Шкала PSP предназначена для оценки социально-
го функционирования больных в различных областях 
и включает следующие показатели: 

a) социально значимые виды деятельности, вклю-
чая работу и учебу;

б) личные взаимоотношения и отношения в об-
ществе;

в) самообслуживание;
г) вызывающее или агрессивное поведение.
Значения общего балла оценки по шкале PSP 

в обеих группах пациентов колебались от 40 до 97, 
т. е. от полного отсутствия нарушений функциони-
рования во всех четырех основных областях до зна-
чительных затруднений в определенных областях. 
Общий балл в диапазоне 1–30, соответствующий 
крайне выраженному нарушению функционирования, 
при котором больной нуждается в активной поддер-
жке или надзоре, не отмечен ни у одного пациента. 
Сильно выраженные или значительные затруднения, 
по крайней мере, в одной из областей a–c, или зна-
чительные проблемы в области d выявлены у одного 
больного из группы БАР II вследствие его повышен-
ной агрессивности.

Средний общий балл по шкале PSP составил 
в группе БАР II 70,7 (SD = 70,84), в группе РДР – 68,6 
(SD = 10,0). Различия носили достоверный характер 
(p < 0,03), однако средний балл в обоих случаях от-
носился к интервалу 61–70 – заметные, но не дости-
гающие значительного уровня затруднения в одной 
или более областях a–c или небольшие проблемы 
в области d.

В целом больные с РДР и БАР II не имели сущест-
венных различий в уровне социального функциони-
рования.

Предшествующее лечение

Какую-либо профилактическую курсовую фар-
макотерапию длительностью 3 и более месяцев 
в предшествующем исследованию году получали 
150 пациентов, в том числе 110 в группе РДР и только 
40 в группе БАР II (табл. 7). Наиболее часто назнача-
емыми препаратами в обеих группах были антиде-
прессанты: ТЦА получали 25 (32 %) пациентов с РДР 
и 9 (31 %) – с БАР II, СИОЗС – 49 (62,8 %) и 16 (55,2 %) 
соответственно. Нормотимики получали по три паци-
ента в каждой группе, что составило 10,3 % в группе 
БАР II и 3,8 % в группе РДР, однако различия носили 
недостоверный характер. Другие группы препаратов 
(анксиолитики, антипсихотики) назначались доста-
точно редко. Статистически значимых различий в ча-
стоте их назначений больным РДР и БАР II также не 
выявлено.

Обсуждение результатов
Результаты многочисленных исследований не 

оставляют сомнений в том, что БАР II является от-
носительно самостоятельным заболеванием [36, 
61]. Существенные различия между БАР I и БАР II 
были продемонстрированы в области генетики [11, 
34, 105], биологии [69], нейропсихологии [58] и кли-
ники [64−67]. Между тем в нашей стране диагноз 
БАР II практически не устанавливается, что прежде 
всего связано с отсутствием критериев диагностики 
в МКБ-10 [6]. 

Исследования последних лет не позволяют под-
твердить и ранее выдвинутое предположение о том, 
что БАР II отличается от БАР I более легким течением 
и лучшими исходами [74]. У пациентов с БАР II риск 
хронического симптоматического течения заболева-
ния с преобладанием депрессивной симптоматики 
выше, чем у пациентов с БАР I [60], а качество жизни 
хуже даже в периоды эутимии [33, 54, 85, 108]. Есть 
данные о том, что личностные черты больных БАР II 
(меньшая экстраверсия, менее выраженные пози-
тивные эмоции и более выраженный невротизм по 
сравнению с БАР I) повышают их уязвимость к стрес-
су и предрасполагают к более частому развитию 
депрессии и реакций дезадаптации, что может ока-
зывать негативное влияние на социальное функцио-
нирование в различных сферах [10, 68]. Кроме того, 
риск суицидального поведения и завершенного суи-

Таблица 7.  Предшествующая фармакотерапия у больных

№ 
п/п

Фармакологические группы БАР II РДР χ2 р

1 Трициклические антидепресанты 9 (31,0 %) 25 (32,0 %) 0,01 0,92

2 Селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 16 (55,2 %) 49 (62,8 %) 0,52 0,47

3 Нормотимики 3 (10,3 %) 3 (3,8 %) 1,7 0,17

4 Анксиолиики 6 (20,7 %) 15 (19,2 %) 0,03 0,87

5 Традиционные антипсихотики 1 (3,4 %) 6 (7,7 %) 0,62 0,43

6 Атипичные антипсихотики 5 (17,2 %) 9 (11,5 %) 0,60 0,44
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цида у пациентов с БАР II, по крайней мере, не усту-
пает таковому у пациентов с БАР I [90], а возможно, 
и превосходит его [106]. 

Значительный вклад в ухудшение течения, ис-
ходов заболевания и повышение его стоимости для 
общества, которая только в Великобритании состав-
ляет 342 млн фунтов стерлингов в год [131], вносят 
диагностические ошибки, встречающиеся при БАР 
II существенно чаще, чем при БАР I [25]. Поскольку 
симптомы депрессии у больных БАР II на протяжении 
жизни наблюдаются в 39 раз чаще, чем симптомы 
гипомании [63], наиболее часто им устанавливается 
диагноз депрессии, а при повторении эпизодов – РДР 
[8, 57]. В многочисленных зарубежных исследовани-
ях показано, что от 20 до 69 % больных с диагнозом 
РДР на самом деле страдают БАР, преимущественно 
БАР II [7, 9, 13, 14, 47, 57, 94, 116, 118], а результа-
ты ряда исследований позволяют предположить, что 
БАР II встречается у каждого второго пациента, обра-
щающегося за медицинской помощью по поводу де-
прессии [9, 16, 23, 53, 57, 62]. 

В первом в России исследовании, посвященном 
диагностике БАР II среди 409 больных, наблюдав-
шихся с диагнозом РДР, критериям диагностики БАР 
отвечали 167 (40,8 %) пациентов, в том числе БАР I – 
20 (4,9 %) и БАР II 147 (35,9 %). 

До установления правильного диагноза пациенты 
с БАР II, как правило, длительно наблюдаются с дру-
гими диагнозами. Среднее время от начала заболе-
вания до верификации диагноза у этих пациентов, 
согласно результатам зарубежных исследований, 
составляет от 8 до 12 лет [47, 48, 57, 83], за это вре-
мя им проводится смена трех-четырех диагнозов [25, 
45, 114]. В нашем исследовании оно было еще более 
длительным и составило 15 лет. У больных с верифи-
цированным диагнозом БАР II единственным пред-
шествующим диагнозом было РДР в 4,1 % случаев, 
у 17,4 % пациентов этой группы на протяжении жизни 
проводилась смена нескольких диагнозов (в среднем 
два-три). Наиболее частыми среди них были депрес-
сивный эпизод и смешанное тревожно-депрессив-
ное расстройство. В соответствии с неправильным 
диагнозом 17 % пациентов получали длительную те-
рапию антидепрессантами (в том числе ТЦА), кото-
рые могут приводить к инверсии фазы и формирова-
нию быстрой цикличности.

Верификация диагноза в нашем исследовании 
проводилось с помощью специальных инструментов 
– структурированного диагностического интервью 
MINI, самоопросника НСL-32 и Индекса биполярно-
сти. Следует отметить, что русскоязычные версии 
НСL-32 и Индекса биполярности были впервые апро-
бированы, а шкала HCL-32 с согласия разработчика 
была валидизирована для российской популяции 
в данном исследовании [92, 93]. Выбор НСL-32, спе-
циально разработанного для выявления симптомов 
гипомании [12], был обусловлен благоприятными ре-
зультатами зарубежных исследований по валидиза-
ции этого инструмента [29, 46, 51, 80, 84, 90, 113,124, 
126–128]. Полученные нами результаты практически 
полностью совпадают с таковыми в зарубежных ис-
следованиях. Оптимальная точка разделения для ди-
агностики БАР II и РДР так же, как в исследовании раз-
работчиков и в большинстве других исследований, 
составила не менее 14 баллов. При этом соотноше-
ние чувствительности и специфичности в точке раз-

деления в нашем исследовании было даже несколько 
лучше, чем в большинстве зарубежных исследова-
ний, – 83,67 и 71,90 % соответственно (например, 
в исследовании разработчиков чувствительность со-
ставила 80 %, специфичность – 51 %) [12]. В нашем 
исследовании, в отличие от ряда других, значимые 
различия в показателях суммарного балла по шкале 
HCL-32 были выявлены не только между группами 
с БАР II и РДР, но и между группами с БАР II и БАР I. 
Поскольку пациенты с БАР I были исключены из даль-
нейшего анализа, диагностическая ценность HCL-32 
в отношении дифференцирования между БАР II 
и БАР I не определялась. 

Наше исследование было одним из первых в 
мире исследований по апробации ИБ. Этот инстру-
мент был разработан группой опытных экспертов в 
области БАР для дифференциации между униполяр-
ной депрессией и БАР и используется в клинической 
практике в Массачусетской больнице (Massachusetts 
General Hospital) [112]. В настоящее время это един-
ственный опросник, предложенный для оценки «сте-
пени заболевания», т. е. для определения места паци-
ента в едином континууме биполярных расстройств 
[102]. ИБ не оценивался в сравнительных исследо-
ваниях пациентов с РДР со здоровыми лицами или 
с больными БАР [102]. Согласно мнению разработ-
чиков, наиболее убедительными свидетельствами 
диагноза БАР является общий балл по шкале ИБ, 
равный 100 (т. е. максимальное количество баллов 
по каждому из пяти признаков), однако на практи-
ке большинство пациентов с БАР I набирают более 
60 баллов по этой шкале [112]. Другие эксперты рас-
сматривают ИБ в качестве модели для систематиза-
ции других маркеров биполярности, помимо мании, 
позволяющей систематизировать сбор информации 
и количественно оценить дополнительные факторы 
[112]. В нашем исследовании суммарный балл более 
60 не набрал ни один пациент с РДР, в группе БАР II 
оказалось лишь 4 (2,7 %) пациента, набравших более 
60 баллов. Однако различия по суммарному баллу 
между группами сравнения оказались достоверны 
на высоком уровне значимости (р = 0,00001). Опти-
мальное соотношение чувствительности и специ-
фичности ИБ (73,5 и 72,3 % соответственно) наблю-
далось в точке более 22 баллов, что, по-видимому, 
связано с тем, что в нашем исследовании ИБ при-
менялся для дифференциации между РДР с БАР II, 
а не с БАР I. Площадь под характеристической (ROC) 
кривой составила 0,78, что соответствует хорошему 
уровню модели [4]. 

Наиболее значимым фактором, обусловливаю-
щим статистическую значимость различий между 
группами сравнения при оценке по ИБ, оказалось на-
личие гипоманиакальных состояний в анамнезе при 
оценке признака «Течение болезни, дополнительные 
симптомы». При оценке признака «Эффект тера-
пии» внимания заслуживают достоверные различия 
в группе пациентов, набравших 5 баллов, т. е. оказав-
шихся резистентными к терапии антидепрессантами, 
или тех пациентов, у которых отмена антидепрессан-
тов провоцировала развитие мании или гипомании. 
Статистически значимые различия (преобладание 
в группе БАР II) наблюдалось и по наследственной 
отягощенности, хотя объективными сведениями 
по данному вопросу обладало лишь ограниченное 
число участников, большинство же могли ответить 
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лишь, что родственники находились под наблюдени-
ем психиатра, что является одной из отличительных 
особенностей организации психиатрической помо-
щи в России. Единственным признаком шкалы ИБ, 
по которому не было выявлено достоверных разли-
чий, оказался возраст начала заболевания, в том чи-
сле ранний (до 20 лет). Однако начало заболевания 
в возрасте до 30 лет достоверно чаще наблюдалось 
в группе БАР II (42,2 против 30,6 %, р = 0,027), чем 
в группе РДР. 

Возрасту начала заболевания при аффективных 
расстройствах придается настолько важное клиниче-
ское значение, что подразделение больных на под-
группы с ранним и поздним началом заболевания 
предложено для включения в классификацию [22, 32]. 
Ранний возраст начала БАР ассоциируется с более 
тяжелым и хроническим течением заболевания, пре-
обладанием депрессивных эпизодов на протяжении 
жизни и их большей тяжестью, наличием психоти-
ческих симптомов во время аффективного эпизода, 
особенно у женщин, более высокой коморбидностью, 
прежде всего с тревожными расстройствами и злоу-
потреблением психоактивными веществами, более 
высокой частотой быстрой цикличности, смешанных 
эпизодов, суицидального поведения, аффективной 
лабильности, худшим ответом на лечение и небла-
гоприятным прогнозом [18, 35, 40–42, 56, 77, 81, 82, 
87, 100, 113, 130]. Раннее начало заболевания также 
коррелирует с наличием в семейном анамнезе более 
высокой заболеваемости аффективными расстрой-
ствами, алкоголизмом и социопатиями, что позволя-
ет подозревать генетическую предрасположенность 
этих пациентов к развитию БАР [81, 82, 114, 119]. 

Однако на сегодняшний день нет четко опреде-
ленного критерия возраста раннего начала заболева-
ния [98]. В большинстве исследований под «ранним» 
подразумевали начало заболевания до 20 лет. Ряд 
исследователей предлагает подразделять пациен-
тов с БАР в зависимости от возраста возникновения 
биполярной депрессии на три подгруппы – с ранним, 
средним и поздним началом [20, 21, 24, 52, 86]. При 
этом возраст раннего начала заболевания колеблет-
ся от 15,5 до 18,7 лет [20, 21, 52, 98], среднего – от 
22,8 до 28,3 лет [52, 86, 98] и позднего – от 32,2 до 
46,2 лет [20, 21, 98, 122]. 

Большинство участников нашего исследова-
ния при любом подразделении относились к группе 
с поздним началом заболевания. Возможно, это свя-
зано с преобладанием среди участников женщин, 
так как есть данные, что у женщин БАР начинается 
в среднем на 3,2–8,3 года позже, чем у мужчин [17, 
71, 104, 109, 125]. 

В целом БАР II начинается в более раннем возра-
сте, чем РДР [15, 101], но в более позднем, чем БАР I 
[15, 18, 26, 79, 119, 121]. Аналогичная тенденция про-
слеживалась и в нашем исследовании (средний воз-
раст начала – 34 года в группе БАР II и 36 лет – РДР), 
однако разница не достигла статистической значи-
мости. При этом первые доманифестные симптомы 
заболевания при БАР II появлялись достоверно рань-
ше, чем при РДР (32 против 34 лет, p = 0,035).

Преобладание больных БАР II с поздним началом 
заболевания может быть причиной отсутствия раз-
личий между группами сравнения и по некоторым 
социально-демографическим признакам (например, 
уровню образования, занятости, доли одиноких лиц). 

При этом у больных с БАР прослеживалась тенденция 
к более редкому вступлению в брак и было достовер-
но больше повторных браков, что совпадает с резуль-
татами других исследований [72, 119]. 

Позднее начало заболевания может объяснять 
и меньшую выраженность наследственного фактора.  
Невысокая распространенность психических рас-
стройств в семейном анамнезе больных БАР II также 
может быть следствием невыявленных заболеваний 
у родственников в связи со стигмой обращения за 
психиатрической помощью. Тем не менее среди па-
циентов, у которых были родственники с БАР или РДР, 
достоверно (на высоком уровне статистической зна-
чимости) преобладали больные из группы БАР II (15,6 
против 5,4 %, p = 0,00349). 

Возможно, поздним возрастом начала заболева-
ния объясняется и относительно невысокая комор-
бидность с тревожными расстройствами и злоупо-
треблением психоактивными веществами, а также 
невысокий риск суицидального поведения. Низкий 
уровень потребления алкоголя и других психоактив-
ных веществ больными БАР II может быть также свя-
зан с преобладанием среди участников исследования 
женщин [30, 55, 60]. В этом отношении наши данные 
существенно отличаются от результатов других ис-
следований, где уровень злоупотребления алкоголем 
среди больных БАР составлял в среднем 30 %, дру-
гими психоактивными веществами – от 14 до 60 % 
[30], наиболее вероятным объяснением этого явля-
ется нежелание пациентов признавать злоупотре-
бление психоактивными веществами. Достоверные 
различия между группами сравнения (преобладание 
у пациентов с БАР II) были получены по показателю 
курения, однако число выкуриваемых в сутки сигарет 
достоверно не различалось. 

Для больных БАР характерна высокая частота со-
путствующих соматических заболеваний, способст-
вующих ухудшению качества их жизни и сокращению 
ее продолжительности [73, 97]. БАР рассматривает-
ся как основная причина преждевременной смерти 
во всем мире вследствие повышенного риска суици-
да (примерно в 2 раза по сравнению с другими де-
прессиями) и высокой соматической коморбидно-
сти, которая встречается не менее чем у половины 
пациентов [31, 79, 110]. В частности, риск смерти 
от сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов 
с БАР в 2,3 раза превышает таковой для населения 
в целом [97]. Основные факторы риска сердечно-со-
судистой патологии (ожирение, гипертензия, дисли-
пидемия, метаболический синдром и сахарный диа-
бет 2-го типа) также значительно чаще встречаются у 
этих пациентов, чем в среднем в популяции [43]. На-
пример, распространенность сахарного диабета 2-го 
типа среди больных БАР в 3 раза выше общепопуля-
ционного уровня [28]. Этому могут способствовать 
общие патофизиологические механизмы развития 
заболеваний, опосредованные через гипоталамо-ги-
пофизарно-адреналовую ось и дисфункцию митохон-
дрий, общие генетические связи и эпигенетические 
взаимодействия, а также образ жизни больных БАР, 
феноменология биполярных симптомов и побочные 
эффекты фармакотерапии [28]. В среднем продол-
жительность жизни у больных БАР в результате суи-
цидов и сопутствующих соматических заболеваний 
сокращается на 9 лет, период трудоспособности – на 
14 лет [75, 95, 134].
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К числу наиболее частых соматических заболе-
ваний у пациентов с БАР, помимо ожирения, сер-
дечно-сосудистой патологии и сахарного диабета, 
также относится дисфункция щитовидной железы, 
хронические боли, особенно головные, заболевания 
органов дыхания и пищеварения [34, 42, 73, 77, 91, 
100]. У участников нашего исследования в группе 
БАР II достоверно чаще, чем в группе РДР, наблю-
дались расстройства пищеварения, сахарный ди-
абет, ожирение и нарушения функции щитовидной  
железы.

