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ՆԵՐԱԾՈՒԹՅՈՒՆ 
 

Վերջին ժամանակներում երկբևեռ խանգարման բուժմանը վերաբերող 
հետազոտությունների սրընթաց աճ է գրանցվել: Այս ժամանակահատվածում մենք ձգտել 
ենք հետազոտությունների հաջողությունները վերածել ապացույցների վրա հիմնված 
կլինիկական բուժման մարտավարության հարցում կոնսենսուսի: Այս հրապարակումների 
հիմնական նպատակը այս բարդ ու բազմազան հիվանդության համար առաջարկվող 
միջամտությունների արդյունավետության, անվտանգության և տանելիության վերաբերյալ 
բազմաթիվ ապացույցների սինթեզումն էր՝ բժիշկներին տրամադրելով իրենց հիվանդների 
բուժման արդյունքները բարելավելու պարզ ու հեշտ կիրառելի հանձնարարականներ: 

Ուղեցույցի նպատակը  ԵԽ-ի տարբեր փուլերի բուժման վերաբերյալ հետազոտական 
ապացույցների  համապարփակ, արդիական վերանայման տրամադրումն է՝ ապացույցների 
վրա հիմնված բուժման նպատակով, դրանք վերածելով կլինիկական հանձնարարականների: 
Ախտորոշմանը և բուժմանը վերաբերող թարմացված սկզբունքները նույնպես ներառված են՝ 
ի պատասխան Ամերիկյան հոգեբուժական ասոցիացիայի «Հոգեկան խանգարումների 
ախտորոշման և վիճակագրական ձեռնարկի» 5-րդ հրատարակության (ԱՎՁ-5) [1-5] մեջ 
ընդգրկված նշանակալի փոփոխությունների: ԵԽ բուժման տարբեր ձևերի 
հետազոտությունների մեծ քանակի շնորհիվ ճշգրտությունը բարձրացնելու նպատակով 
ապացույցների հավաստիության աստիճանը նույնպես փոփոխական է. օրինակ, 
ռանդոմիզացված վերահսկվող հետազոտություններում (ՌՎՀ) ապացույցների ամեն 
մակարդակի համար սահմանվում է մասնակիցների ընտրանքի նվազագույն չափ (Աղյուսակ 
1): 

Արդյունավետության կլինիկական հիմնավորումը կարևոր նկատառում է բուժման 
վերջնական հանձնարարականներ ձևակերպելու համար (Աղյուսակ 2): Արդյունավետության 
ապացույցների որոշակի մակարդակ որոշելու հիմնավորումը պարզաբանելու նպատակով 
հիմնական հակասական տվյալներին անդրադարձել ենք ընդգծված տեքստային տողերում: 

Այս հրատարակության մեջ լրացուցիչ տարբերակում է արվում անվտանգության ու 
տանելիության միջև, և ինչպես սուր, այնպես էլ աջակցման փուլում օգտագործման համար 
յուրաքանչյուր դեղամիջոցին տրվում է այս երկու չափանիշների համաձայնեցված 
գնահատական: Բացի դրանից, յուրաքանչյուր դեղամիջոց գնահատվում է նաև դրա 
կիրառման պատճառով հիվանդների մոտ մանիայի կամ դեպրեսիայի վերափոխում 
(բուժումով պայմանավորված փոխարկում) առաջացնելու տեսանկյունից: Այս 
գնահատականների մասին լրացուցիչ տեղեկություններ կարելի է գտնել բուժմանը 
վերաբերող համապատասխան գլուխներում, ինչպես նաև 8-րդ գլխում: 

Հանձնարարականների վերջնական դասակարգումը ըստ առաջին, երկրորդ կամ երրորդ 
հերթերի հաշվի է առնում արդյունավետության ապացույցների մակարդակները, փորձի վրա 
հիմնված կլինիկական հիմնավորումը և անվտանգության, տանելիության ու բուժումով 
պայմանավորված փոխարկման ռիսկի համաձայնեցված գնահատականները: Բացի 
դրանից, ստեղծվել են հիերարխիկ դասակարգումներ, որոնք բերված են աղյուսակներում՝ 
որպես սուր մանիայի, դեպրեսիայի և երկբևեռ I տիպի խանգարման (ԵԽI) բուժման համար 
առաջին ու երկրորդ հերթի հանձնարարականներ: Այս հիերարխիան ստեղծվել է՝ հաշվի 
առնելով յուրաքանչյուր թերապիայի ազդեցությունը հիվանդության բոլոր փուլերում (Նկար 
1): Հիերարխիկ մոտեցման հիմնավորումն այն է, որ ԵԽ-ն ամբողջ կյանքի համար 
քրոնիկական վիճակ է՝ կրկնվող աֆեկտիվ փուլերով և ենթահամախտանիշային աֆեկտիվ 
ախտանշաններով, և հիվանդների մեծ մասին, եթե ոչ բոլորին, աջակցող բուժում է 
անհրաժեշտ: Քանի որ աֆեկտիվ սուր փուլի համար նշանակվող թերապիաները սովորաբար 
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շարունակում են կիրառվել աջակցող բուժման ժամանակ, սուր փուլի թերապիա ընտրելիս 
պետք է հաշվի առնել դրա արդյունավետությունը նաև պահպանողական բուժման համար: 
Այսպիսով, այն բուժումները, որոնք արդյունավետ են եղել հիվանդության ողջ սպեկտրում, 
պետք է կիրառվեն առաջին հերթին՝ այն թերապիաներից առաջ, որոնք 
արդյունավետություն են ցուցաբերել խանգարման միայն որոշակի փուլերի համար: Օրինակ, 
եթե ցույց տրվի, որ երկու թերապիաները նույնքան արդյունավետ են սուր մանիայի դեպքում, 
բայց դրանցից միայն մեկն է արդյունավետ պահպանողական բուժման  համար, ապա 
պահպանողական բուժման համար ապացույցներով հիմնավորված բուժումը հիերարխիկ 
դասակարգման մեջ ավելի բարձր տեղ կզբաղեցնի: 

Հատկանշական է, որ երբ բուժումը նշվում է որպես մոնոթերապիա, դա ենթադրում է, որ 
այն կարող է օգտագործվել ինքնուրույն կամ այլ ընթացիկ թերապիաների հետ համատեղ, 
նույնիսկ եթե չկան հատուկ հետազոտություններ, որոնք կապացուցեն այդ համադրության 
արդյունավետությունը: Այս իրավիճակում ենթադրվում է, որ նախկին   շարունակվող 
բուժումը մասամբ արդյունավետ էր, իսկ նոր պրեպարատի ավելացումը լրացուցիչ կամ 
սիներգիկ օգուտ կտա: Հակառակը, դեղամիջոցները, որոնք հատուկ նշված են որպես 
ադյունկտիվ թերապիա, կարող են որպես մոնոթերապիա արդյունավետության 
ապացույցներ չունենալ,   և/կամ որպես մոնոթերապիա նշանակվելու դեպքում (օրինակ՝ 
հակադեպրեսանտներ) դրանց անվտանգությանը առնչվող մտահոգություն կարող է լինել: 
Դրանք հանձնարարվում է օգտագործել միայն ապացույցների վրա հիմնված այլ միջոցների 
հետ համատեղ: 

 
Աղյուսակ 1․ Ապացույցի հավաստիության մակարդակի սահմանում 
 

Մակարդակ Ապացույց 

1 Վստահության նեղ միջակայքով մետա-վերլուծություն կամ կրկնվող 
կրկնակի կույր (ԿԿ), ռանդոմիզացված վերահսկվող հետազոտություն 
(ՌՎՀ), որը ներառում է պլացեբո կամ ակտիվ վերահսկողությամբ 
համեմատություն (n > 30 յուրաքանչյուր ակտիվ բուժման խմբում) 

 

2 Վստահության միջակայքով մետա-վերլուծություն կամ մեկ ԿԿ ՌՎՀ՝ 
պլացեբոյով կամ ակտիվ վերահսկողությամբ համեմատություն (n > 30 
յուրաքանչյուր ակտիվ բուժման խմբում) 

 

3 Առնվազն մեկ ԿԿ ՌՎՀ՝ պլացեբոյով կամ ակտիվ վերահսկողությամբ 
համեմատության պայմանով (n = 10-29 յուրաքանչյուր ակտիվ բուժման 
խմբում), կամ առողջապահական համակարգի վարչական տվյալներ 

4 Չվերահսկվող հետազոտություն, զեկույցներ եզակի դեպքերի մասին կամ 
փորձագիտական եզրակացություն 

 

 
 
 

Աղյուսակ 2. Բուժման հերթականության գնահատման սահմանումներ 
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Հերթականություն Ապացույցի մակարդակ 

Առաջնահերթ 1-ին կամ 2-րդ մակարդակի արդյունավետության ապացույցներ՝ 
գումարած անվտանգության/տանելիության և բուժման 
հետևանքով,  բուժումով պայմանավորված փոխարկման  ռիսկիա 
բացակայության կլինիկական հիմնավորում։ 

Երկրորդ հերթ 3-րդ կամ ավելի բարձր մակարդակի արդյունավետության 
ապացույցներ՝ գումարած անվտանգության/տանելիության և 
բուժման հետևանքով, բուժումով պայմանավորված փոխարկման  
ցածր ռիսկիա կլինիկական հիմնավորում։ 

Երրորդ հերթ 4-րդ կամ ավելի բարձր մակարդակի արդյունավետության 
ապացույցներ՝ գումարած անվտանգության/տանելիության 
կլինիկական հիմնավորում։ 
 
 

Չի հանձնարարվում Արդյունավետության բացակայության 1-ին մակարդակի 
ապացույց կամ արդյունավետության 

    բացակայության 2-րդ մակարդակի ապացույց՝ գումարած   
փորձագիտական կարծիք։ 

 
ա Տեքստում հատուկ նշվում է, երբ անվտանգության/տանելիության կլինիկական հիմնավորման 
բացակայությունը կամ բուժումով պայմանավորված փոխարկման ռիսկը ազդում է 
հանձանարարականների վրա։ 

 
Այս ուղեցույցում առկա է «չի հանձնարարվում» կատեգորիա, որը ներառում է կրկնակի 

կույր ՌՎՀ-ների արդյունքում իրենց ակնհայտորեն անարդյունավետ դրսևորած 
թերապիաները: Բացի դրանից, մենք ընդգրկել ենք մեկ այլ կատեգորիա, որը կոչվում է 
«որոշակի հանձնարարականի բացակայություն/պրեպարատներ, որոնք լրացուցիչ 
հետազոտություն են պահանջում»: Դրա նպատակը հանձնարարական տալու համար 
բուժման անբավարար ապացույցներ ունեցող կամ կլինիկական փորձով չհիմնավորված 
պրեպարատների թվարկումն է, կամ այն պրեպարատների, որոնց առնչությամբ հիմք կա 
ենթադրելու, որ բացասական արդյունք տված փորձարկումները ձախողվել են 
մեթոդաբանական պատճառներով: Սա տեղի է ունենում հատկապես այն դեպքերում, երբ 
արդյունքները չեն համապատասխանում բուժման դեղաբանական հատկությունների և 
կլինիկական փորձի վրա հիմնված ակնկալիքներին: Այս կատեգորիայի մեջ ներառվելը 
նշանակում է, որ այդ պրեպարատների արդյունավետությունն այս պահին անհայտ է: 

Բուժման մարտավարության հիմունքներին վերաբերող գլխում (Գլուխ 2) քննարկվում է 
ԵԽ համաճարակաբանությունը, զննման և ախտորոշման նկատառումները, 
ինքնասպանության ռիսկի մշտադիրատկման կարևորությունը, քրոնիկ հիվանդության 
բուժման մոդելը և հիվանդակենտրոն խնամքը (ներառյալ համատեղ որոշումների 
կայացումը), ինչպես նաև հոգեբանական կրթության և այլ հոգեսոցիալական 
ռազմավարությունների ընդգրկումը բուժման մեջ: 
 

Որո՞նք են հիերարխիկ դասակարգումները 
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Դրանք ստեղծվել են սուր մանիայի, դեպրեսիայի և երկբևեռ I խանգարման աջակցող 
բուժման առաջին և երկրորդ հերթի հանձնարարականների համար, և հետագայում կօգնեն 
բժիշկներին ապացույցների վրա հիմնված բուժման որոշումներ կայացնելու հարցում: 

Այս հանձնարարակաները ստեղծվել են՝ հաշվի առնելով յուրաքանչյուր թերապիայի 
արդյունավետությունը բոլոր փուլերում, ինչպես նաև սուր և պահպանողական բուժման 
փուլերում անվտանգությունն ու տանելիությունը և բուժումով պայմանավորված 
փոխարկման ռիսկը: Օրինակ, եթե ցույց տրվի, որ երկու թերապիաները նույնքան 
արդյունավետ են սուր մանիայի դեպքում, բայց դրանցից միայն մեկն է արդյունավետ 
աջակցման համար, կամ ավելի անվտանգ է կամ տանելի, ապա այդ բուժման 
հանձնարարականը հիերարխիկ դասակարգման մեջ ավելի բարձր տեղ կզբաղեցնի: 

Բուժման որոշումներ կայացնելիս մենք խորհուրդ ենք տալիս, որ նախ կիրառվեն 
հիերարխիայում ավելի բարձր տեղ զբաղեցնող պերպարատները՝ բացառությամբ այն 
դեպքերի, երբ հիվանդի առանձնահատկություններով պայմանավորված ավելի ցածր տեղ 
զբաղեցնող պրեպարատ ընտրելու պատճառներ կան (օրինակ՝ հիվանդի 
նախապատվությունները, նախնական բուժմանը չարձագանքելը կամ կլինիկական 
առանձնահատկությունները, որոնք նպաստում են ավելի ցածր վարկանիշ ունեցող 
դեղամիջոցի ընտրությանը): 

 
 
 
 
Աղյուսակ 3. Գլուխներ  
 
Գլուխ 1. Ներածություն 
Գլուխ 2. Բուժման մարտավարության հիմունքները 
Գլուխ 3. Երկբևեռ մանիայի սուր փուլի բուժում 
Գլուխ 4. Երկբևեռ I դեպրեսիայի սուր փուլի բուժում 
Գլուխ 5. Պահպանողական թերապիա երկբևեռ I խանգարման համար  
Գլուխ 6. Երկբևեռ II խանգարում 
Գլուխ 7. Բնակչության հատուկ խմբեր 
Գլուխ 8. Անվտանգություն և մշտադիտարկում 
 

 
Բուժման տարբերակների ներկայացման և հիերարխիկ դասակարգման վերաբերյալ 

լրացուցիչ տեղեկությունները քննարկվում են սուր մանիային և սուր դեպրեսիային նվիրված 
համապատասխանաբար 3-րդ և 4-րդ գլուխներում, ինչպես նաև ներառվում են կլինիկական 
ախտանշանների նկարագրություններ, որոնք կարող են օգնել բուժման ուղղակի 
ընտրությանը: Տրամադրության կայունության համար երկարաժամկետ աջակցող բուժման 
և բուժման ռեժիմի պահպանման կարևորությունը, ինչպես նաև բուժման տարբերակների 
հիերարխիկ դասակարգումները քննարկվում են 5-րդ գլխում: Երկբևեռ II խանգարման (ԵԽII) 
բուժման համար առկա ապացույցների փորձագիտական ամփոփումը և այդ արդյունքների 
վրա հիմնված հանձնարարականները ներկայացված են 6-րդ գլխում: Բնակչության որոշակի 
խմբերին, այդ թվում վերարտադրողական ցիկլի տարբեր փուլերում գտնվող կանանց, 
երեխաներին և դեռահասներին, տարեցներին և հոգեբուժական կամ սոմատիկ համակցված 
հիվանդություն ունեցողներին վերաբերող բուժման խնդիրները քննարկվում են 7-րդ գլխում: 
Խառը դրսևորումներով սուր փուլերի բուժումները քննարկվում են 8-րդ գլխում, իսկ 
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պահպանողական բուժումը՝ 9-րդ գլխում: 10-րդ գլխում խառը դրսևորումներով հիվանդների 
առանձին պոպուլյացիաներին ցուցվող մոտեցումներն են քննարկվում: Վերջապես, 
բժշկական մշտադիտարկման սկզբունքները և հանձնարարվող թերապիաների 
անվտանգությանը և տանելիությանը վերաբերող մտահոգությունները ներկայացված են 11-
րդ գլխում: 

Հարմարության և շփոթություններից խուսափելու համար այս ուղեցույցը ներառում է 
նաև օգտագործվող տերմինների աղյուսակ (նշանակության բացատրությամբ), որոնք գուցե 
այլ գրականության մեջ կարող են ունենալ չհամընկնող սահմանումներ կամ չափանիշներ 
(Աղյուսակ 4): 

Այս ուղեցույցը նախատեսված է ԵԽ տառապող հիվանդներին ողջ կյանքի ընթացքում 
բժշկական օգնություն տրամադրող հոգեբույժների և հոգեթերապևտների համար՝  օգնելով 
նրանց ապահովել ապացույցների վրա հիմնված գնահատում, սուր ախտանիշների բուժում, 
փուլերի կրկնության կանխարգելում և համակցված հիվանդությունների վարում: Մենք 
կձգտենք նաև հրապարակել այս ուղեցույցի կանոնավոր թարմացումներ՝ ներառելով 
պրակտիկ բժիշկների համար օգտակար նոր տվյալներ: 

Քանի որ այս ուղեցույցում ներառված ոչ բոլոր դեղամիջոցներն են հասանելի բոլոր 
երկրներում, բժիշկներին խորհուրդ է տրվում հետևել նախ հասանելի տարբերակներին: 

 
 
Աղյուսակ 4. Մասնակի համընկնող տերմինաբանության պարզաբանում 

Տերմին Կիրառում 

Նորմոթիմիկ Գրականության մեջ կիրառումը համաձայնեցված չէ, և այդ 
պատճառով այս ուղեցույցում այդ տերմինը չի օգտագործվելու։ 

Դիվալպրոեքս Ընդգրկում է վալպրոատը, վալպրոմիդը, վալպրոաթթուն և 
նատրիումի դիվալպրոեքսը։ 

Դասական 
հակափսիխոտիկներ 

Ներառում է դոֆամինային D2 ռեցեպտորների նկատմամբ բարձր 
աֆինությամբ առաջին սերնդի հակափսիխոտիկները: Հաշվի առեք, 
որ նեյրոգիտության նոր  անվանակարգում դրանք հիշատակվում են 
որպես դոֆամինային ռեցեպտորների անտագոնիստներ (D2)։ 

Ոչ ստանդարտ 
հակափսիխոտիկներ 

Ներառում է դոֆամինային D2 ու սերոտոնինային 5-HT2 
ռեցեպտորների նկատմամբ աֆինությամբ երկրորդ սերնդի 
հակափսիխոտիկները, ինչպես նաև D2/D3 ռեցեպտորների վրա 
մասնակի ագոնիստական ազդեցություն ունեցողները: Հաշվի առեք, 
որ նեյրոգիտության նոր  անվանակարգում դրանք հիշատակվում են 
որպես դոֆամինային և սերոտոնինային  ռեցեպտորների 
անտագոնիստներ (D2 և 5-HT2A), դոֆամինային 2 ռեցեպտորների  
մասնակի ագոնիստներ և  սերոտոնինային ռեցեպտորների 
անտագոնիստներ, դոֆամինային 2/3 ռեցեպտորների մասնակի 
ագոնիստներ: 

Ախտադարձ Մանիայի կամ դեպրեսիայի կրկնվող փուլեր՝ լինի դա նախկին փուլի 
ընթացքում, թե նոր փուլ հանդիսանա: Հաշվի առեք, որ չնայած 
գրականության մեջ կարող են օգտագործվել «հոգեկան վիճակի 
սրում» և «ռեցիդիվ»  տերմինները, դրանց՝ կիրառման ձևի 
անհամապատասխանությունների և բուժման վերաբերյալ 
որոշումների կայացման հարցում որևէ դեր չխաղալու պատճառով 
մենք օգտագործելու ենք «ախտադարձ» տերմինը։ 

Պահպանողական 
փուլի բուժում 

 Կանխարգելիչ թերապիա սուր մանիակալ կամ դեպրեսիվ փուլերի 
կայունացումից հետո։ 
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Գլուխ 1․  ԲՈՒԺՄԱՆ ՄԱՐՏԱՎԱՐՈՒԹՅԱՆ ՀԻՄՈՒՆՔՆԵՐԸ 
 

1.1. Համաճարակաբանություն 
 

1.1.1. Տարածվածություն 
 

Երկբևեռ խանգարումը տարածված և անաշխատունակության հանգեցնող, 
հիվանդացության և մահացության զգալի մակարդակով հոգեկան հիվանդություն է: ԵԽ 
տարածվածության գնահատականները տարբեր են: Հոգեկան առողջության 
հետազոտության համաշխարհային նախաձեռնությունը հաղորդել է, որ ամբողջ կյանքի 
(ինչպես նաև 12 ամսվա) կտրվածքով ԵԽI, ԵԽII և ենթաշեմային ԵԽ ենթատիպերի 
տարածվածության գնահատականները կազմում են 2,4% (1,5%): Թեև յուրաքանչյուր 
ենթատեսակի համար տարածվածության մակարդակը ուսումնասիրված ինը երկրներում 
տարբերվում էր, ենթաշեմային ԵԽ-ն ամենատարածվածն էր՝ 1,4% (0,8%): Դրան հաջորդում 
էին ԵԽI-ը՝ 0,6% (0,4%) և ԵԽII-ը՝ 0,4% (0,3%) [6]: Թեև Հայաստանը ներառված չի եղել այս 
ուսումնասիրության մեջ, նմանատիպ գնահատականներ են արձանագրվել Կանադայի 
Համայնքային Առողջության Ուսումնասիրություն-Հոգեկան Առողջություն հարցման 
արդյունքում, ըստ որի՝ ԵԽI-ի տարածվածությունը ամբողջ կյանքի կտրվածքով կազմել է 
0,87%, իսկ ԵԽII-ինը՝ 0,67%  [7]  : 

 
1.1.2. Ի հայտ գալու տարիքը 

 
Երկբևեռ խանգարումը հաճախ դրսևորվում է ուշ պատանեկան և երիտասարդ 

տարիքում: Ի հայտ գալու ընդհանուր միջին տարիքը 25 տարեկանն է: Վիճակագրական 
մոդելները ԵԽI դեպքում երեք տարիքային ենթախմբեր են առանձնացնում՝ դասակարգելով 
ըստ վաղ տարիքում ի հայտ գալու մեծ խմբի (միջին տարիք ± ստանդարտ շեղում (ՍՇ) 17,24 
± 3,20 տարի),  ավելի փոքր միջին տարիքում ի հայտ գալու խմբի (23,93 ± 5,12 տարի) և ուշ 
տարիքում սկիզբի խմբի (32,20 ± 11,96 տարի), որոնցից յուրաքանչյուրում անհատների 
համամասնությունը կազմում է ընդհանուր ընտրանքի համապատասխանաբար 41,7%, 
24,7% և 33,6% [8]: Այնուամենայնիվ, ի հայտ գալու տարիքները որոշ չափով տարբերվում են՝ 
կախված վերլուծված հիվանդների  ընտրանքի ծագումից: Օրինակ, մի վերջին 
ուսումնասիրության արդյունքում ցույց է տրվել, որ ԱՄՆ ընտրանքում ի հայտ գալու միջին 
տարիքը 20 տարեկանն է, այդ թվում 14,5 ± 4,9 տարի (63%), 26,5 ± 7,6 տարի (28,5%) և 39,5 ± 
12,5 տարի (8,5%)՝ համապատասխանաբար վաղ, միջին և ուշ տարիքի համար:  Մինչդեռ 
եվրոպական ընտրանքում ի հայտ գալու միջին տարիքը ավելի մեծ է ՝ 29 տարեկան, ինչպես 
նաև հիվանդությունը ավելի ուշ է ի հայտ գալիս երեք կատեգորիաներից յուրաքանչյուրում՝ 
19 ± 2,7 տարի (24,8%), 27,2 ± 6,3 տարի (50,7%) և 41,8 ± 10,7 տարի ( 24.5%)՝ 
համապատասխանաբար վաղ, միջին և ուշ տարիքի համար [9]: Ավելի վաղ տարիքում 
հիվանդացածները հակված են ավելի ուշ դիմել բուժման համար, դեպրեսիայի 
ախտանշանները նրանց մոտ ավելի ծանր են, իսկ ուղեկցող տագնապի ու հոգեակտիվ 
նյութերի օգտագործման մակարդակները՝ ավելի բարձր [10]: Թեև մանիակալ փուլերը կարող 
են առաջին անգամ ի հայտ գալ 50 տարեկանից հետո՝ որպես ԵԽI-ի մաս, նման դեպքերում 
պետք է դիտարկվի և հետազոտվի օրգանական մանիայի հավանականությունը [11]: 
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1.1.3. Հիվանդության բեռը 
 

ԵԽ-ով ապրող մարդիկ իրենց կյանքի մոտավորապես կեսի ընթացքում ունենում են զգալի 
խանգարումներ՝ ցուցաբերելով  սինդրոմային կամ ենթասինդրոմային ախտանշաններ, 
մասնավորապես՝ դեպրեսիայի ախտանշաններ [12, 13]:  Ժամանակի ավելի քան 30%-ի 
ընթացքում հիվանդները չեն կարողանում պատշաճ կատարել իրենց աշխատանքային 
գործառույթները [14]:  Հսկիչ խմբի առողջ անձանց  համեմատ կյանքի որակը ընկնում է 
ինչպես սիմպտոմատիկ, այնպես էլ ոչ սիմպտոմատիկ հիվանդների մոտ  [15-17]: Հիվանդները 
նշել են գործունեության մի քանի ոլորտներ, որոնք առանձնահատուկ կարևորություն ունեն՝ 
ներառյալ ֆիզիկական վիճակը, քունը, տրամադրությունը, ճանաչողական 
ունակությունները, ժամանցը, սոցիալական, հոգևոր ոլորտները, ֆինանսները, տնային 
տնտեսությունը, ինքնագնահատականը, անկախությունը, ինքնությունը, աշխատանքը և 
կրթությունը [18]: Ինչպես հոգեսոցիալական գործունեության, այնպես էլ կյանքի որակի 
առումով, խանգարումները ավելի արտահայտված են դեպրեսիվ ախտանիշներով 
հիվանդների մոտ [19-21], ավելի վաղ տարիքում արտահայտված հիվանդության/ 
հիվանդության ավելի երկար տևողության [20-22]  և  ավելի ցածր ճանաչողական 
ունակություններով անձանց դեպքում:  

Այս դիտարկումներին համահունչ`  Հիվանդությունների գլոբալ բեռի հետազոտությունը 
ԵԽ-ով պայմանավորված անաշխատունակության պատճառով 9,9 միլիոն կորցրած տարի է 
(ՀՊԿՏ, years lost to disability, YLD) արձանագրել, որի արդյունքում` ըստ ՀՊԿՏ, այն գրավում է 
16-րդ տեղը ամբողջ աշխարհում [24]: Երիտասարդների վրա ԵԽ ազդեցությունը նույնիսկ 
ավելի մեծ է՝ 10-24 տարեկանների շրջանում հաշմանդամությամբ ուղեկցվող կյանքի 
պատճառների շարքում գրավելով վեցերորդ տեղը [25]: Այս հիվանդության բեռը ընդգծվել է 
նաև  հիվանդության հետազոտություններին ուղղվող ծախսերին վերաբերող մի 
համակարգված ամփոփման մեջ, որտեղ ցույց է տրվել, որ ԵԽ-ով հիվանդ մեկ անձի համար 
համաշխարհային կտրվածքով տարեկան ծախսերը տատանվում են 1904 ԱՄՆ դոլարից 
մինչև 33 090 ԱՄՆ դոլար. մեկ անձի համար ավելի բարձր ծախսերը կապված են ԵԽI-ի, 
ուշացած կամ սխալ ախտորոշման, հաճախակի հոգեբուժական միջամտությունների, 
ատիպիկ հակահոգեբուժական դեղամիջոցների օգտագործման, բուժման ռեժիմը 
խախտելու, վատ կանխատեսման, ռեցիդիվների և ուղեկցող հիվանդությունների հետ [26]: 

 
 
1.2.  Ախտորոշիչ գնահատում 

 
1.2.1. ԱՎՁ-5 ախտորոշիչ չափանիշներ 
 

Ուղեցույցը կազմող խումբը որդեգրել է ԱՎՁ-5-ի ախտորոշման չափանիշները որպես 
հիմք, հաշվի առնելով, որ ՀՄԴ-11-ը վերանայել է տրամադրության խանգարումների 
բաժինը ԱՎՁ-5-ի ախտորոշման չափանիշներին համապատասխան, իսկ առաջիկայում 
Հայաստանում կիրառվելու է ՀՄԴ-11 դասկարգիչը: Եվս մեկ կարևոր հանգամանք է, որ 
կլինիկական հետազոտությունների հիմքում, որոնց վրա հիմնում է ուղեցույցը, ևս ընկած 
են ԱՎՁ-5-ի ախտորոշման չափանիշները: 

Երկբևեռ խանգարումը ներառում է ախտորոշիչ ենթախմբերի մի սպեկտր, որոնք 
հիմնականում դասակարգվում են ըստ սուր փուլերի ընթացքում տրամադրության 
բարձրացման ծանրության:5 Այս սպեկտրում ԵԽI տեղակայված է մի բևեռում՝  մանիակալ 
շեմային փուլերի առկայության պատճառով, որոնց ժամանակ ախտանշանները 
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ընդգրկում են ուռճացված ինքնագնատական, քնի կարիքի նվազում, շատախոսություն, 
հոսող մտքեր, ցրվածություն, հոգեշարժողական գրգռվածություն և ռիսկային 
վարքագիծ, ինչը հանգեցնում է զգալի ֆունկցիոնալ խանգարումների և կարող է ներառել 
փսիխոտիկ ախտանշաններ և/կամ հոսպիտալացման անհրաժեշտություն: Սպեկտրի 
մյուս ծայրում տեղակայված ցիկլոթիմիան բնութագրվում է հիպոմանիակալ և դեպրեսիվ 
ախտանշանների ենթաշեմային դրսևորմամբ, որոնք, թեև քրոնիկ բնույթ ունեն, չեն 
համապատասխանում մեծ դեպրեսիվ փուլի կամ մանիակալ/հիպոմանիակալ փուլի 
ախտորոշիչ չափանիշներին: ԵԽII-ը գտնվում է երկու վիճակների միջև՝ հիպոմանիակալ 
փուլերով, որոնք որակապես նման են մանիակալ փուլերին, սակայն, որոշակի և նկատելի 
լինելով հանդերձ, զգալի ֆունկցիոնալ խանգարումների, հոսպիտալացման կամ փսիխոզի 
հանգեցնելու համար բավարար տևողության կամ ծանրության չեն: ԵԽII ունեցող 
անհատների մոտ նույնպես շեմային դեպրեսիվ փուլ է լինում: 

ԱՎՁ-5-ում ԱՎՁ-4-ում որպես ԵԽ «այլ դեպքեր» (ԱԴ) առանձնացված կատեգորիան 
փոխարինվել է երկու նոր կատեգորիաներով՝ այլ ճշտված երկբևեռ ու հարակից 
խանգարումներ և չճշտված երկբևեռ ու հարակից խանգարումներ: Բացի դրանից, ԱՎՁ-
5-ում ընդգրկվել են հոգեակտիվ նյութերի/դեղորայքի հետևանքով առաջացած երկբևեռ 
ու հարակից խանգարումներ և մեկ այլ բժշկական վիճակի պատճառով երկբևեռ ու 
հարակից խանգարումներ կատեգորիաները: Ախտորոշիչ կատեգորիաների ավելի 
մանրամասն քննարկման նպատակով, աֆեկտիվ խանգարումների բուժման վերաբերյալ 
ընթերցողին խորհուրդ է տրվում ծանոթանալ ԱՎՁ-5-ի և Ավստրալիայի Թագավորական 
ու Նոր Զելանդիայի հոգեբույժների քոլեջի վերջին ուղեցույցին [27]: 

 
1.2.2. ԱՎՁ-5 հատկորոշիչներ երկբևեռ և ուղեկցող խանգարումների համար 

 
ԱՎՁ-5-ը ներառում է նաև մի շարք հատկորոշիչներ, որոնք բժիշկները կարող են 

օգտագործել ԵԽ-ների հատուկ ընթացքը, ծանրությունը և ախտանշանները լրացուցիչ 
պարզելու համար: Թեև ավելի մանրամասն նկարագրությունը կարելի է գտնել ԱՎՁ-5 
ձեռնարկում, մատչելի հատկորոշիչները և դրանց կիրառումը ամբողջ սպեկտրում 
բերված են 5-րդ Աղյուսակում: Այս հատկորոշիչներից շատերը կարող են օգտագործվել 
նաև սուր մանիայի (Գլուխ 3) և սուր դեպրեսիայի (Գլուխ 4) դեպքում բուժման վերաբերյալ 
որոշումներ կայացնելու համար: Դրանց շարքում է խառը փուլերին փոխարինած խառը 
ախտանշանների հատկորոշիչը, որը արժե դիտարկել՝ հաշվի առնելով խառը վիճակների 
բազմակի և բարդ դրսևորումները, որոնք կարող են պարզվել դրա շնորհիվ: Ավելին, այս 
տերմինաբանության ի հայտ գալը նշանակում է, որ բուժման տվյալները դեռևս սակավ 
են: ԱՎՁ-5-ում ավելացվել են խառը ախտանշանները՝ որպես նաև մեծ դեպրեսիվ 
խանգարման (ՄԴԽ) փուլի ժամանակ հատկորոշիչ, ինչը, հավանաբար, բժիշկների մոտ 
կառաջացնի ախտորոշման  որոշակի գործնական խնդիրներ և երկընտրանքներ 
բուժման մարտավարությունների հարցում: 

 
Աղյուսակ 5. Երկբևեռ և ուղեկցող խանգարումների ԱՎՁ-5 հատկորոշիչներ 
 

Հատկորոշիչ Մանիակալ փուլ Դեպրեսիվ փուլ Հիվանդության 
ընթացք 

Տագնապային դիսթերս X X  

Խառը ախտանշաններ X X  

Փուլերի հաճախակի 
փոխարկում 

  X 
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Մելանխոլիկ 
ախտանշաններ 

 X  

Ատիպիկ 
ախտանշաններ 

 X  

Փսիխոտիկ 
ախտանշաններ 

X X  

Կատատոնիա X X  

Ծննդաբերական 
դրսևորումներ 

X X  

Սեզոնային պատկեր   X 

Ռեմիսիա X X  

Ընթացիկ փուլի 
ծանրություն 

X X  

 
 

1.2.3. Երկբևեռ խանգարումների փուլայնացումը 

 
ԵԽ-ը տարաբնույթ ընթացք ունի, սակայն, միջին հաշվով, ռեցիդիվի ռիսկը 

մեծանում է նախորդ փուլերի քանակին զուգահեռ [28]: Բացի դրանից, հիվանդության 
ընթացքի վրա փուլերի ազդեցության ուսումնասիրության տվյալները ցույց են տալիս, որ 
հետագա փուլերի տևողությունը և ախտանշանների ծանրությունը կապված է նախկին 
փուլերի քանակի հետ: Ավելին, հետագա փուլերի զարգացման շեմի իջեցումը և 
դինամիկայում դեմենցիայի զարգացման աճած ռիսկը կապված են փուլերի քանակի հետ 
[28]: Հիվանդության պրոգրեսիվ ընթացքը բազմաթիվ փուլեր անցած հիվանդների մոտ 
կոչվում է կլինիկական պրոգրեսիա, իսկ  կլինիկական պրոգրեսիայի կենսաբանական 
հիմքը սահմանվում է որպես նեյրոպրոգրեսիա [28, 29]: 

Կլինիկական պրոգրեսիայի և նեյրոպրոգրեսիայի հասկացությունները հիմք են 
հանդիսացել ԵԽ փուլայնացման համակարգերի մշակման համար [30]: Ընդհանուր 
առմամբ, փուլայնացման մոդելները նկարագրում են երեք մեծ կլինիկական փուլեր՝ (I) 
ենթասինդրոմալ ախտանշաններ, որոնք կանխատեսում են վերափոխումը լիարժեք ԵԽ-
ի; (II) համեմատաբար քիչ փուլերով և միջփուլային ժամանակահատվածներում օպտիմալ 
ֆունկցիոնալությամբ հիվանդներ, և (III) կրկնվող փուլերով, ինչպես նաև 
ֆունկցիոնալության և կոգնիտիվ ունակության անկում դրսևորող հիվանդներ:31 Մինչ 
այժմ, ԵԽ բնորոշ տարասեռությունը խոչընդոտել է փուլայնացման համակարգերի 
կլինիկական կիրառմանը [32]: Բացի դրանից, փուլայնացումը իր սկզբնավորման 
շրջանում է գտնվում, և փուլայնացման համակարգերի օգնությամբ կանխատեսումը և 
բուժումը ուղղորդելու հնարավորությունը դեռ պետք է պարզվի: Ընդհանուր առմամբ, 
փուլայնացման մոդելն օգնել է բժիշկներին գնահատել վաղ հայտնաբերման և բուժման 
կարևորությունը, ինչպես ԵԽ ժամանակ հիվանդության հնարավոր զարգացումները [33]: 

 
 
 

1.2.4. Երկբևեռ խանգարման սքրինինգը և ախտորոշումը 

 
Հաճախակի դեպրեսիվ դրսևորումների, հիպոմանիայի կամ մանիայի փուլերում 

օգնության  դիմելու անկայունության, ախտանշանների ժամանակավոր անկայունության և 
ուղեկցող հիվանդությունների բարձր մակարդակի պատճառով ԵԽ ճշգրիտ ու ժամանակին 
ախտորոշումը շատ դեպքերում դժվար է: Իրոք, շատերը ճշգրիտ չեն ախտորոշվում 
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ախտանիշների ի հայտ գալուց մինչև 10 տարվա ընթացքում, ընդ որում, որպես կանոն, 
նախքան ճիշտ նույնականացումը և բուժումը տրվում է մեկից չորս այլընտրանքային 
ախտորոշում [34, 35]:  Այս ուշացումը կարևոր հետևանքներ ունի՝ ներառյալ ոչ համարժեք 
նախնական բուժումը և փուլերի կրկնության ու ֆունկցիոնալ ելքի առումով ավելի վատ 
կանխատեսումը [36, 37]: 

Ամենահաճախակի սխալ ախտորոշումը ՄԴԽ-ն է, քանի որ հիվանդներն մեծամասամբ 
դիմում են դեպրեսիվ ախտանշանների բուժման համար և չեն հիշում հիպոմանիայի կամ 
մանիայի շրջանները, կամ հնարավոր է՝ չեն մեկնաբանում դրանք որպես պաթոլոգիական: 
Հիշողությունը և ինքնաքննադատությունը հատկապես թուլանում են սուր դեպրեսիայի 
ժամանակահատվածներում՝ հիշողության կամ կենտրոնացման ընդգծված 
դժվարություններով: Կան դեպրեսիայի մի քանի առանձնահատկություններ, որոնք կարող 
են մեծացնել երկբևեռության կասկածը և նպաստել ավելի ուշադիր ուսումնասիրության 
անցկացմանը, այդ թվում՝ հիվանդության մեկնարկի ավելի վաղ տարիքը, շատ հաճախ 
կրկնվող դեպրեսիվ փուլերը, ԵԽ ընտանեկան պատմությունը, հոգեշարժողական 
գրգռվածությամբ դեպրեսիան, դեպրեսիայի ատիպիկ ախտանշանները, ինչպիսիք են 
հիպերսոմնիան, հիպերֆագիան և վերջույթների «կապարով լցված» լինելու 
զգացողությունը, հետծննդաբերական դեպրեսիան և փսիխոտիկ ախտանշանները, 
անցյալում ինքնասպանության փորձերը և հակադեպրեսանտներով պայմանավորված 
մանիակալ ախտանշանները կամ ցիկլերի հաճախ փոխարկումը (Աղյուսակ 6): Հաշվի 
առնելով ԱՎՁ-5-ի վերջին փոփոխությունը, որի համաձայն՝ միաժամանակյա ենթաշեմային 
հիպոմանիակալ ախտանշաններով դեպրեսիվ ախտանշանների հնարավորությունը  (խառը 
ախտորոշիչ) թույլատրելի է, կարևոր է նաև պարզել, թե արդյոք անհատը խառը 
ախտանշաններ ունի [38, 39]: Շիզոֆրենիան և այլ փսիխոտիկ խանգարումները հիվանդների 
30%-ին որպես նախնական ախտորոշում դրված երկրորդ ամենատարածված սխալ 
ախտորոշումներն են  [40]: 

