
www.psypharma.ru	Совр еменная терапия психических расстройств  №  3/2025  77

Д
И

СК
УССИ

Я

Биполярная и рекуррентная  
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РЕЗЮМЕ

В статье обсуждается вопрос о том, является ли депрессия в рамках рекуррентного расстройства идентичной биполярной депрессии, пост
психотической (постшизофренической) депрессии, депрессиям, возникающим вследствие приема нейролептиков или в результате воздействия 
экзогенно-органических факторов. С клинической и нейробиологической позиций проанализированы их сходства и различия. Исследован пара-
докс, заключающийся в том, что антидепрессанты считаются потенциально опасными и не рекомендованы к широкому применению при лечении 
биполярной депрессии, в то время как они являются препаратами первой линии при терапии рекуррентной депрессии. Однако предписывае-
мые для терапии биполярной депрессии стабилизаторы настроения и антипсихотики не обладают формальным антидепрессивным эффектом 
и не указываются в числе приоритетных для купирования рекуррентной депрессии. Поставлены четыре принципиальных методических вопроса: 
1) связан ли тот факт, что при биполярной депрессии антидепрессанты причисляются к кругу опасных только с тем, что они способны вызвать 
инверсию аффекта, или же имеются иные основания? 2) можно ли утверждать, что стабилизаторы настроения и антипсихотики обладают 
дифференцированным или универсальным антидепрессивным эффектом? 3) действуют ли перечисленные лекарственные средства на одни и 
те же нейрохимические механизмы депрессии? 4) является ли биполярная депрессия собственно депрессией?
Авторы приходят к выводу о том, что биполярная и рекуррентная депрессии не идентичны как клинически, так и нейрохимически, и следует 
согласиться с гипотезами о том, что основополагающим для биполярного расстройства служит не смена фаз (эпизодов) депрессии и мании/
гипомании, а наличие смешанных состояний, включающих сочетание аффективных расстройств различных, подчас противоположных модаль-
ностей. Сделан вывод о том, что дальнейшие исследования позволят ответить на вопрос о сходстве и различии депрессивных расстройств 
более аргументированно.
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SUMMARY

The article discusses the question of whether depression within the framework of recurrent disorder is identical to bipolar depression, postpsychotic (postschizophrenic) 
depression, depression due to taking antipsychotics or as a result of exposure to exogenous-organic factors. Their similarities and differences are analyzed from clinical 
and neurobiological positions. The paradox that antidepressants are considered potentially dangerous and are not recommended for widespread use in the treatment 
of bipolar depression, while they are first-line drugs in the treatment of recurrent depression, is explored. On the other hand, mood stabilizers and antipsychotics 
prescribed for the treatment of bipolar depression do not have a formal antidepressant effect and are not listed among the priorities for the treatment  of recurrent 
depression. Four fundamental methodological questions are posed: 1) Is the fact that antidepressants are considered dangerous in bipolar depression related only to the 
fact that they are capable of causing affect inversion, or are there other grounds? 2) Can it be argued that mood stabilizers and antipsychotics have a differentiated or 
universal antidepressant effect? 3) Do the listed medications act on the same neurochemical mechanisms of depression? 4) Is bipolar depression actually a depression?

The authors conclude that bipolar and recurrent depression are not identical, both clinically and neurochemically, and one should agree with the hypothesis that 
the fundamental feature of bipolar disorder is not the change of phases (episodes) of depression and mania/hypomania, but the presence of mixed states, including 
a combination of affective disorders of various, sometimes opposite modalities. It is concluded that further research will allow us to answer the question of similarities 
and differences between depressive disorders more convincingly.
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Введение