Уровень социального функционирования в целом 
существенно не различался у больных БАР II и РДР, 
несмотря на то что различия по общему баллу шкалы 
PSP носили статистически значимый характер (70,7 
против 68,6, p < 0,03). Это согласуется с данными за-
рубежных исследований, в которых было показано, 
что во время эпизода депрессии тяжесть нарушений 
социального функционирования определяется тя-
жестью клинических симптомов и не зависит от типа 
депрессивного расстройства [65, 114]. Различий 
в уровне нарушения психосоциального и нейроког-
нитивного функционирования не было выявлено как 
между больными РДР и общей популяцией больных 
БАР [49, 50, 68], так и между больными РДР, БАР I 
и БАР II [65, 116]. 

Таким образом, в нашем исследовании было по-
казано, что диагностические ошибки являются основ-
ной причиной невыявления БАР, прежде всего БАР II, 
в российской популяции пациентов. Среди больных, 
наблюдающихся с диагнозом РДР, доля пациентов 
с БАР составляет 40,8 %, в том числе c БАР I – 4,9 % 
и с БАР II – 35,9 %. Среднее время до установления 
правильного диагноза БАР II составляет 15 лет с мо-
мента начала заболевания. 

Другим важным результатом нашего исследова-
ния было подтверждение диагностической ценности 
при дифференциации между РДР и БАР II русскоя-
зычной версии опросника HCL–32. В оптимальной 
точке разделения для диагностики БАР II и РДР (бо-
лее 14,0 баллов) ее чувствительность составила 
83,7 %, специфичность – 71,9 %.

Апробация русскоязычной версии Индекса бипо-
лярности показала достоверные на высоком уровне 
значимости (р < 0,00001) различия по суммарному 
баллу между больными РДР и БАР II. Оптимальное 
соотношение чувствительности и специфичности 
данной шкалы (73,5 и 72,3 % соответственно) наблю-
далось в точке более 22 баллов. Однако основную 
роль в разделении БАР II и РДР по ИБ играло наличие 
отчетливых гипоманиакальных состояний, а другие 
факторы имели лишь дополнительное значение.
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DIAGNOSTICS OF BIPOLAR II DISORDER AMONG PATIENTS WITH THE CURRENT DIAGNOSIS 
OF RECURRENT DEPRESSIVE DISORDER
Mosolov S.N., Ushkalova A.V., Kostyukova E.G., Shafarenko A.A., Alfimov P.V., Kostyukova A.B.

Moscow Research Institute of Psychiatry Minzdrava Rossii
SUMMARY. The objective of the study was detection of Bipolar II Disorder (BD II) among adult patients with the current diagnosis of Recurrent Depressive Disorder (RDD).

METHODS. A non�interventional diagnostic study conducted in the period from 2008 to 2012 included 409 in�and outpatients of the Moscow Research Institute of Psychiatry and the 
Moscow City Clinical Psychiatric Hospital № 4. The inclusion criteria were current diagnosis of RDD, age 18 to 65 years, an illness duration at least 3 years and history of two or more 
affective episodes.  The diagnosis was confirmed or changed by an experienced psychiatrist and verified using a structured interview MINI. Another psychiatrist interviewed the patient using 
the HCL�32 scale, the Bipolarity Index (BI) and the Personal and Social Performance scale (PSP). 

RESULTS. Patients with BD I were excluded from further analysis. The time lag between the first onset and establishing BD II diagnosis was 15 years. HCL�32 scale showed high diagnostic 
value, its sensitivity and specificity in detecting BD II were 83.7 and 71.9%, respectively.  BI demonstrated significant differences between the groups, with the optimal ratio of sensitivity and 
specificity (73.5 and 72.3%, respectively) at the point of 22. However, the main BI item for differentiation of BD and UD was history of hypomanic episodes; other items had only secondary 
importance. 

CONCLUSION: Diagnostic errors are the main reason of misdiagnosis of BD II in Russia. More than 40% of study participants had an inappropriate diagnosis of RDD for a mean period of 
15 years Russian versions of the MINI, the HCL–32 and the BI as additional instrument could be recommended as useful instruments for differentiating between BD II and RDD.

KEY WORDS: BD II diagnostics, HCL�32, the Bipolarity Index.
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Хронобиологический подход к терапии 
аффективных расстройств
Симуткин Г.Г.
ФГБУ «Научно¸исследовательский институт психического здоровья» СО РАМН, Томск 
РЕЗЮМЕ. В настоящем обзоре рассмотрены исторические, клинические и терапевтические аспекты основных методов хронотерапии при 
аффективных расстройствах: терапии ярким светом, темновой терапии, депривации сна и смещения фазы сна. Данные методы чаще всего 
используются в клинической практике в виде их комбинаций друг с другом и с другими фармакологическими/нефармакологическими мето�
дами терапии аффективных расстройств. Высокая клиническая эффективность и хорошая переносимость хронотерапии делает ее важным 
клиническим инструментом. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: аффективные расстройства, сезонная депрессия, хронотерапия, световая и темновая терапия, депривация сна, сме�
щение фазы сна.
КОНТАКТ: simutkin@pochta.ru

Современные исследования показывают высокую 
заинтересованность хронобиологических механизмов 
как в этиопатогенезе аффективных расстройств (АР), 
так и в реализации антидепрессивного эффекта раз-
личных методов терапии [18, 21, 54, 77]. Важность и кли-
ническую ценность хронобиологических подходов к те-
рапии АР отражает факт создания в 2004 г. Комитета по 
хронотерапии АР (The Committee on Chronotherapeutics 
in Affective Disorders) и активное внедрение в совре-
менную клиническую практику такого понятия, как пси-
хиатрическая хронотерапия, под которой понимают 
контролируемую экспозицию средовых стимулов, дей-
ствующих на биологические ритмы человека, целью ко-
торой является достижение терапевтического эффекта 
при лечении психических расстройств [28, 77]. 

В арсенал психиатрической хронотерапии в насто-
ящее время входят депривация сна (ДС) или терапия 
бодрствованием (sleep deprivation, wake therapy), сме-
щение фазы сна (опережающий сдвиг фазы сна – sleep 
phase advance), световая и темновая терапия (light and 
dark therapy). В этот арсенал можно также добавить ме-
тоды синхронизации биопсихосоциальной ритмики со-
ответствующего пациента с помощью поведенческой 
и интерперсональной ритмотерапии [36]. Оптималь-
ной целью хронотерапии, по мнению экспертов, явля-
ется депрессивный синдром в широком определении, 
в то время как темновая терапия может быть успешно 
использована в случае гипомании/мании. Подтвержде-
нием клинической важности хронотерапии в случае АР 
является выход в свет уже второго издания руководст-
ва по хронотерапии АР [77]. Имеющиеся данные о ней-
робиологических механизмах воздействия хронотера-
пии позволяют утверждать, что они во многом схожи 
с механизмами действия антидепрессантов: происхо-
дит вмешательство в обмен основных нейромедиато-
ров; нейробиологическими целями являются одни и те 
же мозговые структуры; эффект терапии коррелирует 
с одними и теми же клиническими факторами (преды-
дущий эффект, резистентность, схожие относительные 
доли респондеров и нонреспондеров) [28]. Однако 
главное отличие хронобиологических методов от ме-
тодов лечения антидепрессантами заключается в бо-
лее быстром наступлении терапевтического эффекта 
и меньшем числе побочных эффектов. Хронотерапию 
можно применять в определенных случаях как моноте-
рапевтический подход, а также (что чаще всего бывает 
на практике) использовать в комбинации с фармаколо-
гическими и нефармакологическими/психотерапевти-
ческими методами терапии АР [15, 77]. 

Световая терапия, или лечение ярким светом 
(bright light therapy) – метод, при котором в качестве 
лечебного фактора используется ежедневная экспо-
зиция яркого искусственного света в определенное 
время суток. Исторически развитие светотерапии как 
метода лечения депрессии неразрывно связано с воз-
никновением клинического понятия зимней депрес-
сии, или сезонного аффективного расстройства (САР). 
Одни из первых клинических указаний на своеобразие 
течения и симптоматики САР были приведены в ра-
ботах E. Esquirol [34], E. Kraepelin [43]. В своей работе 
[34] E. Esquirol сообщал о случаях регулярных осенних 
и зимних депрессий, которые заканчивались полным 
выздоровлением весной и летом. Таким пациентам он 
рекомендовал смену климата на тот период времени, 
когда они чувствовали себя хуже всего, например, пу-
тешествие в Италию с сентября по май. Не последнюю 
роль в появлении такого рода рекомендаций играло 
предположение о возможном причинном значении 
дефицита света и тепла при возникновении осенних 
и зимних депрессий. E. Kraepelin [43] упоминал о не-
большой группе больных маниакально-депрессивным 
помешательством (4–5 %), у которых имелась склон-
ность к зимним депрессиям. На факт тесной взаимос-
вязи АР с сезонным фактором указывает сезонная 
закономерность обострения АР и сезонные пики (как 
правило, осенью и весной) поступления аффективных 
больных в психиатрические стационары [7]. Примеча-
тельно, что многолетние современные исследования 
подтверждают увеличение числа суицидов с повыше-
нием температуры окружающей среды [62]. Исследо-
вательская группа под руководством D.F. Kripke [44] 
выдвинула гипотезу о том, что сезонно зависимое те-
чение депрессии с тенденцией к обострению в осен-
не-весенний период, а также сезонная ритмика в по-
явлении мании могут быть связаны с атавистическими 
формами выражения сезонно связанных ритмов по-
ведения, которые объясняются фотопериодическими 
механизмами. Последующей теоретической базой, 
позволившей предпринять клиническое исследование 
эффективности светотерапии при сезонных и несе-
зонных депрессиях, послужили данные, полученные 
в 1980 г. A.J. Lewy с соавторами, [52], которые показали, 
что яркий свет (более 2000 лк) может подавлять у чело-
века секрецию мелатонина – важного нейрогормона, 
играющего одну из ключевых ролей в синхронизации 
биологических ритмов человека. Тезис о значении све-
та как наиболее важного внешнего «задавателя ритма» 
был подтвержден в ряде научных исследований [77].



www.psypharma.ru СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ №  2/2014  15

П
СИ

ХО
Ф

АР
М

АК
О

ТЕРАП
И

Я
Симуткин Г.Г.

На основании имеющихся теоретических и эмпири-
ческих данных сотрудниками Национального института 
психического здоровья (США) в начале 1980-х годов 
было начато тщательное исследование САР (Seasonal 
Affective Disorder – SAD). Результатом этого стали 
оценка распространенности и клиническое описание 
этого расстройства [61], примечательной особенно-
стью которого являлись так называемые атипичные 
симптомы депрессии: дневная сонливость, увеличе-
ние аппетита (особенно по отношению к углеводистой 
пище) и увеличение массы тела. Последующие иссле-
дования показали, что эти симптомы могут встречаться 
и при несезонной депрессии [22]. Применение яркого 
флуоресцентного света (2000 лк с 6 до 9 утра и с 4 до 
7 вечера) при терапии зимней депрессии в исследова-
нии N.E. Rosenthal с соавторами [61] основывалось на 
базисном предположении о том, что терапевтическую 
пользу в случае зимней депрессии может принести спе-
циально созданное искусственное увеличение продол-
жительности светового дня в зимнее время до 13 ч (что 
соответствовало длине светового дня весной), а интен-
сивность используемого света должна обеспечивать 
подавление синтеза мелатонина в эпифизе. Дальней-
шее изучение проблемы САР показало, что данное АР не 
является абсолютно самостоятельным, а представляет 
собой сезонный паттерн течения монополярного или 
биполярного АР (БАР), и это обстоятельство отражено 
в DSM-5 [23]. При этом САР или его субсиндромальные 
формы не являются клиническим курьезом, а доста-
точно часто обнаруживаются как среди пациентов пси-
хиатрических стационаров и амбулаторной сети, так 
и  среди населения в целом. Светотерапия может быть 
эффективным методом лечения в случае как сезонных, 
так и несезонных АР, что доказали американские и ев-
ропейские исследования [42, 61, 77]. Мета-анализ ран-
домизированных контролируемых исследований [39] 
показал, что светотерапия на статистически значимом 
уровне способствует снижению тяжести депрессивной 
симптоматики как в случае САР, так и при несезонной 
депрессии. В целом эффективность световой терапии 
и имитации рассвета в случае САР и яркого света в слу-
чае терапии несезонной депрессии может оцениваться 
как эквивалентная эффективности антидепрессантов. 
Отечественные исследователи также активно изучают 
проблему эпидемиологии, клинических особенностей 
и терапии САР [4, 6, 8–11, 14, 15, 17, 20].

До настоящего времени спорным вопросом яв-
ляется механизм действия светотерапии, тесно 
связанный с патогенетическими механизмами воз-
никновения сезонной депрессии. Одной из причин 
возникновения сложностей в решении этой пробле-
мы является тот факт, что сезонные депрессии могут 
встречаться и в летнее время [72], а также широко 
представлены как в южных, так и в северных широ-
тах  [77], что говорит в пользу более сложного па-
тогенеза сезонных депрессий, чем только дефицит 
света [14, 46]. Возможные механизмы действия све-
тотерапии при депрессии могут быть связаны с  вли-
янием на синтез мелатонина (мелатониновая гипо-
теза), ключевым звеном в синхронизации биоритмов 
с циклом «день – ночь» [77]. Согласно гипотезе «фа-
зового сдвига» (Phase-Shift) [51], предполагается, 
что светотерапия способна сдвигать фазы биорит-
мов у животных и у человека, а также ресинхронизи-
ровать нарушенные биоритмы. Согласно фотохими-
ческой гипотезе, световой импульс, достигая ретины 

и превращась в нервный импульс, в итоге вызывает 
определенные биохимические изменения в гипота-
ламусе, корригирующие нарушения, возникающие 
у депрессивных пациентов [70]. В нейротрансмит-
терной гипотезе наиболее важная роль в механиз-
мах действия светотерапии отводится модуляции, 
прежде всего модуляции серотонинергической си-
стемы [47], а также норадреналина и дофамина [77]. 
Кроме того, предполагается, что антидепрессив-
ный эффект светотерапии может реализовываться 
и через регуляцию нейроэндокринной и иммунной 
систем [55, 60], тем более что связь депрессивных 
состояний и  дисбаланса в  нейроиндокринной и им-
мунной системах является хорошо доказанной [5, 
19]. В соответствии с гипотезой комплексных эффек-
тов светотерапии, считают, что светотерапия может 
вызывать положительные сдвиги сразу в нескольких 
физиологических системах, в частности, в систе-
мах, регулирующих сон, биоритмы, метаболическую 
и симпатическую активность [13]. 

В настоящее время световая терапия рекомендо-
вана как лечение первой линии при САР, включая его 
субсиндромальные формы [46, 77]. Накапливающи-
еся данные подтверждают, что светотерапия может 
быть эффективна и в случае несезонной депрессии 
[69, 77], хотя обобщенная оценка антидепрессивной 
эффективности яркого света при несезонной де-
прессии в отдельных работах выглядит как достаточ-
но сдержанная [71]. Систематический обзор 62 ис-
следований по оценке эффективности светотерапии 
в случае несезонной депрессии позволил C. Even 
с соавторами [35] сделать вывод о том, что данный 
метод лечения является «превосходным кандидатом 
на включение в терапевтический инвентарь, исполь-
зуемый сегодня для терапии несезонной депрессии», 
но как вариант вспомогательной терапии к текущему 
лечению антидепрессантами.

Для проведения светотерапии применяют так на-
зываемые световые короба (боксы), в которых ис-
пользуются флуоресцентные лампы дневного света 
с суммарной интенсивностью света до 10000 лк, что 
обеспечивает заметное сокращение времени экспо-
зиции яркого света (до 15–60 мин). Недавнее исследо-
вание продемонстрировало хорошую эффективность 
при терапии САР более компактных приборов, принцип 
действия которых основан на LED- (Light Emission Diode) 
технологии (5000 лк, в излучаемом световом спектре 
преобладает сине-голубой цвет) [32]. Считается, что 
световые волны этого диапазона наиболее полно по-
давляют синтез мелатонина, а также оптимальным 
образом воздействуют на невизуальные фоторецепто-
ры в специализированных ганглиозных клетках сетчат-
ки, содержащих меланопсин, которым отводится важ-
ная роль в передаче информации о световом потоке 
от сетчатки в супрахиазматические ядра гипоталамуса 
[68]. Однако пока по причине недостаточности данных 
эти приборы не рекомендованы для широкого клиниче-
ского применения [77]. В отдельных клиниках и амбу-
латорных центрах существуют «комнаты светотерапии» 
для стационарного использования. В них применяет-
ся такое число флуоресцентных ламп дневного света, 
которое способно создать суммарную интенсивность 
света в диапазоне 2500–10000 лк [16, 66]. В литера-
туре обсуждаются терапевтические возможности све-
тотерапии, проводимой с помощью других световых 
устройств, например, светового козырька – Light visor, 
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имитатора рассвета и заката – Dawn and dusk simulation 
[46]. По мнению M. Terman [69], имитация рассвета, 
моделирующая весенне-летний рассвет в течение 
«депрессивной» зимы, может стать представителем 
следующего поколения светотерапии в силу большего 
удобства ее использования и физиологичности. 