Ի լրումն այս թերախտորոշմանը, նաև մտավախություն կա, որ որոշ հանգամանքներում 
ԵԽ-ը կարող է չափից ավելի հաճախ ախտորոշվել [41]: Օրինակ, անձի սահմանային 
խանգարման, հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման խանգարման (ՀԱՆԽ, substance use 
disorder, SUD) և ուշադրության դեֆիցիտի ու հիպերակտիվության համախտանիշի (ՈՒԴՀՀ, 
attention deficit hyperactivity disorder, ADHD) ախտանշանները զգալիորեն համընկնում են 
հիպոմանիաի/մանիայի ախտանշանների հետ, և որոշ զեկույցներում նշվում է, որ այս 
վիճակներում հիվանդների մոտ հաճախ սխալմամբ ախտորոշվում է ԵԽ: Այս վիճակները նաև 
հաճախ ուղեկցվում են երկբևեռ խանգարմամբ, ինչը հաճախ դժվարացնում է այդ վիճակի 
ախտորոշումը [42]: 

 

Վալիդացված ինքնագնահատման գործիքները, ինչպիսին է Աֆեկտիվ 
խանգարումների հարցաթերթիկը (ԱԽՀ, Mood Disorders Questionnaire, MDQ), կարող են 
օգտագործվել որպես ավելի մանրամասն գնահատում պահանջող հիվանդների սքրինինգի 
գործիք: Կարևոր է նշել, որ նման գործիքները ցածր զգայունություն ու ուրույնություն ունեն, 
հատկապես արտահիվանդանոցային պայմաններում կամ մի քանի հիվանդություն ունեցող 
հիվանդների խմբերում, և, հետևաբար, բարձր ռիսկ կա, որ սահմանային բնութագրեր 
ունեցողները նույնպես  կնշվեն [43]: Որպես այդպիսին, ԱԽՀ նման գործիքները պետք է 
օգտագործվեն միայն ի հավելումն կլինիկական խմբերի սքրինինգին և ոչ ախտորոշման կամ 
բուժման պլանավորման նպատակներով: 

Ախտորոշման ճշգրտությունը բարելավելու համար կարևոր է, որ բժիշկները խստորեն 
պահպանեն ախտորոշիչ չափանիշները, այլ ոչ թե հենվեն էվրիստիկ մոտեցումներ վրա [44]: 



13 

 

Կարևոր է լրացնել մանրամասն հոգեբուժական անամնեզ՝ ընդգրկելով առաջին կարգի 
հարազատներին, ուշադրություն դարձնելով աճած ակտիվություն ցանկացած կասկածելի 
ժամանակաշրջանին, դյուրագրգռությանը կամ վարքի այլ փոփոխությանը: 
Հնարավորության դեպքում պետք է ներառվեն ընկերներից և ընտանիքի անդամներից 
ստացված տեղեկությունները: Ախտանշանների շարունակական մշտադիտարկումը, այդ 
թվում տրամադրության սխեմայի կազմումը, նույնպես կարող է օգնել ախտորոշել 
երկբևեռությունը, որը կարող է միայն ժամանակի ընթացքում ակնհայտ դառնալ: Փուլերի 
պրոսպեկտիվ հետազոտման դեպքում ախտորոշումը կարող է ավելի վստահաբար 
հաստատվել: 

 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 6. Դեպրեսիայի ախտանշաններ, որոնք կարող են երկբևեռության կասկածներ 
հարուցել՝ ի հակակշիռ միաբևեռ հիվանդության   
 

Առանձնահատկությ
ուն 

Երկբևեռության մասին վկայող Միաբևեռության մասին վկայող 

Ախտանշաններ և 
հոգեկան վիճակի 
նշաններ 

Հիպերսոնիա և/կամ ցերեկային քնի 
տևողության երկարացում 
Հիպերֆագիա և/կամ քաշի ավելացում 
Այլ “ատիպիկ” դեպրեսիվ ախտանշաններ, 
օրինակ՝ վերջույթների “կապարով լցված” 
լինելու զգացողություն 
Փսիխոտիկ ախտանշաններ և/կամ մեղքի 
պաթոլոգիական զգացում 
Տրամադրության անկայունություն, 
հոգեշարժական գրգռվածություն, 
արշավող մտքեր 

Անքնություն/կրճատված քուն 
Ախորժակի և/կամ քաշի կորուստ 
Ակտիվության նորմալ կամ բարձրացած 
մակարդակ 
Սոմատիկ բողոքներ 

Հիվանդության 
ընթացքը 

Առաջին դեպրեսիայի վաղ դրսևորում (<25 
տարեկանից) 
Բազմակի նախորդ փուլեր (≥5) 

Առաջին դեպրեսիայի ուշ դրսևորում (>25 
տարեկանից) 
Ընթացիկ փուլի երկար տևողություն (>6 
ամիս) 

Ընտանեկան 
անամնեզ 

Երկբևեռ խանգարման դրական 
ընտանեկան անամնեզ 

Երկբևեռ խանգարման բացասական 
ընտանեկան անամնեզ 

Վերցված է Mitchel et al. [38] և Schaffer et al. [39]   

 
 
 
 
 

1.2.5. Ուղեկցող հիվանդություններ և նմանակներ 

 
Ինչպես նկարագրված է 6-րդ գլխում, ԵԽ-ով ախտորոշված հիվանդները շատ հաճախ 

ունենում են մեկ կամ մի քանի ուղեկցող հոգեբուժական ախտորոշումներ, հատկապես 
հաճախակի են ՀԱՆԽ-ները, իմպուլսիվ վարքի վերահսկման խանգարումները, 
տագնապային խանգարումները և անձի խանգարումները (հատկապես B կլաստերի 
խանգարումները) [45]: Ուղեկցող հիվանդությունների առկայությունը ավելացնում է 
հիվանդության բարդությունը և կարող է ավելի դժվարացնել ճշգրիտ ախտորոշումը: 

Ի լրումն ԵԽ-ը այլ հոգեբուժական ախտորոշումներից տարբերակելու խնդրի, 
դիֆերենցիալ ախտորոշման ժամանակ պետք է հաշվի առնել աֆեկտիվ ախտանշանների այլ 
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պատճառները, ինչպիսիք են անձի խանգարումները, սոմատիկ կամ նյարդաբանական 
վիճակները, հոգեակտիվ նյութերի և դեղերը օգտագործումը (Աղյուսակ 7): 

 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 7. Երկբևեռ խանգարման դիֆերենցիալ ախտորոշում 
 

Ախտորոշում Որոշիչ ախտանշաններ 

Մեծ դեպրեսիվ խանգարում  կամ կայուն 
դեպրեսիվ խանգարում 

Մանիակալ և հիպոմանիակալ փուլերի առկայությունը 
ստուգելու փորձ է արվել, և դրանք բացակայում են։ 

Այլ սոմատիկ վիճակի պատճառով երկբևեռ 
կամ ուղեկցող խանգարում  

Փուլերը համարվել են սոմատիկ վիճակի հետևանք, այդ 
թվում՝ ուղեղի տրավմատիկ վնասվածքի, ուղեղի 
ուռուցքների (օրինակ՝ ճակատային բլթի մենինգիոմա), 
ցրված սկլերոզի, կաթվածի, Քուշինգի հիվանդության 
կամ հիպերթիրեոզի: Աֆեկտիվ վիճակի առաջացումը 
կամ սրացումը համընկնում է սոմատիկ վիճակի 
առաջացման կամ սրացման հետ։ 

Հոգեակտիվ նյութերով կամ դեղամիջոցներով 
հարուցված աֆեկտիվ խանգարում 

Փուլերը համարվել են հոգեակտիվ նյութերի (ինչպիսիք 
են թմրամիջոցները)  կամ դեղերի (խթանիչների, 
ստերոիդներ, լ-դոպայի կամ հակադեպրեսանտների) 
կամ թունավորման հետևանք: Փուլերը կարող են 
կապված լինել ինտոքսիկացիայի կամ ընդունման 
դադարեցման հետ։ 

Ցիկլոթիմիկ խանգարում Հիպոմանիակալ ախտանշանները չեն բավարարում 
հիպոմանիակալ փուլի բոլոր չափանիշները, իսկ 
դեպրեսիվ ախտանշանները չեն բավարարում մեծ 
դեպրեսիվ խանգարման փուլի չափանիշները։ 

Փսիխոտիկ խանգարումներ (շիզոաֆեկտիվ 
խանգարում, շիզոֆրենիա և զառանցական 
խանգարում) 

Փսիխոտիկ ախտանշանների շրջաններ՝ 
արտահայտված աֆեկտիվ ախտանաշանների 
բացակայությամբ: Դիտարկել առաջացումը, ուղեկցող 
ախտանշանները, նախկին ընթացքը և ընտանեկան 
անամնեզը։ 

Անձի սահմանային խանգարումա Միջանձնային հարաբերությունների, ինքնաընկալման 
և տրամադրության անկայունություն՝ արտահայտված 
իմպուլսիվությամբ և լքված լինելու ուժեղ վախերի վրա 
կենտրոնացվածությամբ: Վաղ ծագում և երկարատև 
ընթացք: Իրական էյֆորիան և նորմալ գործելու 
երկարատև շրջանները խիստ հազվադեպ են։ 

Անձի նարցիստիկ խանգարումա Մեծամոլական մտքերի, հիացմունքի կարիք և 
էմպատիայի բացակայություն, վաղ դրսևորում: 
Մեծության մոլուցքը կապված չէ աֆեկտիվ 
փոփոխությունների կամ ֆունկցիոնալ խանգարման 
հետ։ 

Անձի հակասոցիալական խանգարումա Այլոց իրավունքները արհամարհելու կամ խախտելու 
վաղ դրսևորում, որն ի հայտ է եկել ոչ միայն մանիակալ 
փուլի համատեքստում։ 

 
Վերցված է Yatham et al 2005 [2]   
ա Կարող է ի հայտ գալ երկբևեռ խանգարման հետ միասին 

 
 
1.3.  Ինքնասպանության ռիսկ 
Բժիշկների համար կարևոր է հետևողականորեն վերահսկել ինքնասպանության 

գաղափարները և ռիսկը: Ինքնասպանությունը երկբևեռ խանգարումով տառապողների 
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մահացության հիմնական պատճառներից մեկն է: Երկբևեռ խանգարումով հիվանդների մոտ 
6%-7%-ը մահանում է ինքնասպանության հետևանքով: Այսպիսով, ինքնասպանության ռիսկը 
ԵԽ դեպքում զգալիորեն ավելի բարձր է, քան ընդհանուր բնակչության շրջանում (տարեկան 
10,7՝ 100.000-ից) [46, 47]: Ինքնասպանության արդյունքում մահացությունը երկբևեռ 
խանգարումով հիվանդների մոտ նույնպես ավելի բարձր է, քան ընդհանուր բնակչության 
շրջանում [48, 49]: Վերջին տարվա ընթացքում ամբողջ աշխարհում երկբևեռ խանգարումով 
հիվանդների 43% մոտ ինքնասպանության գաղափարներ են արձանագրվել, 21%-ը 
պլանավորել է և 16%-ը ինքնասպանության փորձ է արել [6]: Տղամարդկանց մոտ 
ինքնասպանության պատճառով մահանալու ավելի բարձր ռիսկ կա, որը գնահատվում է 100 
հոգու կտրվածքով տարեկան 0,366՝  կանանց 0,217-ի համեմատ [47] : 

Ինչպես նշել է «Երկբևեռ խանգարման ժամանակ ինքնասպանության հարցը 
ուսումնասիրած» ԵԽՄԸ Աշխատանքային խումբը [50], ինքնասպանության ռիսկի 
մակարդակը որոշելիս պետք է հաշվի առնել մի շարք սոցիալ-ժողովրդագրական և 
կլինիկական ռիսկի գործոններ (Աղյուսակ 8): Ինքնասպանության փորձի հետ էականորեն 
կապված գործոններն են իգական սեռը, հիվանդության մեկնարկի ավելի երիտասարդ 
տարիքը, հիվանդության մեկնարկային փուլի դեպրեսիվ բևեռականությունը, ընթացիկ կամ 
ամենավերջին փուլի դեպրեսիվ բևեռականությունը, ուղեկցող տագնապային խանգարումը, 
ուղեկցող ՀԱՆԽ, ուղեկցող B կլաստերի/սահմանային անձի խանգարումը, 
ինքնասպանության անամնեզը առաջին աստիճանի ազգականների մոտ և նախկին 
ինքնասպանության փորձերը: Ընդամենը արական սեռը և ինքնասպանության անամնեզը 
առաջին աստիճանի ազգականների մոտ  էականորեն շաղկապվում են ինքնասպանության 
պատճառով մահի հետ [50, 51]: Հոսպիտալացման և դրանից հետո ընկած 
ժամանակահատվածները հատկապես բարձր ռիսկի ժամանակաշրջաններ են, ընդ որում 
ինքնասպանությունների 14%-ը տեղի է ունենում ստացիոնար բուժման ընթացքում, իսկ  ևս 
26%-ը՝ դուրս գրվելուց հետո 6 շաբաթվա ընթացքում [47, 52]: 

Ինքնասպանության ռիսկի համապարփակ գնահատումը պետք է կատարվի 
կլինիկական հաղորդակցության ամբողջ ընթացքում: Գնահատման գործիքների միջոցով 
ռիսկի խմբերի առանձնացումը բավականաչափ ճշգրիտ չէ կլինիկական կիրառման դեպքում 
ինքնասպանության ռիսկի կանխատեսման համար: Դրա փոխարեն կլինիկական 
գնահատումը պետք է կենտրոնանա ռիսկի փոփոխական գործոնների վրա, որոնք կարող են 
կողմնորոշիչ լինել ռիսկը նվազեցնելու հարցում [53]: ԵԽՄԸ մշակել է կլինիկական 
ուղեցույցներ և հիվանդների տեղեկատվական թերթիկներ (թարգմանված մի քանի 
լեզուներով), որոնք ինքնասպանությունների կանխարգելման նպատակով համապարփակ 
մոտեցում ձևավորելու հարցում կարող են օգտակար լինել բժիշկներին, հիվանդներին և 
ընտանիքներին(http://www.isbd.org/Files/Admin/Knowledge-Center-Documents/Suicide-
Prevention- Tip-Sheet.pdf): 

  Տարբեր թերապիաների և ինքնասպանության ռիսկի միջև կապը քննարկվել  է ԵԽՄԸ  
Աշխատանքային խմբի և այլոց կողմից, որոնք ենթադրում են, որ լիթիումը [54] և, ավելի փոքր 
չափով, հակաջղաձգային դեղամիջոցները, կարող են նպաստել ինքնասպանության 
փորձերի և մահերի կանխմանը, չնայած դրանց հարաբերական արդյունավետությունը 
որոշելու համար ավելի շատ տվյալներ են անհրաժեշտ: Քիչ տվյալներ կան թե՛ 
հակափսիխոտիկ, թե՛ հակադեպրեսանտ դեղամիջոցների վերաբերյալ [47]: Քանի որ 
բնակչության այս խմբում ինքնասպանության ամենատարածված մեթոդը 
ինքնաթունավորումն է, տարբեր դեղամիջոցների հնարավոր օգուտները պետք է հաշվի 
առնել դրանց թունավոր լինելու և մահացու վտանգ ներկայացնելու համատեքստում: 
Կանադական մի փոքր հետազոտությունում ինքնաթունավորումից մահվան  34 դեպքերում 
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նշվել են լիթիումի (3%) համեմատ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների (32%), օփիոիդների 
(29%), բենզոդիազեպինների (27%), կարբամազեպինի (21%) և դիֆենհիդրամինի (15%) 
կիրառման արդյունքում մահվան ելքի ավելի բարձր ցուցանիշներ [55]: 

 
Աղյուսակ 8. Երկբևեռ խանգարման (ԵԽ) դեպքում ինքնասպանության փորձի ու 
ինքնասպանությունից մահվան հետ կապված հիմնական գործոնների ամփոփում 

 
Փոփոխական Ինքնասպանության փորձերի ավելի 

մեծ հավանականություն 
Ինքնասպանությունից մահերի ավելի 
մեծ հավանականություն  

Սեռ Իգական Արական 

Տարիք Երիտասարդ 
Մեծահասակ՝ ավելի բարձր 
մահացություն 

Մեծահասակ՝ մահերի/փորձերի ավելի 
բարձր հարաբերակցություն 

Ռասա Փոքրամասնություններ՝ միայն 
երիտասարդներ 

 

Ամուսնական 
կարգավիճակ 

Միայնակ, ամուսնալուծված, 
միայնակ ծնողներ 

 

Ի հայտ գալու տարիքը Երիտասարդ  

Առաջին փուլի 
բևեռայնություն 

Դեպրեսիա 
Խառը ախտանշաններ 
Մանիա՝ ավելի ուժեղ 

 

Գերակշռող 
բևեռայնություն 

Դեպրեսիա  

Ընթացիկ փուլի 
բևեռայնություն 

Դեպրեսիվ 
Խառը 

Դեպրեսիվ 
Խառը 

Այլ փուլերի 
բնութագրեր 

Խառը ախտանշաններ 
Ավելի մեծ քանակ/փուլերի 
ծանրություն 
Ցիկլերի հաճախ փոխարկում 
Տագնապ 
Ատիպիկ ախտանշաններ 

Անհուսալիության զգացում 
Հոգեշարժողական գրգռվածություն 

Ուղեկցող 
հոգեբուժական 
հիվանդություններ 

Հոգեակտիվ նյութերի 
օգտագործման խանգարում 
Ծխախոտի օգտագործում 
Սուրճի օգտագործում 
Տագնապային խանգարում 
Սննդի ռեժիմի խանգարումներ 

Տագնապային խանգարում 

Անձի խանգարումներ Առկա՝ հատկապես սահմանային 
կամ Բ կլաստերի 

 

Ուղեկցող սոմատիկ 
հիվանդություններ 

Ճարպակալում կամ բարձր ՄԶԻ  

Առաջին կարգի 
ազգականների 
ընտանեկան անամնեզ 

Աֆեկտիվ խանգարումներ 
ԵԽ 
Ինքնասպանություն 

Աֆեկտիվ խանգարումներ 
ԵԽ 
Ինքնասպանություն 

Ինքնասպանության 
նախկին փորձեր 

Առկա են Առկա են 

Տրավմա վաղ 
տարիքում 

Բռնության ենթարկվելու փորձ 
մանկական տարիքում 
Սթրես վաղ հասակում 

 

Հոգեբանական 
խթաններ 

Միջանձնային խնդիրներ 
Աշխատանքի հետ կապված 
խնդիրներ 
Ծանր կորուստներ 
Սոցիալական մեկուսացում 

Առկա է մահվանից մեկ շաբաթ առաջ 
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Սեռական 
դիսֆունկցիա 

Առկա է  

 
Վերցված է Schaffer et al.  [50] 

ՄԶԻ – մարմնի զանգվածի ինդեքս 
 

 
1.4. Քրոնիկ հիվանդությունների բուժման մարտավարություն 

 
Բուժմանը երկարաժամկետ, բազմապրոֆիլ մոտեցում անհրաժեշտ է ԵԽ-ն քրոնիկ, 

ռեցիդիվներով և ժամանակավորապես դադարող բնույթի պատճառով: Քրոնիկ 
հիվանդությունների կառավարման մոդելը [56]  այս անհատների երկարաժամկետ խնամքի 
բարելավման ու նրանց ընտանիքների համար մի քանի կարևոր սկզբունքներ է սահմանում 
(Աղյուսակ 9): Հիմնական կլինիկական բուժումից, այդ թվում ախտորոշումից, ուղեկցող և 
սոմատիկ հիվանդությունների առկայության մանրակրկիտ  պարզաբանումից հետո, 
հիվանդին առողջ ապրելակերպ ուսուցանելը և դեղորայքային բուժումը պետք է առաջնային 
և հիմնարար քայլերը լինեն: Իդեալական է, որ հոգեբանական կրթության, շարունակական 
մշտադիտարկման, հոգեսոցիալական աջակցության և դեպի համայնքի ռեսուրսներն 
ուղղորդման համար հիվանդը կապ հաստատի բացի հոգեբույժից առնվազն մեկ 
բուժաշխատող (սովորաբար՝ բուժքույր) ներառնող առողջապահական թիմի հետ  [57]: 

Հոգեկան և ֆիզիկական առողջության կարիքները հոգալու համար բոլոր հիվանդներին 
պետք է հասանելի  լինեն տեղամասային բժշկի ծառայությունները: Եթե հիվանդը կայուն է և 
դուրս է գրվել՝ տեղամասային բժշկի կողմից վերահսկվելու համար, ապա հոգեկան 
առողջության խնամքի սպասարկման  համակարգը պետք է ուղղակիորեն աջակցի 
տեղամասային բժշկին` ուշադրության կենտրոնում պահելով խնամքի 
շարունակականությանը [58]: Նաև կարող են ընտրվել հիվանդի հատուկ կարիքներին ու 
նախասիրություններին համապատասխանող լրացուցիչ հոգեսոցիալական բուժման 
մեթոդներ: 

Ուժեղ թերապևտիկ դաշինքը առանցքային է բուժման ռեժիմի պահպանման և 
արդյունքների բարելավման համար [59, 60]: Բուժում տրամադրողները պետք է խրախուսեն 
անհատներին ակտիվորեն մասնակցել բուժման պլանավորմանը՝ կիրառելով որոշումների 
ընդհանուր կայացման մոտեցումը [61, 62]: Հնարավորության դեպքում ընտանիքի 
անդամները կամ մոտ ընկերները պետք է ներառվեն որպես խնամքի թիմի մաս: 
Ապացուցված է, որ մասնագիտացված, թիմային մոտեցման վրա հիմնված 
միջամտությունները, որոնք համատեղում են դեղաբուժությունն ու հոգեբանական 
կրթությունը, ավելի արդյունավետ են, քան ստանդարտ արտահիվանդանոցային խնամքը 
[63]: 

Խրախուսվում է աֆեկտիվ ախտանշանների և հիվանդի անհատական վերականգնմանը 
վերաբերող այլ միջոցառումների կանոնավոր, շարունակական մշտադիտարկումը, 
ինչպիսիք են քունը, կոգնիտիվ գործունեությունը և կյանքի որակը [18]: Շատ հիվանդներին 
աֆեկտիվ ախտանշանների ամենօրյա գրանցումը, օրինակ՝ տրամադրության օրագրի 
օգնությամբ, կամ Հոգեկան առողջության ազգային ինստիտուտի (ՀԱԱԻ, National Institute of 
Mental Health, NIMH) Կենսական սխեմաների մեթոդ-Ինքնագնահատման Սանդղակը (Life 
Chart Method-Self Rating Scale) կարող է օգնել բացահայտել ռեցիդիվի վաղ նախազգուշացնող 
նշանները, ինչպես նաև պարզել տրամադրության և բուժման կամ ապրելակերպի 
գործոնների հարաբերությունները, ինչպիսիք են սննդակարգը, վարժությունները կամ 
սթրեսը: Թեև շատ հիվանդներ համաձայն են, որ տրամադրության օրագիր լրացնելը 
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օգտակար է, և ցույց է տրված, որ այս մեթոդը բարելավում է բուժումը, կանոնավոր լրացումը 
կարող է դժվար լինել [65]: Օնլայն լուծումները, ինչպիսիք են բջջային հավելվածները, կարող 
են նպաստել ռեժիմի պահպանմանը [66]: Դրանցից է, օրինակ, «Ինքնավերահսկումը և 
հոգեբանական կրթությունը երկբևեռ հիվանդների մոտ»  (Self-Monitoring and 
Psychoeducation In Bipolar Patients (SIMPLE)) սմարթֆոնի հավելվածը, որի օգնությամբ 
տրամադրության շաբաթական և ամենօրյա թեստավորում է իրականացվում՝ դեղորայք 
ընդունելու կամ բժշկին դիմելու հիշեցումներով [67-69]: 

 

ԱՂՅՈՒՍԱԿ 9. Քրոնիկ հիվանդության վարման մոդել 
 

Ինքնավարման աջակցություն Հնարավորություն տալ և պատրաստել հիվանդներին կառավարել 
իրենց առողջությունն ու խնամքը: Օգտագործել արդյունավետ 
ինքնավարման ռազմավարություններ, որոնք ընդգրկում են 
գնահատումը, նպատակադրումը, գործողությունների 
պլամավորումը, խնդիրների լուծումը և վերահսկողությունը։ 

Որոշումների հիմնավորում Իրականացնել կլինիկական խնամք, որը համապատասխանում է 
գիտական ապացույցներին և հիվանդի նախասիրություններին: 
 
Ընդգրկել ապացույցների վրա հիմնված հանձնարարականներն 
ամենօրյա կլինիկակական պրակտիկայում, և այդ ու այլ տվյալները 
տրամադրել հիվանդներին՝ նրանց մասնակցությունը խրախուսելու 
համար։ 

Արտահիվանդանոցային 
միջոցառումներ 

Խրախուսել հիվանդներին մասնակցել արդյունավետ 
արտահիվանդանոցային ծրագրերին: Համագործակցել 
արտահիվանդանոցային կազմակերպությունների հետ։ 

Տրամադրման համակարգի 
կառուցվածք 

Տրամադրել հիվանդների համար հասկանալի կլինիկական խնամք և 
ինքնավարման աջակցություն, որը համապատասխանում է նրանց 
մշակութային մակարդակին։ 

Կլինիկական տեղեկատվության 
համակարգեր 

Բժշկական ծառայություններ մատուցողներին և հիվանդներին 
տրամադրել պատեհաժամ հիշեցումներ: 
 
Հեշտացնել հիվանդների խնամքի անհատական պլանավորումը։ 

Առողջապահական համակարգ Համակարգի համապարփակ փոփոխությանը ուղված բարելավման 
արդյունավետ ռազմավարություններին նպաստելու նպատակով 
գնահատել արդյունքները և օգտագործել տեղեկատվություն։ 
 
Համաձայնագրեր մշակել՝ կազմակերպություններում ու դրանց միջև 
բուժման համակարգվածությունը հեշտացնելու համար։ 

Վերցված է Wagner [56] 
 

1.5. Վերաբերմունքը սոցիալական խարանին 
 

Սոցիալական խարանը կարևոր խնդիր է, որն ազդում է ԵԽ ունեցող անհատների, ինչպես 
նաև նրանց ընտանիքի անդամների վրա և, ենթադրաբար, խանգարում է անհատներին 
դիմել բժշկական օգնության կամ բուժվել, ստիպում է նրանց թաքցնել իրենց 
հիվանդությունը՝ նվազեցնելով սոցիալական աջակցությունը, գործելու ունակությունը և 
կյանքի որակը [70]: Կապված լինելով կարծրատիպային բացասական այն վերաբերմունքի 
հետ, թե հոգեկան հիվանդության պատճառը անձնական թուլություններն են կամ 
որոշումները, կամ այն կապ ունի բռնի կամ հանցավոր վարքի հետ՝  սոցիալական խարանը 
կարող է զգացվել կամ դրան կարելի է բախվել այլոց, այդ թվում՝ առողջապահական 
ծառայություններ մատուցողների հետ փոխհարաբերվելու ժամանակ: Այն կարող է նաև 
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ինտերնալիզացված լինել (ինքնախարան): Խարանը, մասնավորապես՝ ինքնախարանը 
նվազեցնելու հատուկ ռազմավարությունները՝ ինքնագնահատականի բարձրացման, 
հզորացման և օգնության դիմելու  միջոցով նպաստելով հաղթահարման հմտություններին, 
կարող են բարելավել արդյունքները բնակչության այս խմբում [71]: 

 
1.6.  Հոգեսոցիալական միջամտություններ 

 
Թեև դեղորայքային բուժումը էական է և հիմք է հանդիսանում ԵԽ հաջող բուժման 

համար, նաև օժանդակ հոգեսոցիալական միջամտությունները կարող են օգտակար լինել 
սուր դեպրեսիվ փուլերի, ինչպես նաև աջակցող բուժման ժամանակ՝ ռեցիդիվը կանխելու և 
անհատի ու ընտանիքի կյանքի որակը վերականգնելու համար [72, 73]:  Սուր մանիայի 
ժամանակ հատուկ հոգեսոցիալական միջամտությունների վերաբերյալ որևէ ապացույց չկա, 
և հետևաբար չկան հանձնարարականներ: Դրական ապացույցներ կան հոգեբանական 
կրթության, կոգնիտիվ-վարքաբանական թերապիայի (ԿՎԹ, cognitive behavioral therapy, 
CBT), ընտանիքակենտրոն թերապիայի (ԸԿԹ, family-focused therapy, FFT), միջանձնային և 
սոցիալական ռիթմային թերապիայի (ՄԱՍՌԹ, interpersonal and social-rhythm therapy, IPSRT) 
և ԵԽ աջակցության փուլում նմանատիպ խնդիրներ ունեցողների սատարման վերաբերյալ, 
և այս միջամտությունները ներառված են որպես հանձնարարվող լրացուցիչ բուժման 
տարբերակներ: Լրացուցիչ ուսումնասիրություններ են անհրաժեշտ նախքան այլ 
ռազմավարությունների վերաբերյալ եզրակացություններ անելը,  այդ թվում՝ 
ընտանիքի/խնամողի միջամտությունների, դիալեկտիկական վարքաբանական թերապիայի 
(ԴՎԹ, dialectical behavioral therapy, DBT), գիտակցվածության վրա հիմնված կոգնիտիվ 
թերապիայի (ԳՀԿԹ, mindfulness-based cognitive therapy, MBCT), կոգնիտիվ և ֆունկցիոնալ 
վերականգնման և առցանց միջամտությունների վերաբերյալ (Աղյուսակ 10): 

Ընդհանուր առմամբ, ռեցիդիվների կանխարգելման համար՝ հատկապես հիվանդության 
սկզբում, հանձնարարվում է հոգեբանական կրթություն տրամադրել բոլոր հիվանդներին և 
ընտանիքի անդամներին՝ անհատական մտահոգություններից/դրսևորումներից կամ 
խանգարումներից ելնելով որևէ լրացուցիչ հոգեսոցիալական թերապիա ընտրելով: 

 
 
1.6.1. Հոգեբանական կրթություն 

 
Հոգեբանական կրթությունը ներառում է հիվանդության բնույթի, դրա բուժման և 

հաղթահարման հիմնական ռազմավարությունների մասին լայնածավալ տեղեկատվության 
տրամադրում հիվանդին և ընտանիքին [74]: ԵԽ ներկայիս հոգեկրթական մոդելները 
սովորեցնում են զարգացնել դեպրեսիայի և մանիայի մասին նախազգուշացնող 
ախտանշանները հայտնաբերելու և կառավարելու հմտություններ, սթրեսի շարունակական 
կառավարում իրականցնել, լուծել խարանի ու հիվանդության ժխտման հետևանքների 
նվազեցման խնդիրը և խորհուրդներ տալ դեղերի ընդունման ռեժիմը պահպանելու ու առողջ 
ապրելակերպ վարելու վերաբերյալ (օրինակ՝ նվազագույնի հասցնել ալկոհոլի, ծխախոտի, 
թմրամիջոցների, խթանիչների, այդ թվում կոֆեինի, օգտագործումը, ֆիզիկական 
վարժություններ անել և կարգավորել քնի ու արթուն լինելու ժամանակը): Հիմնական 
նպատակը աֆեկտիվ ռեցիդիվը կանխելու համար հաղթահարման անհատականացված 
ռազմավարությունների ստեղծումն է: 

Հոգեբանական կրթությունը կարող է իրականացվել անհատապես կամ խմբային 
պայմաններում: Հոգեբանական կրթության էմպիրիկ մոդելները ներառում են դեմ առ դեմ 
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փոխգործակցություն թերապևտի հետ, սակայն փորձարկվում են նաև նոր մոդելներ, որոնք 
ներառում են առցանց գործիքներ, սմարթֆոնների հավելվածներ և աշխատանքային 
գրքույկներ [75]: Ուսուցման ավելի լայն տեսություններին համապատասխան, համարվում է, 
որ հոգեբանական կրթության արդյունքը  ավելի կատարյալ է, երբ այն ներառում է ակտիվ 
ուսուցում՝ ուշադրություն դարձնելով ըմբռնման զարգացման մշտադիտարկմանը, ակտիվ 
հմտությունների զարգացմանը և հանդիպումների միջև ընկած ժամանակահատվածներում 
տնային առաջադրանքների կատարմանը: Նաև համարվում է, որ նման խնդիրներ ունեցող 
անձանց աջակցությունը և խմբային ուսուցումը բարձրացնում են հեգեբանական կրթության 
արդյունավետությունը: Անկախ ընդգրկված մոդելի տեսակից և բովանդակությունից՝ 
առաջնահերթությունը պետք է տրվի թերապևտիկ դաշինքը առավելագույնի հասցնելուն, 
կարեկցանքի արտահայտմանը և ախտանշանների հետևողական մշտադիտարկմանը [76]: 

Հոգեբանական կրթության երկու մոդելների վերաբերյալ (որոնք  երկուսն էլ խմբային 
ձևաչափով տրամադրվել են լավ վիճակում գտնվող (էութիմիկ) անհատներին) ձեռնարկներ 
են հրապարակվել, և դրանք զգալի հետազոտական հիմնավորում են ստացել: Այս ծրագրերի՝ 
Բարսելոնայի ԵԽ Ծրագրի (Barcelona BDs Program) [77] (21 սեանս 6 ամսվա ընթացքում) և 
Կյանքի նպատակներ Ծրագրի (Life Goals Program) [78] (I փուլը բաղկացած է վեց շաբաթական 
սեանսից) շրջանակներում առաջարկվում են նաև աշխատանքային գրքույկներով և 
տրամադրվող  նյութերով աշխատելուն օգնող գործիքներ, և երկուսն էլ առաջին հերթի 
հոգեբանակրթական միջամտություններ են, որոնք հիմնված են ռեցիդիվը կանխելու 2-րդ 
մակարդակի ապացույցների վրա: Այդ ձեռնարկների վրա հիմնված անհատական 
հոգեբանական կրթությունը, ամենայն հավանականությամբ, արդյունավետ կլինի, իսկ երբ 
հոգեբանական կրթության մի քանի տարբեր մոտեցումներ կիրառող առանձին 
հետազոտությունները համակցվում են մի մետավերլուծության մեջ, առնվազն հինգ սեանսից 
բաղկացած անհատական հոգեբանական կրթությունը ռեցիդիվների կանխարգելման 
համար շարունակում է մնալ 2-րդ մակարդակի ապացույցների վրա հիմնված առաջին հերթի 
միջամտություն [75, 79, 80]:  Մի մեծ հետազոտության արդյունքում ցույց է տրվել, որ Կյանքի 
նպատակների ծրագրի վեց սեանսից բաղկացած հոգեբանակրթական միջամտությունը 
ռեցիդիվների կանխարգելման համար համարժեք է անհատական ԿՎԹ 20 սեանսներին՝ շատ 
ավելի ցածր գնով [81], հավանական համատեղ մեխանիզմներով [82]: Ավելին, այդ 
ուսումնասիրությունը ցույց տվեց, որ դեղամիջոցների և հոգեթերապիայի լավագույն փորձի 
միաժամանակ ինտեգրումը նշանակալի բարելավել է հիվանդության ընդհանուր ընթացքը 
[83]: Ո՛չ սուր դեպրեսիվ, ո՛չ էլ սուր մանիակալ փուլերում հոգեբանական կրթության 
օգտակարության որևէ էական ապացույց չկա: 

 
1.6.2.  Կոգնիտիվ-վարքաբանական թերապիա 

 

ԿՎԹ-ն ԵԽ ժամանակ խրախուսվում  է հրապարակված մի քանի ձեռնարկներում և 

սովորաբար իրականացվում է 6 ամսվա ընթացքում անցկացվող 20 անհատական սեանսերի 

միջոցով, որոնք հաճախ լրացվում են մոտիվացիոն սեանսներով: Չնայած մեծ դեպրեսիվ 

խանգարման (ՄԴԽ) և փսիխոզի համար ԿՎԹ-ի արդյունավետության ապացույցներին, ԵԽ-ն 

համար ԿՎԹ-ի հետազոտությունների արդյունքները տարբեր են: Մեկ մեծ  ՌՎՀ արդյունքում 

դրա կիրառումը սուր երկբևեռ դեպրեսիայի համար [84] հիմնավորվել է՝ համեմատելով  մինչև 

30 (միջին 14) ԿՎԹ սեանսների արդյունավետությունը ԸԿԹ,  ՄԱՍՌԹ և երեք սեանսից 

բաղկացած ստուգիչ միջամտության հետ, բայց հնարավոր չի եղել պարզել, թե արդյոք 

օգուտը ստացվել է նշանակված դեղերի, թե հոգեսոցիալական թերապիայի շնորհիվ: ԿՎԹ-ի 
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արդյունավետությունը ռեցիդիվների կանխարգելման հարցում  դիտվել է մեկ ՌՎՀ ժամանակ 

[85], բայց մեկ այլ ավելի մեծ ՌՎՀ արդյունքում նման բան չի դիտվել՝ համենայն դեպս այն 

հիվանդների մոտ, ովքեր ունեցել են բազմաթիվ աֆեկտիվ փուլեր [86]: Մետա-

վերլուծությունները կարևոր մեթոդաբանական խնդիրների և հետազոտության 

ընտրության գործոնների պատճառով որոշակի եզրակացությունների չեն հանգեցնում 

դեպրեսիվ ախտանշանների կամ ռեցիդիվների վրա ազդեցության առումով [87-89]: ԿՎԹ-ում 

խոստումնալից նոր ուղղություն է ի հայտ եկել «վերականգնման վրա կենտրոնացած ԿՎԹ» 

փորձնական հետազոտության արդյունքում, որտեղ 33 անձինք ենթարկվել են նոր ԿՎԹ 

միջամտությանը՝ միջամտության խմբում ռեցիդիվների թվի նվազեցում արձանագրելով [90]:  

Խմբային ԿՎԹ-ն ԵԽ-ով տառապող էութիմիկ հիվանդների համար նույնպես նոր ուղղություն 

է, որի  արդյունքում ռեմիսիայի ժամանակի երկարաձգում է արձանագրվել [91]: 

Մեծ դեպրեսիվ խանգարման համար ԿՎԹ-ն, միջանձնային հոգեթերապիան (ՄԱԹ, 

interpersonal therapy, IPT) և վարքային ակտիվացումը ուսումնասիրվել են բազմաթիվ ՌՎՀ 