Современные классификации психических и  по-
веденческих расстройств отвергли нозологический 
принцип и  выбрали в  качестве основополагающего 
феноменологический (дименсиональный, синдро-
мологический) подход. Причиной смены диагности-
ческой парадигмы послужил факт недостаточной из-
ученности этиопатогенеза психических расстройств. 
В  силу этого возникли новые вопросы, связанные 
с  пониманием единства и  различий психогенеза 
сходных клинических феноменов, относимых к  раз-
ным нозологиям. До настоящего времени остается 
неясным, являются ли, к  примеру, тревожные, де-
прессивные или обсессивно-компульсивные симпто-
мокомплексы в рамках самостоятельных психических 
расстройств идентичными или имеются основания 
часть из них обозначить термином «истинные», а дру-
гую часть назвать «-подобными» или «-формными». 
Не изучен вопрос о  том, имеется ли сущностное 
сходство между обсессивно-компульсивным рас-
стройством и  обсессивно-компульсивными симпто-
мами, например, при шизофрении. То же касается 
тревожного, диссоциативного, ипохондрического 
расстройств. Одним из наиболее обсуждаемых оста-
ется вопрос о  том, является ли депрессия в  рамках 
рекуррентного расстройства (рекуррентная депрес-
сия — РД) идентичной биполярной депрессии (БД), 
постпсихотической (постшизофренической) депрес-
сии, депрессии, возникающей вследствие приема 
нейролептиков или в  результате воздействия экзо-
генно-органических факторов. 

Решение обозначенной диагностической дилем-
мы имеет важное практические значение — выбор 
адекватной, эффективной и  обоснованной психо-
фармакотерапии. Принципиально различные подхо-
ды и рекомендации к терапии рекуррентной и бипо-
лярной депрессий ставят вопрос о том, эффективны 
ли антидепрессанты в  терапии БД без учета риска 
инверсии аффекта или же ограничения их примене-
ния при биполярном расстройстве обусловлены кар-
динальной разницей в нейрохимии. 

Сходства и различия диагностики 
рекуррентной и биполярной 
депрессий

Ошибочная диагностика РД вместо БД считает-
ся достаточно распространенным явлением, хотя 
исследования подтверждают и  то, что ошибочно 
может выставляться диагноз БД вместо РД [1–4]. 
Психиатры обнаруживают специфические клиниче-
ские особенности БД, которые должны способст-
вовать избеганию диагностических ошибок. К  ним, 
например, относят суточные колебания настроения 
с ухудшением в ранние утренние часы и избыточно 
быструю позитивную реакцию на применение ан-
тидепрессантов [3–6]. Однако перечисленные осо-
бенности не входят в  число диагностически значи-
мых критериев по в Международной классификации 
психических и поведенческих расстройств (МКБ-10) 
или Диагностическое и  статистическое руководст-
во по психическим расстройствам (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, DSM). С  фор-
мальной точки зрения диагностика РД и БД остается 
идентичной, что нашло отражение в критериях, из-
ложенных в МКБ-10. В частности, в них однозначно 
указывается, что диагноз БД необходимо строить 
на основании полного сходства с критериями диаг-
ностики РД, т.  е. фактически они приравнены друг 
к другу (F31 = F32) [7].

В настоящее время дифференцировать БД и  РД 
предлагается на основании следующих параметров 
(табл. 1).

Обратим внимание на то, что основополагающим 
клиническим различием признается лишь один па-
раметр  — облигатность чередования депрессивных 
и  маниакальных/гипоманиакальных эпизодов при 
биполярном аффективном расстройстве (БАР) и от-
сутствие подобной закономерности при РД. 

Возможные нейрохимические 
различия депрессий

Наиболее важным с позиции современных знаний 
о  нейрохимии депрессии представляется гипотеза 
о  том, что РД связана с  дисфункцией серотонина/
норадреналина, а БД — с  дизрегуляцией дофами-
на/глутамата, хотя данная научная позиция подвер-
гается критике [8]. Нашумевшей работой оказалась 
статья британских ученых, поставивших под сом-
нение обоснованность серотониновой концепции 
депрессии [9]. На основании зонтичного система-

Таблица 1. Дифференциально-диагностические критерии БД и  РД
Table 1. Differential Diagnostic Criteria for bipolar depression (BD) 
and recurrent depression (RD)