В литературе до сих пор продолжается полемика по 
поводу параметров светотерапии, к которым относятся 
интенсивность света, длина волны, продолжительность 
ежедневной экспозиции, выбор времени светотера-
пии в течение дня и общая длительность применения 
светотерапии. Мета-анализ работ, посвященных эф-
фективности светотерапии при САР, показал отчетли-
вое преимущество именно яркого света по сравнению 
с тусклым светом, при этом ультрафиолетовый спектр 
света не усиливает терапевтическую эффективность 
светолечения [48]. Наиболее оптимальным протоко-
лом светотерапии является использование холодно-
белого/полного спектра флуоресцентного света с ин-
тенсивностью 10 000 лк в течение 30 мин в день [77]. 
Тем не менее отдельные исследователи продолжают 
попытки изучения антидепрессивной эффективности 
света с различной длиной волны [49]. При использо-
вании современных световых боксов (10000 лк) реко-
мендуется проводить сеансы светотерапии в утренние 
часы в течение 30 мин (при биполярной депрессии – 
в течение 15 мин), при необходимости (например, при 
отсутствии отклика на проводимую терапию) длитель-
ность сеансов светотерапии может быть увеличена до 
60 мин (по 15 мин каждые 4 дня) [77]. Большинство 
исследований подтверждают превосходство именно 
утренней световой экспозиции по сравнению с экспо-
зицией в другие периоды дня [39]. Однако пациенты 
с биполярной депрессией могут лучше реагировать на 
светотерапию в середине дня и на уменьшение «дозы» 
утреннего света [65]. Появление существенного кли-
нического улучшения от применения светотерапии 
наступает в пределах уже одной-двух недель. Соглас-
но последним рекомендациям, типичное время для 
проведения терапии ярким светом в случае зимней 
депрессии – октябрь-апрель, при этом отмена свето-
терапии должна проводиться постепенно (например, 
вместо полной отмены к намеченному сроку ежеднев-
ные сеансы светотерапии сокращают до частоты 1 раз 
в 2 дня; если при этом депрессивная симптоматика не 
возвращается, то светотерапию отменяют полностью). 
Имеющиеся сегодня данные свидетельствуют в поль-
зу того, что утренний свет способен перемещать био-
логические ритмы на более ранний срок, а вечерний 
свет, наоборот, – на более поздний срок, что может 
быть использовано для подбора индивидуального гра-
фика светотерапии с учетом имеющихся у конкретно-
го пациента нарушений биологических ритмов [77]. 
С учетом того факта, что ритмика секреции мелатони-
на (как маркера имеющихся нарушений циркадианной 
ритмики) у конкретного пациента может быть весьма 
искаженной, вариабельным может быть и время нача-
ла светотерапии. Для более точного определения вре-
мени начала утренней светотерапии предложено ис-
пользовать «показатель начала сумеречной секреции 
мелатонина» (Dim light melatonin onset – DLMO), кото-
рый можно получить путем анализа слюны или исполь-
зуя опросник для определения типа суточного ритма 
(Morningness-Eveningness Questionnaire – MEQ), осно-
ванный на опроснике Horne-Östberg [41]. Показатели 
MEQ, отражающие индивидуальный хронотип челове-

ка, хорошо коррелируют с DLMO у пациентов с  зимней 
депрессией. В целом начало световой терапии должно 
приходиться на окно 7,5–9,5 ч после DLMO, а в среднем 
через 8,5 ч или через 2,5 ч от середины сна, определя-
емой как средняя точка между временем засыпания 
и временем пробуждения [67, 77]. Побочные эффек-
ты светотерапии оцениваются как достаточно редкие, 
невыраженные и преходящие; весьма редко возможна 
инверсия депрессивной фазы. Длительное использо-
вание светотерапии не приводит к каким-либо замет-
ным офтальмологическим проблемам. Для пациентов 
с более высоким риском побочных офтальмологиче-
ских эффектов от применения яркого света (например, 
патология сетчатки, прием фотосенсибилизирующих 
препаратов, пожилой возраст) рекомендуются предва-
рительная и последующая регулярная офтальмологи-
ческая оценка [77]. 

Своеобразным антиподом терапии ярким светом 
является так называемая темновая терапия [77], 
которая способна оказывать успокаивающий/седа-
тивный эффект, схожий с действием нейролептиков, 
а также участвовать в организации и стабилизации 
циркадианных ритмов. В основе темновой терапии 
лежит необходимость обеспечения для соответству-
ющего пациента режима темноты/покоя: например, 
пребывание в темноте с 18 до 8 ч утра каждую ночь 
в течение трех последовательных дней. Пока еще не 
очень многочисленные исследования, выполненные 
на небольших выборках пациентов с быстроцикли-
ческим БАР, подтверждают высокую эффективность 
темновой терапии в случае гипомании/мании, при 
этом требовались более низкие дозы антиманиакаль-
ных лекарств, чем вслучае только фармакологическо-
го лечения [25, 74, 78]. Следует отметить, что длитель-
ное содержание в темной комнате гипоманиакальных 
или маниакальных пациентов представляется весьма 
проблематичным и зачастую малоприемлемым для 
самих пациентов. Интересным техническим решени-
ем этой проблемы может быть применение специаль-
ных очков, позволяющих создать «виртуальную темно-
ту» благодаря блокаде синей части спектра света [57].

Интерес к клиническому значению манипуляций 
с ритмом сна (депривация сна (ДС), или терапия 
бодрствованием, смещение фазы сна) обуслов-
лен тесной взаимосвязью нарушений сна, АР и нару-
шений биологических ритмов [1, 54, 77]. В основе те-
рапевтической ДС лежит принцип отказа пациента от 
ночного сна. Первые отчетливые указания на эффек-
тивность ДС при депрессии приводятся немецким 
психиатром J. Heinroth [40]. Согласно его мнению, 
лишение сна является средством, которое кажет-
ся жестоким, но все же действующим благотворно. 
Научные исследования, посвященные ДС, получили 
свое активное развитие после публикаций W. Schulte 
[64] о казуистических случаях антидепрессивного 
действия ДС, как, например, о случае с учителем, ко-
торый однажды «освободился» от своей депрессии, 
проехав всю ночь на велосипеде. Первые тщатель-
ные исследования терапевтической эффективности 
ДС при депрессии были проведены сотрудниками 
Тюбингенской университетской клиники (Германия) 
B. Pflug, R. Tölle [56]. Согласно данным исследовани-
ям, ДС была более эффективна в случае эндогенной 
депрессии по сравнению с невротической депрес-
сией, при этом подчеркивалось, что комбинация 
антидепрессантов и ДС, вероятнее всего, является 
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наиболее оправданным подходом для лечения де-
прессивных расстройств. Последующие работы по-
казали, что ДС – довольно эффективный метод ле-
чения депрессивных расстройств. Однако он имеет 
свои «узкие места»: после ночи «восстановительного 
сна» симптомы депрессии почти всегда неизбежно 
возвращаются назад, хотя одновременное использо-
вание ДС и антидепрессантов помогало снизить ча-
стоту возвращения депрессивных симптомов с 83 до 
59 % [50]. К настоящему времени основные гипоте-
зы о возможных механизмах действия ДС могут быть 
представлены следующим образом: 

1) модуляция несбалансированного функцио-
нирования основных нейротрансмиттерных систем 
мозга (нейротрансмиттерная модель) [28, 53]; 

2) воздействие на биологические ритмы (хроноби-
ологическая модель): лишение сна может оказывать 
антидепрессивное действие за счет ресинхронизации 
нарушенных циркадианных ритмов [54], нормализа-
ции соотношения REM- и non-REM-фаз сна [63]; 

3) регулирование обмена нейрогормонов (ней-
рогормональная модель): имеющаяся в случае де-
прессии дисфункция гипоталамо-гипофизарно-ти-
реоидно-надпочечниковой оси может временно 
исправляться лишением сна. Согласно отдельным 
гипотезам [73, 79], ДС, вероятно, способна умень-
шать концентрацию гипотетического депрессогенно-
го вещества, накапливающегося во время сна, или, 
наоборот, увеличивать содержание гипотетического 
антидепрессивного вещества во время бодрство-
вания; 

4) воздействие на перфузионные и обменные про-
цессы головного мозга, особенно в областях лимби-
ческой системы, – нейрометаболическая модель [38]; 

5) другие гипотезы: предполагается, что антиде-
прессивный ответ на тотальную ДС (ТДС) следует из 
процесса расторможения (desinhibition), вызванного 
увеличением усталости в ходе ТДС [29]; возможно 
существенное влияние ДС на акитвность иммунной 
системы [75]; 

6) мультифакторная модель предполагает комплек-
сное нейробиологическое воздействие ДС [76, 77]. 

Диапазон показаний для использования ДС в пси-
хиатрической практике представляется достаточно 
большим. Наиболее «широким» подходом в этом от-
ношении является мнение H. Giedke с соавторами 
[37], согласно которому ДС – неспецифическая тера-
пия, а главное показание для ДС – депрессивный син-
дром. Современные исследования позволяют гово-
рить о высокой эффективности ДС при униполярной 
и биполярной депрессии [59], в том числе и в случае 
терапевтически резистентной депрессии [2, 3]. При 
этом отдельные исследователи [26] подчеркивают, 
что TДС оказывает более выраженное антидепрес-
сивное действие в случае депрессивных эпизодов 
именно в рамках БАР I и II типов, а также в случае 
единственного депрессивного эпизода, но не ре-
куррентных депрессий. Согласно мнению B.L. Parry 
с соавторами [55], ДС может быть полезна в случаях 
большой депрессии у беременных и в послеродовом 
периоде как альтернативный метод лечения. Хотя эф-
фективность ДС в этих случаях пока недостаточно хо-
рошо подтверждена [31]. ДС может быть эффективна 
при циклотимии [12], а также при депрессии в рамках 
шизофрении [45]. Обобщая теоретические и практи-
ческие соображения в отношении применения ДС, 

M. Berger [58] и J. Sasse [63] считают оправданным 
использование ДС в следующих случаях: 

1) необходимость принятия мер, дополняющих 
другую антидепрессивную терапию; 

2) оптимизация лечения в случае терапевтически 
резистентности; 

3) у пациентов, которые при использовании анти-
депрессантов достигли только частичной ремиссии; 

4) использование в качестве «моста» на пери-
од латентного действия антидепрессантов и таким 
образом сокращение риска суицида; 

5) вспомогательное дифференциально-диагно-
стическое средство для разграничения псевдоде-
менции и начинающейся деменции (в последнем слу-
чае улучшение состояния после ДС маловероятно); 

6) предикция эффекта при последующем антиде-
прессивном лечении; 

7) исследование патогенетических механизмов 
депрессии; 

8) необходимость предпочтения нефармакологи-
ческих методов лечения.

В ряде исследований было показано, что более эф-
фективным и лучше переносимым вариантом ДС явля-
ется не ТДС, а так называемая парциальная ДС (ПДС) 
во вторую половину ночи [58, 77], которая обеспечива-
ет воздействие ДС в «критическое время» ночи, позво-
ляющее оптимально ресинхронизировать нарушенные 
циркадианные ритмы. Индивидуальный график прове-
дения ДС (обычно 2–3 раза в неделю) может варииро-
ваться в зависимости от клинической ситуации [77]. 

ДС и ЭСТ считаются в настоящее время единст-
венными нефармакологическими методами лечения 
депрессии, дающими наиболее быстрый антидепрес-
сивный эффект [78]. Согласно мнению ряда исследо-
вателей, скорость наступления антидепрессивного 
эффекта ДС оправдывает широкое клиническое при-
менение данной методики, несмотря на пока еще не 
совсем ясные основные механизмы, лежащие в ос-
нове антидепрессивного действия ДС [24]. Степень 
клинических изменений при проведении ДС в случае 
депрессивных расстройств охватывает континуум от 
полной ремиссии до ухудшения (2–7 %). Мета-анализ 
1700 документированных и опубликованных случаев 
ДС у депрессивных пациентов показывает, что в зави-
симости от диагноза в 60–70 % случаев пациенты реа-
гируют отчетливым улучшением настроения после од-
ной бессонной ночи [79]. Терапевтическое действие 
ДС обнаруживается уже в течение ночи, когда пациент 
не спит, или на следующий день. Около 10–15 % па-
циентов реагируют на терапию только после сна вос-
становления. Улучшение самочувствия может длиться 
в течение недели [37]. При проведении ДС побочные 
эффекты весьма редки и незначительны [76, 77]. На-
иболее часто обсуждаемым в литературе вопросом 
являются опасения по поводу возможной инверсии 
депрессивной фазы после ДС, особенно в случае би-
полярной депрессии. Однако все больше клинических 
данных говорит в пользу того, что ДС вызывает гипо-
маниакальные/маниакальные состояния не чаще, чем 
стандартные антидепрессанты. В случае применения 
ДС при биполярной депрессии рекомендуется ис-
пользование нормотимиков [30].

Как уже упоминалось ранее, в целом улучшение 
депрессивной симптоматики после ДС оценивает-
ся многими специалистами как нестабильное, и за 
это могут быть ответственны ультракороткие стадии 
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сонливости, особенно дремота в ранние утренние 
часы [80]. В связи с этим ДС, как правило, сочетают 
с другими фармакологическими и нефармакологи-
ческими методами терапии АР. Обобщенно возмож-
ности закрепления эффекта ДС можно разделить на 
несколько основных направлений: 

1) применение антидепрессантов и нормотимиков.
Этот подход усиливает эффективность монотерапии 
антидепрессантами, ускоряет начало действия антиде-
прессантов, а также является эффективной стратегией 
лечения терапевтически резистентной депрессии [77]. 
Сочетание ДС с нормотимической терапией особенно 
важно в случае биполярной депрессии [30]; 

2) использование смещения времени сна
(shifting of sleep time) – один из основных методов, 
включенный в арсенал хронотерапии. Поскольку по-
слеобеденный сон и сон в первые часы ночи обла-
дают менее сильным депрессогенным эффектом, 
сообщается о возможном способе избежать возвра-
та депрессивной симптоматики после проведенной 
ДС за счет комбинации ДС и последующего пере-
носа времени сна на более ранний срок (sleep phase 
advance). При этом время пребывания в кровати при-
ходится на период с 17.00 до 24.00 ч с последующим 
ежедневным в течение недели перемещением этого 
времени сна на один час позже до привычного режи-
ма сна (23.00–06.00 ч). Этот метод позволяет паци-
ентам более комфортно перенести период после ДС 
и терапевтически утилизировать присутствующую 
у них сонливость в дневное время. При этом, как пра-
вило, не исключается параллельное использование 
медикаментозного антидепрессивного лечения [58]. 
Методика смещения фазы сна может быть построена 
и по более короткой, например, трехдневной схеме 
[77]. Необходимо подчеркнуть, что организация сме-
щения фазы сна в рутинной клинической практике 
может быть достаточно сложной из-за несовпадения 
используемого графика «сон – бодрствование» у со-
ответствующих пациентов с общеклиническим рас-
порядком дня. В связи с этим чаще всего эту методи-
ку используют в амбулаторных условиях; 

3) утренняя светотерапия после ДС способна 
предотвратить возврат депрессивной симптоматики 
после компенсирующего ночного сна у респондеров 
на ДС [77]; 

4) использование ЭСТ и других методов: есть 
данные о положительном эффекте комбинации ДС с 

ЭСТ [45] или с утренней транскраниальной магнит-
ной стимуляцией [33]. 

Клиническое значение комбинированного приме-
нения самых различных хронотерапевтических мето-
дов между собой и в сочетании с антидепрессантами 
и/или нормотимиками, а также с различными нефар-
макологическими и психотерапевтическим подходами 
в случае как сезонных, так и несезонных АР получило 
свое признание: в последнем руководстве по хроноте-
рапии АР данный терапевтический подход признается 
высокоприоритетным направлением [77]. Новые иссле-
дования [69, 77, 80], касающиеся терапии биполярной 
депрессии, показывают оправданность и очевидную 
клиническую выгоду в этих случаях сочетания основных 
методов хронотерапии (ДС, светотерапии, смещение 
фазы сна – «тройной хронотерапевтический ансамбль», 
или комбинированная хронотерапия) и различных пси-
хофармакологических средств (антидепрессанты, соли 
лития). В качестве оптимального алгоритма лечения би-
полярной депрессии (в том числе и резистентной к тера-
пии) предлагается использовать одновременно тоталь-
ную или парциальную ДС (3 раза в неделю), утреннюю 
светотерапию и литий [27, 30]. В клинической практике 
(особенно в амбулаторных условиях) наиболее часто 
применяется следующий алгоритм терапии депрессии: 
на фоне текущей терапии антидепрессантами и/или 
нормотимиками сначала используют светотерапию, за-
тем присоединяют ДС и смещение фазы сна на более 
раннее время. Тем не менее возможен индивидуальный 
график хронотерапии, наиболее оптимальным образом 
соответствующий интересам конкретного пациента 
и клинической динамике его состояния [77]. 

В заключение необходимо подчеркнуть, что на-
копленные данные, касающиеся терапевтических 
возможностей хронобиологически ориентированных 
методов терапии, дают основание полагать, что их 
применение имеет хорошие клинические перспек-
тивы. Особенно привлекательным в использовании 
хронотерапевтических подходов является их воздей-
ствие на хронобиологические механизмы, так или 
иначе связанные с патогенезом АР. Появление новых 
или возрождение «старых» методов терапии депрес-
сии не является взаимоисключающим и спонтанным 
процессом, а представляет собой определенного 
рода клиническую эволюцию теоретических взглядов 
на вопросы, связанные с терапией АР, и практических 
подходов к их решению.
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45. Kuhs H., Tőlle R. Sleep deprivation therapy. Review // Biol Psychiatry.–1991. –
Vol. 29. – P. 1129–1148.

46. Lam R.W., Tam E.M. A Clinician’s Guide to Using Light Therapy. – Cambridge,
Cambridge University Press, 2009. – 172 р.

47. Lambert G.W., Reid C., Kaye D.M. et al. Effect of sunlight and season on serotonin
turnover in the brain // Lancet. – 2002. – Vol. 360. – P. 1840–1842.

48. Lee T.M., Chan C.C. Dose�response relationship of phototherapy for seasonal affective
disorder: a meta�analysis // Acta Psychiatr Scand. – 1999. – Vol. 99. – P. 315–323.

49. Lee T.M., Chan C.C., Paterson J.G. et al. Spectral properties of phototherapy for
seasonal affective disorder:a meta�analysis // Acta Psychiatr Scand. – 1997. –
Vol. 96, No 2. – P. 117–121. 

50. Leibenluft E., Moul D.E., Schwartz P.J., Madden P.A., Wehr T.A. A clinical trial of sleep 
deprivation in combination with antidepressant medication // Psychiatry Res. – 
1993. – Vol. 46 (3). – P. 213–227.

51. Lewy A.J., Rough J.N., Songer J.B. et al. The phase shift hypothesis for the circadian 
component of winter depression // Clin Neurosci. – 2007. – Vol. 9. – P. 291–299.

52. Lewy A.J., Wehr T.A., Goodwin F.K., Newsome D.A., Markey S.P. Light suppresses
melatonin secretion in humans // Science. – 1980. – Vol. 210. – P. 1267–1269.

53. Murck H., Struttmann T., Czisch M. et al. Increase in amino acids in the pons after 
sleep deprivation: a pilot study using proton magnetic resonance spectroscopy //
Neuropsychobiology. – 2002. – Vol. 45 (3). – P. 120–123.

54. Papousek M. Chronobiologische Aspekte der Zyklothymie // Fortschr Neurol
Psychiatr. – 1975. – Bd. 43. – S. 381–440.

55. Parry B.L., Curran M.L., Stuenkel C.A. et al. Can critically timed sleep deprivation be 
useful in pregnancy and postpartum depressions? //J Affect Disord. – 2000. –
Vol. 60 (3). – P. 201–212.