շրջանակներում և, ընդհանուր առմամբ, նմանատիպ արդյունավետություն են դուրս բերել 

[92]: Այս և Միկլովիչի ու գործընկերների սուր երկբևեռ խանգարման հետազոտության 

արդյունքների հիման վրա ԿՎԹ-ն շարունակում է հանձնարարվել որպես ադյունկտիվ 

երկրորդ հերթի թերապիա սուր երկբևեռ դեպրեսիայի համար (մակարդակ 2): Այն 

հանձնարարվում է  նաև ավելի քիչ փուլերով և հիվանդության պակաս ծանր դրսևորմամբ 

հիվանդների համար՝ որպես երկրորդ հերթի աջակցման թերապիա (2-րդ մակարդակ): Ոչ մի 

ապացույց գոյություն չունի, և, հետևաբար, ոչ մի հանձնարարական չի տրվում ԿՎԹ-ն 

մանիայի դեպքում կիրառելու համար: 

 
 

1.6.3. Ընտանիքակենտրոն թերապիա 
 

ԸԿԹ [93] ենթադրում է, որ ԵԽ դրսևորումները կարող են բարելավվել ընտանիքի կամ 
նշանակալի այլ անձանց աջակցությամբ և համագործակցությամբ, հատկապես այն 
ընտանիքներում, որոնք բնութագրվում են զգացմունքների արտահայտման բարձր 
մակարդակով: ԸԿԹ-ն կենտրոնանում է հիվանդների և նրանց ընտանիքների միջև 
հաղորդակցման ձևերի կամ ամուսնական հարաբերությունների վրա՝ նպատակ ունենալով 
բարելավել հարաբերությունների ֆունկցիաները և տրամադրվում է ընտանիքին ու 
հիվանդին 9 ամսվա ընթացքում՝ 21 սեանսի միջոցով: 

Մեծահասակների մոտ սուր երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում մի ինտենսիվ ԸԿԹ-ն (մինչև 
30 սեանս; միջինը՝ 14) գերազանցեց ստուգիչ խմբում երեք սեանսների արդյունքները [94]; 
չնայած այդ հետազոտությունը սահմանափակված էր ԿՎԹ-ի և ՄԱՍՌԹ-ի համար պարզված 
վերապահումներով: Հաշվի առնելով, որ ԸԿԹ-ի ստեղծման նպատակը ի սկզբանե կապված 
էր դեպրեսիայի հետ, այն կարող է ունենալ հատուկ հակադեպրեսանտ ազդեցություն, ինչի 
մասին նաև վկայում է որպես աջակցման թերապիա կիրառման հետազոտություններում 
դեպրեսիայի նվազած ռեցիդիվը: Ռեցիդիվների կանխարգելման համար իրականացվել են 
երիտասարդ մեծահասակների և դեռահասների խառը խմբերի տարբեր չափի չորս 
նշանակալի ՌՎՀ-ներ [95]: Այս հետազոտություններում ԸԿԹ-ն արդյունավետ է եղել 
դեպրեսիայի նոր փուլերի կրկնությունը նվազեցնելու, բայց ոչ մանիայի համար: Ընդհանուր 
առմամբ, ԸԿԹ-ն առաջարկվում է որպես ադյունկտիվ երկրորդ հերթի թերապիա սուր 
դեպրեսիայի (Մակարդակ 2) և աջակցման համար (Մակարդակ 2): Ոչ մի ապացույց 
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գոյություն չունի, և, հետևաբար, մանիայի համար ԸԿԹ-ի կիրառման ոչ մի հանձնարարական 
չի տրվում: 

 
1.6.4. Միջանձնային և սոցիալական ռիթմային թերապիա 

 
Նկատի ունենալով հատկապես երկբևեռ խանգարմամբ անձանց՝ ՄԱՍՌԹ-ն ընդլայնում է 

վշտի, միջանձնային դերերի փոխակերպման, դերային կոնֆլիկտների և միջանձնային 
հարաբերությունների պակասի վրա ՄԱԹ-ի կենտրոնացումը՝ ներառելով սոցիալական և քնի 
ռիթմերի կարգավորում: Այս թերապիան սովորաբար տրամադրվում է 9 ամսվա ընթացքում՝ 
24 անհատական սենասներով [96, 97]: 

Իրականացվել են ՄԱՍՌԹ-ի մի քանի վերահսկվող հետազոտություններ՝  սուր փուլում 
արդյունավետ լինելու սահմանափակ ապացույցներով: Առաջին, մեծ հետազոտությունը [98] 
ստուգիչ խմբի համեմատ ՄԱՍՌԹ-ի որևէ արդյունք չարձանագրեց,  բայց  գրանցվեց 
արդյունավետություն ռեցիդիվների նվազման և մասնագիտական գործունեության 
բարելավման հարցում: Սուր երկբևեռ դեպրեսիայի հետազոտությունը [84] ցույց է տվել, որ 
ինտենսիվ ՄԱՍՌԹ-ի (մինչև 30 սեանս; միջինը՝ 14) գերազանցում է ստուգիչ խմբում երեք 
սեանսների արդյունքները, սակայն անհնար էր պարզել, թե արդյոք ազդեցությունը կապված 
էր սեանսների ինտենսիվության և քանակի, դեղերի օգտագործման փոփոխության կամ 
ՄԱՍՌԹ-ի յուրահատուկ հատկանիշների հետ: Երկու փոքր հետազոտություների 
արդյունքում հնարավոր չեղավ ցույց տալ հատկապես ՄԱՍՌԹ-ի արդյունավետությունը՝ 
ստուգիչ խմբի համեմատ [99, 100]: Այլ բաց հետազոտություններ թերապիայից առաջ առկա 
վիճակի համեմատ որոշ արդյունավետություն են  արձանագրել հիվանդների շատ փոքր 
ընտրանքներում [101-103]: Եվ նորից, քանի որ երկբևեռ խանգարման հոգեսոցիալական 
թերապիաները օգտագործում են ընդհանուր հիմնարար տարրեր, որոնք կարող են 
հոգեբանական կրթության ոլորտից լինել, հնարավոր է, որ ռեցիդիվների կանխարգելման 
հոգեբանական կրթության ասպեկտները կարող են նաև բխել  ՄԱՍՌԹ-ի 
միջամտություններից՝ միջնորդավորված լինելով նույն թերապևտիկ գործընթացներով [104]: 

Ընդհանուր առմամբ, հիմնված լինելով յուրաքանչյուր փուլում 2-րդ մակարդակի 
սահմանափակ ապացույցների վրա (ազդեցության չափը և ընտրանքի փոքր չափը) ՄԱՍՌԹ-
ն առաջարկվում է որպես ադյունկտիվ երրորդ հերթի թերապիա սուր դեպրեսիայի և 
աջակցման համար: Ոչ մի ապացույց գոյություն չունի, և, հետևաբար, ոչ մի 
հանձնարարական չի տրվում ՄԱՍՌԹ-ն մանիայի դեպքում կիրառելու համար: 

 
1.6.5. Նման խնդիրներ ունեցող անձանց միջամտություններ 

 
Նման խնդիրներ ունեցող անձանց միջամտությունները, ինչպիսիք են նման խնդիրներ 

ունեցող անձանց խմբերում կամ դեմ առ դեմ աջակցությունը, կարևոր ռազմավարություն են, 
որը ենթադրաբար նվազեցնում է ինքնախարանը և մեկուսացումը ԵԽ դեպքում և նպաստում 
է  բուժման մեջ ներգրավվածությանը [105]: Սակայն այս ռազմավարությունը կիրառելիս 
որոշակի զգուշություն է անհրաժեշտ, քանի որ կարող են  ռիսկեր ի հայտ գալ, եթե 
միջամտությունն իրականացնող նման խնդիրներ ունեցող անձինք պատշաճ ուսուցում կամ 
աջակցություն չեն ստացել, և եթե նրանք այնպիսի տեսակետներ են արտահայտում, որոնք 
չեն պաշտպանում թերապիայի համապատասխանությունը կամ խթանում են հոգեակտիվ 
նյութերի օգտագործումը: 

Վերլուծելով լուրջ հոգեկան հիվանդություններ ունեցող անձանց ուղղված՝ նման 
խնդիրներ ունեցող անձանց միջամտությունները, որոնք սովորաբար ԵԽ հիվանդների փոքր, 
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բայց զգալի թվով անհատներ են ընդգրկում, եզրակացություն է արվել ՌՎՀ-ներից և այլ 
վերահսկվող հետազոտություններից ստացված համեստ ապացույցների մասին, որոնց 
համաձայն ինքնավստահության բարձրացման և ինքնախարանի նվազեցման հարցում 
կարևոր բարելավումներ կան [106-109]: Նման խնդիրներ ունեցող անձանց  միջամտությամբ 
ամենամեծ հետազոտության շրջանակներում ԵԽ ախտորոշմամբ 153 անձինք  մասնակցել 
են 21 շաբաթ տևողությամբ հոգեբանական կրթության  խմբային միջոցառումներին, ևս 151-
ին հանձնարարվել է մասնակցել նման խնդիրներ ունեցող անձանց աջակցությամբ  21 
շաբաթ տևողությամբ խմբային միջոցառումներին: Երկու ծրագրերում էլ նույն արդյունքները 
արձանագրվեցին ռեցիդիվի ժամանակի առումով, ինչպես նաև դրանք հարստացրին ԵԽ  
մասին գիտելիքները, թեև հոգեբանական կրթությունն ավելի ընդունելի էր սուբյեկտների 
համար և ավելի արդյունավետ էր նախկինում ավելի քիչ փուլեր ունեցած մարդկանց 
ենթախմբում ռեցիդիվը կանխելու հարցում [110]: 

Նման խնդիրներ ունեցող անձանց աջակցության զգալի աղբյուր են առցանց 
ռեսուրսները, մասնավորապես՝ նման խնդիրներ ունեցող անձանց շահերի 
պաշտպանության կազմակերպությունների կայքերը, ինչպիսիք են Դեպրեսիայի և երկբևեռ 
խանգարման աջակցության ալյանսը (Depression and Bipolar Support Alliance 
(http://www.dbsalliance.org/site/PageServer?pagename=peer_landing), Օնտարիոյի աֆեկտիվ 
խանգարումների ասոցիացիան (https://www.mooddisorders.ca/), CREST.BD հետազոտական 
և պաշտպանական խումբը (http://www.crestbd.ca/), MoodSwings (www.moodswings.net.au/) 
և Revivre (http://www.revivre.org): YouTube-ը նույնպես նման խնդիրներ ունեցող անձանց 
կողմից աջակցության կարևոր աղբյուր է՝ այլ սոցիալական ցանցերի հետ մեկտեղ [111, 112]։ 

Ընդհանուր առմամբ, նման խնդիրներ ունեցող անձանց միջամտությունները 
հանձնարարվում են որպես երրորդ հերթի թերապիայի հանձնարարական (Մակարդակ 2), 
որպես ադյունկտիվ աջակցման թերապիա: 

 
1.6.6. Այլ հոգեսոցիալական միջամտություններ 

 
ԵԽ առնչությամբ փորձարկվել են տարբեր այլ մոտեցումներ՝ տարբեր նպատակներով, 

եղանակներով և թիրախային արդյունքներով: Այլ միջամտություններից ոչ մեկը հատկապես 
ուղված չի եղել երկբևեռ դեպրեսիային կամ մանիային: Դրանցից որոշները նախագծվել են 
մասնավորապես փուլերի կրկնությունը նվազեցնելու նպատակով, բայց ոչ մեկին չի հաջողվել 
արդյունավետության էական ապացույցներ ձեռք բերել: Քանի որ ԱՏԽԲԿՑ-ի 
հանձնարարականները նախատեսված են սուր դեպրեսիայի ու մանիայի բուժման և դրանց 
կանխարգելմանն ուղված բուժման համար, մենք այդ թերապիաների վերաբերյալ հատուկ 
հանձնարարականներ չենք տալիս: Այնուամենայնիվ, այս մոտեցումներից մի քանիսը 
օգտակար են եղել ԵԽ ունեցող անհատների որոշ կարևոր ախտանիշների բարելավման 
համար (օրինակ՝ աֆեկտիվ մնացորդային ախտանշանները կամ տագնապը), ուստի մենք 
դրանք հակիրճ կնկարագրենք: 

Թեև ընտանիքի/խնամողի միջամտությունները ինչ-որ չափով նման են ԸԿԹ-ին, դրանք 
որոշակիորեն այլ հոգեսոցիալական միջամտություն են, քանի որ միջամտությունը 
առաջարկվում է ընտանիքին/խնամողին, այլ ոչ թե ԵԽ  հիվանդին, և ապացույցներ կան, որ 
նման միջամտությունները բարելավում են հիվանդի կլինիկական արդյունքները  [75, 113]: 

Կլինիկական փորձը և ընդհանուր պրակտիկան, այնուամենայնիվ, հիմնավորում են 
առնվազն որոշ սեանսների ժամանակ ընտանիքի կամ խնամողների ու հիվանդի համատեղ 
մասնակցության կարևորությունը  (հատկապես հոգեբանական կրթության հարցում)՝ թե՛ 
ԵԽ-ով տառապող անհատի ախտանշանների ծանրությունը նվազեցնելու, թե՛ խնամողի 
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հուզական սպառումը և հուզականության բեռը նվազեցնելու համար: Խնամողներին ուղված 
վալիդացված ռեսուրսները հասանելի են առցանց, օրինակ՝ www.bipolarcaregivers.org:  [114] 
կայքում: 

Դիսթրեսին դիմանալու ուսուցում ներառող ԴՎԹ-ին վերաբերող մի քանի փոքր 
հետազոտություններ կան, որոնք ցույց են տալիս դրա օգտակարությունը որոշ դեպրեսիվ 
ախտանշանների և ինքնասպանության նվազեցման հարցում [75]: 

Մեկ ՌՎՀ է իրականացվել ԳՀԿԹ առնչությամբ, որում ներգրավված են եղել 95 հիվանդ: 
Բուժման սովորական խմբի համեմատ որևէ տարբերություն չի նշվել ռեցիդիվների 
կանխարգելման հարցում, բայց ավելի քիչ տագնապ և դեպրեսիվ ախտանշաններ են 
արձանագրվել ԳՀԿԹ խմբում [115]: Այլ նմանատիպ հետազոտությունների արդյունքների հետ 
համադրելով կարելի է ասել, որ ԳՀԿԹ-ն կարող է դեր խաղալ ԵԽ ժամանակ տագնապի 
նվազեցման հարցում [75, 116]: 

Թեև այստեղ դա չի դիտարկվում, հաշվի առնելով, որ ԵԽ տառապող անհատների 
անամնեզում կարող են առկա լինել մանկական տարիքում բռնության դեպքեր և անձի 
ուղեկցող խանգարումներ, ինչպես նաև նրանք կարող են սուր երկբևեռ փուլերի ժամանակ 
դրսևորված վարքագծի պատճառով տարբեր դժվարությունների բախվել, օրինալ՝ ամոթ 
զգալ կամ կոնֆլիկտների մեջ ներքաշվել, այս բոլորն իրավամբ կարող է թիրախ հանդիսանալ 
խիստ անհատականացված հոգեսոցիալական միջամտության համար: 

 
1.6.7. Կոգնիտիվ և ֆունկցիոնալ վերականգնում 

 
Ֆունկցիոնալ, ինչպես նաև կոգնիտիվ խանգարումներ  հայտնաբերվում են երկբևեռ 

խանգարմամբ շատ անհատների մոտ՝ ոչ միայն սուր փուլի ժամանակ, այլ նույնիսկ փուլերի 
միջև ընկած ժամանակահատվածում, ինչը դրդապատճառ է հանդիսանում այս խնդիրների 
լուծման համար տարբեր հոգեսոցիալական և կենսաբանական ռազմավարությունների 
գնահատման համար: Մեկ միջամտությունը՝ ֆունկցիոնալ վերականգնումը (ՖՎ), իրենից 
ներկայացնում է 21 սենասից բաղկացած խմբային միջամտություն, որը իրականացվում է 6 
ամսվա ընթացքում: Մի մեծ ՌՎՀ-ում ցույց է տրվել, որ սովորական բուժման համեմատ ՖՎ-ը 
զգալի ազդեցություն ունի ֆունկցիոնալության վրա [117]: Այլ միջամտություններ ներառնող 
այլ փոքր հետազոտությունների արդյունքների հետ համադրելով, այս բացահայտումները 
ցույց են տալիս, որ դրանք զգալիորեն հուսադրող են ԵԽ ժամանակ կոգնիտիվ և ֆունկցիոնալ 
խանգարումների հարցում [118]: Սակայն համակարգչային կոգնիտիվ վերականգնումը 
կարող է դրական ազդեցություն ունենալ ճանաչողության, բայց ոչ ֆունկցիոնալության վրա 
[119]: 

 

ԱՂՅՈՒՍԱԿ 10. Ապացույցի մակարդակը և երկբևեռ խանգարման դեպքում ադյունկտիվ 
հոգեբանական թերապիաների հանձնարականները [111] 

 
 Աջակցում՝ հանձնարական 

(ապացույցի մակարդակը) 
Դեպրեսիա՝ հանձնարական 
(ապացույցի մակարդակը) 

Հոգեբանական կրթություն (ՀԿ) Առաջնահերթ (Մակարդակ 2) Անբավարար ապացույցներ 

Կոգնիտիվ վարքաբանական 
թերապիա (ԿՎԹ) 

Երկրորդ հերթ (Մակարդակ 2) Երկրորդ հերթ (Մակարդակ 2) 

Ընտանիքակենտրոն թերապիա 
(ԸԿԹ) 

Երկրորդ հերթ (Մակարդակ 2) Երկրորդ հերթ (Մակարդակ 2) 

Միջանձնային և սոցիալական 
ռիթմային թերապիա (ՄԱՍՌԹ) 

Երրորդ հերթ (Մակարդակ 2) Երրորդ հերթ (Մակարդակ 2) 
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Նման խնդիրներ ունեցող 
անձանց աջակցություն 

Երրորդ հերթ (Մակարդակ 2) Անբավարար ապացույցներ 

Կոգնիտիվ և ֆունկցիոնալ 
վերականգնում 

Անբավարար ապացույցներ Անբավարար ապացույցներ 

Դիալեկտիկ վարքաբանական 
թերապիա (ԴՎԹ) 

Անբավարար ապացույցներ Անբավարար ապացույցներ 

Ընտանիքի/խնամողի 
միջամտություններ 

Անբավարար ապացույցներ Անբավարար ապացույցներ 

Գիտակցման վրա հիմնված 
կոգնիտիվ թերապիա (ԳՀԿԹ) 

Անբավարար ապացույցներ Անբավարար ապացույցներ 

Առցանց միջամտություններ Անբավարար ապացույցներ Անբավարար ապացույցներ 

 
ա Թերապիայի տեսակի հատուկ սահմանումների ու սեանսների անհրաժեշտ քանակը («հոգեսոցիալական 
միջամտությունների դոզան») բերված են տեքստում՝ այս հանձնարականին ու վկայություններին 
համապատասխան 

 

 
1.6.8. Առցանց և թվային ռազմավարություններ 

 
Համացանցին և հավելվածներին ապավինելու ժամանակակից միտումները, ինչպես 

նաև հոգեկան  առողջության հասանելիության խնդիրները, հանգեցրել են տարբեր առցանց 
գործիքների և բջջային հեռախոսների հավելվածների հետազոտության 
անհրաժեշտությանը [120]:  Այդ ռազմավարությունները նույնպես հիմնված են ավանդական 
հոգեբանական կրթության միջամտությունների շրջանակներում մշակված, ընդունված 
ինքնամշտադիտարկման և ինքնակառավարման ուժեղ ավանդույթների վրա: Ինտերնետի և 
բջջային սարքերի միջոցով առողջության նման միջամտություններին վերաբերող 
ակնարկներում ցույց է տրվել, որ դրանք մեծապես ենթարկվում են հոգեբանական 
առողջության հաստատված սկզբունքներին, լավ են ընդունվում հիվանդների կողմից, հեշտ 
հասանելի են և հեշտ օգտագործվող: Այնուամենայնիվ, հետազոտությունները հիմնականում 
սահմանափակվում են պիլոտային հետազոտություններով, իսկ համեմատաբար ավելի փոքր 
հետազոտությունները օգուտների մասին միանշանակ ապացույցներ չեն  տրամադրել [68, 
121]: 
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Գլուխ 2․ ԵՐԿԲԵՎԵՌ ՍՈՒՐ ՄԱՆԻԱՅԻ ԲՈՒԺՈՒՄ 
 

2․ 1․ Մանիայի դրսևորումներ 
 

ԱՎՁ-5 [5] -ում փոխվել է մանիայի «Ա ցուցանիշը», որն այժմ պահանջում է ոչ նորմալ ու 
մշտապես բարձր, անզուսպ կամ դյուրագրգիռ տրամադրության որոշակի ժամանակաշրջան 
և ոչ նորմալ ու մշտական աճող ակտիվություն կամ եռանդ, որը առկա է օրվա մեծ մասի 
ընթացքում, գրեթե ամեն օր, առնվազն 1 շաբաթվա ընթացքում (կամ ավելի կարճ 
ժամանակի, եթե հոսպիտալացում է անհրաժեշտ): Բացի այդ, «մանիակալ փուլի» 
ախտորոշման համար պահանջվում է հետևյալ ախտանշաններից առնվազն երեքը (կամ 
չորսը, եթե տրամադրությունը միայն դյուրագրգիռ է)՝ ուռճացված ինքնագնատական կամ 
մեծամոլական զառանցանք, քնի կարիքի նվազում, անսովոր շատախոսություն կամ բուռն 
զրուցասիրություն, գաղափարների թռիչք կամ արշավող մտքերի սուբյեկտիվ 
զգացողություն, ցրվածություն, նպատակաուղղված ակտիվության ու հոգեշարժական 
գրգռվածություն աճ կամ չափից ավելի հակվածություն ցավալի հետևանքների մեծ 
պոտենցիալ ունեցող գործողություններին: Աֆեկտիվ խանգարումը պետք է հանգեցնի 
ֆունկցիոնալության ընդգծված խանգարման, հոսպիտալացման պահանջի կամ ուղեկցվի 
փսիխոտիկ ախտանշաններով: 

Ի տարբերություն ԱՎՁ-4-ի, ԱՎՁ-5-ը թույլ է տալիս ախտորոշել ԵԽI-ի մեծ դեպրեսիա 
ունեցող հիվանդների մոտ, որոնց մանիան առաջանում է բուժման ընթացքում (օրինակ՝ 
դեղորայքի կամ էլեկտրակոնվուլսիվ թերապիայի կիրառման արդյունքում) և 
ամբողջությամբ սինդրոմալ մակարդակում պահպանվում է բուժման ֆիզիոլոգիական 
էֆեկտից դուրս: 

ԱՎՁ-5-ում հանվել է կատեգորիկ «խառը փուլ» հատկորոշիչը՝ այն փոխարինելով ավելի 
ընդգրկուն «խառը ախտանշաններով»: ԱՎՁ-5-ը ներառում է նաև այլ հատկորոշիչներ, որոնք 
կարող են ուղեկցել մանիակալ փուլը, այդ թվում՝ տագնապային դիսթրեսը, փուլերի արագ 
փոխարկումը, տրամադրությանը  համահունչ կամ տրամադրությանը ոչ համահունչ 
փսիխոտիկ ախտանշանները, կատատոնիան, հարծննդաբերական դրսևորումները և 
սեզոնայնությունը (Աղյուսակ 5): Այս հատկորոշիչներից մի քանիսի օգտակարությունը 
մանիայի բուժման տարբերակներ ընտրելիս կքննարկվի այս բաժնում ավելի ուշ (տե՛ս 
«Կլինիկական առանձնահատկություններ, որոնք ուղղակիորեն օգնում են բուժում ընտրել»): 
 

2․2․ Գրգռվածության կառավարում 
 

Գրգռվածությունը տարածված է մանիայի ժամանակ և հատկապես հաճախ է դիտվում 
այն հիվանդների մոտ, ովքեր խառը ախտանշաններ ունեն [122]: ԱՎՁ-5-ում սահմանված 
լինելով որպես «շարժողական գերակտիվություն, որը կապված է ներքին լարվածության 
զգացողության հետ» [5], գրգռվածությունը թեթև դեպքերում կարող է դրսևորվել այս ու այն 
կողմ գնալ-գալով կամ անհանգիստ կրկնվող շարժումներով և  համառ, սպառնալի կամ 
ագրեսիվ վարքագծով՝ ծանր դեպքերում: Գրգռվածության ծանր ախտանշանները 
անհապաղ ուշադրություն են պահանջում՝ դիսթերսը նվազեցնելու, պոտենցիալ 
վտանգավոր վարքագիծը մեղմելու և հիմքում ընկած մանիակալ  ախտանշանների քննման 
ու գնահատման հնարավորություն ստանալու համար [123]: 

Գրգռվածության կառավարմանն ուղված ամենակարևոր  քայլը դրա կանխարգելումն է 
կամ գոնե դրա ծանրության մեղմացումը՝ դրա պատճառ հանդիսացող մանիակալ փուլը 
արագ բուժելու միջոցով: ԵԽI-ով հիվանդների գրգռվածության վերաբերյալ բժիշկը պետք է 
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իմանա, որ ակաթիզիան կարող է դրսևորվել որպես գրգռվածություն, և, հետևաբար, այն դա 
պետք է բացառվի նախքան սուր մանիայի բուժման 1-ին քայլում նկարագրված ընդհանուր 
սկզբունքները կիրառելը (տե՛ս «Մանիայի դրվագների դեղաբանական բուժում» բաժինը): 
Քանի որ այս համատեքստում գրգռվածությունը մանիայի դրսևորում է, ենթադրվում է, որ 
մանիայի բուժման արագ ազդող արդյունավետ միջամտությունները արդյունավետ կլինեն 
գրգռվածությունը նվազեցնելու համար: Հետևաբար, եթե հիվանդը համաձայնվում է օրալ 
դեղամիջոցներ ընդունել, ապա առաջին հերթին պետք է քննարկել արագ ազդող 
հակամանիակալ պրեպարատները: 

Եթե, չնայած հակամանիակալ բուժման կիրառմանը, գրգռվածությունը պահպանվում է,  
հաճախ կարող են պահանջվել լրացուցիչ արագ գործող դեղեր: Գրգռվածության 
կարճաժամկետ բուժման մեջ տարբեր դեղամիջոցների սպեցիֆիկ արդյունավետության 
ապացույցներն ամփոփված են 11-րդ Աղյուսակում: Այս միջոցներից մի քանիսը հասանելի չեն 
կամ հազվադեպ են օգտագործվում Հյուսիսային Ամերիկայում (օրինակ՝ միդազոլամը և 
պրոմետազինը): Մենք նաև նշում ենք, որ 11-րդ Աղյուսակում  դոզաների միջակայքերը 
հիմնված են հետազոտությունների ժամանակ ուսումնասիրված դոզաների վրա և, 
հավանաբար, մեծամասամբ  տեղին կլինեն: Այնուամենայնիվ, անվտանգ և համարժեք դոզան 
որոշելու համար անհրաժեշտ է գրգռված հիվանդի համապարփակ գնահատում (այսինքն՝ 
առողջական վիճակը, բուժումները, դեղերը, թունավորումը և այլն): 

Ինչպես երևում է 11-րդ Աղյուսակից, գրգռվածության կարճաժամկետ բուժման առկա 
ցանկացած օրալ դեղամիջոցի համար ապացույցների ամենաբարձր մակարդակը 3-րդն է, 
իսկ ներմկանային (ՆՄ) կամ ինհալացիոն դեղաձևերի համար՝  2-րդը: Այս համատեքստում 
կարևոր է հիշել, որ ապացույցների բացակայությունը չի նշանակում՝ արդյունավետություն 
չկա: Իրոք, կլինիկական փորձը ցույց է տալիս, որ սուր մանիայով շատ հիվանդների մոտ 
գրգռվածությունը լավ է մեղմացվում օրալ դեղամիջոցներով: Այսպես, դիվալպրոեքսի 
բեռնման դոզան, ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների օրալ ձևերը, սովորական 
հակափսիխոտիկ դեղամիջոցները, ինչպիսիք են հալոպերիդոլը կամ լոքսապինը, և/կամ 
բենզոդիազեպինները, ինչպիսիք են լորազեպամը, կարող են տեղին լինել: Եթե հիվանդը 
ցուցաբերում է օրալ պրեպարատ ընդունելու պատրաստակամություն, բայց կասկած կա, որ 
հիվանդը կարող է «այտի մոտ պահել» դեղորայքը, ապա պետք է քննարկել բերանում լուծվող  
հաբերը (ԲԼՀ), որոնք արագ հալվում են, կամ օրալ հեղուկներն ու օրալ ինհալացիոն ձևերը: 

Այն երկրներում, որտեղ կա ինհալացիոն լոքսապին, կարելի է դիտարկել դրա կիրառումը, 
եթե հակացուցումներ չկան: 

Եթե օրալ դեղամիջոցներն անարդյունավետ են, կամ եթե գրգռվածությունը ծանր է, իսկ 
հիվանդը հրաժարվում է օրալ դեղամիջոցներից, կամ երբ օրալ թերապիան չի կարող 
անվտանգ կամ հուսալի կերպով իրականացվել, ապա պետք է դիտարկել ՆՄ դեղաձևերը 
[124]: Ուժեղ ապացույցների հիման վրա այս խմբի մոտ գրգռվածության մեղմացման համար 
որպես առաջնահերթ տարբերակ հանձնարարվում են ՆՄ արիպիպրազոլը (մակարդակ 2) 
[125, 126], ՆՄ լորազեպամը (մակարդակ 2) [125, 127], ինհալացիոն լոքսապինը (մակարդակ 
1) [128, 129] և ՆՄ օլանզապինը (մակարդակ 2) [127, 130, 133]: Ենթալեզվային ասենապինը 
(մակարդակ 3) [134], ՆՄ հալոպերիդոլը (մակարդակ 3) [131, 135, 136], ՆՄ հալոպերիդոլ + ՆՄ 
միդազոլամը (մակարդակ 3) [131, 137], ՆՄ հալոպերիդոլ  + ՆՄ պրոմետազինը (մակարդակ 3) 
[131, 137, 138],  ԲԼՀ ռիսպերիդոնը (մակարդակ 3) [136], ՆՄ զիպրասիդոնը (մակարդակ 3) 
[131, 137, 139] հանձնարարվում են որպես երկրորդ հերթի թերապիաներ: Պերօրալ (ՊՕ) 
հալապերիդոլը (մակարդակ 4) [140, 141], ՆՄ լոքսապինը (մակարդակ 4) (կլինիկական 
կարծիք), ՊՕ քվետիապինը (մակարդակ 4) [141] և ՊՕ ռիսպերիդոնը (մակարդակ 4) [140] 
ներառված են որպես երրորդ հերթի տարբերակներ (Աղյուսակ 11)։ 
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2․3․ Մանիակալ փուլերի դեղաբանական բուժում 

 
Կան մի շարք ռազմավարություններ, որոնք ուսումնասիրվել են մանիայի դեպքում 

կիրառելու համար։ Դրանք ներառում են լիթիումը, դիվալպրեոքսը, այլ հակաջղաձգային 
միջոցները, տիպիկ և ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցները և այլ պրեպարատներ և 
թերապիաներ: Այս բուժումները գնահատվել են՝ օգտագործելով արդյունավետության 
ապացույցների ուժի (Աղյուսակ 1), ինչպես նաև անվտանգության և տանելիության 
չափանիշները (Գլուխ 8): Արդյունավետության ապացույցները և սուր մանիայի բուժմանը 
վերաբերող հանձնարարականները ամփոփված են 12-րդ Աղյուսակում: 

Ինչպես արդեն նշվեց, առաջին և երկրորդ հերթի պրեպարատները թվարկված են 
հիերարխիկորեն՝ հաշվի առնելով ոչ միայն սուր մանիայի համար նրանց 
արդյունավետությունը, այլև նրանց արդյունավետությունը մանիայի կամ դեպրեսիայի 
կանխարգելման, սուր երկբևեռ դեպրեսիայի բուժման համար, 
անվտանգությունը/տանելիությունը և թերապիայով պայմանավորված փոխարկման ռիսկը: 
Հանձնարարկանների սյս հիերարխիան նշանակում է, որ աղյուսակում ավելի բարձր 
թվարկվածները պետք է դիտարկվեն առաջին հերթին՝ ցուցակում հաջորդը նշվածին 
անցնելուց առաջ, բացառությամբ այն դեպքերի, երբ այլ գործոնները, օրինակ՝ նախկինում 
թերապիային չարձագանքելը կամ հիվանդի նախասիրությունները, բացառում են նման 
ռազմավարությունը տվյալ հիվանդի համար:  

12-րդ Աղյուսակում մոնոթերապիան և համադրված թերապիան առանձին թվարկված են 
որպես սուր մանիայի առաջնահերթ բուժում: Սա չի նշանակում, որ մոնոթերապիայի բոլոր 
միջոցները պետք է փորձվեն նախքան սուր մանիայի համադրված թերապիայի քննարկումը: 
Մենք առաջարկում ենք, որ բուժող բժիշկը որոշում կայացնի տվյալ հիվանդին 
մոնոթերապիայի կամ համադրված թերապիայի միջոցով բուժելու վերաբերյալ: Այդ որոշումը 
սովորաբար հիմնված է հետևյալ գործոնների վրա. արագ արձագանքի անհրաժեշտություն 
(օրինակ, համադրված թերապիաները սովորաբար ավելի արագ են ազդում),  նախկինում 
մոնոթերապիային մասնակի արձագանքման պատմություն հիվանդի մոտ, մանիայի 
ծանրություն, համադրված թերապիայի հետ կապված տանելիության խնդիրներ և հիվանդի 
կողմից համադրված թերապիա ընդունելու պատրաստակամություն: Մոնոթերապիայի կամ 
համադրված թերապիայի միջոցով հիվանդին բուժելու վերաբերյալ որոշումը կայացնելուց 
հետո կարելի է հետևել մոնոթերապիայի կամ համադրված թերապիայի համար սահմանված 
հիերարխիային: Մենք նաև առաջարկում ենք, որ բժիշկները գնահատեն 
արդյունավետությունն ու տանելիությունը 1-ին և 2-րդ շաբաթների վերջում և 
համապատասխանաբար փոխեն բուժման տարբերակները: 

 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 11. Ապացույցների հավաստիության մակարդակը և գրգռվածության 
կարճատև դեղաբանական բուժման հանձնարարականներըա 

 
 Հետազոտությունների ժամանակ դոզայի չափըբ 

Հանձնարակ
անի 
մակարդակը 

Դեղամիջոցը Դեղաձևը Ապացույցների 
հավաստիության 
մակարդակը 

Մեկ դոզան Առավելագույնը/24ժամ 

Առաջնահերթ Արիպիպրազոլ 
Լորազեպամ 
Լոքսապին 
Օլանզապին 

ՆՄ 
ՆՄ 
ինհալացիոն 
ՆՄ 

2 
2 
1 
2 

9,75մգ 
2մգ ՆՄ 
5մգ 
2,5մգ 

15մգ 
 
10մգ 
10մգգ 

Երկրորդ հերթ Ասենապին 
Հալոպերիդոլ 
Հալոպերիդոլ 

ենթալեզվայ
ին 
ՆՄ 

3 
3 
3 

10մգ 
5մգ 

 
15մգ 
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+միդազոլամ 
 
 
Հալոպերիդոլ+ 
պրոմեթազին 
 
 
Ռիսպերիդոն 
Զիպրազիդոն 

ՆՄ 
 
 
ՆՄե 

 

 

ԲԼՀե 

ՆՄե 

 
 
3 
 
 
3 
3 

2,5մգ 
հալոպերիդոլ+7,5մգ 
միդազոլամ 
 
2,5մգ 
հալոպերիդոլ+25մգ 
պրոմեթազին 
 
2մգ 
2մգ 

5մգ հալոպերիդոլ+15մգ 
միդազոլամ 
 
5մգ հալոպերիդոլ+50մգ 
պրոմեթազին 
 
4մգ 
20մգ 

Երրորդ հերթ Հալոպերիդոլ 
Լոքսապին 
Քվետիապին 
 
Ռիսպերիդոն 

ՊՕդ 

ՆՄ 
ՊՕդ 

 
ՊՕե 

4 
4 
4 
 
4 

5մգ 
Անհայտ 
Միջինը (միանգամյա 
դոզա)=486,7 
(317,2)մգ/օր 
2մգ 

15մգ 

 
ա. Օրալ հակափսիխոտիկ պրեպարատների ու դիվալպրոեքսի կիրառման հանձնարարականների համար տե՛ս տեքստը: 
ՆՄ՝ ներմկանային, ԲԼՀ՝ բերանում հալվող հաբ, ՊՈ՝ պերօրալ: 
բ. Դոզաները ներկայացված են հետազոտությունների համաձայն 
գ. 26,3% ստացել են 10մգ 2 կամ 3 ներարկում  
դ. Գնահատված է դոզան ստանալուց 2 ժամ հետո 
ե. Դոզաները հատկապես երկբևեռ խանգարման համար չեն, այլ վերաբերում են նաև շիզոֆրենիային կամ այլ 
ախտորոշումներին 

 

2․ 1․ 1․  Քայլ 1. Ընդհանուր սկզբունքների ամփոփում և դեղորայքի 
կարգավիճակի գնահատում 

 
Մանիակալ վիճակում ներկայացած հիվանդի զննումը պետք է ներառի ագրեսիվ 

վարքագծի, բռնության և ուրիշների համար վտանգ ներկայացնելու սպառնալիքի, 
ինքնասպանության ռիսկի (հատկապես խառը ախտանշաններով հիվանդների մոտ), 
ինքնագնահատման ադեկվատության աստիճանի և բուժման ռեժիմը պահպանելու 
ունակության, ուղեկցող հիվանդությունների (ներառյալ հոգեակտիվ նյութերի 
օգտագործումը, որը կարող է վատթարացնել կամ նպաստել կլինիկական դրսևորմանը), և 
հոգեսոցիալական աջակցության ցանցի առկայության անմիջական գնահատում: Պետք է 
իրականացվեն ֆիզիկական զննում և լաբորատոր հետազոտություններ (նկարագրված են 8-
րդ գլխում), ինչը, սակայն, կարող է հետաձգվել կոնտակտի չգնացող հիվանդների համար: 
Ընդհանուր գնահատման արդյունքները պետք է օգտագործվեն բուժման համար 
առավելագույնս համապատասխան միջավայրի հարցը որոշելու համար (օրինակ՝ 
ամբուլատո՞ր, թե՞ ստացիոնար): 