Параметр
Большое депрессивное 

расстройство
Биполярная депрессия

Эпизоды Только депрессивные Депрессивные и  маниакальные/
гипоманиакальные

Течение Эпизоды депрессии 
и  ремиссии

Хроническое циклическое 
течение, колебания настроения, 
депрессивные эпизоды часто 
более тяжелые и  неожиданные

Риск 
мании

Нет Есть

Терапия СИОЗС,  
СИОЗСН + психотерапия

Стабилизаторы настроения: 
антипсихотики или 
ламотриджин, антидепрессанты 
осторожно в  связи с  риском 
инверсии аффекта

Этиология Связаны с  дисфункцией 
серотонина/
норадреналина, со 
стрессом и  генетикой

Строгая связь с  генетическим 
компонентом и  дизрегуляцией 
дофамина/глутамата

Примечание. СИОЗС — селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина; СИОЗСН — селективные ингибиторы обратного захвата серотонина 
и  норадреналина.
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тического обзора авторы пришли к выводу об отсут-
ствии связи между метаболитом серотонина, 5-HIAA 
и  депрессией. Они утверждали, что уровень серо-
тонина в плазме не имеет связи с депрессией и что 
истощение запасов триптофана (прекурсора серо-
тонина) не влияло на здоровых добровольцев, и кон-
статировали, что большинство исследований не де-
монстрируют устойчивой связи между серотонином 
и депрессией и не поддерживает гипотезу, согласно 
которой причиной депрессии является низкий уро-
вень серотонина [10]. 

После публикации зонтичного систематического 
обзора в  научной прессе развернулась острая ди-
скуссия. В частности, в статье с громким названием 
«Cемь серьезных проблем с  претензиями британ-
ской группы исследователей» [11] были сделаны сле-
дующие контрвыводы:

1. Никогда не существовало причинно-следствен-
ной  «теории химического дисбаланса» или «серото-
ниновой теории» депрессии, поддерживаемой ака-
демическими психиатрами и психофармакологами.

2.  Психиатры на протяжении десятилетий знали, 
что этиология депрессии и  других расстройств на-
строения чрезвычайно сложна и не может быть объя-
снена исключительно одним нейромедиатором.

3.  Для критикуемого обзора авторы отобрали 
крайне малую часть большого массива гипотез, свя-
зывающих серотонин с психическими расстройства-
ми и их лечением.

4. Сделанные выводы не новы, поскольку по край-
ней мере четыре предыдущих обзора серотониновой 
гипотезы продемонстрировали неубедительность 
или противоречивость доказательств.

5.  В мозге десятки нейротрансмиттеров, и  гипо-
тезы об этиологии депрессии ушли далеко от серото-
нина — на самом деле, далеко от биогенных аминов 
в  целом — к  другим потенциальным биологическим 
причинам и  факторам риска. В  некоторых случаях 
были разработаны многоуровневые модели, объеди-
няющие несколько гипотез.

6.  Механизм действия многих эффективных ле-
карств, используемых в  общей медицине, невро-
логии и  онкологии, неизвестен или сложен, но это 
не  повод предъявлять обвинения ни данным препа-
ратам, ни тем, кто их назначает.

7.  Точный механизм действия селективных ин-
гибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС) 
несущественен, если речь идет об их безопасно-
сти и  эффективности при лечении тяжелых депрес-
сивных расстройств. Ведутся серьезные дебаты об 
эффективности длительного применения антиде-
прессантов, но обзор не содержит никакой новой ин-
формации по этому вопросу.

Критики британского зонтичного систематическо-
го обзора обошли стороной крайне важный, с нашей 
точки зрения, методический и  сущностный вопрос 
о том, по какой причине из анализа изначально была 
исключена «специфическая биполярная депрессия» 
и  почему серотониновая гипотеза депрессии рас
сматривалась лишь на модели большого депрес-
сивного расстройства. Можно предположить, что 
британские ученые посчитали, что БД и РД являются 
разными сущностями, в этиопатогенезе которых се-

ротонин играет различную роль, т.  е. при БД могли 
оказаться значимы иные нейротрансмиттеры. 