56. Pflug B., Tölle R. Therapie endogener Depressionen durch Schlafentzug //
Nervenarzt. – 1971. – Bd. 42. – S. 117–124.

57. Phelps J. Dark therapy for bipolar disorder using amber lenses for blue light
blockade // Med Hypotheses. – 2008. – Vol. 70. – P. 224–229.

58. Psychiatrie und Psychotherapie / Hrsg. M. Berger, R.�D.Stieglitz. – Jena: Urban&
Fischer, 2000. – 1089 s.

59. Riemann D., Voderholzer U., Berger M. Sleep and sleep�wake manipulations in bipolar
depression // Neuropsychobiology. – 2002. – Vol. 45 (Suppl. 1). – P. 7–12. 

60. Roberts J.E. Light and immunomodulation // Annals of the New York Academy of
Sciences. – 2000. – Vol. 917. – P. 435–445.

61. Rosenthal N.E., Sack D.A., Gillin J.C. et al. Seasonal affective disorder; a description 
of the syndrome and preliminary findings with light therapy // Arch Gen Psychiat. – 
1984. – Vol. 41. – P. 72–80.

62. Salib E., Cortina�Borja M. Effect of month of birth on the risk of suicide // Br. J.
Psychiatr. – 2006. – Vol. 188. – P. 416–422.

63. Sasse J. Plasmakonzentrationen von Prolaktin, Cortisol, Trijodthyronin und Thyroxin bei
Schlafentzug�Respondern unter Tryptophan�Depletion im Rahmen einer endogenen 
Depression: Diss. Dr. med. – Berlin, 2000. – 62 s.

64. Schulte W. // Probleme der pharmakopsychiatrischen Kombinations – und
Langzeitbehandlung / Hrsg. Petrilowitsch. – Basel: Karger, 1966. – S. 150–169. 

65. Sit D., Wisner K.L., Hanusa B.H. et al. Light therapy for bipolar disorder: a case series
in women // Bipolar Disord. – 2007. – Vol. 9. – P. 918–927. 

66. Staedt J., Pless�Steinkamp C., Herfeld F. et al. Einfluss erhöhter
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Бензодиазепиновые анксиолитики: 
востребованы ли они сегодня?
Ладыженский М.Я., Городничев А.В., Костюкова Е.Г. 

ФГБУ «Московский НИИ психиатрии Минздрава РФ»

РЕЗЮМЕ. В статье дан обзор исследований эффективности и безопасности бензодиазепиновых транквилизаторов (БТ) при тревожном синд�
роме и отдельных тревожных расстройствах, включая паническое расстройство, генерализованное тревожное расстройство (ГТР), социально�
фобическое расстройство и тревожно�депрессивные состояния. Приведены краткие сведения о ГАМКергической системе как мишени действия 
БТ, фармакокинетические и фармакодинамические показатели препаратов этой группы. Подробно рассматриваются многочисленные клини�
ческие эффекты БТ, в том числе побочные эффекты и формирование зависимости. Большая часть статьи посвящена практическим аспектам 
применения БТ в комплексной терапии тревожных расстройств, включая их достоинства и недостатки; даны рекомендации по минимизации 
риска развития зависимости.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: бензодиазепины, тревожные расстройства, тревога, феназепам.

КОНТАКТ: profmosolov@mtu�net.ru

Появление группы бензодиазепиновых транкви-
лизаторов (БТ) в конце 50-х годов прошлого века, 
начавшееся с открытия хлордиазепоксида [36], 
принципиально изменило терапевтический подход 
к лечению тревоги и нарушений сна и практически 
полностью вытеснило применявшиеся ранее в этих 
целях барбитураты. БТ оказались особенно востре-
бованными в области пограничной психиатрии (ге-
нерализованное тревожное расстройство (ГТР), 
различные невротические, психастенические, тре-
вожно-невротические состояния и др.). В отличие от 
препаратов, используемых до появления БТ (преж-
де всего барбитураты, мепробамат, нейролептики), 
в распоряжении психиатров оказались препараты 
с селективным анксиолитическим эффектом и ши-
роким терапевтическим индексом. Многочисленные 
исследования показали высокую эффективность БТ 
при тревожном синдроме с наступлением эффекта 
уже в первую неделю лечения. По самой скромной 
оценке, БТ во всем мире за последние 25 лет прини-
мало около полумиллиарда человек [24]. 

К сожалению, из-за выявившегося аддиктивно-
го потенциала разработка БТ практически завер-
шилась к концу XX века. Вместе с тем наши знания 
о нейроанатомии и нейрохимии тревоги в последние 
годы значительно расширились, что позволяет луч-
ше понять их место в современной фармакотерапии 
тревожных расстройств. В связи с тем, что ГАМК 
является основным тормозным нейромедиатором 
в ЦНС, а ГАМКергические синапсы составляют 40 % 
всех синапсов в ЦНС и представлены практически во 
всех отделах головного мозга (кора, мозжечок, лим-
бическая система, базальные гангли и др.), БТ воз-
действует на большую часть психических функций. 
На сегодняш ний день известно множество подти-
пов ГАМКергических рецепторов. ГАМК-А-рецептор 
состоит из α, β, γ и δ-субъединиц, причем каждая из 
этих субъединиц имеет несколько разновидностей. 
БТ взаимодействуют только с теми рецепторами, 
которые содержат δ-субъединицу и являются их пол-
ными агонистами. Агонистическое воздействие на 
подтипы бензодиазепиновых рецепторов имеет кли-
нические последствия:

 • ГАМК-А1а оказывает седативное и анксиолити-
ческое действие;

 • ГАМК-А2ф – анксиолитическое действие;
 • ГАМК-А3а – миорелаксирующее действие;

 • ГАМК-А5а – миорелаксирующее действие, 
а также влияет на память.

Несмотря на участие других механизмов в пато-
генезе тревоги, влияние на ГАМКергическую систему 
остается незаменимым способом быстрого контроля 
тревожной симптоматики. Фактически БТ усилива-
ют тормозное влияние ГАМКергических вставочных 
нейронов на возбуждающие амигдалярные нейроны 
и препятствуют выбросу глутамата. Любопытно, что 
аналогичное опосредованное действие на ГАМКерги-
ческие вставочные нейроны оказывают селективные 
ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
путем стимуляции серотониновых рецепторов, рас-
положенных на этих нейронах. Механизм действия 
БТ показан на рис. 1.

Среди БТ наиболее распространенными и по-
пулярными являются 1,4-бензодиазепины. К этой 
группе относятся хлордиазепоксид, лоразепам, кло-
назепам, нитразепам, диазепам, медазепам и фена-
зепам. 

Важнейшим психофармакологическим пара-
метром, определяющим клинические показания 
к применению БТ, служит период полувыведения из 
организма. По периоду полувыведения БТ делятся 
на короткие (до 5 ч), средние (5–24 ч) и длительные 
(более 24 ч). Клинические эффекты БТ различаются 
в зависимости от двух фармакокинетических пока-
зателей: начала эффекта и периода полувыведения. 
Эти данные приведены в табл. 1.

Бензодиазепины с быстрым временем создания 
максимальной концентрации в плазме крови и корот-
ким периодом полувыведения, как правило, эффек-
тивны для кратковременного купирования острых 
состояний, а БТ с длительным периодом выведения 
успешно применяются при стойких формах трево-
ги (например, ГТР). В связи с этим каждый БТ име-
ет свой индивидуальный клинический профиль, что 
определяет показания к его применению. Эти данные 
приведены в табл. 2.

По клиническому действию транквилизаторы де-
лятся на большие и малые (дневные), а также на анк-
сиолитики и гипнотики.

Все производные 1,4-бензодиазепина обладают 
следующими эффектами [8]: 

1) транквилизирующий или анксиолитический 
(успокаивающий, снимающий тревогу, страх, эмоци-
ональную напряженность);
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АРисунок 1. Взаимодействие ГАМКергических рецепторов и БТ

Таблица 1.  Сравнительные фармакокинетические параметры 
бензодиазепиновых транквилизаторов [10] 

Генерическое название
Время абсорбции 

при приеме внутрь 
tmax, ч

Период 
полувыведения, 

ч

Алпразолам 1–2 10–12

Диазепам 0,5–1,5 15–60

Клоназепам 1–2 18–50

Лоразепам 1–2 10–12

Нитразепам 1,5–2 18–25

Оксазепам 1–2 8–10

Темазепам 0,3–0,7 5–15

Триазолам 0,5�1 3–4

Феназепам 1–3 48–149(?)

Флунитразепам 1–1,5 20–30

Хлордиазепоксид 2–5 5–30

* По данным [14, 51].

Таблица 2.  Влияние периода полувыведения БТ на их использование в клинической практике

Длительный период полувыведения Короткий период полувыведения

Преимущества Недостатки Преимущества Недостатки

Менее частый прием
Кумуляция (проблема для пожилых 
больных)

Отсутствие кумуляции Более частый прием препаратов

Отсутствие рецидивов тревоги 
и бессонницы в промежутках 
между приемами

При лечении бессонницы высокий 
риск седации на следующий день 
после приема препарата

При длительном использовании 
снотворных реже развивается 
дневная сонливость

Рецидивы бессонницы 
(особенно после применения 
высокопотентных препаратов 
несколько ночей подряд)

Менее выраженные симптомы 
отмены

– –
Рецидивы тревоги по утрам 
и в промежутках между приемами 
(для высокопотентных препаратов)

2) седативный (вызывающий психомоторную 
заторможенность, дневную сонливость, снижение 
концентрации внимания, уменьшение быстроты ре-
акции, потенцирование действия алкоголя и других 
депримирующих ЦНС средств);

3) миорелаксирующий (в клинических условиях 
часто проявляется в виде ощущений слабости, вяло-
сти, усталости);

4) противосудорожный (подавляющий пароксиз-
мальные, эпилептические проявления; в экспери-
менте на животных свойственен всем препаратам, 
у человека для купирования судорожного синдрома 
применяются внутривенные вливания диазепама, 
для лечения различных форм эпилепсии – клоназе-
пам);

5) гипнотический (вызывающий сон; в зависимо-
сти от применяемой дозы свойственен всем бензо-
диазепинам, но особенно препаратам с коротким пе-
риодом полувыведения);

6) вегетостабилизирующий (регулирующий дея-
тельность вегетативной нервной системы; обнару-
живается при купировании нейровегетативных про-
явлений тревоги и диэнцефальных кризов);

СИОЗС
Серотонин

–
ГАМК

Бензодиазопин

Амигдалярный
нейрон

КРФ – кортикотропин релизингфактор
СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина Gjrvfn J. M. (2003)

Глутамат Глутамат



Ладыженский М.Я., Городничев А.В., Костюкова Е.Г. 

№  2/2014  СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ www.psypharma.ru22

7) психостимулирующий (триоксазин, медазе-
пам, клоразепат, оксазепам, тофизепам, клобазам 
и другие так называемые дневные транквилизаторы) 
и даже тимоаналептический (алпразолам, адиназо-
лам) компоненты действия;

8) антифобический (паническое расстройст-
во, фобии, навязчивости: альпразолам, клона - 
зепам).

Соотношение всех этих клинико-фармакологи-
ческих свойств в спектре действия отдельного пре-
парата определяет особенности его психотропного 
эффекта, клинические показания и побочное дей-
ствие. В зависимости от преобладания в спектре 
того или иного компонента действия выделяют БТ 
с преимущественно противотревожным действием 
(хлордиазепоксид, диазепам, феназепам, оксазе-
пам, лоразепам, клозепам, медазепам, алпразолам, 
грандаксин), БТ с преимущественно снотворным 
действием (нитразепам, флунитразепам, тема-
зепам, триазолам, мидазолам, эстазолам) и БТ с 
преимущественно противосудорожным действием 
(клоназепам).

Наиболее мощными БТ с сильным противотре-
вожным эффектом являются лоразепам (короткий 
период полувыведения), клоназепам, диазепам (осо-
бенно в инъекционной форме), феназепам и алпра-
золам. Высокопотентные БТ обычно назначают ко-
роткими (1–2 недели) курсами. Это связано с тем, что 
для препаратов с коротким периодом полувыведе-
ния значительно быстрее формируется зависимость 
и чаще встречается выраженный синдром отмены. 
Исключение составляет отечественный транквили-
затор феназепам, который, обладая самым длитель-
ным периодом выведения и мощным анксиолити-
ческим действием, значительно реже дает синдром 
отмены [5, 12]. Другая группа БТ обладает умерен-
ным аксиолитическим эффектом (хлордиазепоксид, 
клобазам, медазепам, оксазепам, тофизепам), они 
оказывают меньшее седативное и миорелаксирую-
щее влияние, поэтому их иногда называют дневными 
транквилизаторами. 

Главная клиническая мишень БТ – тревожный 
синдром при различных заболеваниях (тревожная 
депрессия, ГТР, посттравматическое расстройство, 
обсессивно-компульсивное расстройство, социаль-
ная фобия и др.).

Паническое расстройство (ПР)
Для купирования острого периода ПР успешно 

используется лоразепам – мощный БТ с коротким 
периодом полувыведения, для более длительного 
использования также рекомендованы клоназепам и 
альпразолам. Известно, что эффективность БТ значи-
тельно снижается при наличии в клинической картине 
ПР стойкой агорафобии. Альпразолам превосходил 
плацебо и был столь же эффективен, как препараты 
сравнения в ряде исследований [25, 27]. Клоназепам 
был эффективен в нескольких рандомизированных 
клинических исследованиях (РКИ) [33, 26]. Диазепам 
превосходил плацебо и был столь же эффективен, как 
альпразолам в двух исследованиях [19, 27]. Лоразе-
пам был столь же эффективен, как альпразолам, и оба 
препарата превосходили плацебо [17]. В открытых ис-
следованиях на небольших выборках показана также 
эффективность отечественного бензодиазепинового 
анксиолитика феназепама при тревожно-фобических 
расстройствах, близких по своей структуре к ПР [12]. 

Генерализованное тревожное 
расстройство (ГТР)

Многочисленные исследования и обзоры литера-
туры показали, что общая эффективность БТ при ГТР 
составляет 65–75 %, при этом эффект появляется уже 
в первую неделю лечения [21 и др.]. Интересны ре-
зультаты открытого исследования феназепама, про-
веденного на небольшой выборке больных с ГТР [12], 
которые показывают, что в первые две недели терапии 
значительное улучшение состояния наблюдалось у 
50 % больных, а умеренное улучшение – у 25 %. 

Однако  при длительной терапии БТ малоэффек-
тивны [31]. Это связано с истощением противотре-
вожного действия, а также с тем, что бензодиазепины 
не купируют депрессивную симптоматику. Так, в двой-
ном слепом исследовании [30] диазепам был менее 
эффективен, чем имипрамин и тразодон, хотя и значи-
тельно превосходил плацебо. Результаты этого иссле-
дования приведены на рис. 2. На графике видно, что 
в отличие от антидепрессантов диазепам действовал 
значительно быстрее и уже на первой-второй неделе 
терапии значительно превосходил плацебо. 

Рисунок 2. Эффективность бензодиазепиновых транквилизаторов при ГТР
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Социальное тревожное 
расстройство (СТР) 

БТ эффективны для краткосрочного лечения СТР 
[23]. Так, клоназепам превосходил плацебо в двух ис-
следованиях [18]. Несмотря на высокую (сопостави-
мую с СИОЗС) эффективность бензодиазепинов, при 
их применении возникает множество нежелательных 
явлений, злоупотреблений; также достаточно высок 
риск рецидива после отмены БТ [28]. Несмотря на 
незаменимость БТ на начальном этапе терапии СТР 
(6 недель), в дальнейшем рекомендован переход на 
антидепрессанты нового поколения или кломипра-
мин из-за риска возникновения депрессии и возмож-
ности физической зависимости [38]. 

БТ также активно применяются при сочетанной 
терапии депрессий, в составе которых значитель-
ный удельный вес занимает тревога. Роль антиде-
прессантов особенно велика в первые недели тера-
пии. Данные Кохрановского обзора показывают [20] 
преимущество комбинации антидепрессантов и БТ 
по сравнению с монотерапией антидепрессантами. 
У пациентов, принимавших комбинацию препаратов, 
значительно быстрее уменьшалась выраженность 
тревожной симптоматики, а также скорее наступал 
антидепрессивный эффект. Однако эти выгоды от 
комбинирования препаратов не должны приводить 
к пролонгированию терапии БТ. 

Побочные явления и осложнения 
при терапии БТ

Переносимость БТ при правильной, индивиду-
ально подобранной терапии достаточно высока даже 
с учетом современных стандартов. Производные 
1,4-бензодиазепина до сих пор являются одной из 
наиболее безопасных групп препаратов в медици-
не, что обусловлено достаточно широким коридором 
между терапевтическими и токсическими дозами. 
Данных о летальных исходах при лечения БТ в тера-
певтических дозах не выявлено [37], крайне редки 
летальные исходы даже при значительной передози-
ровке бензодиазепнов [22]. Препараты не оказывают 
значимого влияния на сердечно-сосудистую, пече-
ночную, эндокринную и мочевыделительную систе-
мы [10, 13]. Однако при назначении БТ нужно учиты-

вать возможность их взаимодействия с некоторыми 
препаратами, применяемыми как в психиатрической, 
так и в соматической терапии. Особенно стоит упо-
мянуть о способности БТ в сочетании с барбитура-
тами и опиатами угнетать дыхательный центр. Необ-
ходимо учитывать это возможное осложнение и при 
назначении бензодиазепинов у пациентов с хрониче-
скими обструктивными заболеваниями легких [3, 7]. 
Данные о некоторых побочных эффектах БТ приведе-
ны в табл. 3. Парадоксальные реакции с неожиданны-
ми вспышками агрессии, раздражительности, гнева, 
усилением симптомов тревоги и депрессии наблю-
даются редко. 

Значительно более серьезным аспектом неа-
декватного использования БТ является синдром от-
мены. Наиболее часто этот феномен возникает при 
резкой отмене препарата или отмене после неоправ-
данно длительного (более 1 месяца) курса терапии. 
Типичными симптомами отмены являются тревога, 
раздражительность, нарушения сна, головные боли, 
мышечные подергивания, тремор, повышенное пото-
отделение, головокружение [32]. Различают легкий и 
тяжелый клинические варианты синдрома отмены.  
Для тяжелого варианта характерны:

 • судорожный синдром;
 • спутанность сознания;
 • нарушение походки (атаксия);
 • расстройства восприятия, кинестетические ил-

люзии;
 • деперсонализация, дереализация;
 • мышечные подергивания;
 • сенсорная гиперестезия (гиперакузия и др.).