Մինչև մանիակալ փուլի դեղորայքային բուժում սկսելը, անհրաժեշտ է բացառել 
կախվածություն առաջացնող դեղերի, այլ դեղամիջոցների, այլ թերապիաների կամ 
ընդհանուր բժշկական կամ նյարդաբանական վիճակի հետևանքով առաջացած 
ախտանշանները (չնայած, նույնիսկ այս դեպքերում, կարճ ժամանակահատվածի 
ընթացքում կարող է կիրառվել սիմպտոմատիկ բուժում): Պետք է քայլեր ձեռնարկվեն 
ախտանշանների պահպանմանը նպաստող այլ գործոնները բացառելու համար, այդ թվում՝ 
նշանակված դեղորայքը, թմրամիջոցների ապօրինի օգտագործումը/չարաշահումը կամ 
էնդոկրին խանգարումները: Բոլոր մանիայով հիվանդները, ովքեր հակադեպրեսանտներ են 
ընդունել, պետք է դադարեցնեն դրանց ընդունումը: Եթե նախկինում առկա է ԵԽ-ն 
ախտորոշում, ապա նպատակահարմար է անմիջապես սկսել հակամանիակալ 
պրեպարատների ընդունումը: Եթե դա մանիակալ ախտանշանների դրսևորման առաջին 
դեպքն է, բժիշկներին խորհուրդ է տրվում  հակադեպրեսանտների դադարեցումից հետո 
որոշակի ժամանակահատվածում հիվանդների մշտադիտարկման հիման վրա հաստատել 
ԵԽ ախտորոշումը և ստանալ լրացուցիչ տեղեկատվություն՝ հաստատելու համար, թե 
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արդյոք ախտանիշները պահպանվում են և արդյոք հակամանիակալ բուժում է անհրաժեշտ: 
Հիվանդներին պետք է նաև խրախուսել դադարեցնել խթանիչների օգտագործումը, այդ 
թվում՝ կոֆեինի և ալկոհոլի: Պետք է գնահատվեն ընթացիկ և նախկին բուժումները, 
ներառյալ դեղերի, դեղաչափերի համապատասխանությունը և արյան շիճուկում 
նվազագույն մակարդակները (որտեղ նշված է), ինչպես նաև անցյալում արձագանքը, և այս 
ամենը պետք է օգտագործվի հետագա թերապիայի ընտրության ուղորդման հարցում: Պետք 
է ուշադրություն դարձնել դեղի ընդունման դադարեցումով պայմանավորված 
ախտանշանների կառավարմանը, որոնք կարող են առաջանալ թմրամիջոցների 
չարաշահման պատմություն ունեցող մանիայով հիվանդների մոտ: 

Մանիայի ախտանշանները վերացնելուց հետո, դեղորայքի ընդունման ռեժիմը 
շարունակաբար պահպանելու, մնացորդային ախտանշանները մեղմացնելու, ռեցիդիվի վաղ 
նշանների բացահայտմանը նպաստելու և ֆունկցիոնալության վերականգնմանը աջակցելու 
համար վարքագծային և կրթական ռազմավարություններ պետք է կիրառվեն (տե՛ս Գլուխ 2): 

 

2․1․1․ Քայլ 2. Թերապիայի մեկնարկ կամ օպտիմալացում և բուժման ռեժիմի 
պահմանման ստուգում 

 
Հանձնարարվում է, որ բոլոր հիվանդների (ինչպես նախկինում չբուժված, այնպես էլ ոչ 

առաջնահերթ թերապիա ստացողների) բուժումը սկսվի առաջարկվող առաջնահերթ 
մոնոթերապիաներից կամ համադրված թերապիաներից մեկով: 

 
Առաջնահերթ մոնոթերապիա 
 
Հիվանդների մոտավորապես 50% 3-4 շաբաթվա ընթացքում կարձագանքի 

մոնոթերապիային մանիակալ ախտանշանների նշանակալի մեղմացմամբ [142]: 
 Լիթիումը (1-ին մակարդակ), քվեթիապինը (1-ին մակարդակ), դիվալպրեոքսը (1-ին 
մակարդակ), ասենապինը (1-ին մակարդակ), արիպիպրազոլը (1-ին մակարդակ), 
պալիպերիդոնը (1-ին մակարդակ՝ >6 մգ դոզաներ համար), ռիսպերիդոնը (1-ին մակարդակ) 
և կարիպրազինը (մակարդակ 1) հանձնարարվում են որպես բուժման առաջնահերթ 
տարբերակներ: Ընդհանուր առմամբ, այս դեղամիջոցները համեմատելի 
արդյունավետություն են ցուցաբերում (ըստ Կոուենի՝ արդյունավետության 
ստանդարտացված չափը 0.32-0.66: Փոքր և միջին ազդեցության չափ) [143]: 

Թեև դրանք համադրելի արդյունավետություն ունեն սուր մանիայի բուժման համար, 
մենք խորհուրդ ենք տալիս, որ տեքստում առաջինը թվարկված և Աղյուսակ 12-ում ավելի 
բարձր տեղ զբաղեցնող պրեպարատները առաջինը փորձարկվեն թվարկված 
հերթականությամբ՝ բացառությամբ այն դեպքերի, երբ տվյալ հիվանդի համար հատուկ 
պատճառներ չկան ավելի ներքևում գտնվող դեղամիջոց ընտրելու համար: (տե՛ս 
«Կլինիկական առանձնահատկություններ, որոնք օգնում են ուղղորդել բուժման 
ընտրությունը»): Օրինակ, սուր մանիայի դեպքում լիթիումը պետք է դիտարկել առաջին 
հերթին, եթե դա չանելու այնպիսի հատուկ պատճառներ չկան, ինչպիսիք են խառը 
ախտանշանները, հոգեակտիվ նյութերի օգտագործումը կամ նախկինում  լիթիումին 
չարձագանքելը: 

Կարբամազեպինը, օլանզապինը, զիպրասիդոնը և հալոպերիդոլը նույնպես ունեն 
արդյունավետության 1-ին մակարդակի ապացույցներ, սակայն այդ պրեպարատների 
անվտանգության/հտանելիության ռիսկերի պատճառով դրանք իջեցվել են երկրորդ հերթի 
տարբերակների մակարդակին: 
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ԱՂՅՈՒՍԱԿ 12. Սուր մանիայի բուժման համար հանձնարարվող առաջին և երկրորդ հերթի թերապիաների հիերարխիկ դասակարգում 
 

Սուր 
մանիա 

Աջակցություն   

Սուր 
դեպրեսիա 

Սուր  Աջակցություն  

Դեպրեսիայի 
փոխարկման ռիսկ  

Ցանկացած 
աֆեկտիվ փուլի 
կանխարգելում 

Մանիայի 
կանխարգելու
մ 

Դեպրեսիայի 
կանխարգելում 

Անվտանգության 
նկատառումներ 

Տանելիության 
նկատառումնե

ր 

Անվտանգութ
յան 
նկատառումն
եր 

Տանելիության 
նկատառումներ 

Առաջնահերթ թերապիաներ. Մոնոթերապիաներ 

Լիթիում      
+ + ++ ++ - 

Քվետիապին       + ++ ++ ++ - 

Դիվապրոեքս      
- + ++ե + - 

Ասենապին     
տ.բ. - + - + - 

Արիպիպրազոլ    
տ.բ.ա ■ - + - + - 

Պալիպերիդոն  (>6 
մգ)    

տ.բ.a տ.բ. - + + ++ - 

Ռիսպերիդոն    
տ.բ. տ.բ. - + + ++ - 

Կարիպրազին  տ.բ. տ.բ. տ.բ.  - + - - - 

Առաջնահերթ թերապիաներ. Համադրված թերապիաներ 

Քվետիապին + Լի/ԴՎՊ     գ 
+ ++ +++ե ++ - 

Արիպիպրազոլ + Լի/ԴՎՊ 
   

տ.բ.բ 
 

+ + ++ե ++ - 

Ռիսպերիդոն +  Լի/ԴՎՊ    
տ.բ. 

 
+ ++ +++ե ++ - 

Ասենապին+  Լի/ԴՎՊ 
   

տ.բ. 
 

+ + ++ե + - 

Երկրորդ հերթի թերապիաներ. համադրված թերապիաներ 

Օլանզապին     
դ + ++ +++ ++ - 

Կարբամազեպին      
++ + ++ե ++ - 

Օլանզապին +  
Լի/ԴՎՊ     

 տ.բ. + ++ +++ե ++ - 

Լի+ԴՎՊ 
   

 տ.բ.  տ.բ. + ++ ++ ++ - 

Զիպրասիդոն    
 տ.բ. ■ ++ ++ ++ + - 

Հալոպերիդոլ   տ.բ. 
 

  տ.բ. + ++ +++ ++ ++ 

ԷԿԹ 
     

+ ++ + ++ 
- 
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                 Ապացույցների հավաստիության մակարդակը՝ ըստ բուժման փուլի         Բուժման ընտրության գործոններ 
ԴՎՊ՝ դիվալպրոեքս, ԷԿԹ՝ էլեկտրակոնվուլսիվ թերապիա, Լի՝ լիթիում 

1-ին մակարդակի ապացույց, 2-րդ մակարդակի ապացույց, 3-րդ մակարդակի ապացույց, 4-րդ մակարդակի ապացույց, ■ 1-ին մակարդակի 
բացասական ապացույց,  4-րդ մակարդակի բացասական ապացույց, տ.բ՝ տվյալները բացակայում են, –՝ սահմանափակ ազդեցություն բուժման 
ընտրության վրա, + ՝ փոքր ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, ++ չափավոր ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, +++ նշանակալի ազդեցություն 
բուժման ընտրության վրա: 
ա. Չնայած մոնոթերաիաները թվարկված են համադրված թերապիաներից առաջ, համադրված թերապիաները կարող են գերադասելի ընտրություն լինել այն 
հիվանդների համար, որոնք նախկինում մասնակի արձագանք են արձանագրել մոնոթերապիային, ինչպես նաև փսիխոտիկ մանիայով հիվանդների համար, 
կամ այն դեպքերում, երբ արագ արդյունքը ցանկալի է: 
բ. Մեկնարկային մանիայով հիվանդների մոտ պլացեբոյից չի տարբերվում 
գ. Վերահսկված հետազոտություններ չկան , սակայն կլինիկական փորձը ցույց է տալիս, որ սա օգտակար ռազմավարություն է 
դ. Դեպրեսիայի առանցքային ախտանշանների առումով պլացեբոյից չի տարբերվում 
ե. Դիվալպրոեքսը և կարբամազեպինը պետք է զգուշությամբ օգտագործվեն ռեպրոդուկտիվ տարիքում գտնվող կանանց համար [Գունավոր աղյուսակին 
կարելի է ծանոթանալ wileyonlinelibrary.com կայքում]   
 
 
 
 
 
 

Առաջնահերթ համադրված թերապիա 
 

Քվետիապին (մակարդակ 1), արիպիպրազոլ (մակարդակ 2), ռիսպերիդոն 
(մակարդակ 1) կամ ասենապին (մակարդակ) ատիպիկ հակափսիխոտիկ միջոցների հետ 
լիթիումի կամ դիավապրոեքսի համադրված թերապիան հանձնարարվում է որպես միայն 
լիթիումով կամ դիվալոպրեքսով մոնոթերապիայի համեմատ ավելի բարձր 
արդյունավետություն ունեցող առաջնահերթ թերապիա, հատկապես ավելի ծանր 
դեպքերում [144]: 

Ընդհանուր առմամբ, համադրված թերապիան նախընտրելի է նորմոթիմիկներով 
մոնոթերապիայից, քանի որ կլինիկական փորձարկումները ցույց են տալիս, որ միջինը մոտ 
20%-ով ավելի շատ հիվանդներ են արձագանքում համադրված թերապիային [142, 145, 146]: 
Նաև որոշ ապացույցներ կան, որոնք վկայում են ատիպիկ հակափսիխոտիկներով 
մոնոթերապիայի համեմատ համադրված թերապիայի առավելությունների մասին, չնայած 
այս առնչությամբ ավելի քիչ հետազոտություններ են անցկացվել: Մասնավորապես, լիթիում 
գումարած քվեթիապինը միայն քվեթիապինի համեմատ ավելի արդյունավետ է եղել [147]: 
Թեև կա նաև օլանզապինով մոնոթերապիայի համեմատ օլանզապինով համադրված 
թերապիայի ավելի մեծ արդյունավետության 1-ին մակարդակի ապացույց, օլանզապինի 
տանելիության/անվտանգության հետ կապված մտահոգությունների պատճառով այն 
իջեցվել է երկրորդ հերթի դեղամիջոցների շարքը: 

Հասանելի առաջնահերթ մեկ դեղամիջոցով կամ դրանց համադրությամբ բուժման 
մասին որոշումը պետք է հիմնվի դեղորայքի ընթացիկ և նախկին օգտագործման, 
ախտանշանները կառավարելու համար նախկինում հաջողությամբ կիրառված նախընտրելի 
բուժման վրա: Պետք է հաշվի առնել նաև յուրաքանչյուր դեղամիջոցին առնչվող 
անվտանգության ու տանելիության գործոնները և այն կլինիկական 
առանձնահատկությունները, որոնց շնորհիվ ավելի լավ արձագանք  կարելի է ակնկալել (տե՛ս 
«Կլինիկական առանձնահատկություններ, որոնք օգնում են ուղորդել բուժման 
ընտրությունը»): Ընդհանուր առմամբ, համադրված թերապիան ավելի շատ ոչ ցանկալի 
երևույթների հետ է կապված, քան մոնոթերապիան: Հնարավորության դեպքում 
տարբերակները պետք է քննարկվեն հիվանդի և/կամ նրանց խնամողի հետ և նրանց 
նախասիրությունները պետք է հաշվի առնվեն մինչև բուժման ընտրությունը: 

Եթե  առաջնահերթ պրեպարատներով ախտանշանները չեն կարգավորվում 
մոնոթերապիայի կամ համադրված թերապիայի միջոցով, ապա նախքան բուժման միջոց 
ավելացնելը կամ փոխելը, դոզան պետք է օպտիմալացվի, պարզվեն և լուծվեն բուժման 
ռեժիմը չպահպանելու խնդիրները, և հաշվի առնվի հոգեակտիվ նյութերի հնարավոր 
օգտագործումը (Գլուխ 4) (Քայլ 3): Հաշվի առնելով, որ գրեթե բոլոր հակամանիակալ 
դեղամիջոցների՝ պլացեբոյից տարբեր արդյունքը ի հայտ է գալիս 1 շաբաթվա ընթացքում, 
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հակամանիակալ միջոցներով ակնկալվում է որոշակի թերապևտիկ արձագանք ստանալ 1-2 
շաբաթվա ընթացքում: Եթե 2 շաբաթվա ընթացքում ոչ մի արձագանք չի արձանագրվում 
հակամանիակալ դեղամիջոցների թերապևտիկ դոզաների ընդունման արդյունքում, իսկ 
չարձագանքելուն նպաստող այլ գործոնները բացառվում են, ապա պետք է քննարկել 
ռազմավարությունը փոխելու կամ լրացնելու հարցը: 

 
2․1․1. Քայլ 3. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխություն (առաջնահերթ 
այլընտրանքային պրեպարատներ) 

 
Եթե  առաջնահերթ դեղամիջոցներով մոնոթերապիան կամ համադրված (լիթիում, 

դիվալպրոեքս և/կամ ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցներ) օպտիմալ դոզաներով 
անբավարար է կամ չի տարվում, հաջորդ քայլը առաջնահերթ այլընտրանքային դեղամիջոցի 
անցնելն է կամ այն ավելացնելը: Բացառություն է հանդիսանում այն, որ չնայած 
պալիպերդոնով ու զիպրասիդոնով մոնոթերապիայի համար 1-ին մակարդակի 
ապացույցների  առկայությանը՝ լրացուցիչ արդյունավետության վերաբերյալ ապացույցների 
բացակայության պատճառով մենք չենք հանձնարարում այդ պրեպարատներով 
համադրված թերապիան (տե՛ս «Որոշակի հանձնարարականների 
բացակայություն/լրացուցիչ հետազոտություն պահանջող պրեպարատներ» բաժինը): Քանի 
որ կան բազմաթիվ առաջնահերթ դեղամիջոցներ, որոնց արդյունավետության և 
հարաբերական անվտանգություն ու տանելիության վերաբերյալ բավարար տվյալներ կան, 
երկրորդ և երրորդ հերթի պրեպարատների կիրառումը հանձնարարվում է միայն բազմաթիվ 
առաջնահերթ ռազմավարությունների անհաջող փորձարկումներից հետո: 

 
2․1․1․ Քայլ 4. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխություն (երկրորդ հերթի 
պրեպարատներ) 

  
Երկրորդ հերթ 
 

Այն հիվանդների մոտ, ովքեր անբավարար են արձագանքում առաջնահերթ 
դեղամիջոցներին, երկրորդ հերթի պրեպարատների ընտրությունը ներառում է 
մոնոթերապիա օլանզապինով (1-ին մակարդակ), կարբամազեպինով (1-ին մակարդակ), 
զիպրասիդոնով (1-ին մակարդակ) և հալոպերիդոլով (մակարդակ 1) [143] կամ համադրված 
թերապիա օլանզապինով՝ գումարած լիթիում կամ դիվալպրոեքս (մակարդակ 1): Թեև այս 
ռազմավարություններից յուրաքանչյուրի արդյունավետությունը  լրջորեն հիմնավորված է, 
սակայն, ինչպես նշվեց վերևում, անվտանգության և տանելիության հետ կապված 
գործոնների պատճառով դրանք առաջարկվում են որպես երկրորդ հերթի տարբերակ: 
Չնայած կլինիկական պրակտիկայում լիթիումի և դիվալպրոեքսի համադրության լայն 
կիրառմանը՝ այն հանձնարարվում է որպես երկրորդ հերթի ընտրություն, քանի որ դրա 
արդյունավետությունը հաստատող ապացույցները սահմանափակվում են չվերահսկվող 
հետազոտություններով (մակարդակ 3) [148-151]: 

ԷԿԹ-ն նույնպես հանձնարարվում է երկրորդ հերթի տարբերակ (մակարդակ 3) [152] 

և, չնայած վերահսկվող հետազոտությունների քանակը սահմանափակ է, կան հիվանդների 
մինչև 80%-ի մոտ զգալի կլինիկական բարելավումների ապացույցներ [153]: Կարճատև 
իմպուլսային թերապիան կիրառվել է շաբաթական երկու կամ երեք անգամ: Էլեկտրոդների 
բիֆրոնտալ տեղադրումը գերադասելի է բիտեմպորալ տեղադրումից, քանի որ այդ դեպքում 
բուժմանը ավելի արագ արձագանք և ավելի քիչ կոգնիտիվ կողմնակի երևույթներ են 
դիտվում [154-156]: 

Առաջնահերթ բոլոր պրեպարատների անհաջող արդյունքի դեպքում երկրորդ հերթի 
պրեպարատները նույնպես պետք է կիրառվեն ըստ հիերարխիկ հաջորդականության: 
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Հետևաբար, երկրորդ հերթի պրեպարատների հիերարխիայում ամենաբարձր տեղը 
զբաղեցնող օլանզապինը պետք է առաջինը ընտրվի 12-րդ Աղյուսակի ավելի ցածր դիրքում 
գտնվողներից: 
 

2․1․1․ Քայլ 5. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխություն (երրորդ հերթի 
պրեպարատներ) 

 
Երրորդ հերթ 
 

Սուր մանիայի բուժման համար հանձնարարվող երրորդ հերթի միջոցները ներառում 
են մոնոթերապիա քլորպրոմազինով (2 մակարդակ) [157], մոնոթերապիա կլոնազեպամով (2 
մակարդակ) [158], մոնոթերապիա կամ ադյունկտիվ թերապիա կլոզապինով (4 մակարդակ) 
[159-162] և մոնոթերապիա տամոքսիֆենով (մակարդակ 2) [143]:  
 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 13. Սուր մանիայի դեպքում կիրառման համար գնահատված լրացուցիչ միջոցներ 
 

Պրեպարատ Ապացույցների հավաստիության մակարդակ 

Երրորդ հերթ 
Կարբամազեպին/օքսկարբազեպին + 

Լի/ԴՎՊ 
Մակարդակ 3 

 Քլորպրոմազին  Մակարդակ 2 

 Կլոնազեպամ Մակարդակ 2 

 Կլոզապին Մակարդակ 4 

 Հալոպերիդոլ + Լի/ԴՎՊ Մակարդակ 2 

 ռՏՄԽ Մակարդակ 3 

 Տամոքսիֆեն n Մակարդակ 2 

  Տամոքսիֆեն + Լի/ԴՎՊ Մակարդակ 2 

Չի հանձնարարվում Ալլոպուրինոլ  Մակարդակ 1 բացասական 

 Էսլիկարբազեպին/լիկարբազեպին  Մակարդակ 2 բացասական 

 Գաբապենտին  Մակարդակ 2 բացասական 

 Լամոտրիջին  Մակարդակ 1 բացասական 

 Օմեգա-3 ճարպաթթուներ  Մակարդակ 1 բացասական 

 Տոպիրամատ  Մակարդակ 1 բացասական 

 Վալնոկտամիդ  Մակարդակ 2 բացասական 

 Զոնիսամիդ  Մակարդակ 2 բացասական 

ԴՎՊ՝ դիվալպրոեքս, Լի՝ լիթիում, ռՏՄԽ՝ ռիթմիկ տրանսկրանիալ մագնիսական խթանում 
 

Չնայած արդյունավետության ապացույցներին՝ տամոքսիֆենի մակարդակը իջեցված  
է արգանդի քաղցկեղի ռիսկի և կլինիկական փորձի բացակայության պատճառով: 
Կարբամազեպինի կամ օքսկարբազեպինի (մակարդակ 3) [163], հալոպերիդոլի (մակարդակ 
2) [144, 164] կամ տամոքսիֆենի (մակարդակ 2) [165] հետ լիթիումի կամ դիվալպրոեքսի 
համադրված թերապիաները նույնպես ներառված են որպես երրորդ հերթի թերապիաներ: 
Կարելի է դիտարկել նաև դեղաբուժությանը զուգահեռ աջ պրեֆրոնտալ կեղևում 110% 
շարժողական շեմով ռիթմիկ տրանսկրանիալ մագնիսական խթանումը (ռՏՄԽ) (մակարդակ 
1) [166]: 

Երրորդ հերթի պրեպարատները պետք է օգտագործվեն միայն այն դեպքում, երբ 
հիվանդը չի արձագանքել առաջին և երկրորդ հերթի բոլոր դեղամիջոցներով 
համապատասխան մոնոթերապիային և համադրված թերապիայի փորձերին: Հաշվի 
առնելով, որ երրորդ հերթի պրեպարատներին վերաբերող ապացույցները շատ 
սահմանափակ են, հնարավոր չէր դրանք թվարկել որևէ հիերարխիկ հաջորդականությամբ, 
և այդ պատճառով դրանք թվարկված են այբբենական կարգով (Աղյուսակ 13): 
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2․2․2․ Սուր մանիայի բուժման համար չհանձնարարվող դեղամիջոցներ 
 

 Հակամանիակալ արդյունավետությունը չի հաստատվել ալլոպուրինոլի (1-ին մակարդակ 
բացասական) [167], էսլիկարբազեպինի/լիկարբազեպինի (2-րդ մակարդակի բացասական) 
[168], գաբապենտինի (2-րդ մակարդակի բացասական), լամոտրիջինի (1-ին մակարդակի 
բացասական) [143], օմեգա-3 ճարպաթթուների (մակարդակ 1 բացասական) [169], 
տոպիրամատի (1-ին մակարդակ բացասական) [143], վալնոկտամիդի (2-րդ մակարդակ 
բացասական) [170, 171] և զոնիսամիդի (2-րդ մակարդակ բացասական) [172] համար 
(Աղյուսակ 13): 

 
2․2․3․ Որոշակի հանձնարարականի բացակայություն/պրեպարատներ, որոնք 
լրացուցիչ ուսումնասիրություն են պահանջում 

 
Ի լրումն լիթիումի կամ դիվալպրոեքսի, պալիպերիդոնով (2-րդ մակարդակ բացասական) 

և զիպրասիդոնով (2-րդ մակարդակ բացասական) ադյունկտիվ թերապիայի 
փորձարկումները արդյունավետ չեն եղել [144]: Սա անսպասելի է, հաշվի առնելով,  որ 
մոնոթերապիայի շրջանակներում արդյունավետ ատիպիկ հակափսիխոտիները լիթիումի 
կամ դիվալպրոեքսի հետ համադրված լրացուցիչ օգուտ են ցուցաբերում: Հավանական է, որ 
այս հետազոտությունների ձախողմանը նպաստել են մեթոդաբանական խնդիրները, 
հետևաբար, նախքան մանիայի համար այս համադրությունների օգտագործման 
վերաբերյալ որոշակի հանձնարարականներ տրամադրելը անհրաժեշտ են լրացուցիչ 
ուսումնասիրություններ: 

Օլանզապինի (2-րդ մակարդակի բացասական) [173] կամ ռիսպերիդոնի (3-րդ 
մակարդակի բացասական) [174] և կարբամազեպինի համադրության 
ուսումնասիրությունները բացասական արդյունք են տվել, չնայած դա, հավանաբար, 
պայմանավորված է կարբամազեպինի ֆերմենտ-ինհիբիտորային ազդեցությամբ: Թեև դա 
կարող է հաղթահարվել դեղաչափի ճշգրտմամբ, քանի որ նման փոխազդեցություններն 
անկանխատեսելի են և արդյունավետ դեղաչափերը հաստատված չեն, մենք չենք կարող 
որոշակի հանձնարարականներ տալ: 

Կենսաբանորեն ակտիվ հավելումները, ինչպիսիք են ճյուղավորված շղթայով 
ամինաթթուները (մակարդակ 3) [175],  ֆոլաթթուն (մակարդակ 2) [176]  և L-տրիպտոֆանը 
(մակարդակ 3) [177], ինչպես նաև այլ փորձնական նյութերը, ինչպիսիք են 
մեդրոքսիպրոգեստերոնը (մակարդակ 3) [178, 179], մեմանտինը (մակարդակ 4) [180], 
մեքսիլետինը (4 մակարդակ) [181],  լևետիրացետամը (մակարդակ 4) [182]  և ֆենիտոինը 
(մակարդակ 3) [183], բոլորը արդյունավետություն են ցուցաբերում, երբ օգտագործվում են 
այլ հակամանիակալ միջոցների հետ միասին, ինչպես նաև կապույտ լույսը արգելափակող 
ակնոցները (մակարդակ 3) [184]: Այնուամենայնիվ, նախքան մանիայի դեպքում դրանց 
կիրառման վերաբերյալ հանձնարարական տալը անհրաժեշտ են ավելի մեծ վերահսկվող 
փորձարկումներ: Չնայած վերապամիլի հակամանիակալ արդյունավետություն չի 
արձանագրվել մի փոքր ՌՎՀ-ն շրջանակներում [185], կան որոշ ապացույցներ, որ այն կարող 
է աշխատել որպես ադյունկտիվ թերապիա (4-րդ մակարդակ) [186] կամ որպես 
մոնոթերապիա կանանց համար (4-րդ մակարդակ) [187]: Նախքան եզրակացություն անելը՝ 
անհրաժեշտ են ավելի ընդգրկուն ուսումնասիրություններ: 

 
2․2․4․ Կլինիկական ախտանշաններ, որոնք օգնում են բուժման ընտրության ուղորդման 
հարցում 
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Կլինիկական ախտանշանները, ներառյալ ԱՎՁ-5 հատկորոշիչները, կարող են օգնել 
բուժման ընտրություն կատարել առաջին և երկրորդ հերթի թերապիաների տարբերակների 
միջև: 

Ընդհանուր առմամբ, լիթիումը նախընտրելի է դիվալպրոեքսից այն անհատների համար, 
ովքեր դրսևորում են դասական էյֆորիկ մեծամոլական զառանցանք (դեպրեսիվ 
ախտանիշների բացակայությամբ բարձր տրամադրություն), նախկինում ունեցել են 
հիվանդության քիչ քանակով փուլեր, մանիա-դեպրեսիա-էութիմիա ընթացք [188-190], 
և/կամ ԵԽ ընտանեկան անամնեզ, հատկապես լիթիումին արձագանքելու ընտանեկան 
անամնեզ: Դիվալպրոեքսը հավասարապես արդյունավետ է դասական և դիսֆորիկ 
մանիայով տառապողների մոտ: Դիվալպրոեքսը նաև հանձնարարվում է նրանց համար, 
որոնց մոտ նախկինում դիտվել են բազմաթիվ նախորդ փուլեր, գերակշռող դյուրագրգիռ կամ 
դիսֆորիկ տրամադրություն և/կամ թմրամիջոցների ուղեկցող չարաշահում, կամ որոնց 
անամնեզում առկա է գլխի տրավմա [188, 191-195]: Ընդ որում, տերատոգեն պոտենցիալի 
պատճառով պետք է զգուշություն ցուցաբերել դիվալպրոեքսը վերարտադրողական տարիքի 
կանանց նշանակելիս: Յուրահատուկ գործոններով ներկայացող հիվանդները, ինչպիսիք են 
անամնեզում գլխի տրավման, ուղեկցող տագնապը և թմրամիջոցների չարաշահումը, 
տրամադրությանը չհամապատասխանող զառանցանքներով շիզոաֆեկտիվ դրսևորումները 
կամ առաջին կարգի հարազատների մոտ երկբևեռ խանգարման բացասական անամնեզը, 
կարող են արձագանքել կարբամազեպինին [196]: 

Լիթիումի կամ դիվալպրոեքսի հետ համադրված ատիպիկ հակափսիխոտիկ 
դեղամիջոցներով թերապիան հանձնարարվում է հրատապ արձագանքի 
անհրաժեշտության, նախկինում սուր կամ կանխարգելման փուլում մոնոթերապիային 
մասնակի արձագանքած ռիսկի խմբում գտնվող հիվանդների կամ ավելի ծանր մանիակալ 
փուլեր ունեցած հիվանդների դեպքում [145]: 
 
Տագնապային դիսթերս 
 

Տագնապի ախտանշանները հաճախ ի հայտ են գալիս մանիակալ փուլի հետ միասին 
և անբարենպաստ ելք, այդ թվում ավելի ծանր մանիակալ ախտանիշներ [197],  ռեմիսիայի 
հասնելու ավելի երկար ժամանակ [197, 198] և դեղորայքի ավելի շատ կողմնակի 
ազդեցություններ [198] կանխատեսելու հիմք են տալիս: Չկան հետազոտություններ, որոնց 
ընթացքում հատուկ ուսումնասիրվել է մանիակալ փուլի ընթացքում տագնապի 
ախտանշանները մեղմելու համար որևէ պրեպարատի արդյունավետությունը, չնայած 
աֆեկտիվ խանգարման  բարելավմանը զուգահեռ կարգավորվում են նաև այս 
ախտանշանները: Հետահայաց վերլուծությունները ցույց են տալիս, որ դիվալպրոեքսը, 
քվետիապինը և օլանզապինը կարող են որոշակի տագնապ փարատող ազդեցություն 
ունենալ [199], ինչպես նաև օգտակար կարող է լինել կարբամազեպինը [196]: 
 
Խառը ախտանշաններ 
 

Մանիային զուգահեռ դեպրեսիվ ախտանշանները հանդիպում են դեպքերի 10%-30%-
ում [200, 201]: Ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, որ խառը ախտանշաններին հատուկ 
է ավելի ծանր և աշխատունակության կորստի հանգեցնող ընթացքը, ինչպես նաև 
ինքնասպանության ավելի բարձր մակարդակը [201, 202]: Ապացույցները հիմնավորում են, 
որ ատիպիկ հակափսիխոտիկ միջոցների և դիվալպրոեքսի օգտագործումը գերադասելի է 
այս դեպքերում՝ հաճախ համադրված թերապիայի անհրաժեշտությամբ [195, 203]: Ցույց է 
տրվել, որ ատիպիկ հակափսիխոտիկները, ինչպիսին են ասենապինը, արիպիպրազոլը, 
օլանզապինը և զիպրասիդոնը հավասարապես արդյունավետ են մանիակալ 
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ախտանշանների բուժման համար ինչպես դասական մանիայի, այնպես էլ խառը մանիայի 
կամ խառը ախտանշաններով մանիակալ հիվանդների համար [196, 204, 205]: 
 
Փսիխոտիկ ախտանշաններ (աֆեկտին համահունչ կամ ոչ համահունչ) 
 

Մանիակալ փուլերի առնվազն կեսը բնութագրվում է փսիխոզի առկայությամբ [206], 
և տեսությունները ենթադրում են, որ դա ոչ սպեցիֆիկ ախտանշան է, որը մեղմանում է 
հիմքում ընկած մանիակալ ախտանշանների հետ միասին [207]: Չնայած աֆեկտին 
համահունչ փսիխոտիկ ախտանշաններ ունեցող հիվանդների համար կանխատեսումը 
կարող է չտարբերվել փսիխոտիկ ախտանշաններ չունեցող հիվանդներից, սահմանափակ 
ապացույցները ցույց են տալիս, որ աֆեկտին համահունչ ախտանշաններ ունեցողների մոտ 
հիվանդությունը ավելի ծանր է՝ երկարաժամկետ կտրվածքով ավելի վատ կանխատեսմամբ 
[207-212]: Չկա փսիխոտիկ խանգարումներ ունեցող հիվանդների բուժման համար 
նախատեսված մոնոթերապիայի այլ տարբերակների համեմատ որևէ առաջնահերթ 
մոնոթերապիայի գերակայության ապացույց: Նաև չկա որևէ ապացույց, որ լիթիումին կամ 
դիվալպրեոքսին ատիպիկ հակափսիխոտիկ ավելացնելով համադրված առաջնահերթ 
թերապիան ավելի արդյունավետ կլինի, քան այլ առաջնահերթ համադրված թերապիան 
[174, 193, 213, 214]: Սակայն, կլինիկական փորձը հուշում է, որ  ատիպիկ հակափսիխոտիկ 
միջոցը ավելի հարմար է աֆեկտին ոչ համահունչ փսիխոտիկ ախտանշաններ (այսինքն, 
մեծամոլական զառանցանքներից տարբեր) ունեցող մանիակալ հիվանդների համար: Նույն 
ձևով, այն հիվանդների համար, որոնց դեպքում դիտարկվում է մանիակալ ախտանշաններով 
շիզոաֆեկտիվ խանգարման ախտորոշման հնարավորությունը, ավելի նպատակահարմար է 
ատիպիկ հակափոիխոտիկ պրեպարատների օգտագործումը կամ ատիպիկ 
հակափսիխոտիկ պրեպարատի համադրումը նորմոթիմիկի հետ: 
 
Արագ փոխարկումներ 
 

Արագ փոխարկումները կամ հիվանդության ընթացքը, երբ տարվա ընթացքում չորս 
կամ ավելի աֆեկտիվ փուլեր են դրսևորվում, դիտվում է ԵԽI-ով հիվանդների մինչև մեկ 
երրորդի մոտ [215-218]: Հիպոթիրեոզը, հակադեպրեսանտների օգտագործումը և հոգակտիվ 
նյութերի չարաշահումը հաճախ կապված են արագ փոխարկումների հետ. այսպիսով, 
վահանաձև գեղձի ֆունկցիայի գնահատումը և ցիկլերի փախարկմանը նպաստող 
հակադեպրեսանտների, խթանիչների և այլ հոգեակտիվ նյութերի դադարեցումը 
պարտադիր է: Դադարեցման համախտանիշը կանխելու համար պետք է ուշադիր լինել 
նյութերի աստիճանական դադարեցման հարցում՝ ընդսմին հավասարակշռելով աֆեկտիվ 
փոխարկման ծանրությունը և տրամադրության արագ կայունացման անհրաժեշտությունը: 
Քանի որ սուր մանիայի ախտանշանների վերացման որևէ առաջնահերթ թերապիայի 
գերակայության ապացույց չկա այն հիվանդների համար, որոնց մոտ արագ  փոխարկումներ 
են դիտվում [219], համապատասխան դեղորայքային բուժումը հիմնականում պետք է 
ընտրվի աջակցման փուլում դեղերի արդյունավետության հիման վրա, եթե այն հայտնի է 
(տե՛ս Գլուխ 5)։ Հավանական է, որ եթե արագ փոխարկումներ են դիտվում, ապա 
նորմոթիմիկների համադրությունները կարող են ավելի հաճախ պահանջվել, քան 
մոնոթերապիան [220], սակայն երեք նորմոթիմիկներով թերապիան առավելություն չի 
ցուցաբերել: 

 
Սեզոնային օրինաչափություն 
 

Թեև որոշ հիվանդների մոտ կարող է սեզոնային օրինաչափություն դիտվել, սեզոնային 
տատանումներին ԵԽ մանիայի կամ դեպրեսիայի փուլերի հետևելու օրինաչափությանը 
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վերաբերող կանադական տվյալները տարբեր են [222]: Սեզոնային օրինաչափությամբ 
մանիակալ փուլեր դրսևորող հիվանդների մոտ որևէ պրեպարատի դիտված գերակայության 
վերաբերյալ որևէ ապացույց չկա:  
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Գլուխ 3․ ԵՐԿԲԵՎԵՌ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ ՍՈՒՐ ԴԵՊՐԵՍԻՎ ՓՈՒԼԻ ԲՈՒԺՈՒՄ 

 
3․ 1․ Երկբևեռ դեպրեսիայի դրսևորումներ 

 
Երկբևեռ դեպրեսիայի ԱՎՁ-5 չափանիշները  չեն փոխվել ԱՎՁ-IV-ի համեմատ: 

Դեպրեսիան բնութագրվում է 2 շաբաթ տևողությամբ դեպրեսիվ տրամադրությամբ և/կամ 
անհեդոնիայով և առնվազն չորս այլ ախտանշաններով, որոնք ներառում են քնի, 
ախորժակի/քաշի, եռանդի, հոգեշարժական գործունեության, կենտրոնացման, մտքերի 
բովանդակության փոփոխություններ (մեղքի և անպիտանության զգացում) և 
ինքնասպանության մտադրություն: ԵԽ շատ հիվանդների համար դեպրեսիվ 
բևեռայնությունը հաճախ ավելի համընդգրկուն և ավելի հյուծիչ է, քան մանիակալ վիճակը, 
ընդ որում հաշվարկվել է, որ դեպրեսիվ տրամադրությունը կազմում է վատառողջ ժամանակի 
մինչև երկու երրորդը նույնիսկ բուժման դեպքում [12, 223, 224]: Ենթասինդրոմալ դեպրեսիվ 
ախտանշանները, որոնք, չնայած բուժմանը, պահպանվում են,  հատկապես տարածված են 
և այս հիվանդների մոտ ֆունկցիոնալության խանգարումների հիմնական աղբյուր են 
հանդիսանում [225-229]: Դրանք պետք է հետևողականորեն բուժվեն: 

ԱՎՁ-5-ը ներառում է մի քանի հատկորոշիչներ, որոնցով դեպրեսիվ փուլերը կարող են 
ուղեկցվել. տագնապային դիսթրես, խառը ախտանշաններ, արագ փոխարկումներ, 
մելանխոլիկ ախտանշաններ, ատիպիկ ախտանշաններ, աֆեկտին համահունչ կամ 
աֆեկտին ոչ համահունչ փսիխոտիկ ախտանշաններ, ծագում հարծննդաբերական 
շրջանում և սեզոնային օրինաչափություններ (Աղյուսակ 5): Այս հատկորոշիչներից մի 
քանիսի օգտակարությունը դեպրեսիայի բուժման տարբերակների ընտրության հարցում 
կքննարկվի այս բաժնում ավելի ուշ (տե՛ս «Կլինիկական առանձնահատկությունները, որոնք 
ուղղակիորեն օգնում են բուժման ընտրությանը»): 

 
3․ 2․  Ախտորոշման և բուժման դժվարություններ 

 
3․ 2․ 1․ Սխալ ախտորոշում և ուշացած ախտորոշում 

 
ԵԽ համատեքստում ի հայտ եկած դեպրեսիա ունեցող հիվանդների մոտ հաճախ սխալ 

ՄԴԽ են ախտորոշում, քանի որ մանիայի կամ հիպոմանիայի առկայությունը (հատկապես 
թեթև կամ միջին ծանրության փուլեր, որոնք հոսպիտալացում չեն պահանջում) հետահայաց 
տեսանկյունից կարող է դժվար հաստատվել: Սա հատկապես ճիշտ է համապարփակ 
ախտորոշիչ հարցազրույցի կամ լրացուցիչ տեղեկատվության բացակայության դեպքում, 
քանի որ հիվանդները հաճախ կարող են չունենալ տարրական գիտելիքներ  
հիպոմանիայի/մանիայի էության մասին և/կամ սահմանափակ պատկերացում ունենալ այս 
ախտանշանների վերաբերյալ, և, հետևաբար, առանց հատուկ հարցադրման չեն կարող 
նման տեղեկատվություն տրամադրել: Հակառակը, այն հիվանդները, ովքեր որոշակիորեն 
հիպոմանիային կամ մանիայի դրսևորումներ ունեն, կարող են դեպրեսիայի փուլեր ունենալ: 
Այսպիսով, կլինիկական բժիշկները պետք է զգոն լինեն ԵԽ ախտորոշման հարցում և մեծ 
դեպրեսիվ խանգարմամբ ներկայացած յուրաքանչյուր հիվանդին պլանային կարգով 
հարցնեն նախորդ մանիակալ/հիպոմանիակալ փուլի ախտանշանների մասին: ՄԴԽ 
ախտորոշումը պետք է դրվի միայն ԵԽ հավանականությունը բացառելուց հետո: 