В связи с  этим важным представляется анализ 
нейробиологии аффективных расстройств. Первые 
исследования этого вопроса опирались на открытый 
незадолго до этого механизм действия антидепрес-
сантов. Наглядным примером такого подхода явля-
ется классическая моноаминовая теория депрессии 
[12]. Фармакодинамика первых (и многих последу-
ющих) представителей данного класса препаратов 
связана с их способностью повышать концентрацию 
моноаминов (серотонина, норадреналина и, в мень-
шей степени, дофамина) в  синаптической щели 
за счет блокады их обратного захвата либо блокады 
расщепляющего их энзима — моноаминоксидазы 
(МАО). В  соответствии с  классической моноамино-
вой теорией, депрессия развивается вследствие 
снижения уровня нейротрансмиссии. Следователь-
но, усиление синаптической передачи под влиянием 
антидепрессантов должно привести к выходу из де-
прессии. 

Слабым местом моноаминовой гипотезы явля-
ется неспособность объяснить разницу во време-
ни наступления фармакологических и  клинических 
эффектов. Несмотря на то что действие антиде-
прессанта на белки-переносчики развивается до-
статочно быстро, что приводит к  быстрому повы-
шению уровня нейромедиатора в  синаптической 
щели, антидепрессивный и  противотревожный 
эффекты реализуются значительно позже, спустя 
недели. Попытки объяснить эти противоречия при-
вели к  пониманию того, что в  основе развития ан-
тидепрессивного действия лежит активация других 
процессов, например, изменение чувствительности 
(десенсибилизация) постсинаптических рецепто-
ров или опосредованное перестройкой внутрикле-
точных сигнальных систем изменение экспрессии 
генов [13]. 

Многолетнее изучение роли нейромедиаторов 
в  патогенезе униполярной депрессии показало, что 
для реализации антидепрессивного действия пер-
востепенное значение имеет блокада белков — пе-
реносчиков серотонина и  норадреналина, располо-
женных на астроцитах [14], т. е. функция этих клеток 
напрямую регулируется СИОЗС [15]. Серотонино-
вые рецепторы на астроцитах образуют комплекс 
с  G-белком, через изменение активности которого 
опосредуется изменение концентрации внутрикле-
точного кальция. Эти изменения, в  свою очередь, 
запускают высвобождение различных регуляторов 
передачи сигнала, влияющих на нейрональную ак-
тивность и  изменяющих экспрессию генов [16]. 
Из  всех популяций серотониновых рецепторов эф-
фект СИОЗС наиболее тесно связан с  их влиянием 
на 5-HT2B

-рецепторы астроцитов. 
Эффективность ребоксетина, а также венлафак-

сина, дезвенлафаксина и  дулоксетина (СИОЗСН) 
в  терапии депрессий, в  том числе устойчивых 
к  другим методам лечения, является важным эм-
пирическим доказательством роли норадреналина 
в  патогенезе депрессии. При высвобождении но-
радреналина его действие не ограничивается си-
наптической щелью, он может достигать глиальных 



Менделевич  В.Д., Усов Г.М.

№  3/2025  Современная терапия психических расстройств 	 www.psypharma.ru80

клеток [17]. Длительное назначение антидепрессан-
тов группы СИОЗСН приводит к усилению выработки 
ряда нейротрофических факторов в префронтальной 
коре, что в экспериментах на животных сопровожда-
лось уменьшением тяжести последствий стресса 
и выраженности депрессивного поведения [18]. Роль 
дофамина в развитии депрессии реализуется слож-
ными путями через дисбаланс во  влиянии данного 
нейромедиатора на различные подтипы дофамино-
вых рецепторов, а также опосредованно через глута-
матергическую систему [19]. 