Легкий вариант сопровождается:
 • усилением тревоги;
 • бессонницей;
 • раздражительностью (дисфорией);
 • тошнотой;
 • сердцебиением;
 • головными болями;
 • повышением мышечного тонуса;
 • тремором;
 • повышенным потоотделением;
 • снижением аппетита и массы тела;
 • головокружением;
 • нарушением концентрации внимания.

В подавляющем большинстве случаев для купиро-
вания явлений синдрома отмены достаточно исполь-
зовать отмененный препарат. Так, при опросе врачей 

Таблица 3.  Побочные эффекты бензодиазепиновых транквилизаторов

Группа эффектов Описание эффекта

Психические Седация, когнитивные нарушения (нарушение кратковременной памяти, трудности обучения, антероградная 
амнезия), синдром зависимости, парадоксальные реакции 

Неврологические Миорелаксация, нарушения моторной координации, дизартрия

Сердечно�сосудистые Снижение сократимости миокарда и, как следствие, сердечного выброса.

Невыраженная артериальная гипотония при передозировке.

Сосудорасширяющее действие (диазепам)

Бронхолегочные Умеренное угнетающее действие на дыхательный центр преимущественно у пациентов, страдающих хроническими 
обструктивными заболеваниями легких 

Пищеварительные Замедление пассажа пищи по кишечнику (клоназепам, лоразепам)
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общей практики и психиатров г. Москвы из случаев, 
оцененных как синдром отмены, в 83 % отмечалась 
легкая форма расстройства, не потребовавшая ме-
дикаментозного лечения [13]. Часто сложно отличить 
феномен отмены от проявлений основного заболе-
вания, протекающего преимущественно с тревожной 
симптоматикой [32]. Есть данные об эффективности 
когнитивно-бихевиоральной психотерапии (КБТ) при 
синдроме отмены БТ. Так, назначение КБТ на этапе 
отмены БТ существенно снижало проявления синд-
рома отмены [16].

Трагичность судьбы БТ заключается в том, что по-
мимо мощного и быстрого фармакотерапевтическо-
го действия эти препараты обладают и некоторым 
аддиктивным потенциалом. Способность производ-
ных бензодиазепинов вызывать формирование ле-
карственной зависимости, широко описано в литера-
туре [1, 3, 4, 8, 35]. Так, в США к 1979 г. более 15 % 
пациентов, принимавших бензодиазепины, получали 
их более 1 года, а к 1990 г. это число увеличилось до 
четверти всех принимавших анксиолитики [14]. При 
проведении фармакоэпидемиологического иссле-
дования амбулаторных больных выявлено, что среди 
пациентов, принимавших производные бензодиа-
зепина, лишь 5,6 % принимали их менее полугода, 
а стальные получали их более длительное время [2]. 
Согласно обобщенным данным ВОЗ, собранным 
в 44 странах, зависимость развивается у 10 % паци-
ентов при применении БТ менее 1 года и у 25–50 % 
больных при приеме более 1 года [37]. Приведенные 
данные показывают, что проблема злоупотребле-
ния БТ связана в первую очередь с неоправданно 
длительными курсами лечения. В настоящее время 
проделана большая работа по определению дли-
тельности курсов терапии бензодиазепинами, так 
как основной проблемой, приводящей к формирова-
нию зависимости, является необоснованно длитель-
ный прием транквилизаторов этой группы. Начиная 
с 1990-х годов в связи с описанными проблемами в 
большинстве международных и отечественных ре-
комендаций предлагается резко ограничить про-
должительность лечения БТ сроком до 1 месяца или 
даже одной-двух недель для купирования острой 
тревожной симптоматики [6]. Был проведен ряд ме-
роприятий, ограничивающих частоту назначений, 
приведших, тем не менее, к спорным результатам. 
Так, программа, проводившаяся в штате Нью-Йорк с 
1988 по 1990 г. и ограничивающая выписку рецептов 
на транквилизаторы, привела к снижению их исполь-
зования на 57 %, однако параллельно увеличилось 
злоупотребление другими психоактивными вещест-
вами, в первую очередь барбитуратами и алкоголем 
[29]. Существует ряд рекомендаций по минимизации 
риска развития зависимости при применении БТ:

 • ограничение длительности курса и дозы (конт роль 
явлений тахифилаксии и скорости эскалации дозиро-
вок, включая самопроизвольное повышение дозы);

 • ограничение применения у лиц с признаками 
зависимости к психоактивным веществам в анамне-
зе (алкоголь, наркотики, психостимуляторы, седа-
тивные средства и др.);

 • психообразование;
 • постепенная отмена с крайне медленной титра-

цией (4–6 недель);

 • терапия «прикрытия» (назначение анксиоли-
тических препаратов другого механизма действия, 
бета-блокаторов или бензодиазепинов с более дли-
тельным периодом полувыведения, подключение ак-
тивной психотерапии);

 • рациональная терапия с ограничением симпто-
матического подхода и полипрогмазии;

 • выявление пациентов с гипертрофированной 
установкой их на лечение и склонностью к само-
лечению.

Таким образом, анализируя итоги 50-летнего 
опыта применения БТ, можно отметить удивительную 
широту их действия и клинических эффектов. Вме-
сте с тем в настоящее время сформулирован базо-
вый принцип применения препаратов этой группы, 
ограничивающий длительность курса терапии одним 
месяцем [6]. Ожидания того, что другие более совре-
менные препараты вытеснят бензодиазепины из кли-
нической практики, во многом не оправдались.  Они 
по-прежнему имеют широкое применение, особенно 
в качестве дополнительной терапии к антидепрес-
сантам или психотерапевтическим методам для бы-
строго симптоматического купирования симптомов 
тревоги [33]. Хотя спектр применения БТ в настоя-
щее время очерчен более узко, тем не менее новые 
препараты также не решили всех клинических задач, 
связанных с терапией тревожных расстройств. Анти-
депрессанты достигают терапевтического эффекта 
в лучшем случае через три-четыре недели лечения. 
Влияние БТ на ГАМКергическую систему (наиболее 
мощную тормозную нейротрансмиттерную систе-
му мозга) обуславливает широту терапевтического 
действия, мощность и быстроту наступления анк-
сиолитического эффекта при достаточно высокой 
переносимости. Рациональное использование бен-
зодиазепинов позволяет значительно повысить эф-
фективность фармакотерапии всего спектра тревож-
ных расстройств. Применение бензодиазепиновых 
транквилизаторов в клинической практике обладает 
следующими достоинствами:

 • быстрота и мощность анксиолитического эф-
фекта;

 • вегетостабилизирующий эффект;
 • высокая безопасность (в том числе при передо-

зировке);
 • редкие лекарственные взаимодействия;
 • экономическая эффективность;
 • возможность парентерального введения. 

Недостатками применения БТ являются:
 • нарушения памяти;
 • поведенческая токсичность (снижение уровня 

бодрствования и внимания, усиление эффектов ал-
коголя, нарушение моторной координации);

 • зависимость (толерантность, синдром отмены);
 • противопоказания при беременности;
 • невозможность длительного использования при 

хронических тревожных расстройствах.
Несмотря на экспансию современных антиде-

прессантов при лечении тревожных расстройств 
и существенное усложнение выписки рецептов в РФ, 
применение бензодиазепиновых анксиолитиков 
при строгом соблюдении длительности курса тера-
пии по-прежнему остается широко востребованным 
в психоневрологической практике.
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Benzodiazepine anxiolytics: demand are they today?
Ladyjensky M.Y., Gorodnichev A.V., Kostyukova E.G. 

Moscow research Institute of psychiatry Minzdrava Rossii

SUMMARY. Provides an overview of the studies of efficacy and safety benzodiazepine tranquilizers (BT) for anxiety syndrome and certain anxiety disorders, including panic disorder, generalized 
anxiety disorder, social anxiety disorder and anxiety�depressive state. Presents brief information on GABA�ergic system as targets of action of BT, pharmacokinetic and pharmacodynamic 
performance of this group of drugs. Detail numerous clinical effects of BT, including side effects and addiction. Much of the article is devoted to practical aspects of the use of BT in the 
integrated treatment of anxiety disorders, including their advantages and disadvantages; provides guidance on minimizing the risk of addiction.

KEY WORDS: benzodiazepines, anxiety disorder, anxiety, fenazepam.
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РЕЗЮМЕ. В течение последних десятилетий в зарубежной литературе отмечается рост интереса к изучению концепции осознанности 
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Проблема изучения феномена 
осознанности

В течение последних нескольких десятилетий 
в зарубежной литературе наблюдается всплеск ин-
тереса к изучению феномена осознанности как пси-
хологического конструкта и как формы клинических 
психотерапевтических интервенций. Под осознанно-
стью (другой возможный вариант перевода терми-
на – психологическая внимательность) понимается 
способность произвольно сосредотачивать внима-
ние на текущих событиях и ощущениях, произвольно 
переключать внимание с одних аспектов на другие, 
ощущая при этом подконтрольность процесса сос-
редоточения и управляемость им. В более широком 
контексте осознанность означает способность без-
оценочно, предметно и буквально осознавать свой 
жизненый опыт (полноту и разнообразие содержания 
переживаемых событий и явлений) и одновременно 
осознание того факта, что переживаемые ощущения 
есть внутренняя репрезентация опыта, некий субъек-
тивный слепок с реальности, а не сама объективная 
реальность [22].

Способность осознавать субъективность внутрен-
ней картины реальности рассматривается как потенци-
ально эффективный антидот против распространенных 
форм психологического стресса – тревоги, страха, раз-
дражения, гнева, руминаций и других форм стресса, 
дисфункциональный характер которых определяется 
во многом крайне деструктивными стратегиями избе-
гания, подавления или чрезмерной озабоченности не-
гативными переживаниями и мыслями [21, 33].

Техники осознавания в медитативных практиках 
существовали в течение многих столетий как часть 
буддистской и других восточных духовных традиций. 

Исследование феномена осознанности в контексте 
научного изучения в психотерапии и клинической 
психологии началось в 1980-х годах [21] и на сегод-
няшний день оформилось в самостоятельное направ-
ление. В рамках этого направления ведутся поиски 
удачной концептуализации феномена осознанности, 
разработка методики его оценки, происходит офор-
мление специфических психотерапевтических техник 
с обоснованием механизмов воздействия, ведутся 
исследования и на уровне мета-анализов обобщаются 
данные об эффективности психотерапии, основанной 
на осознанности, в разных клинических группах. 

В многочисленных корреляционных исследова-
ниях получены данные о связи осознанности с более 
высоким уровнем удовлетворенности жизнью, жиз-
нестойкостью [6], психологическим благополучием, 
оптимизмом, компетентностью [7], позитивной са-
мооценкой [38], эмпатией [12] и др.

Исследования продемонстрировали значитель-
ные отрицательные корреляции между осознан-
ностью и депрессией [6], нейротизмом [12, 17], 
склонностью к руминациям [35], когнитивной реак-
тивностью [34], социальной тревожностью [6, 12, 37].

Ряд работ посвящен связи осознанности и общих 
когнитивных процессов. Например, показана связь 
осознанности и повышения продуктивности решения 
задач, требующих длительного сосредоточения [42] 
и настойчивости [13]. 

Уровень осознанности связан с различиями 
в ряде параметров мозговой активности. J.D. Cre-
swell [11] с использованием функциональных методов 
нейровизуализации обнаружил, что высокий уровень 
осознанности был связан с уменьшением активации 
в области миндалины и более широким полем акти-
вации префронтальной коры головного мозга. Была 
зафиксирована выраженная обратная связь между 
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www.psypharma.ru СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ №  2/2014

Пуговкина О.Д.

27

П
СИ

ХО
ТЕРАП

И
Я

активацией префронтальной коры и миндалины сре-
ди испытутемых с высоким уровнем осознанности, 
в отличие от испытуемых с низким уровнем, у кото-
рых такой связи не обнаруживалось. 

Это позволяет предполагать, что более «осозна-
ющие» испытуемые лучше способны регулировать 
эмоциональные реакции за счет активности пре-
фронтальной коры и ингибирования активности в об-
ласти миндалины. Осознанность также отрицательно 
коррелирует с активностью в миндалине, медиаль-
ной префронтальной и теменной областях мозга во 
время сосредоточения испытуемого на своих ощу-
щениях, в то время как высокий уровень выраженно-
сти симптомов депрессии положительно коррелиру-
ет с активностью в этих областях [47]. 

Сходные данные получены при изучении потенци-
альных нейробиологических коррелятов осознанно-
сти и состояния медитации при сравнении структуры 
и активности мозга в процессе медитации у испы-
туемых, систематически практикующих медитацию 
и не практикующих подобных техник. Результаты 
свидетельствуют о том, что интенсивный опыт ме-
дитации связан: 1) с увеличением толщины серого 
вещества в областях мозга, участвующих в реализа-
ции функций внимания, интероцепции, сенсорной 
обработке, в том числе в областях префронтальной 
коры и правой передней островковой доле; 2) с уве-
личением активации в областях мозга, участвующих 
в обработке отвлекающих событий и эмоций, кото-
рые включают переднюю поясную кору и дорсоме-
диальную префронтальную кору соответственно [19]. 
Эти данные согласуются с утверждением о том, что 
систематическое обучение осознанию и медитации 
вызывает изменения, которые могут быть оцене-
ны и определены на субъективных, поведенческих 
и нейробиологических уровнях [46].

Феномен осознанности является центральным 
компонентом нескольких психотерапевтических под-
ходов: Mindfulness-based stress reduction program 
(MBSR), или снижение стресса на основе осознан-
ности и медитации [21]; Mindfulness-based cognitive 
therapy (MBCT), или когнитивная терапия, основан-
ная на осознанности [40]; диалектическая поведен-
ческая терапия [1]), а также предметом многочислен-
ных книг по самопомощи и самосовершенствованию. 
Помимо научного изучения осознанности как специ-
фической психотерпевтической интервенции этот 
феномен активно обсуждается в более популярной 
литературе как путь к духовному росту, наслаждению, 
мудрости и т. п. 

Перечисленные выше подходы в целом относятся 
к когнитивно-бихевиоральному направлению (КБТ), 
которое имеет внушительные эмпирические доказа-
тельства эффективности в лечении тревожных и де-
прессивных расстройств. Однако, судя по активности 
изучения феномена осознанности, существует необ-
ходимость развития альтернативного или взаимодо-
полняющего подхода для повышения эффективности 
когнитивной терапии, особенно в случае лечения 
хронифицированных форм расстройств.

Многие специалисты считают подход MBCT 
(mindfulness-based cognitive therapy: когнитивная те-
рапия, основанная на осознанности) подходящим на 
эту роль, более того, убедительные доказательства 
его эффективности и популярность позволяют го-
ворить об осознанности как о потенциальной «пана-

цее» от различных видов психологического стресса. 
Однако прежде чем говорить об этом, необходимо 
доказательно определить предполагаемые мишени 
воздействия, представить механизмы терапевтиче-
ского эффекта МВСТ и отразить доказательства эф-
фективности метода.

Проявления дефицита 
осознанности в мышлении 
больных хронической депрессией 
как мишень МВСТ

MBCT, или когнитивная терапия, основанная на 
осознанности, была предложена в качестве метода пре-
дотвращения рецидивов депрессии после успешного 
выздоровления пациентов. Идея метода основана на 
предположениии о том, что депрессивное настроение 
и негативное, катастрофизирующее, самообесцени-
вающее мышление, характерное для острого периода 
депрессии, образуют ассоциативную связь. Впослед-
ствии, несмотря на успешное лечение депрессивного 
эпизода, легкие формы плохого настроения рискуют 
принять крупные масштабы и устойчивые формы по-
средством самовоспроизводящихся мыслей о том, 
что происходящее напоминает ощущения во время де-
прессивного эпизода. Этот своеобразный замкнутый 
круг и создает риск рецидива, уязвимость к которому 
возрастает с каждым последующим эпизодом [44]. 

Ассоциативная связь депрессивного настрое-
ния и негативного содержания мышления приводит 
к тому, что пациент привыкает реагировать на свои 
ощущения определенным образом, его мышление 
становится менее спонтанным и все более автома-
тизированным; поведение все чаще складывается 
из воспоминаний о реакциях на подобные ситуации 
в прошлом. В жизни пациентов появляется множе-
ство моментов, которые проживаются в автоматиче-
ском режиме, «по привычке» [45].

Размышления, сфокусированные на негативных 
переживаниях, «отбрасывают» пациента не только 
в прошлое, но также заставляют прогнозировать бу-
дущее в пессимистичном свете, основываясь на вы-
водах о собственной беспомощности [30]. Такой че-
ловек живет «где угодно», только не в настоящем: его 
пугает прошлое, он тревожится по поводу будущего 
и, несмотря на то что к действительности подобные 
мысли не имеют никакого отношения, эти пережива-
ния становятся его непосредственной реальностью. 

Сходные наблюдения относительно особенностей 
мышления у больных хронической депрессией приво-
дит Дж. МакКаллоу, автор оригинальной модели ког-
нитивно-аналитической терапии хронической депрес-
сии [2]. МакКаллоу выделяет ряд черт (алогичность 
мышления пациентов, нечувствительность к доводам 
рассудка и логики, эгоцентризм: «Несмотря ни на что, 
я чувствую, что это так, и значит, это так»; «Я все по-
нимаю, но я чувствую, что это никогда не кончится»), 
которые приводят к тому, что человеку не под силу 
переключиться со своих убеждений на чужую точку 
зрения. Собственные ощущения и мысли пациента 
«звучат» слишком громко для того, чтобы допустить 
существование другого взгляда или услышать кого-то 
еще. В этом случае какие-либо реакции на речь паци-
ента мало отражаются на ее содержании и динамике.
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Возвращаясь к концепции осознанности, мож-
но говорить о том, что больных депрессией отлича-
ет фотографический взгляд на реальность, которая 
воспринимается как статичная при своей объектив-
ной высокой изменчивости. Пациенты не способны 
взглянуть на свои негативные переживания как на 
проходящие, они пребывают в ощущении, что эти 
неприятные чувства и есть истина, неизменяющаяся 
и постоянная.

С недостаточностью осознавания связывается 
специфическая особенность автобиографических 
воспоминаний больных депрессией – так называемое 
сверхобобщение событий (overgeneral autobiographical 
memory) [24, 36], или тенденция вспоминать обобщен-
ные категории событий (часто обобщенные неточно, 
глобально; подобные обобщения вызывают интенсив-
ные негативные чувства) вместо того, чтобы представ-
лять конкретные события из жизни (пациент помнит 
о себе, что «его постоянно обижали в детстве», но не 
вспоминает конкретные эпизоды и, главное, события, 
происходившие параллельно в его жизни).