Բացի բացահայտ մանիակալ/հիպոմանիակալ ախտանշաններից, կան բազմաթիվ 
ախտանշաններ, որոնք մեծացնում են դեպրեսիվ անհատների մոտ ԵԽ ախտորոշման 
հավանականությունը: Դրանք ներառում են հիվանդության մեկնարկի ավելի վաղ տարիքը 
(մինչև 25 տարեկան), կարճատև, շատ հաճախ կրկնվող դեպրեսիվ փուլերը, ԵԽ ընտանեկան 
անամնեզը, փսիխոտիկ ախտանշաններով դեպրեսիան, ատիպիկ ախտանշանները, 
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ինչպիսիք են հիպերսոմնիայի և հիպերֆագիայի հակադարձված ատիպիկ վեգետատիվ 
ախտանշանները, վերջույթների «կապարով լցված» լինելու զգացողությունը, 
հոգեշարժական գրգռվածությունը, հետծննդաբերական դեպրեսիան կամ փսիխոզը և 
հակադեպրեսանտներով պայմանավորված գրգռվածությունը, մանիակալ ախտանշանները 
կամ փուլերի արագ փոխարկումը [38, 39] (Աղյուսակ 6): 

ԵԽ բարձր ռիսկով դեպրեսիա ունեցող անհատները՝ հատկապես նրանք, ովքեր ունեն 
ԵԽ ծանրակշիռ ընտանեկան անամնեզ, պետք է մանրամասն մոնիթորինգի ենթարկվեն 
մանիակալ կամ խառը ախտանշանների առկայությունը պարզելու համար: Պետք է 
ուշադրություն դարձնել շատ բարձր ռիսկի տակ գտնվողների նկատմամբ ԵԽ դեպրեսիայի 
բուժման հանձնարարականների կիրառմանը, այլ ոչ թե հակադեպրեսիվ մոնոթերապիայի 
պոտենցիալ յատրոգեն ազդեցություններին, թեև այս խնդրին վերաբերող բավարար 
հետազոտությունների բացակայության պատճառով այս հանձնարարակը հիմնված է միայն 
կլինիկական փորձի վրա:  Ինչպես քննարկվել է 2-րդ Բաժնում, կան նաև մի քանի օգտակար 
հոգեսոցիալական միջամտություններ, ինչպիսիք են անհատական և ընտանեկան 
հոգեբանական կրթությունը և ԸԿԹ-ն, որոնք որոշակի օգուտ են տալիս բնակչության այս 
խմբի համար: 

 
  3․2․2․ Ինքնասպանության ռիսկ 
 

Ինքնասպանության գաղափարների և ռիսկի կառավարման հետ կապված 
սկզբունքները (տե՛ս Գլուխ 2 և [47]) չափազանց կարևոր են դեպրեսիվ փուլերի ժամանակ, 
քանի որ ԵԽ տառապող հիվանդների մոտ ինքնասպան մահերի և ինքնասպանության 
փորձերի >70%-ը տեղի է ունենում այս փուլում [230, 231]: Ինքնասպանության փորձերի կամ 
մահերի նույնիսկ ավելի բարձր կարճաժամկետ ռիսկերի հետ կապված խառը 
ախտանշաններով դեպրեսիվ փուլերը հատկապես վտանգավոր ժամանակաշրջաններ են 
[232]: Ընդհանուր առմամբ, անվտանգության խնդիրների առնչությամբ միջոցներ 
ձեռնարկելու նպատակով բժիշկների համար պարտադիր է ռիսկի գործոնների դիտարկումը 
(Աղյուսակ 9) և համապատասխան թերապիայի ընտրությունը: Ռիսկի գոտում գտնվող բոլոր 
հիվանդներին պետք է առաջարկել մշակել և ներկայացնել գրավոր անվտանգության պլան, 
որտեղ պետք է թվարկված լինեն ճգնաժամային պահերին կիրառման ենթակա 
դժվարությունների հաղթահարման ռազմավարությունները և աջակցության աղբյուրները: 
Ինչպես նկարագրված է 2-րդ Բաժնում, այս խմբում  ինքնասպանության ամենատարածված 
մեթոդը ինքնաթունավորումն է, ուստի տարբեր բուժումների հնարավոր օգուտներին 
զուգահեռ պետք է հաշվի առնվեն նաև թունավորության և մահվան վտանգի խնդիրները: Մի 
հետազոտության արդյունքում ցույց է տրվել, որ կարբամազեպինինի համեմատ 
մահացությունը լիթիումի մահացու մակարդակի պատճառով ավելի ցածր է, և որ 
օփիոիդները ու բենզոդիազեպինները մահացու դեղաչափերով ընդունվող 
ամենատարածված դասերն են, ինչը արժանի է ուշադրության՝ հաշվի առնելով այս 
խանգարման համար այդ պրեպարատների արդյունավետության բացակայությունը [55]: 

 

3․2․3․ Ճանաչողության և ֆունկցիոնալության խանգարում 
 

Ենթադրվում է, որ ֆունկցիոնալության խանգարումների վրա սուր և ենթասինդրոմալ 
դեպրեսիվ ախտանշանների ազդեցության մի մասը առնչվում է մտավոր 
աշխատունակության հետ, որը անբավարար հոգեսոցիալական ֆունկցիայի պատճառով և՛ 
սուբյեկտիվորեն, և՛ օբյեկտիվորեն խաթարվում է երկբևեռ դեպրեսիայի ժամանակ [233-236]: 

Ճանաչողության և ֆունկցիոնալության միջև սերտ կապը հաշվի առնելով [237]՝ պետք 
է խուսափել այն թերապիաներից, որոնք կարող են ավելի խորացնել կոգնիտիվ 
դժվարությունները [238] (տե՛ս Գլուխ 8): Չնայած կոգիտիվ ֆունկցիաների բարելավման 
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թերապիաների արդյունավետության սահմանափակ ապացույցներին՝ դրանք կարող են 
փորձնականորեն կիրառվել այս խմբի համար [72, 239, 240]: 

 
3․2․4․ Հոգեբանական միջամտություններ սուր երկբևեռ I դեպրեսիայի համար 

 
Թեև դեղորայքային բուժումը կարևոր է և հիմք է հանդիսանում ԵԽ հաջող բուժման 

համար, օժանդակ հոգեսոցիալական միջամտությունները ևս կարող են օգտակար լինել սուր 
դեպրեսիվ փուլերի դեպքում: Ինչպես նկարագրված է 2-րդ գլխում, սուր երկբևեռ դեպրեսիայի 
համար առաջնահերթ հոգեսոցիալական թերապիայի տարբերակներ չկան: Ընտրությունը 
երկրորդ հերթի տարբերակներից, ինչպիսիք են ԿՎԹ-ն (մակարդակ 2) և ԸԿԹ-ն (մակարդակ 
2), ինչպես նաև երրորդ հերթի ՄԱՍՌԹ-ն (մակարդակ 3), պետք է հիմնված լինի անհատի 
ուժեղ կողմերի և կարիքների վրա: 

 
3․ 3․ Դեղաբանական բուժում սուր երկբևեռ դեպրեսիայի ժամանակ 

 
Հետազոտվել է հետևյալ բոլոր պրեպարատների՝ լիթիումի, հակացնցումային 

միջոցների, ատիպիկ հակափսիխոտիկ միջոցների և այլ միջոցների, ինչպիսիք են 
հակադեպրեսանտները, արդյունավետությունը երկբևեռ դեպրեսիայի բուժման համար: Այս 
պրեպարատները գնահատվել են՝ օգտագործելով արդյունավետության ապացույցների 
ծանրակշռության չափանիշները (Աղյուսակ 1), ինչպես նաև անվտանգությունն ու 
տանելիությունը (Գլուխ 8): Հանձնարարականները ամփոփված են 14-րդ Աղյուսակում: 

 
3․3․1․ Քայլ 1. Ընդհանուր սկզբունքների քննարկում և դեղորայքի կարգավիճակի 
գնահատում 

 
Դեպրեսիվ վիճակում ներկայացած հիվանդի հետազոտությունը պետք է ներառի 

դեպրեսիայի և դրա հետ կապված ախտանշանների բնույթի և ծանրության գնահատումը, 
ինքնասպանության/ինքնավնասման վարքագծի ռիսկը, բուժման պլանին հետևելու 
կարողությունը, հոգեսոցիալական աջակցության ցանցի առկայությունը և 
ֆունկցիոնալության խանգարումը: Պետք է իրականացվեն նաև լաբորատոր 
հետազոտություններ (նկարագրված են 8-րդ Բաժնում): Առավելագույնս համապատասխան 
բուժման ռեժիմ (օրինակ՝ ամբուլատոր կամ ստացիոնար) ընտրելու համար պետք է 
օգտագործվեն ընդհանուր գնահատման բոլոր արդյունքները՝ հաշվի առնելով 
անվտանգության ռիսկերի կառավարումը: Նախքան դեպրեսիվ փուլում դեղաբանական 
բուժում սկսելը, անպայման պետք է բացառել ալկոհոլի/թմրամիջոցների օգտագործմամբ, 
դեղորայքով, այլ թերապիաների կամ ընդհանուր առողջական վիճակով պայմանավորված 
ախտանշանները: Հիվանդներին պետք է աջակցել խթանիչների օգտագործման 
դադարեցման և նիկոտինի, կոֆեինի, թմրամիջոցների և ալկոհոլի օգտագործման 
սահմանափակման հարցում: Պետք է գնահատել ընթացիկ ու նախորդ փուլերում 
հիվանդության ընթացքն ու կիրառված բուժումը, ներառյալ արձագանքը նախկին բուժմանը 
և կոնկրետ դեղամիջոցների և դոզաների տանելիությունը, և օգտագործել այդ տվյալները 
հետագա թերապիա ընտրելու համար: Պետք է քննարկել դեղամիջոցների վերսկսումը, եթե 
դրանց վերջին դադարեցումը համընկնում է դեպրեսիվ ռեցիդիվի հետ: 

Դեղորայքի ընդունման ռեժիմը շարունակաբար պահպանելու, մնացորդային 
ախտանշանները և ինքնասպան վարքագծի ռիսկը նվազեցնելու, ռեցիդիվների վաղ 
նշանների բացահայտմանը նպաստելու և ֆունկցիոնալության վերականգնմանը աջակցելու 
նպատակով դեղաբանական բուժմանը զուգահեռ պետք է նաև առաջարկվեն հոգեբանական 
կրթություն և հոգեսոցիալական այլ ռազմավարություններ (տե ՛ս Գլուխ 2):
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ԱՂՅՈՒՍԱԿ 14. Սուր երկբևեռ I դեպրեսիայի բուժման համար հանձնարարվող առաջին և երկրորդ հերթի թերապիաների հիերարխիկ 
դասակարգում 

 
                 Ապացույցների հավաստիության մակարդակը ըստ բուժման փուլի         Բուժման ընտրության գործոններ 

  
 

Սուր 
դեպր
եսիա 
 

Աջակցություն   

Սուր 
մանիա 

Սուր  Աջակցությու
ն 

 

Մանիայի/հիպոման
իայի փոխարկման 
ռիսկ  

Ցանկացած 
աֆեկտիվ 
փուլի 
կանխարգելու
մ 

Դեպրեսիայ
ի 
կանխարգել
ում 

Մանիայի 
կանխարգելու
մ 

Անվտանգությա
ն 
նկատառումներ 

Տանելիությ
ան 

նկատառում
ներ 

Անվտանգ
ության 
նկատառո
ւմներ 

Տանելիության 
նկատառումն

եր 

Քվեթիապին       + ++ ++ ++ - 

Լուրազիդոն+Լի/Դ
ՎՊ  ա բ գ 

տ.բ. + ++ ++դ ++/+ - 

Լիթիում 
     + + ++ ++ - 

Լամոտրիջին     ■ ++ - - - - 

Լուրազիդոն 
    

տ.բ. - + - + - 

Լամոտրջին (ադյ.) 
     ++ + ++ ++ - 

Երկրորդ հերթի թերապիաներ 

Դիվալպրոեքս 
     - + ++դ + - 

ՍՀԶԸԻ/բուպրոպի
ոն (ադյ.)  տ.բ.  տ.բ. տ.բ. - + - + + 

ԷԿԹ      
+ ++ + ++ - 

Կարիպրազին  տ.բ. տ.բ  տ.բ.  - + - - - 

Օլանզապին-
ֆոււոքսետին  

տ.բ. տ.բ  տ.բ. տ.բ + ++ +++ + + 

 

ադյ. – ադյունկտիվ, ԴՎՊ՝ դիվալպրոեքս, ԷԿԹ՝ էլեկտրակոնվուլսիվ թերապիա, Լիլիթիում, ՍՀԶԸԻ- սերոտոնինի հետզավթման ընտրողական ինհիբիտորներ 

1-ին մակարդակի ապացույց, 2-րդ մակարդակի ապացույց, 3-րդ մակարդակի ապացույց, 4-րդ մակարդակի ապացույց, ■ 1-ին մակարդակի բացասական 
ապացույց,  4-րդ մակարդակի բացասական ապացույց, տ.բ՝ տվյալները բացակայում են, –՝ սահմանափակ ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, + ՝ փոքր ազդեցություն 
բուժման ընտրության վրա, ++ չափավոր ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, +++ նշանակալի ազդեցություն բուժման ընտրության վրա: 
ա. Չնայած ավելի ցածր գնահատականին՝ ըստ արդյունավետության   առաջնային ցուցանիշը դինամիկայում գերակշռում է 
բ. Արդյունավետ է այն անձանց համար, որոնց մոտ մեկնարկային փուլը դեպրեսիան է 
գ. Փորձարկման բացասական արդյունքները հնարավոր է՝ կապված լինեն մեթոդոլոգիական խնդիրների հետ: Գնահատականը հիմնված է փորձագիտական կարծիքի վրա 
դ. Դիվալպրոեքսը և կարբամազեպինը պետք է զգուշությամբ օգտագործվեն ռեպրոդուկտիվ տարիքում գտնվող կանանց համար  
[Գունավոր աղյուսակին կարելի է ծանոթանալ wileyonlinelibrary.com կայքում]   
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Ինչու՞ են լիթիումը և լամոտրջինը հանձնարարվում որպես առաջնահերթ պրեպարատներ 
երկբևեռ դեպրեսիայի համար: 

Հակասական տվյալների համաձայնեցում 
 

Լիթիում 
 

Մինչ օրս իրականացված միակ՝ մեծ, կրկնակի, կույր, պլացեբոյով վերահսկվող 
փորձարկումներում լիթիումը սուր երկբևեռ դեպրեսիայի բուժման համար [254] ավելի 
արդյունավետ չէր, քան պլացեբոն: Այսպիսով, ինչպե՞ս կարելի է արդարացնել լիթիումը 
որպես առաջնահերթ պրեպարատ հանձնարարելը: 

Շիճուկում լիթիումի միջին մակարդակն այս հետազոտության մեջ եղել է ընդամենը 
0,61 մԷկվ/լ, և դրանով կարող է բացատրվել արդյունավետության բացակայությունը, քանի 
որ նախորդ հետազոտությունը ցույց է տվել, որ լիթիումի մոնոթերապիան նույնքան 
արդյունավետ է, որքան լիթիում+ պարոքսետինը նրանց մոտ, որոնց շիճուկում լիթիումի 
մակարդակը գերազանցում է 0,8 մԷկվ/լ  [247]:  

Ավելին, մի քանի փոքր խաչվող փորձարկումներում սուր երկբևեռ դեպրեսիա ունեցող 
հիվանդների մոտ արձանագրվել է լիթիումին արձագանքելու զգալիորեն ավելի բարձր 
մակարդակ, քան պլացեբոն [245]: Բացի այդ, Երկբևեռ խանգարման համակարգված 
բուժման կատարելագործման ծրագիր (ԵԽ-ՀԲԿԾ, Systematic Treatment Enhancement Program 
for Bipolar disorder, STEP-BD) հետազոտությունը ցույց է տվել, որ սուր երկբևեռ դեպրեսիայի 
բուժման համար նորմոթիմիկները, ներառյալ նաև լիթիումը, նույնքան արդյունավետ են, 
որքան հակադեպրեսանտների հետ համադրված նորմոթիմիկները, թեև կայուն 
վերականգնման մակարդակը համեստ էր, և այլ հակամանիակալ դեղամիջոցների հետ 
լիթիումը համեմատող լրացուցիչ վերլուծություն չէր իրականացվել [246]: Այսպիսով, այս 
հետազոտությունների արդյունքները հիմնավորում են լիթիումի 2-րդ մակարդակի 
արդյունավետությունը: 

Հաշվի առնելով, որ լիթիումը նաև որոշակիորեն արդյունավետություն է ցուցաբերել 
աֆեկտիվ փուլերի կանխարգելման և սուր մանիայի բուժման հարցում, մեր հիերարխիկ 
դասակարգումը արդարացնում է լիթիումի կիրառումը որպես երկբևեռ դեպրեսիայի կարևոր 
առաջնահերթ պրեպարատ, և հիմնվելով առկա հետազոտությունների ընդհանուր 
գնահատման վրա, մեր կարծիքով կլինիկական արդյունավետության համար անհրաժեշտ 
կլինի շիճուկում լիթիումի 0,8-1,2 մԷկվ/լ մակարդակ: 

 
Լամոտրիջին 

 
Սուր երկբևեռ դեպրեսիայի չորս կրկնակի կույր, պլացեբոյով վերահսկվող 

փորձարկումներում հիմնական արդյունքի տեսակետից լամոտրիջինով մոնոթերապիան չի 
գերազանցել պլացեբոն (254): Այնուամենայնիվ, այս հետազոտություններում, ինչպես նաև 
ԵԽII-ի փորձարկումներում ստացված արձագանքման  մակարդակի մետա-վերլուծությունը 
ցույց է տվել լամոտրիջինի առավելությունը  [248]: Ավելին, փորձարկումների հետ կապված 
մեթոդաբանական խնդիրներն են (ներառյալ համեմատաբար ցածր վերջնական դոզան` 200 
մգ փորձարկումների մեծ մասում, ինչը ավելի ցածր է, քան սովորաբար օգտագործվում է 
կլինիկական պրակտիկայում  [255], և փորձարկման կարճ տևողությունը (8 շաբաթ), ինչպես 
նաև լամոտրիջինի դանդաղ տիտրումը, որի պատճառով մասնակիցները վերջնական դոզան 
ստանում էին կարճ ժամանակահատվածում (մոտ երկու շաբաթ)) հավանաբար, հանգեցրել 
նրան, որ լամոտրիջինի ազդեցությունը թերագնահատվել է փորձարկումների մեծ մասում: 
Բացի դրանից, հետազոտություններից մեկում [249] Մոնտգոմերի-Ասբերգի Դեպրեսիայի 
դասակարգման սանդղակով գնահատելիս (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale, 
MADRS) լամոտրիջինը գերազանցում էր պլացեբոն, և դրանից հետո այս սանդղակով 
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գնահատված ախտանշանների փոփոխությունները օգտագործվել են սուր երկբևեռ 
դեպրեսիայի համար այլ դեղամիջոցների արդյունավետությունը ցուցադրելու համար: 
Վերջապես, լամոտրիջինի ավելացումը լիթիումին [253] գերազանցում էր լիթիումին պլացեբո 
ավելացնելու արդյունքները, ինչպես նաև երկբևեռ դեպրեսիայի բուժման համար 
քվետիապինին պլացեբոյի ավելացման համեմատ լամոտրիջինի ավելացման առավելության 
միտում կար  [252]: Հավանական է, որ այս օգտակար ազդեցությունները պայմանավորված 
են լամոտրիջինի անմիջական ազդեցությամբ և ոչ թե լամոտրիջինի և ուղեկցող 
դեղամիջոցների միջև ֆարմակոկինետիկ փոխազդեցությամբ: Ընդ որում, փորձարկման 
նախագծման խնդիրները՝ հատկապես այն փաստը, որ դոզայի տիտրման վեցշաբաթյա 
փուլը գրավել է 8 շաբաթյա փորձարկումների մեծ մասը, ամենայն հավանականությամբ, 
բացասաբար են ազդել արդյունավետության տվյալների վրա: Վերջապես, լամոտրիջինի 
կարճաժամկետ և երկարաժամկետ տանելիություն մեծ առավելություն է: Այս ամենով 
հանդերձ, մենք կարծում ենք, որ այս տվյալները արդարացնում են լամոտրիջինին առնվազն 
2-րդ մակարդակի գնահատական վերագրելը սուր երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում: 

Բացի երկբևեռ դեպրեսիայի համար 2-րդ մակարդակի վարկանիշից, լամոտրիջինը 
նաև արդյունավետություն է ցուցաբերել աջակցման թերապիայի համար, ինչպես նաև 
տանելիության պրոֆիլի գերազանց հատկություններ, ինչը թույլ է տալիս որակել նրան 
որպես երկբևեռ դեպրեսիայի բուժման առաջնահերթ պրեպարատ: 
 
ՆԿԱՐ 2. Լիթիումը և լամոտրիջինը որպես առաջնահերթ պրեպարատներ երկբևեռ I 
դեպրեսիայի համար. ապացույցների ամփոփում (Գունավոր նկարը տե՛ս 
wileyonlinelibrary.com կայքում) 
 
3․3․1․ Քայլ 2. Թերապիայի նախաձեռնում կամ օպտիմալացում և բուժման ռեժիմի 
պահպանման ստուգում 

 
 Բոլոր հիվանդների համար խորհուրդ է տրվում դեղորայքային բուժումը սկսել մեկ 

կամ մի քանի հասանելի առաջնահերթ դեղամիջոցներով: Սուր երկբևեռ դեպրեսիվ 
փուլում բուժման պրեպարատւ կամ պրեպարատների ընտրությունը պետք է քննարկվի 
հիվանդի և նրան օգնող անձանց հետ (ըստ անհրաժեշտության), պետք է հաշվի առնվեն 
ներկայումս և նախկինում օգտագործված դեղերը և արձագանքը դրանց, անձնական 
նախապատվությունները,  յուրաքանչյուր դեղամիջոցի անվտանգությունն ու 
տանելիությունը, ինչպես նաև կլինիկական առանձնահատկությունները, որոնք կարող են 
ազդել հիվանդության ելքի կանխատեսման վրա (տե՛ս «Կլինիկական 
առանձնահատկություններ, որոնք ուղղակիորեն օգնում են բուժման ընտրությանը»): 

 
Առաջնահերթ դեղամիջոցներ 
 

Քվետիապինը (մակարդակ 1) [241-243], լիթիումը (մակարդակ 2) [244-246], 
լամոտրջինը (մակարդակ 2) [242, 247, 248] և լուրազիդոնը (մակարդակ 2) [249] 
հանձնարարվում են որպես բուժման առաջնահերթ տարբերակներ՝ որպես մոնոթերապիա 
արդյունավետության ապացույցներով: 

Բացի դրանից, լուրազիդոնը (մակարդակ 1) [249, 250]  և լամոտրիջինը (մակարդակ 2) 
[251, 252] առաջարկվում են որպես առաջնահերթ ադյունկտիվ թերապիա (Նկար 2): Թեև 
քվետիապինի և լիթիումի արդյունավետությունը չի գնահատվել սուր երկբևեռ դեպրեսիայի 
համար ադյունկտիվ բուժման տեսանկյունից, այս դեղամիջոցներից որևէ մեկի ընդունումը 
օպտիմալացնելու նպատակով բժիշկները կարող են կիրառել այս համադրությունը 
դեպրեսիվ փուլում գտնվող հիվանդների համար: 
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Մեր հիերարխիայում ուրվագծված են այն հանձնարարականները, թե  առաջնահերթ 
պրեպարատներից որը պետք է առաջինը դիտարկվի: Մենք հանձնարարում ենք, որ 
հիերարխիայում առաջինը թվարկված պրեպարատները առաջինը փորձարկվեն՝ 
թվարկված հերթականությամբ, բացառությամբ այն դեպքերի, երբ հատուկ պատճառներ 
չկան հիվանդին ավելի ցածր դիրքում գտնվող պրեպարատ նշանակելու համար, օրինակ՝ 
արձագանքման/չարձագանքման նախկին պատմությունը կամ կլինիկական 
առանձնահատկությունները (տե՛ս՝ Կլինիկական առանձնահատկություններ, որոնք 
ուղղակիորեն օգնում են բուժման ընտրությանը): Օրինակ, եթե հիվանդը գտնվում է սուր 
երկբևեռ դեպրեսիայի փուլում,  չի ընդունում որևէ բուժում և չի բուժվել այս փուլի 
կապակցությամբ, ապա այդ հիվանդի բուժումը պետք է սկսել քվետիապինով 
մոնոթերապիայից, եթե նախկինում քվետիապինին չարձագանքելու կամ դրա հետ կապված 
տանելիության խնդիրներ չեն եղել: Այնուամենայնիվ, եթե հիվանդը նախկինում լիթիում է 
ընդունել և նրա մոտ սուր երկբևեռ դեպրեսիվ փուլ է սկսվել կամ նա չի արձագանքել 
լիթիումով մոնոթերապիային, ապա ավելի նպատակահարմար կարող են լինել լուրազիդոնի, 
լամոտրիջինի կամ քվետիապինի ավելացումը կամ անցումը քվետիապինով կամ 
լուրազիդոնով մոնոթերապիայի՝ հենց այս հերթականությամբ, հաշվի առնելով, որ 
լուրազիդոնով և լամոտրիջինով ադյունկտիվ թերապիաները արդյունավետ են եղել 
լիթիումին չարձագանքողների մոտ: Նմանապես, լիթիումի մոնոթերապիային 
չարձագանքողների դեպքում լրացուցիչ լամոտրիջինը կարող է մեկ այլ տարբերակ լինել: 

Նախքան արդյունավետության բացակայության մասին եզրակացություն անելը 
բժիշկներին խորհուրդ  է տրվում այս դեղամիջոցների պատշաճ դոզաներ ընտրել 
համապատասխան ժամանակահատվածի համար: Կլինիկական փորձարկումները ցույց են 
տվել, որ արդյունավետության հարցում տարբերություն չկա քվեթիապինի 300 մգ և 600 մգ 
օրական դոզաների միջև: Երկբևեռ դեպրեսիայի կլինիկական փորձարկումներում 
քվեթիապինի ավելի ցածր դոզաներ չեն ուսումնասիրվել: Հետևաբար, բժիշկներին խորհուրդ 
է տրվում դիտարկել քվեթիապինի համար 300 մգ/օր թիրախային դոզան: Լիթիումի դեպքում 
մենք առաջարկում ենք, որ շիճուկում լիթիումի մակարդակը պահպանվի 0,8-ից մինչև 1,2 
մէկվ/լ սահմաներում, մինչդեռ լամոտրիջինի համար թիրախը պետք է լինի նվազագույնը 200 
մգ/օր: 

 
 

3․3․1․ Քայլ 3. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխություն (առաջնահերթ այլընտրանքային 
միջոցներ) 

 
Պարզվել է, որ երկբևեռ դեպրեսիայի համար նախատեսված մի քանի տարբեր 

դեղամիջոցների կիրառման դեպքում վաղ բարելավումը (2 շաբաթից հետո) ընդհանուր 
բարելավման ողջամիտ կանխատեսման հիմք է, մինչդեռ վաղ բարելավման 
բացակայությունը վստահաբար հակառակի մասին է վկայում [255]: Հաշվի առնելով 
լամոտրիջինի դեպքում անհրաժեշտ դանդաղ տիտրումը բուժման սկզբում, այն 
բացառություն է այս կանոնից: Չարձագանքելու դեպքում դոզան պետք է օպտիմալացվի,  
նախքան բուժման ռազմավարությունը կարգավորելը պետք է բացահայտվեն և լուծվեն 
ընդունման ռեժիմի խախտման հետ կապված խնդիրները (տե ՛ս Գլուխ 2): 

Երբ որոշվում է, թե արդյոք որևէ դեղամիջոց պետք է փոխվի կամ մեկ այլ առաջնահերթ 
դեղամիջոց պետք է ավելացվի, դրանցից յուրաքանչյուրի արդյունավետությունը պետք է 
գնահատվի ԵԽ բուժման բոլոր նպատակների համատեքստում: Հաճախ է պատահում, որ 
դեղամիջոցը կարող է ընտրվել մի քանի նպատակների համար: Օրինակ, լիթիումը կարող է 
ավելացվել սուր դեպրեսիայի դեպքում՝ նպատակ ունենալով նաև աջակցել հակամանիակալ 
պրոֆիլակտիկային: Նման դեպքերում, եթե լիթիումը առանձին հիվանդի մոտ 
անարդյունավետ է սուր երկբևեռ դեպրեսիայի համար, բայց երկարաժամկետ 
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օգտագործվում է նաև հակամանիակալ պրոֆիլակտիկայի նպատակով, ապա «լրացուցիչ» 
միջամտությունը պետք է լինի սուր երկբևեռ դեպրեսիայի հաջորդ թերապիան։ Եթե, օրինակ, 
հակամանիակալ պրոֆիլակտիկան արդեն ամբողջությամբ ապահովվում է ատիպիկ 
հակափսիխոտիկ դեղամիջոցի օգնությամբ, ապա նոր դեղամիջոցը կարող է փոխարինել 
լիթիումին փոխարկման ռազմավարության միջոցով: Որոշումների կայացման ժամանակ 
պետք է նաև ուշադրություն դարձվի համադրման պայմանների արդյունավետությանը, 
ինչպես նաև տանելիության խնդիրներին: Սկզբունքորեն, լրիվ համարժեքության դեպքում, 
միաժամանակ նշանակվող դեղերի քանակը սահմանափակելու համար փոխարինումը 
ավելացումից նախընտրելի է, բայց կլինիկական իրականությունն այն է, որ դեղամիջոցները 
կարող են օգտակար լինել հիվանդության որոշ, բայց ոչ բոլոր բաղադրիչների համար, և մի 
քանի դեղերի ողջամիտ կիրառումը ավելացման միջոցով հաճախ անհրաժեշտ է բուժման 
համար: Եթե հիվանդը դեպրեսիվ փուլում է, բայց արդեն ստանում են համապատասխան 
դոզայով հակադեպրեսանտ, պետք է շատ զգույշ լինել հակադեպրեսանտի դասի 
դադարեցմանը կամ փոխարինմանը, եթե ակնհայտ օգուտներ չկան դեպրեսիվ փուլերի 
ծանրության կամ հաճախականության նվազեցման հարցում: Դեղորայքի փոխարկումը 
պետք է կատարվի աստիճանաբար ու սահուն մեկը մյուսով փոխարինելով, եթե կտրուկ 
դադարեցման բժշկական անհրաժեշտություն չկա  [257]: 

Նախքան երկրորդ հերթի տարբերակները որպես հավելյալ կամ փոխարկող 
ռազմավարություն դիտարկելը առաջնահերթ բոլոր տարբերակները պետք է փորձարկվեն 
ողջամիտ դոզաներով՝ համապատասխան ժամանակի ընթացքում: 
 
3․3․1․ Քայլ 4. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխություն (երկրորդ հերթի 
պրեպարատներ) 

 
Երկրորդ հերթ 
 

Այն հիվանդների մոտ, ովքեր անբավարար են արձագանքում առաջնահերթ 
դեղամիջոցներին, որպես երկրորդ հերթի տարբերակ ներառված է դիվալպրոեքսով 
մոնոթերապիան (մակարդակ 2) [242, 258]: 

Նաև հակադեպրեսանտներով ադյունկտիվ թերապիայի կիրառումը (սերոտոնինի 
հետզավթման ընտրողական ինհիբիտորներ (ՍՀԸԻ) կամ բուպրոպիոն) 
լիթիումի/դիվալպրոքսի կամ ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցի հետ կարող է 
դիտարկվել որպես երկրորդ հերթի լրացուցիչ թերապիա: Չնայած որոշ առանձին 
հետազոտություններ չկարողացան ցույց տալ հակադեպրեսանտներով ադյունկտիվ 
թերապիայի արդյունավետությունը, վերջին մետա-վերլուծությունը (1-ին մակարդակ), թեև 
փոքր չափով, բայց հիմնավորում է այն [259]: 

Սա հակադեպրեսանտների վերաբերյալ որոշումների կայացման առանցքային 
ասպեկտ է, քանի որ պատմականորեն մեծ ուշադրություն է դարձվել մանիակալ 
փոխարկման կամ փուլերի արագ հերթագայման ռիսկի վրա՝ համեմատաբար թույլ 
արդյունավետության տվյալների թերագնահատմամբ: Այս նոր գնահատականը, որն 
արտահայտված է վերոնշյալ մետավերլուծության շրջանակներում  փոքր օգուտի 
արձանագրմամբ, հանգեցրել է ԱՏԽԲԿՑ-ի վերջին ուղեցույցի փոփոխությանը, որը 
ՍՀԸԻ/բուպրոպիոն հակադեպրեսանտների ավելացումը հանձնարարում է որպես 
առաջնահերթ թերապիա: Համաձայն ԵԽՄԸ Հակադեպրեսանտների գծով աշխատանքային 
խմբի (Antidepressant Task Force) հանձնարարականների260, կատարյալ կլինի խուսափել  
հակադեպրեսանտներից կամ անհրաժեշտության դեպքում զգուշորեն կիրառել դրանք  այն 
հիվանդների համար, որոնց անամնեզում առկա է  հակադեպրեսանտներով 
պայմանավորված մանիա կամ հիպոմանիա, ընթացիկ կամ գերակշռող խառը 
ախտանշաններ կամ վերջերս դրսևորված փուլերի արագ հերթագայում: Հիվանդները և 
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խնամողները (համապատասխանաբար) պետք է իրազեկվեն աֆեկտիվ փոխարկման կամ 
փուլերի արագ փոխարկման վաղ նախազգուշացնող ախտանշանների վերաբերյալ, և 
հակադեպրեսանտների ընդունումը պետք է դադարեցվի դրանց ի հայտ գալուն պես: 
Հակադեպրեսանտներով մոնոթերապիա ՉԻ կարելի օգտագործել ԵԽI դեպրեսիայի բուժման 
համար: 

ԷԿԹ (մակարդակ 3) նույնպես երկրորդ հերթի թերապիա է, և այն պետք է դիտարկվի 
հատկապես բուժմանը դժվար ենթարկվող հիվանդների և այն հիվանդների համար, որոնց 
դեպքում բուժմանը արագ արձագանք է անհրաժեշտ: Դրանց թվում են ինքնասպանության 
անմիջական ռիսկով, կատատոնիայով կամ փսիխոտիկ դեպրեսիայով տառապողները, 
և/կամ այն դեպքերը, երբ արագ արձագանքը անհրաժեշտ է բժշկական կայունացման 
համար: 

 
Ինչու՞ են արմոդաֆինիլը և մոդանիֆիլը երրորդ հերթի թերապիաներ 

 երկբևեռ I դեպրեսիայի դեպքում 
 

 Արմոդաֆինիլով ադյունկտիվ թերապիան գնահատվել է երեք կրկնակի կույր, 
ռանդոմիզացված,  վերահսկվող փորձարկումներում: Դրանցից մեկի արդյունքները դրական 
էին [270], բայց մյուս երկու հետազոտություններում արդյունավետության հիմնական 
չափանիշի տեսանկյունից հնարավոր չեղավ այն տարբերակել  պլացեբոյից [286, 587], թեև 
փորձարկումներից մեկում արդյունքները դրական էին ըստ մի քանի երկրորդական 
չափանիշների [288]: Ավելին, չորրորդ փորձարկման ժամանակ, ըստ որոշ երկրորդական 
չափանիշների արդյունքների արդյունավետության, հանձնարարական է տրվել [289]: 
Հետևաբար, թեև երկու փորձարկումները բացասական էին արդյունավետության հիմնական 
չափանիշի առումով, մեկ դրական փորձարկման և երկու փորձարկումներում որոշ 
երկրորդական դրական արդյունքների հիման վրա դրան վերագրվել է արդյունավետության 
4-րդ մակարդակ (փորձագիտական կարծիքի հիման վրա), և այն հանձնարարվել է որպես 
երրորդ հերթի միջոց: 

Չնայած մոդաֆինիլը արդյունավետություն է ցուցաբերել միակ փորձարկումում [269], 
արմոդաֆինիլի երեք բացասական փորձարկումներ լույսի ներքո այն նույնպես 
հանձնարարվել է որպես երրորդ հերթի թերապիա: 

 
ՆԿԱՐ 3. Արմոդաֆինիլը և մոդաֆինիլը որպես երրորդ հերթի պրեպարատներ երկբևեռ I 

դեպրեսիայի համար. ապացույցների ամփոփում (Գունավոր նկարը տե ՛ս 
wileyonlinelibrary.com կայքում) 
 

Տվյալները հիմնավորում են ԷԿԹ արդյունավետությունը կարճ իմպուլսներով աջ 
միակողմանի տեղադրման դեպքում, թեև երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում միակողմանի կամ 
երկկողմանի տեղադրման մասին որոշումը հիմնավորող բավարար տվյալներ չկան: 261 
Երկրորդ հերթի լրացուցիչ տարբերակները ներառում են կարիպրազինը, որի 
արդյունավետությունը ցույց է տրված մի մեծ ՌՎՀ [262], մի անհաջող ՌՎՀ համահավաք 
վերլուծության և մի դրական ՌՎՀ  [263] (մակարդակ 2) միջոցով, չնայած դրա կիրառումը 
հիմնավորող ավելի քիչ կլինիկական փորձ կա:  

 
Օլանզապին-ֆլուոքսետին համադրությունը (մակարդակ 2) [264, 265] արդյունավետ է 

և նույնպես առաջարկվում է որպես երկրորդ հերթի տարբերակ: 
Մանիակալ փուլերի բուժմանը մոտեցման նման, առաջին և երկրորդ հերթի մի քանի 

դեղամիջոցներ և համադրություններ պետք է փորձարկվեն նախքան 5-րդ քայլում երրորդ 
հերթի պրեպարատների կիրառումը: 
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ԱՂՅՈՒՍԱԿ 15. Երկբևեռ I սուր դեպրեսիայի համար գնահատված լրացուցիչ պրեպարատներ 
 

 Պրեպարատ Ապացույցների հավաստիության մակարդակ 

Երրորդ հերթ Արիպիպրազոլ (ադյ.) Մակարդակ 4 

 Արմոդաֆինիլ (ադյ.) Մակարդակ 4 

 Ասենապին (ադյ.) Մակարդակ 4 

 Կարբամազեպին ) Մակարդակ 2 

 
Էլկոսապենտաենոիկաթթու (ԷՊԹ) 

(ադյ.) 
Մակարդակ 2 

 Կետամին (IV) (ադյ.) Մակարդակ 3 

 
Լուսային թերապիա+/-քնից ընդհանուր 

զրկում (ադյ.) 
Մակարդակ 3 

 Լևոթիրօքսին (ադյ.) Մակարդակ 3 

 Մոդաֆինիլ (ադյ.) Մակարդակ 2 

 N-ացետիլցիստեին (ադյ.) Մակարդակ 3 

 Օլանզապին Մակարդակ 1 

 Պրամիպեքսոլ (ադյ.) Մակարդակ 3 

 

Ռիթմիկ տրանսկրանիալ 

մագնիսական խթանում (ռՏՄԽ) 

(ադյ.)  