Глутамат является важным нейромедиатором, 
который опосредует взаимодействие между цен-
тральными нейронами и  астроцитами. Нарушение 
глутаматного гомеостаза играет важную роль в ма-
нифестации депрессии и  тревожных расстройств. 
Исследования показали, что уровень глутамата 
в  лобной коре у  пациентов с  тяжелой депрессией 
повышается и  что антидепрессанты могут восста-
навливать его нормальную концентрацию [20]. В ис-
следованиях на  животных было установлено, что 
длительное воздействие глюкокортикоидами повы-
шает возбудимость глутаматергических нейронов 
и уменьшает количество и пластичность астроцитов 
наряду со снижением количества дендритических 
соединений в  гиппокампе и  лобной коре, что при-
водит к  развитию депрессии [21]. В  свою очередь, 
астроциты являются важными регуляторами глута-
матергической нейротрансмиссии, и  обратное по-
глощение ими глутамата регулирует возбуждающую 
синаптическую активность, уменьшая наносимый 
нейронам ущерб [22]. 

Нарушение процессов передачи сигнала в  го-
ловном мозге, опосредованное перечисленными 
выше нейромедиаторами, признается важным зве-
ном патогенеза БД. Считается, что в  развитии БД 
имеет значение снижение чувствительности α2

- и β
2
-

адренорецепторов, снижение плотности и  активно-
сти 5-HT

1A
-рецепторов в  сочетании со снижением 

уровня метаболизма серотонина, а также изменение 
активности со стороны дофаминергической системы 
при возвращении ее функционирования к исходному 
уровню у  пациентов, достигших ремиссии на фоне 
приема стабилизаторов настроения [23, 24]. 

Перспективным направлением в  изучении па-
тогенеза БД является уточнение роли специфи-
ческого энзима — киназы гликогенсинтазы-3, ко-
торый является универсальной мишенью для всех 
недофаминовых стабилизаторов настроения [25, 
26]. В  частности, литий и  вальпроевая кислота ре-
гулируют активность этого важнейшего посредника 
в  многочисленных внутриклеточных сигнальных пу-
тях. Киназа гликогенсинтазы-3 играет важную роль 
в  регулировании нейропластичности и  клеточной 
устойчивости. Данный энзим обеспечивает фосфо-
рилирование и  инактивацию некоторых факторов 
транскрипции и  цитоскелетных белков (например, 
тау-протеин при болезни Альцгеймера), а ее инги-
бирование приводит к  накоплению синапсина I — 
белка, обеспечивающего накопление и нормальное 
высвобождение нейромедиаторов из синапсов. Эти 
данные свидетельствуют о том, что влияние стаби-
лизаторов настроения на киназу гликогенсинтазы-3 

может играть важную роль в  регуляции синаптиче-
ской пластичности и выживаемости клеток в зрелой 
центральной нервной системе. 

В связи со сложностью механизмов, лежащих 
в  основе аффективных расстройств, наибольшую 
популярность получила интегративная теория их 
развития, в  соответствии с  которой изменения 
в  экспрессии критически значимых белков, опос-
редованные группой взаимодействующих генов, 
предрасполагают к  дисрегуляции нейротрансмис-
сии в  определенных регионах мозга. Это, возмож-
но, приводит к  клинической манифестации аффек-
тивных симптомокомплексов — депрессии и/или 
мании. Таким образом, биологические процессы, 
определяющие циклическое течение аффективного 
заболевания, могут оказаться гораздо более зна-
чимыми в  патогенезе заболевания и  при ответе на 
терапию, чем нейрохимические изменения, ассоци-
ированные с развитием мании или депрессии per se 
[27, 28]. 