Дефицит осознавания актуализирует, помимо 
упомянутых выше особенностей, дисфункциональ-
ные стратегии обращения с негативным содержа-
нием жизненного опыта: руминации, «подключение» 
к негативным эмоциям или, наоборот, попытки подав-
ления или избегания неприятных событий и чувств. 
Пациенты занимаются повторяющимися и пассивны-
ми размышлениями о своих симптомах, будучи, как 
правило, убеждены, что эта стратегия может помочь, 
и не понимая, что в действительности это уменьшает 
их способности эффективно решать проблемы [31]. 

Интервенции, направленные 
на развитие осознанности у больных 
депрессиями в рамках МВСТ

Перечисленным выше дисфункциональным ха-
рактеристикам мышления больных депрессией МВСТ 
противопоставляет ряд метакогнитивных навыков:

 • способность осознавать текущий поток внут-
ренних и внешних раздражителей, так как они возни-
кают [6];

 • принятие определенной ориентации к опыту 
своих переживаний как к относительному и проходя-
щему, включая отношение любопытства, открытость 
и принятие;

 • способность переключать свое внимание с од-
ного аспекта опыта на другой [5].

Отметим, что «принятие» в контексте осознанно-
сти не следует отождествлять с пассивностью или от-
страненностью [8]. Скорее, принятие в данном кон-
тексте относится к способности испытывать события 
полностью, не прибегая к одной из крайностей чрез-
мерной озабоченности или подавления опыта. 

Задача терапии, основанной на осознанности, – 
«вернуть человека в настоящее»; этот метод фокуси-
рует человека на проживании настоящего момента 
для того, чтобы избавить его от стереотипичности 
и автоматизированности мышления. Для этих целей 
предлагается применять различные медитативные 
практики, среди которых техники сосредоточения 
на собственных телесных ощущениях, дыхательные 
практики, упражнения, тренирующие вниматель-
ность, основанные на движениях из йоги [40]. 

Обычно терапия, основанная на осознанности, 
представляет собой курс из 8–10 групповых сессий, 
каждая из которых длится 2 ч. Первые встречи прохо-
дят при активном руководстве терапевта: в процессе 
медитации, проводимой терапевтом, пациенты учат-
ся сосредотачиваться на дыхании, ощущениях соб-
ственного тела, что неизбежно ведет к фокусировке 
внимания на происходящем «здесь и сейчас». 

Важной составляющей обучения является фоку-
сировка внимания на изменениях эмоционального 
состояния (пусть даже незначительных и чаще всего 
неосознаваемых пациентами) во время выполнения 
упражнений. Задача терапевта – привлечь внима-
ние пациентов к этому факту как к свидетельству 
эффективности работы. В противном случае новые 
ощущения, которые испытывают пациенты во время 
медитативных упражнений, будут подвергнуты обес-
цениваю или пройдут незамеченными в силу особен-
ностей мышления, свойственных больным хрониче-
ской депрессией и описанных выше в настоящей 
статье [40]. 

Более поздние сессии связаны с углубленной 
и самостоятельной работой, направленной на разви-
тие осознанности и принятия тех чувств и эмоций, ко-
торых пациенты ранее стремились избегать. Больные 
учатся необходимому пониманию того, что зачастую 
попытка избежать и сопротивляться нежелательным 
чувствам и мыслям на самом деле обеспечивает про-
тивоположный эффект, а именно усугуб ление и укре-
пление этого состояния. MBCT ставит перед собой 
задачу научить человека не воспринимать свои не-
гативные мысли и чувства как отражение объектив-
ной реальности, а относиться к ним в более широком 
смысле, как к чему-то проходящему и неустойчивому. 
Фактически речь идет о формировании децентриро-
ванного взгляда на свои неблагоприятные состояния, 
о том, чтобы пациент перестал отождествлять себя 
со своими мыслями и перестал воспринимать их как 
факты реальности [45]. 

Наряду с очными сессиями неотъемлемой ча-
стью терапии является самостоятельная работа вне 
группы: участникам рекомендуется тратить не ме-
нее 45 мин в день на тренировку осознанности своей 
повседневной рутинной деятельности посредством 
прослушивания специально подготовленных голо-
совых записей для медитации. Помимо этого меди-
тативный эффект можно черпать в обыденных ситу-
ациях: принимая ванну, выйдя на прогулку, слушая 
приятную музыку [41]. Несомненным плюсом MBCT 
является тот факт, что любой повседневный опыт 
в рамках данного подхода становится объектом для 
тренировки навыков осознанности.

МВСТ и традиционная 
когнитивная терапия депрессии

Медитативная часть MBCT берет начало в прог-
рамме развития навыков совладания со стрессом 
(mindfulness-based stress reduction program – MBSR), 
разработанной Джоном Кабат-Зинном и его коллега-
ми [21]. Кроме этого, МВСТ разрабатывался с опо-
рой на приемы когнитивно-бихевиоральной терапии. 

Несмотря на очевидную связь обоих методов 
(децентрированный взгляд на свои ментальные со-
стояния и мышление), они различаются коренным 
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образом. Сравнивая подходы, можно сказать, что 
в традиционной когнитивной психотерапии значи-
тельное внимание уделяется логической оценке, 
конфронтации и изменению содержания атоматиче-
ского мышления в сторону большей реалистичности 
[25, 45]. 

В случае хронической депрессии сопротивление 
(логическая оценка, конфронтация) негативному 
содержанию автоматического мышления не всегда 
приносит облегчение пациентам. С учетом особен-
ностей мышления (нечувствительности к логике, эго-
центризма), присущих этому контингенту больных, 
сопротивление приобретает характер повторяющих-
ся, непродуктивных тупиковых рассуждений (румина-
ций), которые сами по себе причиняют выраженный 
эмоциональный дискомфорт.

В отличие от когнитивно-бихевиоральной тера-
пии, терапия, основанная на осознанности, ставит 
перед собой задачи не изменить содержание мы-
слей, а лишь сосредоточиться на отношении чело-
века к этому содержанию. Задача терапии – научить 
человека воспринимать собственные состояния без 
ощущения того, что они объективны и отражают ре-
альность. В рамках данного подхода культивируется 
неосуждающее и безоценочное восприятие негатив-
ных переживаний как проходящих и небесконечных 
[41, 45]. Технически это предполагает развитие у па-
циентов навыка «просмотра» содержания негатив-
ных мыслей как ментальных событий, а не как фак-
тов [4].

Предположительный эффект МВСТ в лечении 
хронических депрессивных расстройств связан 
с тем, что продуктивной конфронтации негативному 
содержанию мыслей и чувств должно предшество-
вать развитие навыков распознавания и вычленения 
неприятного содержания, а также переориентация 
отношения пациента к этому содержанию как к субъ-
ективному, зависящему от самого пациента и под-
конрольного его сознанию.

Экспериментальные исследования 
эффекта МВСТ

Теоретические положения о механизмах воздей-
ствия и помощи MBCT были подтверждены экспери-
ментально. Так, были получены данные о повышении 
в процессе терапии навыков осознанности и внима-
тельности к текущему жизненному контексту и ощу-
щениям, а также способности к самосостраданию, 
т. е. к способности реагировать на нежелательные 
мысли и чувства терпимо, невозмутимо и доброже-
лательно [26]. 

В этом же исследовании были получены данные 
о высокой когнитивной реактивности, которая опре-
деляется как активация каких-либо мыслительных 
паттернов в ответ на изменения в эмоциональном 
фоне [43]. Фактически высокая когнитивная реак-
тивность, присутствующая при лечении антидепрес-
сантами, создает высокий риск рецидива депрессии 
[38]. Теоретически MBCT призвана понижать когни-
тивную реактивность [40]. 

Однако противоречащие этому утверждению дан-
ные, полученные в исследовании [26], не указывают 
на неэффективность метода, а скорее, наоборот, 
позволяют выдвинуть гипотезу о механизмах его эф-

фективности. Можно предполагать, что полученные 
в MBCT навыки осознанности и самосострадания 
нивелируют связь между негативными эмоциями 
и специфическими паттернами мышления, которая 
и создает риск рецидива депрессии. Таким образом, 
даже при активации дисфункциональных мыслитель-
ных паттернов посредством переживания непри-
ятных ощущений человек, будучи осведомленным 
о значении происходящего, сможет отреагировать 
на это спокойно. 

С депрессией тесно связано понятие суицидаль-
ного поведения. Ряд моделей суицидального пове-
дения [33] включают такие его аспекты, которые по-
дразумевают возможность помощи путем обучения 
навыкам осознанности. 

Центральным аспектом суицидального пове-
дения считается непреодолимая психологическая 
боль, связанная с потерей, крупным поражением, 
непринятием и др. При активном переживании по-
добных ощущений восприятие перестает быть чув-
ствительным к возможностям позитивного исхода. 
Внимание такого человека становится предельно 
избирательным к сигналам реальности и сосредо-
тачивается на тех, что подтверждают уверенность 
в безвыходности положения. Чувство безнадежно-
сти и беспомощности, поддерживаемое особым 
вниманием к негативным сигналам, – это своеобраз-
ная автономная система мышления, характерная 
для депрессии и суицидального поведения при ней 
в частности [49]. 

Механизм повторяющихся суицидальных попы-
ток похож на механизм возникновения рецидива при 
депрессии: с каждой новой попыткой все меньше 
стрессовых воздействий необходимо для возобнов-
ления суицидального поведения [20]. В исследова-
нии [18], посвященном выяснению эффективности 
MBCT в изменении восприятия опыта у пациентов 
с рецидивирующей депрессией и опытом суицидаль-
ного поведения, пациентов просили описать ощу-
щения, предшествующие их последним мыслям 
о смерти или попыткам самоубийства. Описания 
сравнивались до и после прохождения MBCT. Было 
обнаружено, что в случае традиционного лечения 
воспоминания пациентов о предшествующих суици-
дальному поведению ощущениях становились менее 
конкретными и более обобщенными. После прохо-
ждения курса MBCT существенных изменений в вос-
приятии прошлого опыта также не произошло (хотя 
незначительное повышение конкретности имело 
место), однако показатели осведомленности о том, 
что испытываемые ощущения являлись предвестни-
ками суицидального поведения, в группе прошедших 
MBCT существенно повысились. 

Авторы исследования [18] делают вывод, что хотя 
MBCT и не повышает специфичность воспомина-
ний, однако, культивируя большую осведомленность 
и осознанность, позволяет обратить внимание на 
сигналы о развивающемся суицидальном поведении 
в прошлом и, как следствие, суметь выявить их в бу-
дущем, чтобы отреагировать на них без подавления 
и осуждения, т. е. без действий, которые способст-
вуют укоренению и развитию негативных симптомов. 
Сходные результаты, свидетельствующие о сниже-
нии тенденции к сверхобобщению автобиографиче-
ской памяти в ходе развития осознанности, получены 
и в других исследованиях [18, 50].
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Контролируемые исследования 
эффективности МВСТ

Когнитивная психотерапия, основанная на осоз-
нанности, привлекает все большее внимание иссле-
дователей, и поток публикаций, посвященных этому 
методу, растет. Значительное количество работ было 
сосредоточено на изучении конкретных последствий 
использования техник развития осознанности при 
разных психических расстройствах. Получены обна-
деживающие результаты в пилотных испытаниях вни-
мательности вмешательства для дефицита внимания 
и гиперактивности [52], биполярного расстройства 
[29, 48], панического расстройства [23], генерализо-
ванного тревожного расстройства [14], расстройства 
пищевого поведения [3], употребления психоактив-
ных веществ [51].

Мы ограничиваем обзор данными рандомизи-
рованных контролируемых исследований (РКИ), ко-
торые свидетельствуют об эффективности метода 
у взрослых пациентов с хронической депрессией. 
Так, обобщая результаты многочисленных исследо-
ваний, авторы работ [9, 10] приходят к выводу, что 
после курса MBCT снижается частота рецидивов 
у пациентов с тремя и более эпизодами депрессии 
в анамнезе, но не среди тех, кто перенес два или ме-
нее эпизодов [27, 45]. 

Полученные результаты J. Teasdale [45] связы-
вает с возрастанием автономности возникновения 
депрессии от эпизода к эпизоду: с каждым эпизо-
дом ассоциативная связь между плохим настроени-
ем и паттернами негативного мышления становится 
крепче, что формирует все большую уязвимость, при 
которой для рецидива достаточно все меньше стрес-
согенных факторов. При высокой степени автоном-
ности возникновения депрессии у пациентов с тремя 
и более эпизодами в анамнезе приемы MBCT, позво-
ляющие снизить автоматизированность процессов 
мышления и повысить осознанность каждого прожи-
ваемого момента, логично оказываются эффектив-
ными. У пациентов с меньшим количеством эпизодов 
проблема рецидива больше связана со стрессоген-

ными факторами, нежели с паттернами мышления. В 
пользу этого предположения свидетельствует факт 
соотношения эффективности профилактики рециди-
ва у пациентов с четырьмя и более эпизодами: реци-
див имел место в 38 % случаев после MBCT и в 100 % 
случаев после традиционного лечения [27, 45]. 

MBCT разрабатывалась как подход к предотвра-
щению рецидивов, использующийся во время ре-
миссии: авторы подхода высказывали опасения, что 
интенсивность негативного мышления и трудности 
концентрации в активной фазе депрессивного рас-
стройства помешают получить должный эффект 
от терапии [45]. Однако результаты сравнения эф-
фективности когнитивно-бихевиоральной терапии 
и MBCT для лечения пациентов в период активного 
депрессивного эпизода [28] показали схожую эф-
фективность обоих методов: у значительного числа 
пациентов наблюдалась существенная редукция 
симптомов депрессии. В исследованиях указывает-
ся на тот факт, что многие пациенты продолжают ис-
пользовать техники осознанности после прохожде-
ния курса МВСТ, находя их полезными [16].

Заключение
С учетом методологических ограничений, свя-

занных с разнородностью проанализированных 
исследований, можно говорить о значительном 
потенциале техник развития осознанности в фор-
мировании более адаптивного стиля мышления 
и психологического функционирования, а также 
в профилактике рецидивов хронической депрессии. 
Это подтверждается результатами разнообразных 
исследований (корреляционных, клинических ин-
тервенционных, экспериментальных, исследований 
на лабораторной основе), из которых следует, что 
осознанность положительно связана с психологи-
ческим здоровьем и является эффективным спосо-
бом снижения выраженности симптомов депрессии 
и эмоциональной реактивности, а также предупреж-
дения рецидивов депрессии, особенно в случаях 
уже сформированного хронифицированного типа 
течения заболевания. 
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Mindfulness-based cognitive therapy in treatment of chronic
depression
Olga Pugovkina
Moscow Research Institute of Psychiatry Minzdrava Rossii 
SUMMARY. During the last decades in the foreign literature indicates the growing interest in the study of the concept of “mindfulness” as a psychological construct and as 
a form of psychotherapeutic intervention for the prevention and treatment of chronic depression. The peculiarities of thinking of patients with chronic depression, which are aimed 
at correcting techniques Mindfulness�based cognitive therapy (MBCT), or cognitive therapy based on “awareness”. On the basis of foreign studies described positive psychological 
effects of “awareness”, including an increase in subjective well�being, cognitive decline and emotional reactivity, and putative mechanisms of therapeutic action МВСТ, provides 
data on the effectiveness of this approach in the treatment of chronic depression and other disorders.
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Опыт применения амдоала (арипипразола) 
на этапе купирующей антипсихотической терапии
Цукарзи Э.Э.
ФГБУ «Московский НИИ психиатрии Минздрава РФ»

РЕЗЮМЕ. В настоящей публикации обсуждаются некоторые важные вопросы, возникающие при проведении активной фазы антип�
сихотической терапии. В качестве модели выбран случай из практики. На примере данного клинического наблюдения рассмотрены и 
проанализированы различные тактики купирующей терапии. Особое внимание уделено избыточной седации. Ее развитие является нега�
тивным фактором, влияющим на комплаенс при проведении длительной терапии. Клиническое наблюдение демонстрирует возможность 
купирования острого психоза без достижения седации там, где не требуется контроля возбуждения и дезорганизованного поведения. Еще 
один аспект посвящен проблеме своевременной диагностики биполярного аффективного расстройства и назначения адекватной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: купирующая антипсихотическая терапия, седация, психотическая депрессия, арипипразол, комплаенс, длитель�
ная терапия.

КОНТАКТ: tsukarzi@gmail.com

Важнейшим параметром, определяющим выбор 
антипсихотика, является предполагаемое соотно-
шение эффективности и переносимости препарата 
у конкретного пациента. Применение в ряде случаев 
избыточной терапии, особенно там, где не требуется 
ургентных мероприятий, контроля тяжелого возбужде-
ния и агрессии, становится одним из ключевых факто-
ров, отрицательно влияющих на последующий компла-
енс. Данное клиническое наблюдение демонстрирует 
необходимость дифференцированного выбора антип-
сихотического препарата на всех этапах лечения.