Մակարդակ 2 

 ՍՆՀԶԻ/ՄԱՕԻ (ադյ.) Մակարդակ 2 

Չի հանձնարարվում 

Հակադեպրեսանտներով 

մոնոթերապիա Մակարդակ 2 բացասական 

 Արիպիպրազոլ Մակարդակ 1 բացասական 

 Լամոտրիջին+ֆոլաթթու Մակարդակ 2 բացասական 

 Միֆեպրիստոն (ադյ.) Մակարդակ 2 բացասական 

Ադյ. –ադյունկտիվ, ՄԱՕԻ – մոնոամին օքսիդազայի ինհիբիտոր, ՍՆՀԶԻ – սերոտոնինի և նորէպինեֆրինի հետզավթման 

ինհիբիտոր 
 
3․3․1․ Քայլ 5. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխություն (երրորդ հերթի պրեպարատներ) 

 
Երրորդ հերթ 
 
Երրորդ հերթի տարբերակները թվարկված են 15-րդ Աղյուսակում՝ այբբենական 

կարգով: Այն հիվանդների համար, ովքեր չեն արձագանքում առաջին և երկրորդ հերթի 
տարբեր դեղամիջոցներին, երրորդ հերթի տարբերակները ներառում են կարբամազեպինով 
(մակարդակ 2) [242] կամ օլանզապինով (մակարդակ 1) [242] մոնոթերապիա: 

Պրեպարատները, որոնք կարող են օգտագործվել լրացուցիչ, ներառում են 
արիպիպրազոլը (մակարդակ 4) [266, 267],  արմոդաֆինիլը (մակարդակ 4)  [268, 269] (Նկար 
3), ասենապինը (մակարդակ 4) ,  լևոտիրոքսինը (մակարդակ 3) [271, 272],  մոդաֆինիլը 
(մակարդակ 2) [282]  (Նկար 3) և պրամիպեքսոլը (մակարդակ 3)  [273, 274]:  Բացի 
դեղորայքից, ձախ կամ աջ դորսոլատերալ  նախաֆրոնտալ կեղևին ուղված ռՏՄԽ 
(մակարդակ 3) [275] նույնպես կարող է կիրառվել: Հակադեպրեսանտների այլ դասերը, 
ինչպիսիք են սերոտոնին-նորեպինեֆրինի հետզավթման ինհիբիտորները [ՍՆՀԶԻ] և 
մոնոամին օքսիդազի ինհիբիտորները [ՄԱՕԻ] կարող են կիրառվել լրացուցիչ, սակայն նման 
իրավիճակներում բժիշկները պետք է համապատասխան հակամանիակալ պրոֆիլակտիկա 
ապահովեն, քանի որ ՍՆՀԶԻ և ՄԱՕԻ այլ հակադեպրեսանտների համեմատ մանիակալ 
փոխարկում և աֆեկտիվ ապակայունացում առաջացնելու ավելի բարձր հակում ունեն 
(մակարդակ 2) [276-278]: 

Օժանդակ բուժումները, ինչպիսիք են օժանդակ էիկոսապենտաէնոիկաթթու (ԷՊԹ) 
(մակարդակ 2) [169, 27, 280], N-ացետիլցիստեինը (մակարդակ 3) [281] և լուսային 
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թերապիան (մակարդակ 3) [282], ներառյալ ցերեկը կիրառվող պայծառ լույսը (մակարդակ 3) 
[283], նույնպես առաջարկվում են որպես բուժման երրորդ հերթի տարբերակ՝ այլ 
դեղամիջոցների հետ միասին օգտագործելու համար: Լուսային թերապիան՝  քնից 
ամբողջովին զրկելու հետ միասին, կարող է լրացուցիչ օգուտ տալ (մակարդակ 2), թեև այս 
տեխնիկայի հետ կապված կլինիկական փորձը քիչ է: Չնայած մի քանի փոքր 
հետազոտություններից ստացված ապացույցներ կան, որ ներերակային կետամինը 
(մակարդակ 3) [284] շատ արդյունավետ և արագ գործող հակադեպրեսանտ է, դրա ինվազիվ 
բնույթի, կարճ տևող ազդեցության և երկարաժամկետ անվտանգության վերաբերյալ 
տվյալների բացակայության պատճառով այն դասակարգվել է որպես երրորդ հերթի 
թերապիա՝ հանձնարարականներով, որ այն վերապահված է ծանր ախտանիշներով կամ 
ինքնասպանության նշանակալի գաղափարներով հիվանդների համար, որոնց դեպքում այլ 
թերապիաները անհաջող են եղել: Կլինիկական իրավիճակներում, երբ 
առաջնահերթությունը տրվում է բուժմանն արագ արձագանքելուն, կետամինը կարող է 
բուժման հերթականության մեջ ավելի վաղ դիտարկվել, թեև բժիշկները պետք է տեղյակ 
լինեն, որ արդյունավետության վերաբերյալ տվյալները սահմանափակ են, և ազդեցությունը, 
ամենայն հավանականությամբ,  երկար չի տևում: Ավելին, կան մանիակալ փոխարկումների 
մասին հաղորդումներ, սակայն կլինիկական փորձարկումների տվյալները որևէ հաստատող 
ապացույց չեն տրամադրել [284]: Բացի դրանից, բժիշկները պետք է տեղյակ լինեն կետամինի 
հնարավոր չարաշահման, հատկապես՝ կենցաղային իրավիճակներում օգտագործման 
մասին [285]: 

 

3․3․2․  Սուր երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում բուժման համար չհանձնարարվող 
պրեպարատներ 

 
ԵԽI դեպրեսիայով տառապող հիվանդների դեպքում հակադեպրեսանտները չպետք է 

օգտագործվեն որպես մոնոթերապիա, քանի որ առկա փորձարկումները չեն հաստատում 
դրանց արդյունավետությունը, և աֆեկտիվ փոխարկման առումով մտահոգություններ կան 
դրանց անվտանգության վերաբերյալ (մակարդակ 2 բացասական) [260, 289-291]: 

Երկբևեռ դեպրեսիայի երկու փորձարկումներում արիպիպրազոլով մոնոթերապիան 
չհաջողվեց տարբերակել պլացեբոյից [292]: Չնայած համախմբված վերլուծության 
արդյունքում արձանագրվեց [293], որ Մոնտգոմերի-Ասբերգի դեպրեսիայի գնահատման 
սանդղակի (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale MADRS) համաձայն միջին 
տարբերությունը ընդամենը 1.12 միավոր է, ինչը կլինիկապես նշանակալի չէ և, hետևաբար, 
այն չի հանձնարարվում (1-ին մակարդակ բացասական): Զիպրասիդոնով մոնոթերապիան 
կամ ադյունկտիվ թերապիան (1 մակարդակ բացասական) [242, 294], լամոտրիջինը՝ 
ֆոլաթթվի հետ համատեղ (2-րդ մակարդակ բացասական) [251] և միֆեպրիստոնը 
(ադյունկտիվ) (2 բացասական) [295] նույնպես չեն հանձնարարվում հակադեպրեսանտների 
արդյունավետության բացակայության պատճառով (Աղյուսակ 15): 

 
3․3․3․ Ոչ մի որոշակի հանձնարարական/ լրացուցիչ ուսումնասիրություն պահանջող 
պրեպարատներ 

 
Բավարար տվյալներ չկան ասպիրինի (ադյունկտիվ) (3-րդ մակարդակ բացասական) 

[296], ցելեքոքսիբի (ադյունկտիվ) (մակարդակ 3 բացասական) [297], գաբապենտինի 
(մոնոթերապիա) (մակարդակ 3 բացասական) [298], լևիտերասիտամի (ադյունկտիվ) 
(մակարդակ 3 բացասական) [299], լիսդեքսամֆետամինի (ադյունկտիվ) (մակարդակ 3 
բացասական) [300], մեմանտինի (ադյունկտիվ) (մակարդակ 3) [301], պիոգլիտազոնի 
(ադյունկտիվ) (մակարդակ 3) [302, 303], ռիլուզոլի (4-րդ մակարդակ բացասական) [304] և 
ռիսպերիդոնի (ադյունկտիվ) (մակարդակ 3) [305] օգտագործման վերաբերյալ 



50 

 

հանձնարարական տալու համար:  Թեև 6-րդ շաբաթվա ընթացքում պրեգնենոլոնով 
ադյունկտիվ թերապիան տարբերակվել է պլացեբոյից, 8-ից մինչև 12-րդ շաբաթն ընկած 
ժամանակահատվածում երկու խմբերի միջև դեպրեսիվ ախտանշանների նշանակալի 
տարբերություն չի եղել (մակարդակ 2) [306]: 

 
3․3․4․ Կլինիկական առանձնահատկություններ, որոնք օգնում են ուղղորդել բուժման 
ընտրությունը 

 
Սահմանափակ տվյալներ կան երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում բուժմանն արձագանքման 

ցուցանիշների վերաբերյալ: Այնուամենայնիվ, դեպրեսիվ փուլի կլինիկական 
առանձնահատկությունները, ինչպես նաև ԱՎՁ-5 հատկորոշիչները, կարող են օգնել 
բժիշկներին ընտրություն անել հանձնարարվող բուժման տարբերակներից: 

 
Արագ արձագանքման անհրաժեշտություն 
 

Առաջարկվող առաջնահերթ տարբերակներից քվեթիապինը և լուրազիդոնը 
տարբերակվել են պլացեբոյից արդեն 1-ին շաբաթվա ընթացքում [249, 307, 308]: Այսպիսով, 
այս դեղամիջոցները կարող են նախընտրելի լինել, երբ արագ արձագանք է պահանջվում, 
օրինակ, այն հիվանդների համար, որոնց մոտ բարձր է ինքնասպանության ռիսկը կամ առկա 
են բժշկական բարդություններ, ներառյալ ջրազրկումը: Թեև ԷԿԹ-ն առաջարկվում է որպես 
երկրորդ հերթի տարբերակ, այն կարող է օգտագործվել նաև ավելի վաղ, երբ արագ 
արձագանքումը հրամայական է: Երկրորդ հերթի տարբերակները, ինչպիսիք են 
կարիպրազինը և օլանզապին-ֆլուոքսետինը, նույնպես տարբերակվել են պլացեբոյից արդեն 
1-ին շաբաթում և նույնպես կարող են դիտարկվել, երբ արագ արձագանքը ցանկալի է, բայց 
դա պետք է գնահատվի հնարավոր կողմնակի ազդեցությունների տեսանկյունից: Մաշկային 
ցաների, Սթիվենս-Ջոնսոնի համախտանիշի և տոքսիկոէպիդերմալ նեկրոլիզի ռիսկի հետ 
կապված լամոտրիջինի ընդունումը ավելի դանդաղ տիտրացիա է պահանջում, և, 
հետևաբար, իդեալական չէ արագ արձագանք պահանջող հիվանդների համար: 
Լամոտրիջինը, սակայն, լավ է տարվում, և կան որոշ ապացույցներ, որ դրա 
արդյունավետությունը կարող է ավելի արտահայտված լինել դեպրեսիվ կոգնիտիվ 
երևույթներ և հոգեշարժական արգելակվածություն ունեցող հիվանդների մոտ [309]: 

 
Արձագանքը նախկին բուժմանը 
 

Ադյունկտիվ հակադեպրեսանտների օգտագործումը կարող է տեղին լինել նրանց մոտ, 
ովքեր նախկինում արձագանքել են հակադեպրեսանտին, եթե անամնեզում բուժումով 
պայմանավորված փոխարկում չկա [310]: 

 
Տագնապային դիսթրես 
 

Տագնապի ախտանշանները հաճախ դրսևորվում են դեպրեսիվ փուլի ժամանակ և 
ավելի համառ դեպրեսիվ ախտանշանների [311] ու ինքնասպանության մտքերի ձևավորման 
կանխատեսման հիմք են հանդիսանում [312]: Երկու կրկնակի կույր ՌՎՀ-ների համախմբված 
վերլուծությունը ցույց է տվել, որ երկբևեռ դեպրեսիայի հետ միասին ի հայտ եկող տագնապի 
ախտանշանները մեղմելու տեսակետից քվեթիապինը ավելի արդյունավետ է, քան պլացեբոն 

[313], ինչպես նաև արդյունավետ է օլանզապին-ֆլուոքսետին համադրությունը [314]: Մի 
հետահայաց վերլուծության արդյունքների համաձայն՝ խառը ախտանշանների ու  
տագնապի դրսևորմամբ մեծ դեպրեսիվ խանգարում ունեցող հիվանդների մոտ լուրազիդոնն 
արդյունավետ է եղել ինչպես դեպրեսիվ, այնպես էլ տագնապի ախտանշանները մեղմելու 
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համար [315]: Դիվալպրոեքսի, ռիսպերիդոնի և լամոտրիջինի անքսիոլիտիկ 
ազդեցությունները սահմանափակ են եղել [199, 316]: 

 
Խառը ախտանշաններ 
 

Երկբևեռ դեպրեսիայով շատ հիվանդների մոտ դրսևորվում են նաև առնվազն 
սուբսինդրոմալ հիպոմանիայի կամ մանիայի ախտանշաններ, և այս դրսևորումը ուղեկցվում 
է ավելի ծանր դեպրեսիվ ախտանշաններով, ինչպես նաև հոգեակտիվ նյութերի 
օգտագործման և սրտանոթային հիվանդությունների ավելի բարձր մակարդակով [317]: Այս 
հիվանդներից շատերի համար անհրաժեշտ է ախտանշաններին ուղված, համարժեք 
համադրված թերապիա [318]: Համախմբված վերլուծությունը ցույց է տվել, որ ատիպիկ 
հակափսիխոտիկ դեղերը դասային ազդեցություն ունեն երկբևեռ դեպրեսիայի խառը 
դրսևորումները մեղմելու համար, ընդ որում՝ օլանզապին-ֆլուոքսետին համադրությունը, 
ասենապինը և լուրազիդոնը բոլորն էլ արդյունավետ են [319]: Բացի դրանից, ցույց է տրվել, 
որ լուրազիդոնը արդյունավետ է խառը ախտանշաններով մեծ դեպրեսիվ խանգարման 
ինչպես դեպրեսիվ, այնպես էլ հիպոմանիկ ախտանշանների բուժման համար [320]: ԵԽՄԸ 
Աշխատանքային խումբը հանձնարարում է խուսափել հակադեպրեսանտներից խառը 
հատկանշաններով հիվանդների դեպքում [260], և ԱՏԽԲԿՑ/ ԵԽՄԸ խումբը համաձայնում է 
այս հանձնարարականի հետ: 

 
Մելանխոլիկ ախտանշաններ 
 

Ոչ մի հատուկ ուսումնասիրության ընթացքում մելանխոլիկ ախտանշանները չեն 
գնահատվել պրոգնոստիկ ունակության տեսանկյունից: Այնուամենայնիվ, կլինիկական 
փորձը ցույց է տալիս, որ ԷԿԹ-ն շատ արդյունավետ է այս խմբի համար: 

 
Ատիպիկ ախտանշաններ 
 

Որոշ ապացույցներ կան աներգիկ երկբևեռ դեպրեսիա ունեցող հիվանդների մոտ 
տրանիլցիպրոմինի արդյունավետության վերաբերյալ [321]: Այնուամենայնիվ, հաշվի 
առնելով պոտենցիալ մանիակալ փոխարկման վտանգը, այս դեղամիջոցը պետք է 
օգտագործվի միայն լիթիումի կամ դիվալպրոեքսի կամ ատիպիկ հակափսիխոտիլ 
դեղամիջոցի հետ համատեղ: Բժիշկները նաև պետք է հաշվի առնեն սննդի և այլ 
դեղամիջոցների հետ այս պրեպարատի փոխազդեցությամբ պայմանավորված կողմնակի 
երևույթները: 

 
Փսիխոտիկ ախտանշաններ (աֆեկտին համահունչ կամ ոչ համահունչ) 
 

Ստացիոնար հիվանդների մինչև 20%-ը սուր երկբևեռ դեպրեսիվ փուլի 
համատեքստում փսիխոզ է ունենում [322]: Տարբեր դեղամիջոցների հարաբերական 
արդյունավետությունը հիվանդության այս փուլում` այս ախտանշանների բուժման համար, 
չի ուսումնասիրվել, թեև կլինիկական փորձը ցույց է տալիս, որ ԷԿԹ-ն և հակափսիխոտիկ 
դեղերը շատ արդյունավետ են այս խմբի համար: 

 
Փուլերի արագ փոխարկում 
 

Ինչպես նկարագրված է 3-րդ Բաժնում, փուլերի արագ փոխարկումը  կարող է 
կապված լինել հիպոթիրեոզի, հակադեպրեսանտների և հոգեակտիվ նյութերի չարաշահման 
հետ: Այդ պատճառով վահանաձև գեղձի ֆունկցիայի գնահատումը և 



52 

 

հակադեպրեսանտների, կախվածություն առաջացնող դեղերի, խթանիչների և այլ հոգեմետ 
միջոցների դադարեցումը պարտադիր է: Քանի որ չկա որևէ ապացույց, որը կհիմնավորի սուր 
դեպրեսիայի բուժման համար որևէ որոշակի պրեպարատի կիրառումը փուլերի արագ 
փոխարկման դեպքում, համապատասխան դեղորայքային բուժումը պետք է ընտրվի սուր և 
աջակցման փուլերում արդյունավետության վրա հիմնվելով: Լիթիումը, դիվալպրոեքսը, 
օլանզապինը և քվեթիապինը այս հիվանդների համար, ըստ երևույթին, համեմատելի 
աջակցման արդյունավետություն ունեն [219]: Դրան հակառակ ցույց է տրվել, որ փուլերի 
արագ փոխարկումով ԵԽI տառապող հիվանդների համար աջակցման թերապիայի առումով 
լամոտրիջինը չի տարբերվում պլացեբոյից [323]: Հակադեպրեսանտներ չեն 
հանձնարարվում, քանի որ ցույց է տրվել, որ դրանք ապակայունացնում են հիվանդներին՝ 
նույնիսկ նորմոթիմիկների միաժամանակյա օգտագործման դեպքում [324]: 

 

Սեզոնային օրինաչափություն 
 

Թեև որոշ հիվանդների մոտ կարող է սեզոնային օրինաչափություն դիտվել, սեզոնային 
տատանումներին ԵԽ մանիայի կամ դեպրեսիայի փուլերի հետևելու օրինաչափությանը 
վերաբերող կանադական տվյալները տարբեր են [222]: Սեզոնային օրինաչափությամբ 
մանիակալ փուլեր դրսևորող հիվանդների մոտ որևէ պրեպարատի դիտված գերակայության 
վերաբերյալ որևէ ապացույց չկա:  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



53 

 

Գլուխ 4․ ՊԱՀՊԱՆՈՂԱԿԱՆ ԹԵՐԱՊԻԱ ԵՐԿԲԵՎԵՌ ԽԱՆԳԱՐՄԱՆ 
ՀԱՄԱՐ 

 

4․1․  Երկարաժամկետ ռազմավարությունների անհրաժեշտություն 
 

ԵԽ-ով տառապող գրեթե բոլոր անհատներին պահպանողական թերապիա է 
անհրաժեշտ՝ հետագա փուլերը կանխելու, մնացորդային ախտանշանները նվազեցնելու և 
ֆունկցիոնալությունն ու կյանքի որակը վերականգնելու համար: Ավելանում է այն 
ապացույցների քանակը, որոնք ցույց են տալիս, որ հիվանդների մի ենթախմբի համար ԵԽ-ը 
կարող է լինել նեյրոպրոգրեսիվ հիվանդություն, որի դեպքում ռեցիդիվներին բնորոշ են 
ուղեղի գորշ և սպիտակ նյութի ծավալների կրճատումը, կոգնիտիվ խանգարումների 
ծանրացումը, միջփուլային վերականգնման ժամանակահատվածների կրճատումը և 
ֆունկցիոնալության նվազումը, ռեցիդիվների ավելի մեծ հաճախականությունը և 
ծանրությունը, ինչպես նաև դեղորայքային և հոգեթերապևտիկ բուժմանն արձագանքելու 
նվազ արագությունը [325]: Հետևաբար, կարևոր է, որ համապարփակ բուժումը սկսվի հենց 
առաջին փուլից հետո [63]: Ցույց է տրվել, որ արդյունավետ աջակցող բուժումը 
հիվանդության վաղ շրջանում կանխում է կոգնիտիվ խանգարումը և պահպանում ուղեղի 
ճկունությունը՝ հատկապես նրանց մոտ, որոնց մոտ փուլեր չեն դրսևորվում [326, 327], և, 
հետևաբար, թույլ է տալիս հիվանդության ավելի բարենպաստ ելք կանխատեսել  և 
նվազագույնի հասցնել հիվանդության զարգացումը [328]: Կան նախնական տվյալներ, որոնք 
հուշում են, որ առաջին փուլից հետո լիթիումը և՛ ծավալային, և՛ կոգնիտիվ արդյունքների 
առումով կարող է գերազանցել քվեթիապինին [329, 330]: 

Բուժման դեպքում հիվանդների 19%-25%-ի մոտ է ամեն տարի ռեցիդիվ արձանագրվում՝ 
պլացեբո ընդունած 23%-40%-ի հետ համեմատած [331]: Ռեցիդիվների համար ռիսկի 
գործոններ են հանդիսանում մեկնարկային փուլի ավելի երիտասարդ տարիքը [332], 

փսիխոտիկ առանձնահատկությունները [212], արագ փոխարկումները [331], ավելի 
մեծաքանակ (և ավելի հաճախ դրսևորվող) նախորդ փուլերը [333], ուղեկցող տագնապը [334] 
և հոգեակտիվ նյութերի օգտագործմամբ պայմանավորված ուղեկցող  խանգարումները 
[335]: Մշտական ենթաշեմային ախտանշանները նույնպես մեծացնում են հետագա 
աֆեկտիվ փուլերի ռիսկը [334, 336, 337], և, հետևաբար, մնացորդային ախտանշանների 
առկայությունը պետք է լինի բուժման հետագա օպտիմալացման անհրաժեշտության 
ցուցանիշ: Հոգեսոցիալական աջակցության առկայությունը և սթրեսի ցածր մակարդակը 
նույնպես կանխում են ռեցիդիվները [337, 338]: 
 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 16. Դեղաբանական բուժման ռեժիմը մասամբ պահպանելու կամ չպահպանելու 
ռիսկի գործոնները 
 

Սոցիալ-դեմոգրաֆիկ Արական սեռ, երիտասարդ տարիք, կրթության ցածր մակարդակ, 
չամուսնացած 

Հոգեբանական Ինքնաքննադատության ցածր մակարդակ, հիվանդության գիտակցման 
բացակայություն, բացասական վերաբերմունք բուժմանը, կողմնակի 
երևույթների վախ, բացասական վերաբերմունք դեղերին, կյանքից 
ընդհանուր անբավարարվածություն, ցածր կոգնիտիվ ֆունկցիոնալություն 

Ուղեկցող 
խանգարումներ 

Ալկոհոլի և մարիխուանայի օգտագործում, օբսեսիվ-կոմպուլսիվ խանգարում 

Սոցիալական Սոցիալական ակտիվության բացակայություն, աշխատանքային 
գործունեության խանգարում 

Ժամանակագրական Առաջին դրսևորման վաղ տարիք, ընթացիկ ստացիոնար բուժում, 
հոսպիտալացում կամ ինքնասպանության փորձ վերջին 12 ամսվա 
ընթացքում 
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Հիվանդության 
բնութագրերը 

Խառը փուլեր, փուլերի արագ փոխարկում,  զառանցանք ու 
հալյուցինացիաներ, հիվանդության ծանր ընթացք, ԵԽI ախտորոշում, 
փուլերի մեծ քանակ 

Բուժմանն առնչվող 
գործոններ 

Դեղերի կողմնակի երևույթներ, դեղի չնչին արդյունավետություն, 
հակադեպրեսանտների օգտագործում, դեղի ցածր դոզաներ 

 
 

4․2․ Բուժման ռեժիմի պահպանում 
 

Հիվանդության և բուժման վերաբերյալ բժշկի ու հիվանդի տեսակետների  
համապատասխանությունը կարևոր ու որոշիչ դեր է խաղում բուժման ռեժիմի պահպանման 
հարցում [339] և ամրացնում է բուժմանը համագործակցային մոտեցման անհրաժեշտության 
գիտակցումը [340]: Ռեժիմի պահպանման ու դրա նկատմամբ վերաբերմունքի մասին 
բարյացակամորեն հետաքրքրվելը, իսկ ոչ հետևողական պահպանման դեպքում 
բացատրական աշխատանք տանելը բուժման կարևոր մասեր են [341], քանի որ հիվանդների 
մինչև 50% չի ընդունում իրեն նշանակված դեղերը [342-344]: Բուժման ռեժիմը չպահպանելու 
փաստը չպարզելու հետևանքով բժիշկը կարող է  եզրակացնել, որ հիվանդը չի արձագանքում 
բուժմանը, ինչն իր հերթին կարող է հանգեցնել դոզայի անհարկի ավելացմանը (ինչը 
հատկապես խնդրահարույց է նեղ թերապևտիկ ինդեքսով դեղերի դեպքում), դեղերը 
փոխելուն կամ ադյունկտիվ դեղամիջոցների նշանակմանը [341]: Բուժման դադարեցումը 
կարող է արագացնել ռեցիդիվի առաջացումը: Լիթիումը դադարեցնող հիվանդների 50%-90%-
ի մոտ ռեցիդիվ է դիտվում  3-5 ամսվա ընթացքում [345, 346] , ընդ որում՝ լիթիումի արագ 
դադարեցումը ռեցիդիվի ավելի մեծ ռիսկ է պարունակում, քան աստիճանական 
դադարեցումը [347]: Այլ նորմթիմիկների դադարեցումը նույնպես ռեցիդիվի կանխատեսման 
հիմք կարող է հանդիսանալ [348, 349]: Հոսպիտալացման, ինքնասպանության,  
աշխատունակության կորստի ռիսկը նույնպես մեծանում է բուժման ռեժիմը չպահպանելու  
կամ դեղերի ընդունումը դադարեցնելու դեպքում [350-352]: Բուժման ռեժիմը չպահպանելու  
կամ դեղերի ընդունումը դադարեցնելու առնչությամբ  հիվանդի, խանգարման և բուժման 
հետ կապված ռիսկի մի շարք գործոններ նշված են 16-րդ Աղյուսակում [353]: 

Մետավերլուծությունները ցույց են տալիս, որ բուժմանը հիվանդներին մասնակից 
դարձնելուն ուղղված միջամտությունները կարող են ավելի քան կրկնապատկել բուժման 
ռեժիմի պահպանումը՝ սովորական բուժում ստացող կամ այլ հսկիչ խմբերում ընդգրկված 
հիվանդների համեմատ [354]: Հատկապես դեղերի ընդունման ռեժիմի պահպանման վրա 
կենտրոնացած հոգեբանական կրթության կարճատև միջոցառումները կարող են ընդգրկվել 
կլինիկական պրակտիկայի մեջ [354]: Ռեժիմի խախտման անհատական ռիսկի գործոնները 
կարգավորելու ու դեղային թերապիայի ընդունելիությունը օպտիմալացնելու նպատակով 
ճկուն ու համագործակցային մասնակցություն է առաջարկվում կիրառել [353, 355-357]: 

 
4․3․ Աջակցության թերապիայի հոգեսոցիալական միջամտություններ  

 
Չնայած դեղորայքային բուժումը ԵԽ դեպքում աջակցության թերապիայի հիմքն է, այն 

հաճախ անբավարար է ռեցիդիվը կանխելու համար: Վերջին երկու տասնամյակների 
ընթացքում մի քանի վերահսկվող փորձարկումների ժամանակ ուսումնասիրվել է 
ադյունկտիվ հոգեսոցիալական թերապիաների արդյունավետությունը ռեցիդիվների 
նվազեցման գործում: Միջին հաշվով, ադյունկտիվ հոգեսոցիալական թերապիան 
նվազեցնում է ռեցիդիվների դեպքերը մոտ 15%-ով: Հետևաբար, ադյունկտիվ 
հոգեսոցիալական միջամտությունները ԵԽ վարման կարևոր բաղադրիչ են և պետք է 
առաջարկվեն բոլոր հիվանդներին: 
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Ինչպես ավելի մանրամասն նկարագրված է 2-րդ Գլխում, հոգեբանական կրթությունը 
միակ առաջնահերթ հոգեսոցիալական միջամտությունն է աջակցության փուլի ընթացքում 
(մակարդակ 1), որը պետք է առաջարկվի բոլոր հիվանդներին: Լրացուցիչ երկրորդ հերթի 
տարբերակները, ինչպիսիք են ԿՎԹ (մակարդակ 2) և ԸԿԹ (մակարդակ 2), ինչպես նաև 
երրորդ հերթի տարբերակները, ինչպիսիք են ՄԱՍՌԹ (մակարդակ 2) և նմանատիպ 
խնդիրներ ունեցողների աջակցությունը (մակարդակ 2) պետք է առաջարկվեն՝ հաշվի 
առնելով հիվանդի անհատական ուժեղ կողմերը և կարիքները: 

 
4․5․ Որպես աջակցության թերապիա կիրառվող դեղաբանական 
պրեպարատների արդյունավետության գնահատականները. 
բնանկարագրական (naturalistic) և կոհորտային հետազոտությունների 
կարևորությունը 

 
Այս ուղեցույցի հանձնարարկանների հիմքում ընկած են ՌՎՀ-ից ստացված 

ապացույցները: Այնուամենայնիվ, ՌՎՀ-երը կլինիկապես օգտակար տեղեկատվության միակ 
աղբյուրը չեն՝ հատկապես աջակցության թերապիայի գնահատման ժամանակ: ՌՎՀ-երը 
ենթադրում են հետագա վերհսկողության համեմատաբար կարճ ժամկետներ, մինչդեռ որոշ 
հիվանդների համար աջակցության թերապիան կարող է տասնամյակներ տևել: Ավելին, 
հաճախ նոր դեղամիջոցները գնահատվում են պոտենցված դիզայնով փորձարկումներում 
(ներառելով միայն սուր փուլում փորձարկվող դեղամիջոցին արձագանքած հիվանդներին)՝ 
սահմանափակելով դրական արդյունքների ընդհանրականությունը այն հիվանդներով, 
ովքեր սուր փուլում արձագանքել են դեղամիջոցին: 

Օգտակար տվյալներ կարելի է ձեռք բերել մեծ, հաճախ բնակչության լայն շերտեր 
ընդգրկող՝  էլեկտրոնային բժշկական գրառումների կամ հիվանդների էլեկտրոնային 
գրանցամատյանների հիման վրա ստեղծված բազաների տվյալներից, որոնք  դժվար կլիներ 
ստանալ ՌՎՀ-երից: Որոշ դեպքերում դրանք թույլ են տալիս համեմատել մի քանի 
թերապիաներ [358-360]: Այս լայնածավալ թվային տվյալները հնարավորություն են տալիս 
գնահատել հազվադեպ այնպիսի դեպքերի վիճակագրական տարբերությունները, ինչպիսիք 
են առավել հազվադեպ կողմնակի ազդեցությունները կամ ինքնասպանությունները [361, 
362]: 

Որոշակի միջավայրում դիտվող հիվանդների խմբերը տեղեկատվական տվյալների ևս 
մեկ աղբյուր են հանդիսանում: Նրանց հիմնական առավելությունը սովորաբար դիտարկման 
տևողությունն է, որը որոշ դեպքերում մի քանի տասնամյակի է հասնում [363-365]: Սա տեղի 
է ունենում ինչպես հիվանդների ընտրության, այնպես էլ չռանդոմիզցացված բուժման 
բաշխման տեսանկյունից ընդհանրացման հնարավորության պատճառով: 

 
4․6․ Դեղաբանական թերապիաներ աջակցող բուժման շրջանակներում 

 
Ինչպես նախորդ գլուխներում, աջակցող բուժման շրջանակներում դեղաբանական 

թերապիաները գնահատվել են արդյունավետության ապացույցի հավաստիության 
մակարդակի (Աղյուսակ 1), ինչպես նաև անվտանգության ու տանելիության (Գլուխ 8) 
չափանիշների կիրառմամբ: Արդյունքներն ամփոփված են 17-րդ Աղյուսակում: 

 
4․6․1․ Քայլ 1. Ընդհանուր սկզբունքների վերանայում և դեղորայքի կարգավիճակի 
գնահատում 

 
Սուր մանիակալ կամ դեպրեսիվ փուլերի բուժման համար առաջարկվող շատ 

դեղամիջոցներ ունեն նաև կանխարգելիչ արդյունավետություն: Ընդհանուր առմամբ, 
դեղամիջոցները, որոնք արդյունավետ են եղել սուր փուլում, պետք է շարունակվեն 
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օգտագործվել աջակցության փուլում: Այնուամենայնիվ, կան բացառություններ. ադյունկտիվ 
հակադեպրեսանտային թերապիայի արդյունավետությունը համակարգված չի 
ուսումնասիրվել կրկնակի կույր, պլացեբոյով վերահսկվող մեծ փորձարկումներում: 
Հետևաբար, հակադեպրեսանտների երկարատև օգտագործում խորհուրդ չի տրվում, 
հատկապես՝ հաշվի առնելով մանիակալ/հիպոմանիակալ փոխարկման և աֆեկտիվ 
անկայունության հետ կապված հնարավոր ռիսկերին առնչվող մտահոգությունները: 
Այնուամենայնիվ, համադրված բուժմանը արձագանքած և կայուն  հիվանդների խմբերի 
համար նախնական ապացույցները ցույց են տալիս, որ հակադեպրեսանտների 
դադարեցումը կարող է նպաստել ապակայունացմանը [366]: 

Կլինիկական փորձարկումները ցույց են տվել, որ շատ ատիպիկ հակափսիխոտիկ 
դեղամիջոցներ արդյունավետ են աֆեկտիվ փուլերի ռեցիդիվը կանխելու համար: Շատ 
պրեպարատների դեպքում այս արդյունավետությունը կապված է մանիակալ, բայց ոչ 
դեպրեսիվ փուլերի կանխարգելման հետ: Ընդ որում, այս փորձարկումներից շատերն անց են 
կացվել մեկնարկային մանիակալ փուլով հիվանդների շրջանում, և հաշվի առնելով, որ 
մեկնարկային փուլի բևեռայնությունը կանխատեսում է ռեցիդիվների բևեռայնությունը, այդ 
հետազոտություններում պլացեբո խմբերում դեպրեսիվ ռեցիդիվների մակարդակը ցածր է 
եղել՝ նվազեցնելով դեպրեսիվ ռեցիդիվների կանխարգելման համար այդ պրեպարատների 
արդյունավետության փորձարկման վիճակագրական հզորությունը: Այսպիսով, այս 
պրեպարատներից շատերի արդյունավետությունը դեպրեսիվ ռեցիդիվները կանխելու 
գործում անհայտ է մնում: 

Այն հիվանդների համար, ովքեր տվյալ պահին դեղորայքային բուժում չեն ստանում կամ 
չեն արձագանքում դրան, պետք է մանրամասն անամնեզ հավաքվի, ներառյալ կլինիկական 
ընթացքի մանրամասները, նախկինում օգտագործված դեղամիջոցներին արձագանքելը 
(կամ դրա բացակայությունը) և ընտանեկան անամնեզը: Դիտարկման ենթակա մյուս 
փոփոխականներից են ուղեկցող հոգեբուժական խանգարումները (ներառյալ հոգեակտիվ 
նյութերի օգտագործումը), հիվանդության գերակշռող բևեռայնությունը և ամենավերջին 
փուլի բևեռայնությունը: 

Ընթացիկ պատշաճ կլինիկական մշտադիտարկումը (ներառյալ արյան մեջ դեղորայքի 
մակարդակի որոշումը) նույնպես աջակցող թերապիայի կարևոր մաս է կազմում: Դրա 
կիրառումը անհրաժեշտ է դեղորայքի ընդունման ռեժիմի պահպանումը, ռեցիդիվի վաղ 
ախտանշանների հայտնաբերումը և կողմնակի ազդեցությունների մոնիթորինգը 
ապահովելու համար (տե՛ս Գլուխ 8): 

 
4․6․2․ Քայլ 2. Թերապիայի նախաձեռնում կամ օպտիմալացում և ռեժիմի 
պահպանման ստուգում 
 

Աջակցման թերապիայի ժամանակ օգտագործվող պրեպարատի կամ պրեպարատների 
ընտրությունը պետք է քննարկվի հիվանդի և նրան խնամողների հետ (ըստ 
անհրաժեշտության)՝ հիմնվելով դեղերի ներկայումս և նախկինում օգտագործման և 
արձագանքման, յուրաքանչյուր պրեպարատի անվտանգության և տանելիության, 
գերակշռող փուլի բևեռայնության և կլինիկական ախտանշանների վրա, որոնք կարող են 
ազդել պրոգնոզի վրա (տե՛ս «Կլինիկական ախտանշաններ, որոնք օգնում են ուղորդել 
բուժման ընտրությանը»): Ինչպես մանիայի և սուր դեպրեսիայի բուժման դեպքում, մենք 
հանձնարարում ենք, որ ԵԽ աջակցման թերապիայի ընտրությունը հիմնված լինի 17-րդ 
Աղյուսակում նշված հիերարխիայի վրա, եթե հիվանդի նախապատվությունը կամ այլ 
նկատառումները, ինչպիսիք են նախկինում արձագանքելը/չարձագանքելը, տանելիությունը 
կամ գերակշռող բևեռայնությունը, չեն արդարացնում այլ ընտրությունները։ Նմանապես, 
որպես ընդհանուր կանոն, եթե հիվանդը բուժվել է աֆեկտիվ սուր փուլի կապակցությամբ և 
արձագանքել է առաջնահերթ թերապիային, ապա մենք հանձնարարում ենք շարունակել 
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այն աջակցման փուլում, նույնիսկ եթե հիերարխիայում այն ավելի ցածր դիրք է գրավում: 
Օրինակ, եթե հիվանդը արձագանքել է ասենապինին սուր մանիակալ փուլում, ապա 
ասենապինը պետք է շարունակվի, նույնիսկ եթե այն աջակցման թերապիայի 
հիերարխիայում ավելի ցածր դիրքում է: Հնարավոր է, որ անհրաժեշտ լինի որոշ չափով մեկ 
անգամ նվազեցնել դոզան աջակցման թերապիայի ընթացքում, քանի որ հիվանդների մոտ 
սուր փուլից հետո հաճախ ավելի մեծ կողմնակի երևույթներ են դիտվումԿա ապացույց, որ 
ռեցիդիվի ռիսկը նվազում է, երբ հակափսիխոտիկը համադրվում է լիթիումի/դիվալպրոեքսի 
հետ: Սուր մանիայի բուժման համար ատիպիկ հակափսիխոտիկների հետ 
լիթիումի/դիվալպրոեքսի համադրված թերապիայի կիրառմանն արձագանքելուց հետո 
առաջին 6 ամիսների ընթացքում ատիպիկ հակափսիխոտիկի ընդունումը շարունակելը 
որոշակիորեն նպաստել է աֆեկտիվ փուլի ռեցիդիվի ռիսկի նվազեցմանը (մակարդակ 2) 
[367], սակայն 6 ամսից հետո օգուտը հստակ չէ: Հետևաբար, բժիշկներին խորհուրդ է տրվում 
6 ամսվա կայուն արձագանքից հետո վերագնահատել ռիսկերն ու օգուտները՝ որոշելու 
համար, թե արդյոք ատիպիկ հակափսիխոտիկներով աջակցման համադրված թերապիան 
արդարացված է:
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ԱՂՅՈՒՍԱԿ 17. Երկբևեռ խանգարման բուժման համար հանձնարարվող առաջին և երկրորդ հերթի թերապիաների հիերարխիկ դասակարգում 

 
                            Ապացույցների հավաստիության մակարդակը ըստ բուժման փուլի          Բուժման ընտրության գործոններ 
 

 Աջակցություն   Սուր Սուր փուլ  Աջակցություն  

Ցանկացած աֆեկտիվ 
փուլի կանխարգելում 

Դեպրեսիայի 
կանխարգելու

մ 

Մանիայի 
կանխարգելում 

Դեպրեսիա 

 
 
 
 
 

Մանիա 

Անվտանգության 
նկատառումներ 

Տանելիության 
նկատառումներ 

Անվտանգությա
ն 
նկատառումներ 

Տանելիության 
նկատառումներ 

Առաջնահերթ թերապիաներ 

Լիթիում      
+ + ++ ++ 

Քվեթիապին      
+ ++ ++ ++ 

Դիվալպրոեքս      
- + ++գ + 

Լամատրիջին     ■ ++ - - - 

Ասենապին 
   

տ.բ. 
 