Аргументированность 
применения различных 
психофармакологических 
схем терапии депрессивных 
расстройств

В связи c научной неоднозначностью представ-
лений о  нейрохимии депрессивных расстройств 
интерес представляет обоснованность и  аргумен-
тированность применения различных психофармако-
логических схем терапии, вошедших в  клинические 
рекомендации. Известно, что антидепрессанты отно-
сятся к первой линии терапии РД, но не рекомендова-
ны к широкому применению при лечении БД [28–30]. 
При этом предписываемые для терапии БД стаби-
лизаторы настроения и  антипсихотики не облада-
ют формальным антидепрессивным эффектом и  не 
указываются в числе приоритетных для купирования 
РД. Таким образом, возникает четыре принципиаль-
ных методических вопроса: 1) связан ли тот факт, что 
при БД антидепрессанты причисляются к кругу нере-
комендованных только с тем, что они способны выз-
вать инверсию аффекта, или же имеются иные осно-
вания? 2) можно ли утверждать, что стабилизаторы 
настроения и  антипсихотики обладают дифферен-
цированным или универсальным антидепрессивным 
эффектом? 3) действуют ли перечисленные лекарст-
венные средства на одни и  те же нейрохимические 
механизмы депрессии? 4) является ли БД собствен-
но депрессией?

В соответствии с  клиническими рекомендаци-
ями, к  кругу фармакологических средств с  антиде-
прессивным эффектом относят (помимо самих ан-
тидепрессантов) соли лития, вальпроевую кислоту, 
ламотриджин, карбамазепин, а также карипразин, 
луразидон, оланзапин, рисперидон и некоторые дру-
гие препараты [31]. 

Бескомпромиссная научная дискуссия о  целе-
сообразности назначения антидепрессантов при 
терапии БД, развернувшаяся на страницах ведущих 
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психиатрических журналов [32–38], поставила перед 
учеными значимую общепсихопатологическую зада-
чу — распознать единство и  разнообразие разных 
депрессивных расстройств. По мнению некоторых 
исследователей, антидепрессанты увеличивают за-
болеваемость манией / биполярным расстройством 
в  диапазоне от 13,1 до 19,1 на 1000 человеко-лет 
[39]. При этом врачи-практики разделились по отно-
шению к возможности назначения антидепрессантов 
при БД на две почти равные половины. По данным 
K. Tokumutsi [40], доля пациентов с БАР, которым на-
значаются антидепрессанты, составляет 40,9 %, при 
этом чаще всего в сочетании со стабилизаторами на-
строения и нейролептиками. 

По мнению ряда авторов, доказательства уско-
рения циклов БАР при приеме антидепрессантов 
отражают лечение более старыми трициклически-
ми антидепрессантами, тогда как использование 
современных антидепрессантов в  недавних иссле-
дованиях продемонстрировало безопасность и  эф-
фективность не только сочетанной терапии, но и мо-
нотерапии антидепрессантами при лечении БД II типа 
[41, 42]. По-видимому, подгруппа пациентов с  БАР 
нуждается в  антидепрессантах в  дополнение к  ста-
билизаторам настроения как часть оптимального ре-
жима поддерживающего лечения. При этом следует 
учитывать, что предикторами инверсии аффекта на 
антидепрессантах называются: 1) биполярное рас-
стройство I типа, 2) смешанные проявления во вре-
мя депрессии, 3) быстрая цикличность и, возможно, 
злоупотребление наркотиками в анамнезе, особенно 
психостимуляторами. 

Анализ формуляров к  антидепрессантам в  Рос-
сийской Федерации показывает, что официальных 
показаний к их применению при БАР практически не 
имеется (табл. 2). Они разрешены либо для терапии 
депрессивных эпизодов и  РД, либо при депрессии 
без дополнительных указаний (БДУ).