Пациент А., 29 лет. Наследственность психопато-
логически не отягощена. Мать – легко ранимая, чув-
ствительная, тревожная. Занимается домашним хо-
зяйством и воспитанием детей. Отец – вспыльчивый, 
обидчивый, при этом обязательный, организованный 
в делах, любящий точность и порядок. Родился пер-
вым в семье из троих детей. Имеет двух младших се-
стер. Беременность у матери протекала с токсикозом 
в первом триместре. Роды срочные, физиологичные. 
Родился весом 3 кг 100 г, закричал сразу. Раннее пси-
хофизическое развитие без особенностей. Ходить 
и говорить начал вовремя. Детские дошкольные уч-
реждения не посещал. Рос активным, общительным 
ребенком. В детстве любил шумные, подвижные игры 
со сверстниками. В школу пошел с семи лет, адапти-
ровался достаточно быстро. Учился хорошо, учеба да-
валась легко. Однако выполнение домашних заданий 
требовало постоянного контроля старших, не любил 
читать. В компании сверстников никогда не был лиде-
ром. С детства увлекался различными видами спорта, 
достаточно серьезно и длительно занимался тенни-
сом. Практически ежедневно посещал тренировки, 
в летние периоды ездил на сборы, в том числе зару-
бежные. Однако при хорошем уровне техники и подго-
товки на соревнованиях часто выступал неудачно. Со 
слов родных, очень сильно волновался, «перегорал», 
при ошибках, пропусках мяча во время матча расстра-
ивался, не мог в дальнейшем собраться. Пубертатные 
изменения с 13 лет. С этого периода по характеру не 
менялся. Однако родители отмечают, что примерно 
с этого времени оказался под влиянием сверстников, 
склонных к асоциальному поведению, где пациента 
«использовали» в качестве источника денег. В их ком-
пании вскоре начал курить, снизилась успеваемость, 
пропускал тренировки. После повторных алкогольных 
эксцессов по инициативе родителей был переведен 

в  частную школу-интернат с проживанием в нем в те-
чение рабочей недели. Перевод изначально оказал 
положительный эффект: хорошо учился, занимался 
спортом. Тем не менее через год обучения (когда па-
циенту было 16 лет) сблизился в интернате с более 
старшими сверстниками. В их компании стал эпизо-
дически, один-два раза в неделю (преимущественно 
в выходные) употреблять каннабиоиды. В состоянии 
интоксикации ощущал «выраженный подъем настро-
ения… прилив энергии…», также отмечались доста-
точно короткие эпизоды, которые пациент называет 
«иллюзорным восприятием». Галлюцинаторные пере-
живания при интоксикации отрицаются. С осени 2008 г. 
после окончания каникул прием наркотиков возобно-
вился. По времени он совпал с общим изменением со-
стояния: стали отмечаться сокращение потребности во 
сне, повышение умственной и физической работоспо-
собности. Пациент сообщает, что в тот период ощущал 
себя среди друзей «заводилой», лидером, легко зна-
комился и общался с девушками, был «полон планов 
и идей». Продолжал прием каннабиоидов, в наступив-
шие осенние каникулы курил их практически ежеднев-
но. С этого периода состояние стало быстро утяжелят-
ся: практически не спал, не мог долго удержаться на 
одном месте, постоянно находился в движении. Также 
ощущал, что окружающая обстановка «какая-то нео-
бычная… как будто происходит какой-то розыгрыш…», 
казалось, что незнакомые люди знают пациента, в их 
разговорах по обрывкам фраз слышал, что «его об-
суждают». А по взглядам, определенным движениям 
глаз, морганиям понимал, что его поддерживают или 
осуждают. В дальнейшем стало казаться, что «он на-
ходится в центре событий планетарного масштаба, 
от него зависят судьбы страны и Земли», ощущал, что 
«его мозг подключен к гигантскому суперкомпьютеру». 
Пациент, передвигаясь за рулем скутера, совершал 
необычные маневры и развороты. Был задержан со-
трудниками полиции, при этом вел себя нелепо. По-
сле осмотра бригадой «Скорой помощи» пациент был 
госпитализирован в психиатрическую больницу. При 
поступлении был возбужден, выкрикивал угрозы, про-
дуктивный контакт с ним был затруднен, согласие на 
госпитализацию не дал. В первые трое суток оставался 
крайне возбужденным, пытался ногами выбить дверь. 
Однократно применялась фиксация. Получал паренте-
ральную терапию галоперидолом в комбинации с ди-
азепамом. В первые сутки 50 мг галоперидола и 15 мг 
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диазепама, в последующие 4 дня доза галоперидола 
была постепенно снижена до 30 мг/сут, а диазепам – 
до 5–10 мг/сут. В дальнейшем был переведен на те-
рапию зуклопентиксолом-ацетатом 100 мг в/м через 
день. Получил три инъекции зуклопентиксола ацетата, 
после чего был осуществлен переход на пероральную 
форму препарата в дозе 50 мг/сут. Также проводилась 
терапия бипериденом 8 мг/сут. На фоне лечения от-
мечалась отчетливая положительная динамика в виде 
редукции возбуждения и упорядочивания поведения 
в течение первой недели терапии. В последующие 
2 недели отмечалась существенная редукция психоти-
ческой симптоматики. На момент выписки через 3 не-
дели госпитализации состояние больного можно было 
расценить как существенное улучшение с редукцией 
симптомов психоза и формированием к ним критиче-
ского отношения. В этот период больной связывал раз-
витие симптоматики непосредственно с употреблени-
ем психоактивных веществ. Впоследствии их прием 
полностью прекратил. Дома сохранялись несколько 
повышенное настроение, гиперактивность. В амбула-
торных условиях принимал зуклопентиксол 25 мг/сут 
и депакин 600 мг/сут, а также небольшие дозировки 
биперидена (точных данных нет). В течение двух-трех 
недель настроение постепенно выровнялось, при этом 
стал много спать, ощущал сильную заторможенность 
в течение дня. В дальнейшем с конца зимы 2009 г. со-
стояние вновь стало постепенно меняться: появилось 
ощущение «тупости» в голове, стало трудно понимать 
смысл прочитанного. Одновременно ощущал сильную 
«неуверенность», перестал получать удовольствие от 
привычных занятий, избегал встреч со сверстниками 
(«не знаю, о чем говорить»… «они увидят, что я нездо-
ров»). Самостоятельно прекратил прием терапии, свя-
зывая с ней свое состояние. Практически полностью 
перестал выходить из дома, испытывал выраженную 
потливость, ощущал сердцебиения. Периодически ис-
пытывал суицидальные мысли без конкретного содер-
жания («лучше так не жить…»). В дальнейшем состоя-
ние самостоятельно несколько облегчилось, однако 
все вышеперечисленные жалобы и клинические прояв-
ления сохранялись до сентября 2009 г., когда симпто-
матика спонтанно разрешилась. Приступил к занятиям 
в институте. После непродолжительного (две-три не - 
дели) «светлого промежутка» вновь стал повышенно 
активен, мало спал, ощущал прилив энергии, знако-
мился с девушками, посещал ночные клубы, где ре-
гулярно употреблял алкоголь. Консультировался по 
инициативе родных с психиатром, однако назначенную 
амбулаторную терапию вальпроатом натрия и кветиа-
пином практически не принимал. 

Состояние продолжало утяжеляться: спал по 1–2 ч, 
раскладывал по специальной схеме и вновь собирал 
вещи в комнате, рисовал сложные схемы, смысл ко-
торых объяснить не мог. Был госпитализирован в пси-
хиатрический стационар (ноябрь-декабрь 2009 г.). 
В первые дни был возбужден, постоянно находился 
в движении, просил о выписке, однако после угово-
ров соглашался «остаться на несколько дней». В от-
ношении симптоматики был малодоступен, однако 
сообщал, что при передвижениях по городу его «ведут, 
прикрывают», так как он «особое лицо», специально 
включают светофоры, мигают машины. Подтверждал 
ощущение конт роля над мыслями и наличие чужих 
мыс лей в голове, однако при этом наличие голосов от-
рицал. Проводилась терапия оланзапином до 30 мг/сут 

парентерально, а затем перорально с постепенным 
снижением дозы до 20 мг/сут, также получал вальпроат 
натрия 1200 мг и клозапин 25 мг на ночь. Отмечалась 
отчетливая положительная динамика с редукцией пси-
хотической симптоматики в течение двух недель. Паци-
ент тяготился условиями стационара и после двух не-
дель госпитализации был переведен в режим дневного 
стационара, а еще через две недели был выписан. На 
момент выписки сохранялось несколько повышенное 
настроение, об имевших место ранее психотических 
переживаниях рассказывал неохотно, говорил, что 
«ему стыдно об этом говорить… опять заболел…». 

В течение месяца после выписки настроение 
выровнялось. Продолжал прием вальпроата натрия 
1000 мг/сут и оланзапина 10 мг/сут. По мере стаби-
лизации состояния стал предъявлять жалобы на раз-
витие седации. После титрации оланзапина до мень-
ших дозировок эти жалобы сохранялись и прошли 
лишь после его вынужденной отмены в апреле 2010 г. 

С мая 2010 г. стал сообщать о сниженном настро-
ении, «чувстве неуверенности». Ограничил общение 
близкими друзьями, выходные проводил дома. При 
этом продолжал учебу в институте, посещал спорт-
зал. Занимался с психотерапевтом, в течение двух 
месяцев проводилась терапия сертралином в  дозе 
100 мг/сут. К ноябрю 2010 г. состояние выровня-
лось, продолжал прием вальпроата натрия в дозе 
1000 мг/сут. 

Состояние оставалось стабильным до февраля 
2012 г., когда после разрыва с девушкой тяжело пережи-
вал ситуацию, нарушился сон. В последующие дни стал 
подавлен, испытывал страх выходить из дома. При об-
ращении к психиатру сообщал, что «виноват перед все-
ми… просил прощения…», также сообщал о «неизбеж-
ности предстоящего наказания за грехи…». Сообщал об 
ощущении «слежки за ним… жучков в квартире … про-
слушивания телефона…». Говорил о присутствии «чужих 
мыслей в голове, которые принадлежат бесам». «Все 
люди знают, в том числе и доктор, что через несколько 
дней состоится его казнь… возможно, она произойдет 
на улице и будет демонстрироваться в прямом эфире 
по ТВ…». По инициативе и согласованию с родными ле-
чение проводилось в амбулаторных условиях. Пациент 
настойчиво просил не назначать препараты с седатив-
ным эффектом. К проводившейся терапии вальпроатом 
натрия в дозе 1000 мг/сут был присоединен арипипра-
зол (амдоал) в дозе 15 мг/сут, а со второго дня терапии – 
20 мг/сут. Также в течение недели получал зопиклон 
7,5 мг на ночь. В течение первых дней терапии отмеча-
лись уменьшение тревоги и нормализация сна. К концу 
первой недели терапии пациент сообщает о снижении 
интенсивности переживаний, стал заниматься домаш-
ними делами. В течение последующих полутора-двух 
недель психотическая симптоматика полностью разре-
шилась с формированием критики. Пациент возобновил 
учебу в институте. Сохранялись сниженное настроение 
и активность. Эти проявления полностью редуцирова-
лись в течение последующих двух месяцев. Пациент 
продолжал получать вальпроат натрия  1000 мг/сут, доза 
амдоала была снижена до 15 мг/сут. 

КАТАМНЕЗ. В течение последующего года состоя-
ние было стабильным. С ноября 2012 г. (через 9 меся-
цев терапии) доза амдоал была снижена до 7,5 мг/сут, 
дозировки вальпроата натрия сохранились прежними. 

В конце февраля 2013 г. после отдыха в горах стал 
повышенно активен, вновь ощущал прилив сил, сокра-
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тился сон, писал бизнес-планы о развитии собствен-
ных бизнес-проектов. Доза амдоала была повыше-
на до 30 мг/сут, вальпроата натрия – до 1250 мг/сут. 
Наблюдалось развитие акатизии, которая была купиро-
вана присоединением анаприлина 40 мг/сут. В течение 
месяца терапии наблюдалась постепенная стабилиза-
ция состояния. С конца апреля доза амдоала была сни-
жена до 20 мг/сут, анаприлин отменен, доза вальпроата 
натрия снижена до 1000 мг/сут. С июня доза амдоала 
была снижена до 15 мг/сут, а с июля – до 10 мг/сут. Дан-
ная терапия продолжается по настоящее время.

Разбор и обсуждение 
клинического случая

Заболевание развилось у личности с преоблада-
нием зависимых, а также сенситивных черт, на фоне 
злоупотребления каннабиоидами. Заболевание мани-
фестировало в юношеском возрасте с развития психо-
за маниакально-бредовой структуры. На первом этапе 
клиническая картина определялась симптоматикой 
развернутой мании с приподнятым аффектом, отчет-
ливым идеомоторным ускорением и инсомнически-
ми расстройствами. По мере утяжеления состояния 
отмечалось развитие и нарастание дезорганизации 
поведения, скачки идей, а также присоединение пси-
хотических симптомов. Психотическая симптоматика 
также утяжелялась и усложнялась во времени. Изна-
чально она была представлена явлениями аффектив-
но-бредовой дереализации, бредом инсценировки 
и явлениями иллюзорного галлюциноза. Постепенно 
наблюдалось усиление ее тяжести, формирование 
фантастического, грандиозного масштаба бреда, при-
соединение бредовых идей величия, что позволяет 
расценить статус на тот момент как экспансивную па-
рафрению. Состояние характеризовалось достаточной 
остротой симптоматикой, потребовавшей недобро-
вольной госпитализации и ургентных терапевтических 
мероприятий по купированию возбуждения. Прове-
дение активной антипсихотической терапии привело 
к достаточно быстрой редукции психоза с последую-
щим персистированием резидуальной маниакальной 
симптоматики. Следует отметить, что по завершении 
фазы у больного сформировалось полноценное крити-
ческое отношение как к психозу в целом, так и к прояв-
лениям мании. Однако в дальнейшем течение заболе-
вания приняло черты континуальности с практически 
безремиссионным течением в последующие 2 года 
с непрерывной сменой циркулярных фаз: депрессии, 
вновь психотической мании, а затем опять депрессии. 
Таким образом, мы видим быстрое развитие социаль-

ной дезадаптации пациента уже в первые годы бо-
лезни. Кроме того, необходимо отметить усложнение 
структуры психотических эпизодов, увеличение удель-
ного веса психических автоматизмов и других про-
явлений синдрома Кандинского – Клерамбо, а также 
появление психотических симптомов, неконгруентных 
доминирующему аффекту. Все это, конечно, не долж-
но ставить под сомнение диагноз «биполярное аф-
фективное расстройство I типа». Он основывается на 
установлении ключевой роли циркулярного аффекта 
в течении заболевания. Во всех психотических эпизо-
дах их развитию предшествовал период, когда наблю-
далась только аффективная симптоматика. Также она 
верифицировалась после разрешения психотических 
переживаний. Преимущественно чувственно-бредо-
вый характер психотических переживаний, их кататим-
ность, а также полноценный выход с формированием 
критики дополнительно свидетельствуют в пользу би-
полярного аффективного расстройства. 

Вместе с тем анализ течения первых лет болезни 
свидетельствует о вероятном неблагоприятном прог-
нозе течения. Дополнительным важнейшим фактором 
на этом этапе являлся плохой комплаенс. В первую 
очередь он был связан с высокой чувствительностью 
больного к развитию седации, ее плохой переносимо-
стью. Этот фактор играл существенную роль не только 
при длительной, но и при купирующей терапии. Отме-
тим, что этот частный факт согласуется с существую-
щими подходами к антипсихотической терапии. В ка-
честве ремарки можно предположить, что во время 
лечения первого психоза наряду с седацией у пациента 
развивалась нейролептическая дисфория. Ее наличие 
также является важным фактором, отрицательно влия-
ющим на комплаенс. Тем не менее данный клинический 
случай внушает определенный терапевтический опти-
мизм, поскольку неблагоприятные тенденции течения 
были преодолены тщательно подобранным лечением. 
Им оказалась комбинация нормотимической терапии 
с арипипразолом (амдоалом). 

В данном случае мы видим демонстрацию возмож-
ности успешного купирования острой психотической 
симптоматики арипипразолом (амдоалом). Выбор его 
также был обоснован с учетом большого удельного 
веса депрессивной симптоматики в структуре психо-
за. Повторно у данного пациента амдоал применял-
ся для купирования маниакального состояния, при-
чем это потребовало применения более высоких доз 
в сравнении с применявшимися при лечения психоза. 
Наконец, последнее, что следует отметить: в данном 
клиническом случае для обеспечения профилактиче-
ского эффекта одного нормотимика с необходимо-
стью аугментации антипсихотиком недостаточно.
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Case report of amdoal (aripiprazole) for the acute psychosis treatment
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SUMMARY. In this paper, we discuss some important issues that arise during the active phase of antipsychotic therapy. As a model case study was selected. On an example of this 
clinical case discusses and analyzes various acute antipsychotic treatment strategies. Particular attention was given to excessive sedation. Development of sedation is an important negative 
compliance factor in long�term therapy. Clinical case demonstrates the possibility of relief of acute psychotic symptoms without achieving sedation where not required agitation and disruptive 
behavior control. Another aspect deals with the problem of early diagnosis of bipolar affective disorder and destination of adequate therapy.
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Г.Я. Авруцкий стоял у истоков формирования фар-
макотерапии психических заболеваний в России. С 
его именем связаны не только достижения совре-
менной отечественной клинической психофармако-
логии и оформление этой дисциплины как самосто-
ятельного научного направления, но и воспитание 
нескольких поколений талантливых учеников, созда-
ние целой школы с собственными исследовательски-
ми подходами, методами и традициями. Практически 
все идеи ученого оказались востребованными в ши-
рокой практике и получили дальнейшее развитие 
в трудах его последователей. 

Яркий след, оставленный Г.Я. Авруцким в жизни 
и науке, во многом определяется его сильной лично-
стью, особым обаянием, неиссякаемым жизненным 
оптимизмом и талантом, но прежде всего это об-
условлено глубокой и многогранной деятельностью 
этого большого ученого, чуткого врача и выдающего-
ся исследователя-клинициста.

Начало большого творческого пути Г.Я. Авруцкого 
пришлось на тяжелые годы Великой Отечественной 
войны. Уже на 3-м курсе Ленинградской Военно-ме-
дицинской академии он проявил интерес к психиа-
трии и работал на кафедре, которой тогда руководил 
В.П. Осипов. С 1948 г., после окончания академии 
с золотой медалью, Григорий Яковлевич в течение 
пяти лет работал психиатром в системе МВД.

Клиническое и научное мировоззрение Г.Я. Ав-
руцкого сформировалось в Центральном научно-ис-
следовательском институте психиатрии Министер-
ства здравоохранения Российской Федерации. Он 
прошел путь от клинического ординатора (1953 г.) до 
руководителя созданного им в 1962 г. первого в стра-
не отдела психофармакологии.

Уже в своих ранних работах Г.Я. Авруцкий уде-
лял большое внимание вопросам терапии психо-
зов, в том числе лечению сном, электросудорожной 
и инсулинокоматозной терапии. Его кандидатская 
диссертация была посвящена клинике ремиссий 
у больных шизофренией после инсулинокоматозной 
терапии. Интерес к вопросам лечения психических 
заболеваний уже на ранних этапах деятельности не 
был случайным. Во все периоды своего существова-
ния Центральный научно-исследовательский инсти-
тут психиатрии занимал ведущее положение в раз-
работке и внедрении в практику всех новых методов 
лечения. Так, впервые в нашей стране здесь были из-
учены инсулинокоматозная и электросудорожная те-
рапия (ЭСТ), лечение сном в разных модификациях. 