- + - + 

Քվեթիապին+Լի/ԴՎՊ      
+ ++ +++գ ++ 

Արիպիպրազոլ+Լի/ԴՎՊ 
 

տ.բ.ա 

  
 + + ++գ ++ 

Արիպիպրազոլ 
 

տ.բ.ա 
 ■  - + - + 

Արիպիպրազոլ ԱՄ 
 

տ.բ.ա 
 

տ.բ. տ.բ. - + - + 

Երկրորդ հերթի թերապիաներ 

Օլանզապին    
բ  

+ ++ +++ ++ 

Ռիսպերիդոն ԵԱՆԵ  տ.բ.ա 
 տ.բ. տ.բ. - + + ++ 

Ռիսպերիդոն ԵԱՆԵ (ադյ.) 
   

տ.բ. տ.բ. + ++ +++ ++ 

Կարբամազեպին      
++ ++ +գ ++ 

Պալիպերիդոն (>6մգ)  
տ.բ.ա 

 
տ.բ. 

 
- + + ++ 

Լուրազիդոն+Լի/ԴՎՊ դ դ   
տ.բ + ++ ++գ ++ / - 

Զիպրազիդոն+Լի/ԴՎՊ  
տ.բ.ա 

   ++ ++ ++գ + 

 
ադյ. – ադյունկտիվ, ԴՎՊ՝ դիվալպրոեքս, ԵԱՆԵ՝ երկարաձգված ազդեցությամբ ներերակային, Լի՝ լիթիում, ԱՄ՝ ամիսը մեկ 

● 1-ին մակարդակի ապացույց, 2-րդ մակարդակի ապացույց, 3-րդ մակարդակի ապացույց, 4-րդ մակարդակի ապացույց, ■ 1-ին մակարդակի բացասական ապացույց,  2-րդ մակարդակի բացասական ապացույց, 

3-րդ մակարդակի բացասական ապացույց,   4-րդ մակարդակի բացասական ապացույց, տ.բ՝ տվյալները բացակայում են, –՝ սահմանափակ ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, + ՝ փոքր ազդեցություն բուժման 
ընտրության վրա, ++ չափավոր ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, +++ նշանակալի ազդեցություն բուժման ընտրության վրա: 
 
ա. Չի տարբերակվում պլացեբոյից այն անձանց համար, որոնց մոտ  մեկնարկային փուլը մանիակալ է: Մեկնարկային դեպրեսիայով հիվանդների համար հետազոտություններ չկան 
բ. Չի տարբերակվում դեպրեսիայի հիմնական ախտանշանների տեսանկյունից  
գ.  Դիվալպրոեքսը և կարբամազեպինը պետք է զգուշությամբ օգտագործվեն ռեպրոդուկտիվ տարիքում գտնվող կանանց համար  
դ. Առավելության միտում ըստարդյունավետության հիմնական ցուցանիշի, այդ պատճառով ավելի ցածր վարկանիշ 
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ե. Արդյունավետ է մեկնարկային դեպրեսիվ փուլ դրսևորած հիվանդների համար 
[Գունավոր աղյուսակին կարելի է ծանոթանալ wileyonlinelibrary.com կայքում]  
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Ինչո՞ւ է դիվալպրոեքսը հանձնարարվում որպես երկբևեռ I խանգարման 
առաջնահերթ աջակցման թերապիա 

 
Դիվալպրոեքսի մոնոթերապիայի միակ մեծ կրկնակի կույր, պլացեբոյով վերահսկվող 

ՌՎՀ-ում [373] այն պլացեբոյից ավելի արդյունավետ չէր աֆեկտիվ փուլերի ռեցիդիվը, 
այսինքն՝ աֆեկտիվ ցանկացած դրսևորումը կանխելու համար: Սակայն այս 
փորձարկման ժամանակ լիթիումը, որը բազմաթիվ այլ հետազոտությունների 
արդյունքում  արդյունավետ է եղել ռեցիդիվների կանխարգելման համար, նույնպես 
պլացեբոյի համեմատ ավելի արդյունավետ չի եղել: Այսինքն, այս արդյունքները թույլ են 
տալիս ենթադրել, որ այս փորձարկումը անհաջող է եղել, այլ ոչ  բացասական արդյունք 
արձանագրած: 

Աջակցման թերապիայի ժամանակակից հետազոտությունների մեծ մասում 
կիրառվում է պոտենցված դիզայն, ինչը նշանակում է, որ նրանք, ովքեր սուր փուլում 
արձագանքել են փորձարկվող դեղամիջոցին, պատահականորեն բաժանվում են նույն 
դեղամիջոցով կամ պլացեբոյով բուժումը շարունակող խմբերի: Այս մոտեցումը մեծապես 
արտացոլում է կլինիկական պրակտիկան, քանի որ կլինիկական բժիշկները, ամենայն 
հավանականությամբ, շարունակում են կիրառել այն դեղամիջոցը, որն աշխատել է սուր 
փուլում բուժման համար: Հետաքրքիր է, որ դիվալպրոեքսի ՌՎՀ-երում  որոշ, բայց ոչ բոլոր 
հիվանդները, որոնք պատահականորեն բաժանվել են կրկնակի կույր փուլին 
մասնակցելու համար, դիվալպրոեքսին արձագանքողներից են եղել: Այս հետազոտության 
հետահայաց վերլուծությամբ պարզվել է, որ սուր փուլում դիվալպրոեքսին արձագանքած  
և դիվալպրոեքսով բուժումը շարունակող ու պլացեբոյի անցնող խմբերի միջև 
պատահականորեն բաժանված հիվանդների այս պոտենցված ենթախմբում 
դիվալպրոեքսը պլացեբոյի համեմատ ավելի արդյունավետ է եղել աֆեկտիվ փուլերի 
ռեցիդիվը կանխելու համար: 

Ավելին, դիվալպրոեքսը գերազանցում էր պլացեբոն արդյունավետության մի շարք այլ 
երկրորդական չափանիշների տեսանկյունից, ինչպիսիք են աֆեկտիվ ցանկացած փուլի 
կամ դեպրեսիվ փուլի դեպքում բուժումը դադարեցնողների ավելի ցածր քանակը: 
Զարմանալիորեն, դիվալպրոեքսը նաև գերազանցում էր լիթիումին ցանկացած աֆեկտիվ 
փուլի ժամանակ: Այլ ՌՎՀ-ները ցույց են տվել, որ դիվալպրոեքսը նույնքան արդյունավետ 
է, որքան լիթիումը [221] աֆեկտիվ փուլերի ռեցիդիվը կանխելու համար: 

Բացի դրանից, երկու մետա-վերլուծության արդյունքում եզրակացվել է, որ 
դիվալպրոեքսը արդյունավետ է աֆեկտիվ փուլերի ռեցիդիվը կանխելու համար [370, 372], 
իսկ Միացյալ Թագավորությունում պոպուլյացիոն մակարդակի կոհորտային 
հետազոտությունը ցույց է տվել, որ երկբևեռ խանգարման աջակցման թերապիայի 
տեսանկյունից դիվալպրոեքսի, քվետապինի և օլանզապինի միջև արդյունավետության 
տարբերություններ չկան [359]:  

Ամփոփելով, մենք կարծում ենք, որ արդյունավետությանը վերաբերող այս տվյալները 
հիմնավորում են 1-ին մակարդակ վերագրելու մեր դատողությունը: Կլինիկական փորձի, 
պրակտիկ կոհորտային տվյալների և անվտանգության հետ մեկտեղ սա արդարացնում է 
դիվալպրոեքսը՝ որպես աջակցման առաջնահերթ թերապիա առաջարկելու մեր 
հանձնարարականը: 
 
ՆԿԱՐ 4. Դիվալպրոեքսը՝ որպես աջակցման առաջնահերթ թերապիա երկբևեռ I 
խանգարման համար. ՌՎՀ ապացույցների ամփոփում, ռանդոմիզացված վերահսկվող 
հետազոտություն (Գունավոր պատկերը հասանելի է wileyonlinelibrary.com կայքում) 
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Առաջնահերթ թերապիա 
 
Կլինիկական փորձարկումների արդյունքների,  վարչական տվյալների և կլինիկական 

փորձի լավագույն համակցությունը հիմնավորում է լիթիումի (մակարդակ 1) [368, 369], 
քվեթիապինի (մակարդակ 1) [369, 370], դիվալպրոեքսի (մակարդակ 1) [369, 371, 372] 
(Նկար 4) և լամոտրիջինի (մակարդակ 1) [369, 373] մոնոթերապիաները  ԵԽ աջակցման 
բուժման համար որպես առաջնահերթ թերապիաներ կիրառելու հանձնարարականը: 
Վերջին տվյալները ցույց են տալիս, որ ասենապինը (մակարդակ 2) [374] արդյունավետ է 
ինչպես մանիակալ, այնպես էլ դեպրեսիվ փուլերի կանխարգելման համար, և այդ 
պատճառով հանձնարարվում է որպես առաջնահերթ թերապիա: Վերջապես, օրալ  
(մակարդակ 2) [375, 376] կամ ամիսը մեկ անգամ ընդունվող (մակարդակ 2) [377] 
արիպիպրազոլը նույնպես հանձնարարվում է որպես առաջնահերթ մոնոթերապիա՝ 
հաշվի առնելով դրա արդյունավետությունը աֆեկտիվ կամ մանիակալ փուլերի 
կանխարգելման հարցում, ինչպես նաև դրա անվտանգության/տանելիության պրոֆիլը, 
թեև այն արդյունավետ չէ դեպրեսիան կանխելու համար։ 

Որպես առաջնահերթ ներառված լրացուցիչ համադրված թերապիաներ են 
քվեթիապինով ադյունկտիվ թերապիան լիթիումի/դիվալպրոեքսի հետ միասին 
(մակարդակ 1) [378, 379], որն արդյունավետ է եղել աֆեկտիվ, մանիակալ կամ դեպրեսիվ 
փուլերի կանխարգելման համար: Արիպիպրազոլ գումարած լիթիում/դիվալպրոեքս 
համադրությունը (մակարդակ 2) [380] նույնպես պետք է դիտարկել որպես առաջնահերթ 
տարբերակ: 

 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 18. Երկբևեռ I խանգարման աջակցման թերապիայի ընթացքում կիրառելու 
համար գնահատված լրացուցիչ պրեպարատներ 
 

 Պրեպարատ Ապացույցի հավաստիության 
մակարդակը 

Երրորդ հերթ Արիպիպրազոլ+լամոտրիջին Մակարդակ 2 

Կլոզապին (ադյ.) Մակարդակ 4 

Գաբապենին (ադյ.) Մակարդակ 4 

Օլանզապին+ֆլյուքսետին Մակարդակ 2 

Չի հանձնարարվում Պերֆենազին Մակարդակ 2 բացասական 

Տրիցիկլիկ հակադեպրեսանտներ Մակարդակ 2 բացասական 

 
 
Այն հիվանդների դեպքում, ովքեր առաջնահերթ դեղամիջոց կամ համադրված թերապիա 

ստանալու ընթացքում ռեցիդիվ են ունենում, կամ որոնց մոտ շարունակում են 
ախտանշաններ պահպանվել, դոզան պետք է օպտիմալացվի, ինչպես նաև, նախքան 3-րդ 
քայլին անցնելը, պետք է պարզվեն և լուծվեն բուժման ռեժիմի խախտման խնդիրները: 

 
4․6․2․ Քայլ 3. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխում (առաջնահերթ այլընտրանքային 
պրեպարատներ) 

 
Եթե օպտիմալ դոզաներով առաջնահերթ մոնոթերապիան կամ համադրված թերապիան 

անբավարար է կամ տանելի չէ, հաջորդ քայլը առաջնահերթ այլընտրանքային դեղամիջոցին 
անցնելն է կամ այն ավելացնելը: Քանի որ բազմաթիվ առաջնահերթ դեղամիջոցներ կան, 
որոնց արդյունավետության և հարաբերական անվտանգության ու տանելիության 
վերաբերյալ նշանակալի տվյալներ կան, երկրորդ հերթի դեղամիջոցների օգտագործումը 
խորհուրդ է տրվում միայն առաջնահերթ բազմաթիվ ռազմավարությունների անհաջող 
փորձարկումներից հետո: 
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4․6․2․ Քայլ 4. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխում (երկրորդ հերթի պրեպարատներ) 

 
Երկրորդ հերթ 
 
Թեև օլանզապինը (1-ին մակարդակ) [381, 382] արդյունավետ է աֆեկտիվ, մանիակալ կամ 

դեպրեսիվ փուլերի կանխման համար, անվտանգության խնդիրների պատճառով (ինչպիսին 
է մետաբոլիկ համախտանիշը) այն համարվում է երկրորդ հերթի թերապիա: Ներարկվող, 
երկարաձգված ազդեցությամբ ռիսպերիդոնով երկշաբաթյա մոնոթերապիան (մակարդակ 
1) [383] կամ ադյունկտիվ թերապիան (մակարդակ 2) [384] արդյունավետություն է 
ցուցաբերել աֆեկտիվ կամ մանիական փուլերի կանխման հարցում, բայց այս 
փորձարկումներում հստակ արդյունավետություն չի ցուցաբերել դեպրեսիվ փուլերի 
կանխման համար: Բացի դրանից, 6 ամիս հետո օրալ ռիսպերիդոնով ադյունկտիվ 
թերապիան աֆեկտիվ ցանկացած փուլ և մանիա (բայց ոչ դեպրեսիա) կանխելու հարցում 
առավելություն է ցուցաբերել [367]: Կարբամազեպինը (մակարդակ 2) չի գնահատվել որևէ 
մեծ, պլացեբոյով վերահսկվող փորձարկման ժամանակ, բայց ակտիվ համեմատական 
փորձարկումները հաստատում են դրա արդյունավետությունը [385]: Ցանկացած աֆեկտիվ 
կամ մանիակալ փուլ կանխելու հարցում պալիպերիդոնը (մակարդակ 2) ավելի արդյունավետ 
էր, քան պլացեբոն, բայց պակաս արդյունավետ, քան օլանզապինը [386]: 

Ցույց է տրվել, որ օրալ զիպրասիդոնով ադյունկտիվ թերապիան (մակարդակ 2) [387] 
արդյունավետ է աֆեկտիվ կամ մանիակալ փուլերի կանխարգելման համար, թեև սուր 
փուլում բուժման վերաբերյալ կան հակասական (դրական և բացասական) տվյալներ (տե՛ս 
Գլուխ 3 և 4): Պլացեբոյի համեմատ զգալի տարբերություն արձանագրած վերահսկվող մի 
փորձարկումում  առկա է աֆեկտիվ ցանկացած փուլ (բայց ոչ առանձին-առանձին մանիակալ 
կամ դեպրեսիվ փուլ) կանխելու հարցում լուրազիդոնով ադյունկտիվ թերապիայի 
առավելությունը՝ մեկնարկային դեպրեսիվ փուլ դրսևորած հիվանդների մոտ աֆեկտիվ 
փուլերը կանխելու համար [388]: Այսպիսով, լուրազիդոնով ադյունկտիվ թերապիան կարող է 
տեղին լինել նրանց համար, ովքեր արձագանքել են այս դեղամիջոցին մեկնարկային 
դեպրեսիվ փուլի ժամանակ: 

 
4․6․2․ Քայլ 5. Թերապիայի ավելացում կամ փոփոխում (երրորդ հերթի պրեպարատներ) 

 
Երրորդ հերթ 
 
Երրորդ հերթի պրեպարատները 18-րդ Աղյուսակում թվարկված են այբբենական կարգով: 

Մանիայի կանխարգելման հարցում լամոտրիջինի մոնոթերապիայի համեմատ լամոտրիջինի 
հետ ադյունկտիվ արիպրազոլի առավելության միտում գոյություն ունի (մակարդակ 2) [389]: 
Հետևաբար, այս համադրությունը կարող է մանիակալ ռեցիդիվները կանխելու համար 
լրացուցիչ կանխարգելիչ դեր խաղալ լամոտրիջինով մոնոթերապիա անցնող հիվանդների 
մոտ: Կլոզապինը (մակարդակ 4) [162] և գաբապենտինը (մակարդակ 4) [390] կարող են նաև 
օգտակար ադյունկտիվ թերապիա լինել նրանց համար, ովքեր թերի են արձագանքում 
առաջին կամ երկրորդ հերթի թերապիաներին: Օլանզապին/ֆլուոքսետին համադրությունը 
6 ամսվա ընթացքում տրամադրության կայունություն է ապահովում երկբևեռ դեպրեսիա 
ունեցող այն հիվանդների մոտ, ովքեր սուր փուլում արձագանքել են այդ համադրությանը 
(մակարդակ 2) [391]: 
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Ոչ մի կոնկրետ հանձնարարական/պրեպարատներ, որոնք լրացուցիչ ուսումնասիրություն 
են պահանջում  

 
Մենք չենք տրամադրում կարիպրազինի օգտագործման հատուկ հանձնարարականներ, 

քանի որ ներկայումս առկա են արդյունավետության ապացույցներ միայն սուր մանիակալ և 
դեպրեսիվ փուլերի [262, 392], բայց դեռևս ոչ աջակցման թերապիայի համար (4-րդ 
մակարդակ): Թեև մի փոքր ՌՎՀ արդյունքում  հիմքեր կան ենթադրելու, որ ֆլուպենտիքսոլը՝ 
որպես աջակցման թերապիա, արդյունավետ չէ, մինչև որոշակի եզրակացություններ անելը 
ավելի մեծ հետազոտություններ են անհրաժեշտ (3-րդ մակարդակ բացասական): 
Նմանապես, օքսկարբազեպինով ադյունկտիվ թերապիան հետագա գնահատում է 
պահանջում (4-րդ մակարդակ): Տոպիրամատի վերաբերյալ հանձնարարական չի տրվել, 
քանի որ աջակցման համար և սուր մանիայի դեպքում դրա արդյունավետությունը 
հաստատող վերահսկվող տվյալները բացակայում են (4-րդ մակարդակ՝ բացասական) [381]: 
Այնուամենայնիվ, դրա օգտագործումը կարող է ցուցված լինել, քանի որ այն արդյունավետ է 
ԵԽ հաճախ ուղեկցող բազմաթիվ սինդրոմների համար (Գլուխ 7): 

 
Պրեպարատներ, որոնք չեն հանձնարարվում աջակցման թերապիայի համար 

 
Պերֆենազինը չի հանձնարարում աջակցման համար՝ հիմնվելով այն փաստի վրա, որ 

փուլից հետո միայն նորտիմոթիմիկ ստացող հիվանդների համեմատ պերֆենազինով և 
նորմոթիմիկներով բուժվող հիվանդները մեծ հավանականությամբ կունենան դեպրեսիվ 
ախտանշանների դրսևորումներ կամ անհանդուժելի կողմնակի երևույթներ (2-րդ 
մակարդակ բացասական) [397]: Տրիցիկլիկ հակադեպրեսանտով մոնոթերապիան կամ 
ադյունկտիվ աջակցող թերապիան չի հանձնարարվում մանիակալ փոխարկման ռիսկի 
բարձրացման պատճառով (2-րդ մակարդակ բացասական) [398-400] (Աղյուսակ 18): 

 
Կլինիկական ախտանշաններ, որոնք ուղղորդում են բուժման ընտրությունը 

 
Կլինիկական փորձարկումները ցույց են տալիս, թե հիվանդների խմբերում որքանով է 

արդյունավետ մեկ դեղամիջոցը մյուսի (կամ պլացեբոյի) համեմատությամբ: Որոշակի 
հիվանդի մոտ երկարաժամկետ արձագանքման աստիճանը որոշելու համար այլ գնահատում 
է անհրաժեշտ, որը կարող է զգալի ժամանակ պահանջել: Քիչ հիվանդներ կարող են 
մոնոթերապիայի օգնությամբ կառավարել ԵԽ-ը ողջ կյանքի ընթացքում: Սուր կամ 
ենթասինդրոմային ախտանշանները կարգավորելու, ինչպես նաև ռեցիդիվների 
մակարդակը նվազեցնելու համար հիվանդների մեծ մասին անհրաժեշտ կլինեն 
կարճաժամկետ կամ երկարաժամկետ համադրված թերապիաներ: Որոշ [359, 401, 402] , բայց 
ոչ բոլոր [403, 404]  զեկույցները ցույց են տալիս, որ երկարատև բուժումը դառնում է պակաս 
արդյունավետ ավելի երկար չբուժված հիվանդության դեպքում, ինչը հիմնավորում  է 
հնարավորինս շուտ արդյունավետ բուժում գտնելու անհրաժեշտությունը: 

Շատ դեպքերում դժվար է տարբերակել հիվանդության դրական ելքի կանխատեսման ոչ 
սպեցիֆիկ կոռելյատները որոշակի նորմոթիմիկին արձագանքելու հատուկ գործոններից: 
Հասանելի տվյալները հիմնականում ստացվել են բնանկարագրական/կոհորտային 
ուսումնասիրություններից և մի քանի ռանդոմիզացված փորձարկումներից [405]: 
Այնուամենայնիվ, մի քանի նախնական կանխատեսումներ կարելի է անել առկա տվյալներից: 

ԵԽ դրական ելքի ընդհանուր կանխատեսման հետ կապված գործոնները ներառում են 
բուժման ռեժիմի պահպանումը, վաղ շրջանում անբարենպաստ երևույթների 
բացակայությունը, մեկնարկի միջին տարիքը, լավ սոցիալական աջակցությունը և ներքին 
պատճառներով պայմանավորված արագ փոխարկումների  բացակայությունը [406, 407] կամ 
անձնային խանգարման առանձնահատկությունները [408]: 
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Ընդհանուր առմամբ, լիթիումը աջակցման թերապիայի  դասական տարբերակ է, քանի 
որ այն արդյունավետ է ինչպես մանիակալ, այնպես էլ դեպրեսիվ փուլերի կանխարգելման 
համար (կանխարգման արդյունավետությունը մանիայի համար ավելի մեծ է, քան 
դեպրեսիայի) և, ամենայն հավանականությամբ, ունի հակասուիցիդալ արդյունավետություն 
[352, 369, 409-433]: Հիվանդները, ովքեր լավ են արձագանքում լիթիումով բուժմանը, 
սովորաբար ունենում են բուժմանը նախորդող էպիզոդիկ վաղանցիկ կլինիկական ընթացք, 
ԵԽ ընտանեկան անամնեզ (հատկապես լիթիումին արձագանքող ԵԽ), ուղեկցող 
հիվանդությունների ցածր մակարդակ (հատկապես տագնապային և հոգեակտիվ 
չարաշահման խանգարումների) և երկֆազ փուլերում մանիա-դեպրեսիա-էվթիմիա 
օրինաչափություն, ինչպես նաև տիպիկ կլինիկական դրսևորում [414-416]: Արձագանքելը 
կարող է նաև լինել ընտանեկան հատկանիշ: Մի հետազոտության արդյունքում ցույց է տրվել, 
որ այն հիվանդները, ովքեր ունեն լիթիումին արձագանքող ազգական,  67% 
հավանականությամբ նույնպես կարձագանքեն լիթիումին՝ նման ազգական չունեցողների  
35%-ի համեմատ [417]: Կենսաբանական միջոցներից էլեկտրաէնցեֆալոգրամայում (ԷԷԳ) 
անոմալիաների բացակայությունը, ուղեղում լիթիումի ավելի բարձր կոնցենտրացիան, 
մագնիսական ռեզոնանսային սպեկտրոսկոպիայի վրա N-ացետիլ ասպարտատի և միո-
ինոզիտոլի ցածր գագաթնակետերը, ինչպես նաև հեռանկարային գենային 
հետազոտությունների մի քանի տարբերակները կարող են կանխատեսել արձագանքը [418], 
սակայն այս հետազոտությունների արդյունքները հաստատում են պահանջում: Հատկապես 
լիթիումին արձագանքը կարծես թե բավականին կոնկրետ է, ինչը ցույց է տրվել ինդուկտված 
պլյուրիպոտենտ ցողունային բջիջներից ստացված նեյրոնների ուսումնասիրության 
ընթացքում: ԵԽ ունեցող մարդկանց նեյրոնները հիպերգրգռված էին, և կլինիկական 
արձագանքի համաձայն՝ նրանց ակտիվությունը ընտրողաբար փոփոխվում էր in vitro 
լիթիումի ընդունման դեպքում [419]: 

Լամոտրիջինին արձագանքողները հիմնականում ունեն դեպրեսիվ բևեռայնություն, 
ինչպես նաև ուղեկցող տագնապ [420, 421]: Լամոտրիջինի մոնոթերապիան ցուցված չէ 
հաճախակի մանիակալ փուլերով հիվանդների համար, քանի որ մանիայի կանխարգելման 
գործում այն սահմանափակ արդյունավետություն ունի: 

Ցույց է տրվել, որ քվեթիապինը արդյունավետ է մեկնարկային մանիակալ, դեպրեսիվ և 
խառը փուլերով հիվանդների մոտ մանիակալ, դեպրեսիվ և խառը փուլերը կանխելու համար, 
և, հետևաբար, կարող է հատկապես արժեքավոր լինել խառը ախտանշաններով 
հիվանդների դեպքում [422]: Ասենապինը, ըստ երևույթին, արդյունավետ է թե´ մանիան, թե´ 
դեպրեսիան կանխելու համար, թեև պրոֆիլակտիկ արդյունավետությունը մանիայի 
դեպքում դեպրեսիայի համեմատ ավելի մեծ է: Կարբամազեպինը լիթիումի հետ համեմատող 
մի  բաց փորձարկման ժամանակ կարբամազեպինին արձագանքողները ավելի մեծ 
հավանականությամբ ատիպիկ հիվանդություն, ԵԽII կամ շիզոաֆեկտիվ խանգարում ունեին 
[405]: 

Տվյալներ չկան հակափսիխոտիկ դեղամիջոցներին արձագանքողներին 
չարձագանքողներից տարբերակելու մասին: 

Ընդհանուր առմամբ, կանխատեսման այս հնարավոր գործոններից որոշները կարող են 
կլինիկապես օգտակար լինել, բայց ոչ բոլորն են գործնականում կիրառելի: Օրինակ, դժվար է 
գնահատել բուժմանը նախորդող ընթացքը (պրակտիկա, որը հանձնարարվում է բուժման 
ուղեցույցների մեծ մասում) այն հիվանդների մոտ, ովքեր սկսել են իրենց բուժումը մեկ կամ 
երկու փուլերից հետո, իսկ բիոմարկերները արժանի են ուշադրության, բայց արդյունքների 
կրկնությունը բավարար չէ, և դրանք միշտ չէ, որ մատչելի են: 
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Բուժմանը չարձագանքող երկբևեռ խանգարում 

 
Բուժմանը չարձագանքելը  կարող է կապված լինել օրալ դեղամիջոցների ընդունման 

ռեժիմը խախտելու, ապացույցների վրա հիմնված օրալ դեղորայքային 
թերապիայի/թերապիաների օպտիմալացման ձախողման, թերապևտիկ արձագանքը 
բարդացնող ուղեկցող հիվանդությունների կամ դեղաթերապիայի իրական 
անարդյունավետության հետ: Բուժմանը չարձագանքելու համար պատասխանատու 
գործոնները որոշելու համար բժիշկներին խորհուրդ է տրվում համապարփակ գնահատում 
իրականացնել: Պրոֆիլակտիկ արձագանքը գնահատելու համար առաջնահերթ և երկրորդ 
հերթի դեղամիջոցների համարժեք դոզաները պետք է օգտագործվեն համապատասխան 
ժամանակահատվածում (օրինակ, յուրաքանչյուր հիվանդի համար դա սովորաբար 
իրականացվում է նրա աֆեկտիվ փուլերի նախորդ ընթացքի հիման վրա): Ուղեկցող 
հիվանդություններով պետք է զբաղվել համապատասխան դեղաբանական կամ 
հոգեբանական մեթոդներով: Թեև հոգեմետ դեղերի մեծ մասը մետաբոլացնող P450 
ֆերմենտների (ինչպիսիք են 2D6-ը և 3A4-ը) գենոտիպավորումը սովորաբար չի 
հանձնարարում, բժիշկներին խորհուրդ է տրվում դիտարկել դա բուժմանը չարձագանքող 
ԵԽ-ով հիվանդների դեպքում, եթե նրանք չեն արձագանքել առաջին, երկրորդ և երրորդ 
հերթի տարբեր դեղամիջոցների բարձր դոզաներին կամ դրանց համադրություններին՝  վատ 
արձագանքին նպաստող ծայրահեղ արագ նյութափոխանակության ստատուսը բացառելու 
համար: 

Բուժման ռեժիմը խախտող  հիվանդների դեպքում, դրա պահպանումը բարելավելու 
համար պետք է կիրառվեն հոգեսոցիալական մեթոդներ, օրինակ՝ հոգեբանական 
կրթություն: Անարդյունավետ լինելու դեպքում պետք է առաջարկվեն երկարաձգված 
ազդեցությամբ ներարկային դեղամիջոցներ: Ցույց է տրվել, որ ռիսպերիդոնով 
երկարաձգված ազդեցությամբ ներարկային մոնոթերապիան [383] կամ ադյունկտիվ 
թերապիան (մակարդակ 2) [384] 2 շաբաթը մեկ անգամ, կամ ամսական մեկ անգամ 
արիպրազոլով ներարկային մոնոթերապիան (մակարդակ 2) [377] արդյունավետ են ԵԽ 
հիվանդների մոտ աֆեկտիվ փուլերի ռեցիդիվը կանխելու համար: 

Համառ ԵԽ-ով հիվանդների վարման համար թերապիայի տարբերակներ ներկայացնելու 
հարցում կլինիկական փորձարկումների տվյալների պակաս կա: Ցույց է տրվել, որ կլոզապինի 
ադյունկտիվ թերապիան արդյունավետ է բուժմանը չարձագանքող հիվանդների մոտ 
ախտանշանները և դեղամիջոցների օգտագործման ընդհանուր ծավալը նվազեցնելու 
համար [162]: 
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 ԱՂՅՈՒՍԱԿ 19. Երկբևեռ II խանգարման սուր փուլի վարման համար ապացույցների 
հավաստիությունը և բուժման հանձնարարականները 
 

Հանձնարարական Պրեպարատ Ապացույցի հավաստիության 
մակարդակը 

Առաջնահերթ Քվեթիապին Մակարդակ 1 

Երկրորդ հերթ Լիթիում Մակարդակ 2 

Լամոտրիջին Մակարդակ 2 

Բուպրոպիոն (ադյ.) Մակարդակ 2 

ԷԿԹ (Մակարդակ 3) 

Սերտրալինա Մակարդակ 2 

Վենլաֆաքսինա Մակարդակ 2 

Երրորդ հերթ Ագոմելատին (ադյ.) Մակարդակ 4 

Բուպրոպիոն (ադյ.) Մակարդակ 4 

Դիվալպրոեքս Մակարդակ 4 

ԷՊԹ (ադյ.) Մակարդակ 4 

Ֆլուոքսետինա Մակարդակ 3 

Կետամին (ն/ե կամ 
ենթալեզվային) 

Մակարդակ 3 

N-ացետիլցիստեին (ադյ.) Մակարդակ 4 

Պրամիպեքսոլ (ադյ.) Մակարդակ 3 

T3/T4 թիրոիդ հորմոններ (ադյ.) Մակարդակ 4 

Տրանիլցիպրոմին Մակարդակ 3 

Զիպրասիդոնբ- Մակարդակ 3 

Չի հանձնարարվում Պարոքսետին 2 բացասական 

ադյ.՝ ադյունկտիվ, ԵԿԷ՝ էլեկտրակոնվուլսիվ թերապիա, ԷՊԹ՝ էյկոսապենտաենաթթու 
ա. Զուտ դեպրեսիայով հիվանդների համար (ոչ խառը) 
բ. Դեպրեսիայով և խառը հիպոմանիայով հիվանդների համար 
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Գլուխ 5․  ԵՐԿԲԵՎԵՌ II ԽԱՆԳԱՐՈՒՄ 
 

6․ 1․  Երկբևեռ II խանգարման դրսևորում 

 
ԵԽII-ը ԵԽI-ից տարբեր խանգարում է, որը Կանադայում նմանատիպ 

տարածվածություն ունի (0,67%՝ համեմատած ԵԽI-ի 0,87%-ի հետ) [7]: ԵԽII ախտորոշելու 
համար պահանջվում է հիպոմանիայի մեկ կամ մի քանի փուլ, դեպրեսիայի մեկ կամ մի 
քանի փուլ և մանիակալ փուլերի բացակայություն: Հիպոմանիայի ԱՎՁ-5 չափանիշները 
նման են մանիայի չափանիշներին՝  անհատին ոչ բնորոշ ախտանշաններով, որոնք 
նկատելի են ուրիշներին և տևում են առնվազն 4 օր անընդմեջ: Ի տարբերություն 
մանիայի՝ դրանք այնքան ծանր չեն, որ առաջացնեն զգալի խանգարումներ կամ 
հոսպիտալացում պահանջեն, ինչպես նաև պայման է հանդիսանում փսիխոզի 
բացակայությունը: Բացի դրանից, ԱՎՁ-5-ում հիպոմանիային ավելացվել է նաև խառը 
ախտանշանների հատկորոշիչ: Ընդհանուր առմամբ, ԵԽII-ը ժամանակի ընթացքում 
կայուն է, թեև հիվանդության սկզբնական շրջանում կարող է լինել ԵԽI-ին 
փոխակերպվելու ավելի մեծ ռիսկ, ինչը հուշում է, որ որոշ հիվանդների համար ԵԽII-ն 
կարող է լինել ԵԽI-ի ռիսկի գործոն կամ նախադրյալ [423]: 

 

Ինչո՞ւ է լիթիումը առաջարկվում որպես երկրորդ հերթի պրեպարատ երկբևեռ II 
դեպրեսիայի դեպքում 

Հակասական տվյալների համաձայնեցում 
 

16-շաբաթյա կրկնակի կույր ՌՎՀ-ում լիթիումը նույնքան արդյունավետ էր, որքան 

սերտրալինը և լիթիում+սերտրալին համադրությունը [427], ինչի շնորհիվ լիթիումը 
դասակարգվում է որպես  2-րդ մակարդակի հավաստիության ապացույց ունեցող: Լրացուցիչ 
հիմնավորող տվյալները ստացվել են միակողմանի կույր փորձարկումից, որը ցույց է տվել, որ 6 
շաբաթվա ընթացքում ԵԽII դեպրեսիայի բուժման համար լիթիումը նույնքան արդյունավետ է, 

որքան լամոտրիջինը [445]: Այնուամենայնիվ, այս հետազոտություններից և ոչ մեկում պլացեբո 
ստացող խումբ չկար: Պլացեբոյով վերահսկվող դրական տվյալները ստացվել են 1960-1970-
ականներին անցկացված 4 փոքր, պլացեբոյով վերահսկվող, խաչվող հետազոտություններից, 

որոնցում լիթիումը արդյունավետ է եղել ԵԽI և ԵԽII դեպրեսիայով խառը ընտրանքի համար [446-
449]: Արդյունքները առանձին ԵԽII-ի համար զեկուցվել են ուսումնասիրություններից երկուսում և 
նույնական են եղել ԵԽI-ին (համահավաք արձագանքման մակարդակը = 65% երկուսի համար) 

[446]: 
Ի տարբերություն դրա, միակ ժամանակակից, պլացեբոյով վերահսկվող 

հետազոտությունների զուգահեռ խմբերում հետազոտության ժամանակ լիթիումը չի 

գերազանցել պլացեբոն ԵԽII դեպրեսիայի դեպքում [254]: Ավելին, լիթիումը պակաս 

արդյունավետ էր, քան վենլաֆաքսինը 12-շաբաթյա ՌՎՀ-ում [450]: 
Հնարավոր բացատրությունը կարող է կապված լինել շիճուկում լիթիումի մնացորդային 

մակարդակի հետ: Լիթիումի մակարդակները տատանվում էին 0,8-1,3 մԷկ/լ սահմաններում, իսկ 
ավելի վաղ իրականացված, պլացեբոյով վերահսկվող ՌՎՀ-ներում հաճախ այդ միջակայքի բարձր 
մակարդակին էին՝ այն դեպքում, երբ պլացեբոյով վերահսկվող բացասական ՌՎՀ-ում շիճուկում 
լիթիումի միջին մակարդակն ավելի ցածր էր (<0,61 մԷկ/լ ԵԽI + ԵԽII միավորված ընտրանքում, 
ԵԽII-ի համար առանձին չի ներկայացվել): Այսպիսով, երկբևեռ II դեպրեսիայի բուժման համար 
շիճուկում օպտիմալ մակարդակը պարզ չէ: Այնուամենայնիվ, հիմնվելով պլացեբոյով վերահսկվող 

ԵԽII փորձարկումների վրա, ինչպես նաև ԵԽI-ի [247] պլացեբոյով վերահսկվող 
հետազոտությունների վրա, շիճուկում 0,8-1,2 մԷկ/լ մակարդակը, ըստ ամենայնի, բարենպաստ է 
թվում: 

Ի լրումն սուր դեպրեսիայի համար արդյունավետության ապացույցների, լիթիումը 

արդյունավետ է նաև ԵԽII դեպքում աֆեկտիվ փուլերը կանխելու համար [400, 452-454]: 
Հետևաբար, այս բոլորը հաշվի առնելով, մենք կարծում ենք, որ ապացույցները, թեև խառը, 



68 

 

արդարացնում են լիթիումը՝ որպես ԵԽII դեպրեսիայի դեպքում երկրորդ հերթի պրեպարատ 
հանձնարարելը: 
 
ՆԿԱՐ 5.  Լիթիումը որպես երկրորդ հերթի պրեպարատ երկբևեռ II դեպրեսիայի համար. 
ապացույցների ամփոփում: 

 
ԵԽI՝ երկբևեռ խանգարում I տիպի; ԵԽII, երկբևեռ խանգարում II տիպի; ԵԽԱԿՉ՝ երկբևեռ խանգարում, այլ 
կերպ չբնութագրված; ՌՎՀ՝ ռանդոմիզացված վերահսկվող հետազոտություն (Գունավոր պատկերը տե՛ս 
wileyonlinelibrary.com կայքում) 

 
 