 Заключение

Таким образом, по формальным основаниям 
назначение антидепрессантов при БАР относит-
ся к  сфере off-label использования лекарственных 
средств, однако данная практика является крайне 
распространенной по причине частой терапевти-
ческой резистентности БД. Обычно обоснование 
использования антидепрессантов в  подобных кли-
нических случаях диктуется существенным суици-
дальным риском [43]. В работе P. Dome [44] отмеча-
ется, что уровень самоубийств среди больных БАР 
в  10–30  раз выше, чем соответствующий уровень 
в общей популяции, и что до 20 % пациентов с БАР 
заканчивают свою жизнь самоубийством, а 20–60 % 
из них пытаются покончить жизнь самоубийством 
хотя бы один раз в  жизни. А результаты метаана-
лиза сравнительной распространенности самоу-
бийств среди людей с БДР и биполярным расстрой-
ством показали их высокую распространенность 
и  почти одинаковые коэффициенты шансов: 8,62 
(5,72–13,00) для БДР и 8,66 (5,71–13,12) для бипо-
лярного расстройства [45]. В  другом широкомас-
штабном исследовании пациентов, которые были 

неправильно диагностированы как страдающие РД, 
а не БД [46] был также зарегистрирован высокий 
уровень распространенности суицидальных попы-
ток (26,5 %). Вследствие этого показания для назна-
чения антидепрессантов можно рассматривать как 
жизненно необходимые. По мнению A. Withniak [47], 
низким риском вызывать инверсию аффекта обла-
дают антидепрессанты, относимые к  группе влия-
ющих на нормализацию цикла «сон — бодрствова-
ние», а именно агомелатин, миртазапин, тразодон. 
Интересно, что данные препараты реализуют свои 
эффекты полностью или преимущественно через 
взаимодействие с рецепторами, а не путем блокады 
обратного захвата моноаминов.

Еще одним аспектом обсуждаемой проблемы 
следует признать эффективность психофармако-
логических средств, формально не обладающих ан-
тидепрессивной активностью, но применяемых для 
лечения БД, при терапии РД, в  частности, со сме-
шанными чертами [48]. В  литературе имеются дан-
ные об эффективности солей лития при униполяр-
ной депрессии [49], ламотриджина, арипипразола, 
брекспипразола, карипразина, кветиапина пролон-
гированного действия и  комбинации оланзапина 
и флуоксетина при резистентной РД [50, 51]. В рабо-
те М.С. Вербицкой [52] отмечается, что при лечении 
пациентов с атипичной депрессией в рамках БАР, РД 
и  психогенной депрессии наиболее эффективными 
оказываются схемы, включающие современные ан-
тидепрессанты (31,8  %), в  частности, агомелатин, 
эсциталопрам, вортиоксетин и  венлафаксин, пока-
зывающие хорошую переносимость и отсутствие по-
бочных эффектов. 

Таблица 2. Анализ формуляров к  антидепрессантам при БАР, БДР 
и  депрессии БДУ
Table 2. Analysis of Prescription Forms for Antidepressants 
in  Bipolar Affective Disorder (BAD), Major Depressive Disorder (MDD), 
and Unspecified Depression

Препарат БАР БДР Депрессия БДУ

Эсциталопрам – – +

Сертралин – + –

Флуоксетин – + +

Флувоксамин – – +

Пароксетин – + –

Агомелатин – + –

Миртазапин – + –

Тразодон – – +

Амитриптилин + + +

Венлафаксин – + –

Дулоксетин – + –
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Проведенный анализ проблемы различных под-
ходов к терапии клинически сходных психопатологи-
ческий расстройств на примере биполярной и рекур-
рентной депрессий позволяет предполагать, что они 
не являются идентичными как клинически, так и ней-
рохимически. В этом плане следует согласиться с ги-
потезами о том, что основополагающим для биполяр-
ного расстройства является не смена фаз (эпизодов) 
депрессии и  мании/гипомании, а наличие смешан-
ных состояний, включающих сочетание аффективных 

расстройств различных (подчас противоположных) 
модальностей [53, 54]. Сравнение тяжести депрес-
сии при БД и  РД показали, что наибольшая тяжесть 
обнаруживается именно при смешанных состояниях 
(«смешанная депрессия»), тогда как «несмешанная 
депрессия» при БАР II связывается с  меньшим бре-
менем клинической и функциональной тяжести [55]. 
Можно предполагать, что дальнейшие исследования 
позволят ответить на вопрос о  сходстве и  различия 
БД и РД более аргументированно.
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