Непосредственными учителями Г.Я. Авруцкого 
были представители терапевтического направления 
в психиатрии: М.Я. Серейский, С.Г. Жислин, Д.Е. Ме-
лехов, Д.Д. Федотов, И.Г. Равкин и др. Руководите-
лем его кандидатской диссертации, защищенной 
в 1957 г., был М.Я. Серейский, консультантами по 

док торской диссертации – С.Г. Жислин и Д.Д. Фе-
дотов. Именно под их влиянием Григорий Яковлевич 
сформировался как клиницист и исследователь ле-
чебных вопросов психиатрии, в том числе вопросов 
терапевтического прогноза.

Решающим событием, окончательно опреде-
лившим круг научных интересов Григория Яковле-
вича, явилась его командировка в 1961 г. в качест-
ве стипендиата ВОЗ в Англию и потом во Францию, 
где в знаменитой клинике Святой Анны под прямым 
руководством Делея и Деникера он твердо усво-
ил азы только зарождавшейся науки – клинической 
психофармакологии. Г.Я. Авруцкий рассказывал, как 
он, нарушив официально утвержденный план коман-
дировки, буквально сбежал из госпиталя Модзли 
(Modsly) в Лондоне в Париж, предчувствуя, что имен-
но там происходит вторая после Ф. Пинеля револю-
ция в психиатрии.

После возвращения на родину Г.Я. Авруцкий осно-
вал отечественную школу клинической психофарма-
кологии. В апреле 1962 г. ему вместе с директором 
института профессором Д.Д. Федотовым на самом 
высоком правительственном уровне удалось отсто-
ять идею развития этого направления и организовать 
первый в СССР отдел психофармакологии, ориен-
тированный на разработку и клиническое изучение 
лекарственных методов лечения психических забо-
леваний.

Основным направлением исследований руково-
димого им отдела стало изучение клинических зако-
номерностей действия психотропных средств. Про-
водимые Г.Я. Авруцким исследования, отражая этапы 
развития психофармакологии в других странах, в то 
же время основывались на традиционном в России 
клиническом направлении, заключающемся в изуче-
нии действия психотропных средств на синдромоло-
гическом уровне и с учетом закономерностей клиники 
отдельных нозологических единиц психических забо-
леваний, их форм, вариантов, типов течения и т. д.

В 60-е годы ХХ в. основное внимание уделялось 
исследованию отдельных препаратов, которые в то 
время выходили на рынок почти ежемесячно, срав-
нительному изучению индивидуальных спектров их 
психотропной активности и на этой основе отбору 
наиболее эффективных психотропных средств, вне-
дрению их в практику нашей страны. В итоге появи-
лась возможность отойти от использовавшегося на 
заре психофармакологической эры при выборе пре-
парата метода «проб и ошибок», были сформулиро-
ваны клинически обоснованные показания к назначе-
нию психотропных средств и разработаны наиболее 
рациональные методики их применения. 

Григорий Яковлевич и его сотрудники уделяли 
большое внимание и отрицательным сторонам но-
вого метода терапии. Были подробно изучены и опи-
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саны побочные явления и осложнения в результате 
лечения теми или иными препаратами, не только со-
матоневрологические, но и психиатрические проти-
вопоказания к их использованию.

В эти годы в уникальном отделе психофармаколо-
гии, возглавляемом проф. Г.Я. Авруцким и являвшим-
ся основной клинической базой Фармакологическо-
го комитета Министерства здравоохранения, было 
проведено клиническое изучение практически всех 
психотропных средств, синтезированных в разных 
странах, и разработаны методики лечения примени-
тельно к особенностям отечественной психиатрии. 
Из бесчисленного множества зарубежных препа-
ратов были отобраны наиболее эффективные. Без 
преувеличения можно утверждать, что большинство 
психотропных средств, используемых в настоящее 
время, и методики их применения в нашей стране 
изучены и апробированы Г.Я. Авруцким. Фактически 
была разработана новая оригинальная система кли-
нических испытаний психотропных средств, в том 
числе созданы первые психометрические шкалы 
для квантифицированной регистрации симптомати-
ки, которыми психиатры пользуются до сих пор. Все 
научные достижения активно и быстро внедрялись 
в практику путем регулярного проведения циклов 
усовершенствования, семинаров, курсов лекций как 
в институте, так и в различных регионах РФ, а также 
бывших союзных республиках.

Одновременно с этой большой практической 
и методической работой Г.Я. Авруцкий занялся те-
оретическим обобщением и анализом клинических 
закономерностей действия психофармакологических 
препаратов. Была создана применяемая у нас до сих 
пор систематика психотропных средств, сформули-
ровано понятие спектра психотропной, нейротропной 
и соматотропной активности препарата, разработа-
ны положения о глобальном (общем) и элективном 
(избирательном) действии, даны индивидуальные 
сравнительные спектры психотропной активности 
различных препаратов, проведен тщательный анализ 
терапевтической динамики отдельных психопатоло-
гических синдромов под влиянием разных психотроп-
ных средств и предложен так называемый фармако-
терапевтический метод исследования, позволяющий 
тщательно изучать структуру синдрома и более тонко 
проводить диагностику состояния.

Еще одним важным направлением научной де-
ятельности отдела психофармакотерапии в тот пе-
риод был поиск путей обоснованного синтеза ори-
гинальных отечественных психотропных средств, 
проводившийся совместно с ведущими фармако-
логическими учреждениями страны – Институтом 
фармакологии АМН и Всесоюзным научно-исследо-
вательским химико-фармацевтическим институтом 
(вместе с академиками В.В. Закусовым. и М.Д. Маш-
ковским в рамках Психофармакологического центра, 
созданного в 1966 г. на базе Московского научно-
исследовательского института психиатрии). В итоге 
общими усилиями были синтезированы, отобраны, 
клинически изучены и внедрены в практику такие оте-
чественные препараты, как карбидин, фторацизин, 
азафен, сиднокарб, пиразидол, феназепам, часть 
из которых широко применялась не только в нашей 
стране, но и за рубежом.

В начале 70-х годов ХХ в. Г.Я. Авруцкий сформу-
лировал и обосновал положение о системе терапии 

как форме преодоления прагматического подхода 
к лечению. В основу этой системы были положены 
следующие принципы: клиническая обоснованность 
на всем протяжении лечения; динамичность тера-
пии (связь с изменениями клинической картины за-
болеваний в ходе терапевтического воздействия) 
и ее комплексность (использование вместе с други-
ми методами биологического воздействия и с пси-
хотерапевтическими и социореабилитационными 
мероприятиями); максимальная индивидуализация 
и преемственность терапии, т. е. последовательное 
соблюдение в амбулаторных условиях подобранной 
в стационаре тактики.

В 70-е годы ХХ в., с одной стороны, сократилось 
число синтезируемых психотропных препаратов, а с 
другой – фармакотерапия психозов приобрела ши-
рокое распространение и стала массовым явлением. 
Специальный анализ показал, что при длительном 
и повторном назначении отдельных препаратов и ра-
нее рекомендованных методик их применения про-
исходит не только снижение эффективности тера-
пии, но и видоизменение как клинической картины, 
так и течения психозов в целом. На этом основании 
Г.Я. Авруцкий предложил гипотезу о лекарственном 
патоморфозе и начал изучение закономерности те-
чения психозов (прежде всего шизофрении) в усло-
виях длительного воздействия фармакогенного фак-
тора, что явилось логическим продолжением ранее 
проведенных им исследований.

Итогом этой работы было положение об общем 
и элективном антипсихотическом влиянии психо-
тропных средств на клиническую картину психиче-
ского заболевания, вследствие которого наступает 
растянутое во времени неравномерное обратное 
развитие синдромов. Тщательное динамическое кли-
нико-психопатологическое исследование позволило 
выявить и описать ряд новых психопатологических 
феноменов, ранее не упоминавшихся в литературе, 
обосновать возможность и закономерности форми-
рования в условиях длительной психофармакотера-
пии новых психопатологических синдромов.

В то же время было подчеркнуто, что изменения, 
происходящие под влиянием фармакогенного фак-
тора на уровне симптомов, а затем синдромов, ведут 
к типичным изменениям также и в течении заболева-
ния. Так, была показана трансформация бредового 
синдрома в своеобразные состояния, протекающие 
с критикой и тем самым становящиеся сходными 
с обсессивно-фобическими проявлениями. Это, как 
правило, сопровождается переходом от приступоо-
бразного или непрерывно-прогредиентного течения, 
характерного для параноидной формы шизофрении, 
к малопрогредиентному или вялому течению психоза. 
Данную закономерность Григорий Яковлевич подчер-
кивал в лекциях в характерной для него живой, образ-
ной форме: «Вот сейчас я Вам задам загадку. Больной 
сам приходит к врачу и заявляет, что его опять стали 
преследовать, и просит выписать таблетки или поло-
жить в больницу. Что это? Бред? Но ведь бред – это 
умозаключение без критики, а тут – критика. Что же 
это – бред с критикой или это навязчивости?». 

Мастерское применение метода психофармако-
логического анализа и тонкий клиницизм позволили 
Г.Я. Авруцкому по-иному подойти к рассмотрению 
таких фундаментальных проблем психиатрии, как 
структура шизофренического дефекта и границы 
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понятия «дефект», «полиморфизм», «прогредиен-
тность», «регредиентность», «типология течения про-
цесса» и др. Эти феномены, носящие характер не 
только типичного, но и массового явления, были по-
ложены в основу концепции фармакогенного (лекар-
ственного) патоморфоза как одного из основных ва-
риантов современного патоморфоза психозов. При 
этом наиболее общей закономерностью Григорий 
Яковлевич считал утрату доминирующего положения 
грубых психопатологических расстройств и замену 
их симптоматикой, характерной для более «легких» 
регистров поражения психической деятельности, 
т. е. преобладание в картине заболевания аффектив-
ных, неврозоподобных или психопатоподобных рас-
стройств и переход к фазному или малопрогредиен-
тному течению психоза.

На основе этих данных существенно пересмот-
рен ряд ранее разработанных Авруцким принципов 
терапии. Например, были изучены и описаны вари-
анты так называемого отрицательного лекарствен-
ного патоморфоза, развивающегося в результате 
шаблонного применения психотропных средств или 
необоснованного, чаще чрезмерного длительного 
их употребления, приводящего к возникновению за-
тяжных, а нередко многолетних психозов – присту-
пов, симулирующих непрерывное течение процесса. 
Кроме того, к явлениям «отрицательного» лекарст-
венного патоморфоза Г.Я. Авруцкий относил форми-
рование резистентных состояний, развитие «фарма-
когенного» дефекта в результате злоупотребления 
нейролепсией, усиливающей социально-трудовую 
дезадаптацию и приводящей к госпитализму. 

Г.Я. Авруцкий показал необходимость ограниче-
ния необоснованной терапии, установил критерии 
наиболее рационального использования психотроп-
ных средств, разработаны способы устранения от-
рицательных сторон фармакотерапии, в том числе 
с применением альтернативных методов (различные 
модификации одномоментной отмены психотропных 
средств, новые методики ЭСТ) и инсулинокоматоз-
ной терапии, гипобарической оксигенации и др.

Исходя из наблюдений, Г.Я. Авруцкий сформу-
лировал понятие интенсивной терапии, препятст-
вующей развитию явлений терапевтической рези-
стентности. Григорий Яковлевич подчеркивал, что 
своеобразие психофармакотерапевтического воз-
действия (ранняя нормализация поведения, относи-
тельно медленный темп и лабильность процесса ре-
конвалесценции и др.) обусловливает настоятельную 
необходимость применения всех методов одновре-
менного психотерапевтического и социореабили-
тационного воздействия. В этих условиях биологи-
ческие и социотерапевтические методы оказывают 
мощное взаимопотенцирующее влияние. 

В 1982 г. по инициативе Г.Я. Авруцкого при Ми-
нистерстве здравоохранения СССР на базе отдела 
терапии Московского научно-исследовательского 
института психиатрии был создан Всесоюзный на-
учно-методический центр терапии психических за-
болеваний, переименованный впоследствии в Фе-
деральный отдел. Авруцкий с энтузиазмом занялся 
организационными аспектами терапевтического 
процесса. В одном из районов Москвы силами со-
трудников был проведен масштабный эксперимент 
под условным названием «Кольцо». Впервые было 
показано, что большинство психотических больных, 

в том числе острых, могут быть госпитализированы 
на очень короткое время. Основные задачи по ку-
пированию обострений решаются амбулаторно или 
в дневном стационаре; регулярное же проведение 
длительной противорецидивной вторичной профи-
лактической терапии в несколько раз сокращает чи-
сло повторных обострений и госпитализаций.

На основе полученных данных была сформулиро-
вана гипотеза о возможности переноса большинства 
методик лечения из стационара во внебольничные 
условия с целью расширения объема диспансерной 
лечебной помощи, превращения ее из вспомогатель-
ной (поддерживающей) помощи в этап внебольнич-
ной терапии, имеющей зачастую большее значение, 
чем лечение в больнице. При этом была показана не 
только возможность, но и клиническая и экономи-
ческая целесообразность внебольничного купиро-
вания рецидивов и обострений, которые в условиях 
привычной для больного обстановки редуцируются 
быстрее и качественнее, чем в больнице. В этой свя-
зи Авруцкий подчеркивал важность экономического 
аспекта адекватности и интенсивности психофар-
макотерапии, подразумевая под этим возможность 
значительного сокращения финансовых затрат госу-
дарства при применении более совершенной модели 
оказания лечебной помощи психически больным.

Г.Я. Авруцкий сформулировал положение о том, 
что лекарственный патоморфоз в широком смысле 
этого понятия включает в себя изменения реактив-
ности в обширном диапазоне – от гипореактивных 
резистентных форм течения психических заболева-
ний до гиперреактивных, прежде всего угрожающих 
жизни больных (токсикоаллергических реакций и ги-
пертоксических, фебрильных состояний – летальной 
кататонии, злокачественного нейролептического 
синдрома). Исследованию ранней диагностики и кли-
ники этих состояний и разработке методик их терапии 
были посвящены многие работы Г.Я. Авруцкого и его 
сотрудников. По его инициативе было организовано 
первое в стране психореанимационное отделение, 
в котором оказывали помощь больным с угрозой 
жизни, и фактически создано новое научное направ-
ление ургентной психиатрии. В результате была раз-
работана система интенсивной инфузионной терапии 
с коррекцией нарушений гомеостаза при ургентных 
состояниях, что позволило снизить смертность при 
фебрильных эпизодах шизофрении до 5–10 %. Под 
непосредственным руководством Григория Яковле-
вича было создано специальное отделение нелекар-
ственных методов лечения психических заболеваний, 
где наряду с традиционными «шоковыми» методами 
разрабатываются новые методики плазмафереза, 
лазерного воздействия, магнитостимулирующей те-
рапии, исследованы терапевтические возможности 
адаптации к периодической нормобарической гипок-
сии и биологической обратной связи.

Результаты многолетних научных исследований 
Г.Я. Авруцкий изложил более чем в 250 работах, в том 
числе в 12 монографиях. В их числе: «Неотложная 
помощь при психических заболеваниях», «Совре-
менные психотропные средства и их применение 
в лечении шизофрении», «Психотропные средства 
в медицинской практике», «Фармакотерапия психи-
ческих заболеваний», «Биологическая терапия пси-
хических заболеваний», «Лечение психически боль-
ных». Г.Я. Авруцкий являлся титульным редактором 
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многочисленных сборников научных статей, а также 
нескольких монографий, включая такие популярные, 
как «Клиническая фармакология» болгарских ученых 
И. Темкова и К. Кирова. Долгие годы он был научным 
редактором реферативного журнала «Экспресс-ин-
формация по психофармакологии», членом редкол-
легии «Журнала невропатологии и психиатрии им. 
С.С. Корсакова», журналов «Социальная и клиниче-
ская психиатрия» и «Обозрение психиатрии и меди-
цинской психологии им. В.М. Бехтерева».

На протяжении многих лет Григорий Яковлевич 
был членом президиума Всесоюзного и Российского 
обществ психиатров, где бессменно возглавлял сек-
цию биологической терапии, членом Фармакологи-
ческого комитета и Научного совета по психиатрии 
РАМН, где курировал проблему «Активные методы 
терапии психических заболеваний», а также предсе-
дателем проблемной комиссии по терапии Москов-
ского научно-исследовательского института психиа-
трии Министерства здравоохранения РФ.

Огромна заслуга Г.Я. Авруцкого и в воспитании 
нескольких поколений психиатров, его учеников. Он 
создал собственную школу клинической психофар-
макологии. Под руководством Авруцкого защищено 
11 докторских и более 40 кандидатских диссертаций. 
Многие ученики Григория Яковлевича в настоящее 
время возглавляют кафедры психиатрии и руководят 
отделами в научно-исследовательских институтах.

Со всех уголков нашей страны непрерывным по-
током в клинику к Г.Я. Авруцкому ехали практические 
врачи, чтобы воочию убедиться в чудодейственности 
психотропных средств и научиться бороться с душев-

ными недугами. И Григорий Яковлевич всегда щедро 
делился своими знаниями. По его инициативе прово-
дились многочисленные семинары и курсы повыше-
ния квалификации. Лекции и клинические разборы 
Авруцкого неизменно пользовались популярностью, 
а слушатели всегда отмечали широкую эрудицию, 
компетентность, тонкий клиницизм и ораторское ма-
стерство.

Г.Я. Авруцкий был признанным научным авто-
ритетом не только у нас в стране, но и далеко за ее 
пределами, он активно участвовал в мировой пси-
хиатрической жизни, являлся членом ряда зару-
бежных психиатрических обществ. Его близкими 
друзьями были известные психиатры П. Деникер, 
П. Пишо, П. Киельгольц, М. Шеппард, С. Монтгомери, 
Х.-А. Коста-э-Сильва, Ж.П. Машер, Ж. Ангст и многие 
другие. Будучи ярким представителем русской пси-
хиатрической школы, в своих зарубежных докладах 
и статьях Григорий Яковлевич последовательно от-
стаивал приоритет целостного клинического подхода 
в современной психофармакотерапии.

Краткий и далеко не полный обзор итогов научной 
деятельности показывает, что Г.Я. Авруцкий поднял 
учение и практику терапии психических заболева-
ний в нашей стране на качественно новый уровень. 
Процесс совершенствования терапии психических 
расстройств непрерывен и в последние годы разви-
вается не менее бурными темпами, чем 50 лет назад 
на заре психофармакологической эры. Творческое 
наследие профессора Г.Я. Авруцкого столь многог-
ранно и велико, что мы еще долго будем к нему об-
ращаться.
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