 
Արդյո՞ք հակադեպրեսանտները պետք է կիրառվեն երկբևեռ II դեպրեսիայի դեպքում 

Հակասությունների քննարկում 
 

Հարցը, թե արդյոք պետք է, և եթե այո, երբ և ինչպես օգտագործել 
հակադեպրեսանտները ԵԽII դեպքում, մնում է վիճելի՝ թե՛ անվտանգության 
(մասնավորապես հիպոմանիակալ փոխարկման հնարավորության, խառը 
ախտանշանների և փուլերի արագ փոխարկման հնարավորության), թե՛ 
արդյունավետության հետ կապված մտահոգությունների պատճառով: 

Անվտանգության առնչությամբ մի մետա-վերլուծության արդյունքում, որի 
շրջանակներում համեմատվել են հակադեպրեսանտներով պայմանավորված 
տրամադրության բարձրացման մակարդակները ԵԽII, ԵԽI և ՄԴԽ ժամանակ, 
եզրակացվել է, որ դրանք ԵԽI-ի համեմատ զգալիորեն ավելի հազվադեպ են եղել ԵԽII 
դեպքում, և գրեթե բացառապես հանգեցրել են հիպոմանիայի, այլ ոչ  մանիայի  [454]: 
Փոխարկման գործակիցները ցածր էին նույնիսկ հակադեպրեսանտներով 
մոնոթերապիայի ժամանակ և այն հակադեպրեսանտներով թերապիայի, որոնց 
կիրառումը ԵԽI-ի դեպքում ուղեկցվում էր փոխարկման բարձր գործակիցներով 
(եռիցիկլիկ հակադեպրեսանտներ, վենլաֆաքսին): ԵԽՄԸ Աշխատանքային խմբի 
զեկույցում նաև եզրակացվում է, որ հակադեպրեսանտների ռիսկ/օգուտ 
հարաբերությունը ավելի բարենպաստ է ԵԽII դեպքում [261, 449]: 

Արդյունավետության հարցը պակաս հստակ է ապացույցների սահմանափակ 
քանակի պատճառով: ՌՎՀ-ները ցույց են տվել, որ սերտրալինային մոնոթերապիան 
նույնքան արդյունավետ է, որքան լիթիումը և լիթիում+սերտրալին համադրությունը, և որ 
վենլաֆաքսինով մոնոթերապիան ավելի արդյունավետ է, քան լիթիումը, ինչը բավարար 
էր այս պրեպարատներին 2-րդ մակարդակի ապացույցներ վերագրելու համար: ԵԽI և 
ԵԽII մի ՌՎՀ-ում ցույց է տրվել, որ բուպրոպիոնը նույնքան արդյունավետ է, որքան 
սերտրալինը և վենլաֆաքսինը [277]: Բաց փորձարկման տվյալները ցույց են տալիս նաև 
ֆլուոքսետինի արդյունավետությունը, և կան տվյալներ աջակցման փուլում 
վենլաֆաքսինի և ֆլուոքսետինի շնորհիվ ռեցիդիվների կանխարգելման մասին: Այս 
դրական բացահայտումները պետք է համադրվեն այն փաստի հետ, որ պարոքսետինը և 
բուպրոպիոնը սուր դեպրեսիայի դեպքում ավելի արդյունավետ չէին, քան պլացեբոն այն 
հիվանդների համար, ովքեր միաժամանակ նորմոթիմիկներ էին օգտագործում: Ավելին, 
կարևոր է նկատի ունենալ, որ 1) ԵԽII համար չկան հակադեպրեսանտների 
մոնոթերապիայով պլացեբոյով վերահսկվող փորձարկումներ սուր փուլի դեպքում, 2) 
շատ հակադեպրեսանտներ ընդհանրապես չեն ուսումնասիրվել (և մենք չենք կարծում, որ 
սերտրալինի/վենլաֆաքսինի համար ստացված դրական ազդեցության 
բացահայտումները կամ այդ կոնտեքստում պարոքսետինի/բուպրոպիոնի բացասական 
բացահայտումները երաշխավորված կարելի է տարածել ընդհանուր առմամբ բոլոր 
«հակադեպրեսանտների» վրա), 3) առկա փորձարկումները ներառել են զուտ (ոչ խառը) 
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դեպրեսիա ունեցող մարդկանց, և դրանց արդյունավետությունը/անվտանգությունը 
ավելի լայն սպեկտրի ԵԽII հիվանդների համար պարզ չէ, և 4) առկա փորձարկումներից 
շատերը զգալի թերություններ ունեն, այդ թվում՝ հետևյալ պատճաներից մեկը կամ մի 
քանիսը. հակադեպրեսանտների ցածր դոզաներ; համեմատվող դեղամիջոցների 
ենթաթերապևտիկ դոզավորում; արդյունքների կրկնության պակաս: 

Այս ամենը դժվարացնում է հատկապես ԵԽII դեպքում հակադեպրեսանտների 
վերաբերյալ ապացույցների վրա հիմնված հանձնարարականների տրամադրումը: Մենք 
սահմանափակել ենք մեր հանձնարարականները միայն ուսումնասիրված որոշակի 
դեղամիջոցներով և որպես երկրորդ հերթի թերապիա խորհուրդ ենք տալիս 
բուպրոպիոնով, սերտրալինով և վենլաֆաքսինով, ինչպես նաև ֆլուքսետինով երրորդ 
հերթի մոնոթերապիան: Բացի դրանից, մենք նաև հանձնարարում ենք, որ ցանկացած 
հակադեպրեսանտ, հատկապես մոնոթերապիայի դեպքում, նախատեսվի զուտ 
դեպրեսիա ունեցող հիվանդների համար և չտրվի խառը ախտանշաններով կամ 
անամնեզում հակադեպրեսանտներով պայմանավորված հիպոմանիա ունեցող 
հիվանդներին [261]: Պարզ չէ՝ արդյոք հակադեպրեսանտներից պետք է խուսափել 
փուլերի արագ փոխարկում դրսևորող հիվանդների դեպքում, քանի որ որոշ 
հետազոտություններ արագ փոխարկում դրսևորող հիվանդների մոտ ավելի վատ 
արդյունքներ են արձանագրում [455], մինչդեռ մյուսները՝ ոչ [450, 456-458]: Հիվանդները, 
որոնց հակադեպրեսանտներ են նշանակվել, պետք է տեղեկացված լինեն հիպոմանիայի 
վաղ նախազգուշացնող ախտանշանների մասին և ուշադիր վերահսկվեն դրանց 
առնչությամբ: Վերջապես, ԵԽII-ի դեպքում այլ հակադեպրեսանտներով ինչպես 
մոնոթերապիայի, այնպես էլ համադրված թերապիայի հետագա 
ուսումնասիրությունների հրատապ անհրաժեշտություն կա: 
 
ՆԿԱՐ 6. Հակադեպրեսանտներ երկբևեռ II դեպրեսիայի համար. ո՞րն է դրանց դերը: 
 
ԵԽI՝ երկբևեռ խանգարում I տիպի; ԵԽII՝ երկբևեռ խանգարում տիպ II; ԵԽՄԸ՝ Երկբևեռ խանգարումների 
միջազգային ընկերության; ՄԴԽ՝ մեծ դեպրեսիվ խանգարում; ՌՎՀ՝ ռանդոմիզացված վերահսկվող 
հետազոտություն [Գունավոր պատկերը տե՛ս  wileyonlinelibrary.com կայքում] 
 

Չնայած հիպոմանիան, ըստ սահմանման, պակաս ծանր է, քան մանիան, ԵԽII հետ 
կապված հաշմանդամությունը համեմատելի է ԵԽI-ն հետ կապված հաշմանդամության 
հետ [14, 424], իսկ ԵԽII-ն տնտեսական բեռը մինչև չորս անգամ ավելի մեծ է [425, 426]: Դա 
պայմանավորված է նրանով, որ ԵԽII-ով հիվանդները նույնքան ժամանակ են 
ախտանշաններ դրսևորում, որքան ԵԽI-ով հիվանդները, ընդ որում, աֆեկտիվ 
ախտանշանները հիմնականում դեպրեսիվ փուլում են [427, 428]: Ինքնասպանության 
փորձի և ի կատար ածելու մակարդակը նույնն է ԵԽI-ում և ԵԽII-ում, ընդ որում, ԵԽII-ով 
հիվանդների մոտավորապես մեկ երրորդը փորձել է ինքնասպանություն գործել իրենց 
հիվանդության ընթացքում [429], քսանհինգից մեկը ի կատար է ածել 
ինքնասպանությունը [430]: 

 
 

Ինչո՞ւ է լամոտրիջինը երկրորդ հերթի հանձնարարական երկբևեռ II դեպրեսիայի համար: 
Հակասական տվյալների համաձայնեցում 

 
Լամոտրիջինի մոնոթերապիան ուսումնասիրվել է ԵԽII դեպրեսիայի երկու 
փորձարկումներում: Մեկում 221 ԵԽII հիվանդներ ստացել են 200 մգ/օր կամ պլացեբո 8 
շաբաթվա ընթացքում, և երկրորդում 206 ԵԽI կամ ԵԽII հիվանդներ (ԵԽII N = 84) ստացել են 
100-400 մգ/օր 10 շաբաթ [254]: Երկուսի դեպքում էլ բացասական արդյունքներ են 
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արձանագրվել։ Մետա-վերլուծությամբ հաստատվել է, որ լամոտրիջինը չի գերազանցում 
պլացեբոն ԵԽII դեպրեսիայի դեպքում, թեև ԵԽI-ում այն տարբերակվում է պլացեբոյից [248]: 
Հավանաբար, դեղամիջոցի ազդեցության թերագնահատմանը հանգեցրել են 
հետազոտությունների մի քանի մեթոդաբանական թերությունները, այդ թվում՝ 1) 
լամոտրիջինի դանդաղ տիտրումը, որի պատճառով մասնակիցները թիրախային դոզան 
ստանում էին կարճ ժամանակահատվածում, 2) թիրախային դոզան ավելի ցածր էր, քան 
հաճախ օգտագործվում է կլինիկական պրակտիկայում և աջակցող դոզայով հաջողված 
հետազոտություններում [255, 324], և 3) պլացեբոյին  արձագանքման ավելի բարձր 
ցուցանիշները: Դրան հակառակ՝ թիրախային համեմատաբար բարձր դոզայով (թիրախային 
առավելագույն դոզան = 300 մգ) և ավելի երկար տևողությամբ (16 շաբաթ) մի կույր ՌՎՀ 
արդյունքում ցույց է տրվել, որ ԵԽII N=98 հիվանդների համար լամոտրիջինի մոնոթերապիան 
նույնքան արդյունավետ է, որքան համարժեք դոզաներով լիթիումը (շիճուկում միջին 
վերջնական մակարդակը = 1,1 մԷկ/լ) [445]: ԵԽI+ԵԽII տառապող հիվանդների երկու մեծ ՌՎՀ-
ների և ԵԽI+ԵԽII+ԵԽԱԿՉ հիվանդների 12-շաբաթյա բաց փորձարկման արդյունքում  
նույնպես զեկուցվեց, որ ադյունկտիվ լամոտրիջինը արդյունավետ էր, բայց արդյունքները 
առանձին ԵԽII-ի համար չեն զեկուցվել [252, 253]: Եվ, վերջապես, լամոտրիջինը շատ 
արդյունավետ է ԵԽI և ԵԽII դեպքում դեպրեսիվ ռեցիդիվների կանխարգելման հարցում [324, 
459]: 

Հաշվի առնելով այս բոլոր գործոնները՝ մենք հանձնարարում ենք կիրառել 
լամոտրիջինը որպես երկրորդ հերթի թերապիա հատկապես այն հիվանդների համար, որոնց 
համար դանդաղ տիտրումը և հետաձգված ազդեցությունը տանելի են: 
 
ՆԿԱՐ 7. Լամոտրիջինը՝ որպես երկրորդ հերթի պրեպարատ երկբևեռ II տիպի դեպրեսիայի 
համար. ապացույցների ամփոփում 
 
ԵԽI՝ երկբևեռ խանգարում I տիպի; ԵԽII՝ երկբևեռ խանգարում II տիպի; ՌՎՀ՝ 
ռանդոմիզացված վերահսկվող փորձարկում (Գունավոր պատկերը տե՛ս 
wileyonlinelibrary.com կայքում)։ 
 
 
 
6․ 2․ Երկբևեռ II խանգարման դեղաբանական բուժում 

 
6․2․1․ Ընդհանուր նկատառումներ հանձնարարականների մեկնաբանման համար 

 
ԵԽI-ի համեմատ ԵԽII-ի բուժումը քիչ է ուսումնասիրվել: Սա, հավանաբար, 

պայմանավորված է նրանով, որ երկար ժամանակ ԵԽII-ը ԵԽ պակաս ծանր ձև է ընկալվել, 
ինչը, սակայն, ներկայումս հերքվել է: ԵԽII հետազոտությունների քանակը էականորեն ավելի 
փոքր է, քան ԵԽI, և այդ գոյություն ունեցող հետազոտությունները հաճախ անբավարար են: 
Նաև պահպանվում է թե՛ ԵԽII, և թե՛ ԵԽI-ով տառապող հիվանդներին փորձարկումներում 
միասին ընդգկելու մոտեցումը՝ առանց արդյունքների մասին առանձին զեկուցելու, ինչի 
պատճառով դժվար է որոշել, թե արդյոք երկու հիվանդությունների դեպքում բուժմանը 
արձագանքելու հարցում  կլինիկական նշանակալի տարբերություններ կան: Սա կարևոր է, 
քանի որ, թեև կլինիկական փորձը և բազմաթիվ հետազոտությունների արդյունքները ցույց 
են տալիս, որ նորմոթիմիկներին և հակափսիխոտիկ դեղամիջոցներին արձագանքը ԵԽII և 
ԵԽI դեպքում նման է, բավականաչափ բացառություններ կան, որոնք թույլ են տալիս 
ենթադրել, որ դա չպետք է անվիճելի համարվի [248, 405, 431]: Դա այդպես է նաև 
հակադեպրեսանտների դեպքում, որոնք կարող են ավելի բարենպաստ ռիսկ/օգուտ 
հարաբերակցություն ունենալ ԵԽII դեպքում (քննարկվում է ստորև): Հետևաբար, մեր 
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հանձնարարականները ձևակերպելիս այն հետազոտություններին, որոնցում ներգրավվել են 
և՛ ԵԽII, և՛ ԵԽI տառապող հիվանդներ, բայց առանձին չեն տրամադրվել BDII վերաբերող 
արդյունքները, վերագրվել է 4-րդ մակարդակի կարգավիճակ (փորձագետի կարծիք), եթե 
ԵԽII-ով հիվանդների բաժինը 50%-ից պակաս է: 

ԵԽII խոշոր, մեթոդաբանորեն հիմնավորված կլինիկական փորձարկումների 
հարաբերական սակավությունը մարտահրավեր է ապացույցների վրա հիմնված 
ուղեցույցների ձևակերպման հարցում: Ինչպես կտեսնենք, ԵԽI-ի համեմատ ԵԽII բարձրորակ 
ապացույցներով հիմնավորված ավելի քիչ թերապիաներ  և բուժման ավելի քիչ 
առաջնահերթ հանձնարարականներ կան: Ապացույցների բազայի սահմանափակությունը 
առկա հետազոտությունների նրբությունների մասին տեղեկացվածություն  և կլինիկական 
փորձի նկատմամբ ավելի մեծ վստահություն է պահանջում: Այդ պատճառով, մենք փորձել 
ենք ճշգրիտ լինել այս կարևոր հիվանդության հիպոմանիակալ, դեպրեսիվ և աջակցող 
բուժման փուլերում առաջին, երկրորդ և երրորդ հերթի թերապիաների ընտրության 
հիմնավորման հարցում: Ակնհայտ է, որ այս հիվանդության բոլոր փուլերի ադեկվատ 
ապահովված հետազոտությունների հրատապ անհրաժեշտություն կա: 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 20. Երկբևեռ II տիպի խանգարման աջակցման փուլի վարման համար 
ապացույցների հավաստիությունը և բուժման հանձնարարականները 

 
Հանձնարարական Պրեպարատ Ապացույցի հավաստիության 

մակարդակը 

Առաջնահերթ Քվեթիապին Մակարդակ 1 

Լիթիում Մակարդակ 2 

Լամոտրիջին Մակարդակ 2 

Երկրորդ հերթ Վենլաֆաքսին Մակարդակ 2 

Երրորդ հերթ Կարբամազեպին Մակարդակ 3 

Դիվալպրոեքս Մակարդակ 3 

Էսցիտալոպրամ Մակարդակ 3 

Ֆլուքսետին Մակարդակ 3 

Այլ հակադեպրեսանտներ Մակարդակ 3 

Ռիսպերիդոնա Մակարդակ 4 

ա. Առաջին հերթին հիպոմանիան կանխելու համար 
 

6․3․ Բուժում հիպոմանիայի սուր փուլում 
 

Հիպոմանիայի նկատմամբ կիրառվում են մանիայի գնահատման ընդհանուր 
սկզբունքները։ Որոշ հիվանդների մոտ հիպոմանիան հանգեցնում է նվազագույն 
ֆունկցիոնալ խանգարումների և կարող է նույնիսկ ուղեկցվել նորմալից բարձր 
ֆունկցիոնալության կարճ ժամանակահատվածներով: Այնուամենայնիվ, երկարատև, 
համեմատաբար ծանր, խառը կամ դյուրագրգիռ հիպոմանիան կարող է վնասաբեր լինել 
[423]: Բուժման ժամանակ այն միջոցները, որոնք կարող են վատթարացնել ախտանշանները 
կամ երկարացնել դրանց դրսևորման տևողությունը, ներառյալ հակադեպրեսանտներն ու 
խթանիչները, պետք է դադարեցվեն, և պետք է համապատասխան դեղորայքային բուժում 
սկսվի: 

Ցավոք սրտի, մանիայի շատ ստանդարտ դեղամիջոցներ, ներառյալ լիթիումը և ատիպիկ 
հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների մեծ մասը, չեն փորձարկվել հիպոմանիայի համար: Կան 
չորս պլացեբոյով վերահսկվող հետազոտություններ, որոնցում հիպոմանիայի սուր փուլի 
դեպքում փորձարկվել է դիվալպրոեքսը (մակարդակ 4) [432], N-ացետիլցիստեինը 
(մակարդակ 4) [433] և քվեթիապինը (մակարդակ 4) [434, 435], նաև ռիսպերիդոնի մեկ բաց 
հետազոտություն (436 մակարդակ) [436]: Հետազոտությունները, ընդհանուր առմամբ, 
արդյունավետություն արձանագրել են, սակայն բոլորն էլ ունեցել են էական թույլ կողմեր, այդ 
թվում հետևյալ թվարկվածներից մեկը կամ մի քանիսը. (i) ընտրանքի փոքր չափ, (ii) ԵԽI, ԵԽII 
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և ԵԽԱԿՉ ընդգրկող խառը ընտրանքներ, (iii) հիպոմանիա և մանիա ընդգրկող խառը 
ընտրանքներ և (iv) դրական արդյունքներ որոշ, բայց ոչ բոլոր դեպքերում: Հիվանդների փոքր 
քանակը և խառը ընտրանքները նշանակում են, որ նույնիսկ պլացեբոյով վերահսկվող 
փորձարկումները բավարարել են միայն 4-րդ մակարդակի ապացույցների չափանիշները 
(Աղյուսակ 1): 

Այս մեթոդաբանական սահմանափակումները՝ զուգորդված բազմաթիվ դեղամիջոցների 
համար կլինիկական փորձարկումների ապացույցների բացակայության հետ, դժվարացնում 
են հիպոմանիայի համար բուժման հատուկ հանձնարարականներ տրամադրելը: 
Կլինիկական փորձը ցույց է տալիս, որ բոլոր հակամանիակալ դեղամիջոցներն արդյունավետ 
են նաև հիպոմանիայի դեպքում: Այսպիսով, երբ հիպոմանիան հաճախակի կրկնվում է, ծանր 
է կամ այնքան վնասաբեր է, որ բուժում է պահանջում, բժիշկները պետք է դիտարկեն 
նորմոթիմիկների (լիթիումի կամ դիվալպրոեքսի) և/կամ ատիպիկ հակափսիխոտիկ 
միջոցների կիրառումը: N-ացետիլցիստեինը նույնպես կարող է օգտակար լինել, սակայն 
լրացուցիչ ուսումնասիրություններ են անհրաժեշտ: 

 
6․3․1․ Բուժում երկբևեռ II դեպրեսիայի սուր փուլում 

 
ԵԽI տառապող հիվանդների դեպրեսիան գնահատելու ընդհանուր սկզբունքները 

վերաբերում են նաև ԵԽII-ով հիվանդներին: Առաջին, երկրորդ և երրորդ հերթի 
թերապիաների տարբերակները թվարկված են ստորև և ներկայացված են 19-րդ 
Աղյուսակում: Յուրաքանչյուր թերապիայի վերաբերյալ հատուկ նկատառումները բերված  են 
համապատասխան գլուխներում: 

 
Առաջնահերթ 
 

Քվեթիապինը ԵԽII դեպրեսիայի (մակարդակ 1) դեպքում հանձնարարվող միակ 
առաջնահերթ թերապիան է: Հինգ նույնատիպ փորձարկումների համախմբված 
վերլուծությունները ցույց են տվել, որ քվեթիապինը գերազանցում է պլացեբոն, և ավելին՝ 
հավասարպես արդյունավետ է ԵԽI և ԵԽII սուր դեպրեսիայի համար [234, 237]: Այս արդյունքը 
պետք է համաձայնեցվի այն փաստի հետ, որ քվեթիապինը գերազանցել է պլացեբոն ԵԽII-ով 
տառապող հիվանդների անհատական հինգ փորձարկումներից միայն երեքում՝ ի 
տարբերություն ԵԽI-ով տառապող հիվանդների բոլոր հինգ փորձարկումների [253, 290, 438-
440]: Սրա պատճառը, հավանաբար, ԵԽII հիվանդների ավելի փոքր ընտրանքն էր. 
փորձարկումներից յուրաքանչյուրում ԵԽII-ով հիվանդների քանակը կազմել է ԵԽI-ով 
տառապողների միայն մոտ կեսը, ինչի հետևանքով ԵԽII համար վիճակագրական 
հզորությունը ավելի ցածր է եղել: Վերջապես, բաց փորձարկումները նույնպես ադյունկտիվ 
քվետիապինի (մակարդակ 4) արդյունավետությունն են արձանագրում [441, 442]: 
 
Երկրորդ հերթ 
 

Երկրորդ հերթի բուժումը լիթիումն է (իդեալական է շիճուկում 0,8-1,2 մԷկ/լ 
պարունակությունը) (մակարդակ 2) (նկար 5), և սերտրալին (մակարդակ 2) [426] ու 
վենլաֆաքսին (մակարդակ 2) [443, 444] հակադեպրեսանտները՝ հիմնականում զուտ (ոչ 
խառը) դեպրեսիա ունեցող հիվանդների համար (Նկար 6): Չնայած հակասական 
ապացույցներին՝ լամոտրիջինը (մակարդակ 2) նույնպես հանձնարարվում է որպես երկրորդ 
հերթի պրեպարատ, ինչի հիմնավորումը բերված է 7-րդ Նկարում: ԷԿԹ (մակարդակ 3) [261] 
նույնպես կարող է համարվել երկրորդ հերթի թերապիա և լավ տարբերակ է հատկապես 
բուժմանը չարձագանքող հիվանդների և հրատապ արձագանքման կարիք ունեցողների 
համար: 
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Երրորդ հերթ 
 

Երրորդ հերթի տարբերակները ներառում են դիվալպրոեքսով մոնոթերապիան 
(մակարդակ 4) [258, 459, 461, 462-466], ֆլուոքսետինը (հիմնականում զուտ դեպրեսիա 
ունեցող հիվանդների համար) (մակարդակ 3) [467-469], տրանիլցիպրոմինը (մակարդակ 3) 
[278], կամ զիպրասիդոնը (միայն դեպրեսիա և խառը հիպոմանիա ունեցող հիվանդների 
համար) (մակարդակ 3) [470, 471]: Ադյունկտիվ ագոմելատինը (մակարդակ 4) [472], 
բուպրոպիոնը (4-րդ մակարդակ) [276], էիկոզապենտաենաթթուն (ԷՊԹ) (4-րդ մակարդակ) 
[473-475], N-ացետիլցիստեին (4-րդ մակարդակ) [476], պրամիպեքսոլ (մակարդակ 3) [274], 
կամ վահանաձև գեղձի հորմոնները (4-րդ մակարդակ) [272] նույնպես կարող են դիտարկվել: 

Ներերակային կետամինը (մակարդակ 3) [477, 478] արագ արդյունավետություն է 
ապահովում և կարող է դիտարկվել այն հիվանդների համար, ովքեր չեն արձագանքում 
առաջին և երկրորդ հերթի թերապիաներին, ինչպես նաև հրատապ արձագանքման կարիք 
ունեցող հիվանդների համար: 
 
Ոչ մի որոշակի հանձնարարական/պրեպարատներ, որոնք լրացուցիչ հետազոտություն են 
պահանջում  
 

Մի շարք պրեպարատների վերաբերյալ չկան բավարար տվյալներ ԵԽII դեպրեսիայի 
համար որոշակի հանձնարարականներ տալու համար՝ ներառյալ տրանսկրանիալ  
էլեկտրախթանումը (ՏԿԷ) [479], դեքստրոմեթորֆան + քվինիդին [480], լուսային թերապիան 
[481, 485], լիսդեքսամֆետամինը (ադյունկտիվ) [300], օլանզապինը [486], պիոգլիտազոնը 
[302], ադյունկտիվ պրեգնենոլոնը [306], ցելեկոքսիբը  [297], լևետիրացետամը [487], 
ադյունկտիվ լիսդեքսամֆետամինը [300], s-ադենոզիլմեթիոնինը [488-490], ացետիլ-L-
կարնիտին + ալֆա-լիպոիկաթթուն [491], ադյուկտիվ մոդաֆինիլը [268], ռՏՄԽ [275, 492, 493] 
և մեմանտինը [494]: 
 
Չի հանձնարարվում 
 

Հիմք ընդունելով պլացեբոյով վերահսկվող բացասական տվյալները մենք չենք 
հանձնարարում պարոքսետինը (2-րդ մակարդակ բացասական) [245]: 
 
Աջակցման թերապիա 

 
Աջակցման թերապիան կարևոր է ռեցիդիվը կանխելու, ենթասինդրոմային 

ախտանշանները մեղմելու և կյանքի որակը բարելավելու համար: Ինչպես ԵԽI-ի դեպքում, 
պրեպարատի ընտրությունը պետք է հիմնվի սուր փուլի թերապիայի վրա: Հանձնարարվող 
պրեպարատները և դրանց արդյունավետության ապացույցների վարկանիշները թվարկված 
են 20-րդ Աղյուսակում: 

 
Առաջնահերթ 
 
Քվեթիապինով մոնոթերապիան (մակարդակ 1) [495], լիթիումը (մակարդակ 2) [399, 450, 
452], և լամոտրիջինը (մակարդակ 2) [323] առաջնահերթ տարբերակներն են: 
 
Քվեթիապին. Երկու 52-շաբաթյա աջակցման փուլի հետազոտություններում ԵԽII-ով 
տառապող հիվանդները, ովքեր քվեթիապինով մոնոթերապիայի օգնությամբ հասել են 
դեպրեսիայի ռեմիսիայի, շարունակել են ընդունել այն կամ անցել պլացեբոյի [495]: 
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Միագումար վերլուծությունը ցույց է տվել, որ քվեթիապինով բուժվող հիվանդների մոտ մինչև 
աֆեկտիվ ցանկացած փուլին և դեպրեսիայի փուլին վերադառնալը զգալիորեն ավելի երկար 
ժամանակ է անցել (համապատասխանաբար վտանգի հարաբերակցությունը [ՎՀ] 0.33 կամ 
ռեցիդիվների ռիսկի 67% նվազում և ՎՀ 0.28 կամ ռեցիդիվների ռիսկի  72% նվազում): 
Հիպոմանիայի ռեցիդիվ արձանագրելու ժամանակը զգալիորեն ավելի մեծ չէր (ՎՀ 0.65 կամ 
35% ռիսկի նվազում): Վերջին բացահայտումը կարող է կապված լինել հիպոմանիայի ցածր 
բազային մակարդակի հետ, որը դրսևորվել է հետազոտության բոլոր մասնակիցների միայն 
10%-ի մոտ: Քվեթիապինը առնվազն նույնքան արդյունավետ էր ԵԽII համար, որքան ԵԽI-ի, 
որի դեպքում ռիսկի նվազումը կազմում էր 42% ցանկացած ռեցիդիվի, 48% դեպրեսիայի և 30% 
մանիայի համար: Ադյունկտիվ քվեթիապինը նույնպես ուսումնասիրվել է 6-ամսյա 
միակողմանի կույր փորձարկման ժամանակ, որի ընթացքում ԵԽI կամ ԵԽII ունեցող 
հիվանդներին պատահականորեն նշանակվել է լիթիում կամ քվեթիապին, որը ավելացվել է 
բուժմանը սովորականի պես: Դրանք հավասարապես արդյունավետ էին ռեցիդիվը կանխելու 
համար [453]: Արդյունքները առանձին ներկայացված չէին ԵԽII-ի համար, սակայն ԵԽII-ով 
հիվանդներն ավելի լավ արձագանքեցին երկու բուժումներին, քան ԵԽI-ով հիվանդները: 
 
Լիթիում. 1970-ականներին և 1980-ականներին իրականացված երեք պլացեբոյով 
վերահսկվող ՌՎՀ-ներում (տևողությունը՝ 11-25 ամիս) լիթիումը նվազեցրել է հիպոմանիակալ 
և դեպրեսիվ փոլերի հաճախականությունը և/կամ սրությունը: Մի շարք ակտիվ 
համեմատական հետազոտությունների արդյունքները նույնպես հիմնավորում են լիթիումի 
կիրառումը: Ինչպես նշվեց վերևում, 6-ամսյա միակողմանի կույր փորձարկումներում 
լիթիումը նույնքան արդյունավետ էր ռեցիդիվը կանխելու համար, որքան քվեթիապինը [453]: 
Մի 20-ամսյա հետազոտության արդյունքում, որի ժամանակ լիթիումը և դիվալպրոեքսը 
համեմատվում էին փուլերի արագ փոխարկմամբ ԵԽI + ԵԽII դեպքում, պարզվել է, որ երկու 
դեղամիջոցները հավասարապես արդյունավետ են ռեցիդիվների կանխարգելման համար 
[496]: Հեղինակները նշել են, որ արդյունքները ԵԽII և ԵԽI համար նման են, սակայն 
արդյունքներն առանձին ԵԽII համար չեն ներկայացվել: ԵԽII + ԵԽԱԿՉ 2,5 տարվա 
հետազոտության ընթացքում լիթիումը և կարբամազեպինը հավասարապես արդյունավետ 
էին կլինիկական ելքերի մեծ մասի դեպքում,  չնայած կլինիկական և ենթակլինիկական 
ռեցիդիվները նվազեցնելու հարցում թվային առավելությունը կարբամազեպինինն էր [405]: 

Դրան հակառակ, հակադեպրեսանտներով ուղիղ համեմատական փորձարկումներում 
պարզվել է, որ լիթիումը այնքան արդյունավետ չէ դեպրեսիվ ռեցիդիվը կանխելու համար, 
որքան ֆլուոքսետինը կամ վենլաֆաքսինը [469, 497]: Սա կարող է բացատրվել լիթիումի 
միջին մակարդակով, որը երկու ուսումնասիրություններում էլ եղել է 0,7 մԷկ/լ, մինչդեռ 
ֆլուոքսետինի փորձարկումը պոտենցվել  է նաև ֆլուոքսետինին արձագանքողներով: 

Երկարաժամկետ բնանկարագրական տվյալները նույնպես ուժեղ հիմնավորում են 
լիթիումի կիրառումը: ԵԽI կամ ԵԽII հիվանդների 6-ամյա մի հետազոտության ընթացքում 
(39% ԵԽII-ով հիվանդներ) լիթիումի ընդունումը` մինչև լիթիումի ընդունումը 
ժամանակահատվածի համեմատ, ամբողջ ընտրանքում նվազեցրեց 
հիպոմանիայում/մանիայում գտնվելու ժամանակը 61%-ով, իսկ դեպրեսիայինը՝ 53%-ով [498]: 

Հեղինակները նշում են, որ աֆեկտիվ ախտանշաններով ժամանակահատվածը ԵԽI 
համեմատ զգալիորեն կարճ  է եղել ԵԽII դեպքում: 
 
Լամոտրիջին. Փուլերի արագ փոխարկմամբ ԵԽI + ԵԽII համար լամոտրիջինի 
մոնոթերապիայի 6-ամսյա, պլացեբոյով վերահսկվող ՌՎՀ-ն հետահայաց վերլուծությունը 
ցույց տվեց, որ պլացեբո ստացած ԵԽII հիվանդների համեմատ լամոտրիջինով բուժվածները 
զգալիորեն ավելի կայուն էին՝ առանց աֆեկտիվ որևէ փուլի կրկնության [323], թեև ԵԽI-ով 
տառապող հիվանդների դեպքում լամոտրիջինը չէր գերազանցում պլացեբոն: ԵԽI + ԵԽII 
հիվանդների 52-շաբաթյա մի մեծ ՌՎՀ-ում ադյունկտիվ լամոտրիջինը դեպրեսիայի 
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ծանրության և ռեմիսիայի մակարդակի բարելավման տեսանկյունից  գերազանցում էր 
պլացեբոն: Այնուամենայնիվ, արդյունքները ԵԽII համար առանձին չեն ներկայացվել [251]: 
Բաց  փորձարկումների և ամբուլատոր քարտերի հետահայաց դիտարկումների 
արդյունքները նույնպես հիմնավորում են լամոտրիջինի կիրառումը [248, 499-502]: 
 
Երկրորդ հերթ 
 

Վենլաֆաքսինով (մակարդակ 2) կամ ֆլուոքսետինով (մակարդակ 3) 
մոնոթերապիաները երկրորդ հերթի տարբերակներն են: 
 
Վենլաֆաքսին. ԵԽII այնպիսի հիվանդների մի փոքր 6-ամսյա ՌՎՀ-ում, ովքեր սուր փուլում 
արձագանքել են վենլաֆաքսինին կամ լիթիումին՝ առանց հիպոմանիակալ փոխարկման, 
նկատվել է դեպրեսիայի ռեցիդիվների ավելի ցածր տեմպերի միտում վենլաֆաքսինով 
բուժվող հիվանդների մոտ: Բացի դրանից, լիթիումի ընդունումը շարունակողների համեմատ, 
կայուն արձագանքման արագությունը վենլաֆաքսինը շարունակողների մոտ զգալիորեն 
ավելի մեծ էր: 
 
Ֆլուոքսետին. Մի 50-շաբաթյա ՌՎՀ ժամանակ լիթիումի կամ պլացեբոյի համեմատ 
դեպրեսիայի ռեցիդիվի դրսևորման միջին ժամանակը զգալիորեն ավելի երկար էր 
ֆլուոքսետինի դեպքում: Ֆլուոքսետինի բաց փորձարկման ընթացքում սուր փուլում 
հիվանդների արձագանք էր արձանագրվել՝ ֆլուոքսետինին արձագանքնելու առումով 
պոտենցված ընտրանք ապահովելով: Հիպոմանիակալ փուլերը  նույն ցածր 
հաճախականությամբ դրսևորվել են երեք խմբերում [469]: Առանձին 6-ամսյա պլացեբոյով 
վերահսկվող փորձարկումներում ֆլուոքսետինով բուժման դեպքում պլացեբոյի համեմատ 
ռեցիդիվների ավելի ցածր մակարդակի վիճակագրական միտում կար [503]: Վերջապես, 
պլացեբոյով վերահսկվող մի մեծ 12-ամսյա փորձարկման հետահայաց վերլուծություն ցույց է 
տվել, որ ֆլուոքսետինին արձագանքելու արագությունները նման են ԵԽII-ի և ՄԴԽ դեպքում: 
 
Երրորդ հերթ 
 

Դիվալպրոեքսը (մակարդակ 4) [504], կարբամազեպինը (մակարդակ 3) [405], 

էսցիտալոպրամը (մակարդակ 3) [505], այլ հակադեպրեսանտները (մակարդակ 3) [454] և 
ռիսպերիդոնը (հիմնականում հիպոմանիայի կանխարգելման համար) (մակարդակ 4) [436] 
կարող են համարվել երրորդ հերթի ընտրություններ: 

 
Ոչ մի որոշակի հանձնարարական/պրեպարատներ, որոնք լրացուցիչ հետազոտություն են 
պահանջում  
 

Օլանզապինի [506] վերաբերյալ հանձնարարական տալու համար տվյալները 
անբավարար են: 
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Գլուխ 6․ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ՀԱՏՈՒԿ ԽՄԲԵՐ 
 

6․ 1․ Երկբևեռ խանգարման բուժում վերարտադրողական ցիկլի տարբեր 
փուլերում գտնվող կանանց մոտ  

 
6․ 1․ 1․ Խորհրդատվություն նախքան բեղմնավորումը, հոգեբանական 
կրթություն և բեղմնավորման կանխում 

 
Հղիությունից առաջ խորհրդատվությունը կարևոր է վերարտադրողական տարիքի բոլոր 

կանանց համար: Այն պետք է տրամադրվի բոլոր հիվանդներին հղիություն ծրագրելուց 
առնվազն 3 ամիս առաջ կամ անմիջապես՝ արդեն հղիների համար: Ամենից հաճախ 
բարձրացվող հարցերը վերաբերում են պտղի վրա անբարենպաստ ազդեցությունների, 
հիվանդության ռեցիդիվի և հիվանդությունը երեխային գենետիկորեն փոխանցելու 
վախերին [507]: Դիտարկման ենթակա այլ կարևոր թեմաները վերաբերում են հղիության 
հիպերտոնիայի, նախածննդյան արյունահոսության, ծննդաբերության խթանման, 
կեսարյան հատման, գործիքային ծննդաբերության, վաղաժամ ծննդաբերության և նորածնի 
չափի վրա ԵԽ ազդեցությանը [508, 509]: Վերացվելի ռիսկի գործոնների քննարկումը շատ 
կարևոր է բեղմնավորմանը նախորդող ժամանակահատվածում ԵԽ բուժման համար: 
Օրինակ, ԵԽ-ով տառապող հղի կանայք ավելի հաճախ ավելորդ քաշ ունեն, հղիության 
ընթացքում ավելի հաճախ են ծխում, վատ որակի սննդակարգ ունեն և հղիության 
ընթացքում ավելի հաճախ են թմրամիջոցներ և ալկոհոլ չարաշահում [509]: 

ԱՂՅՈՒՍԱԿ 21. Երկբևեռ խանգարման ժամանակ հաճախ օգտագործվող դեղամիջոցների 
տերատոգեն ազդեցության ԱՄՆ սննդամթերքի ու դեղամիջոցների որակի վերահսկողության 
վարչության (ԱՄՆՍԴՎ) դասակարգումըա 
 

 
Հղիության հետ կապված ռիսկի 
կատեգորիաբ 

Կրծքով կերակրելու հետ 
կապված ռիսկի կատեգորիագ 

Լիթիում D L4 
Հակադեպրեսանտներ 

 
Կարբամազեպին Dm L2 
Դիվալպրոեքս Dm L4 
Լամոտրիջին Cm L2 

Ատիպիկ հակափսիխոտիկներ 
Արիպիպրազոլ Cm L3 
Կլոզապին Bm L3 
Օլանզապին Cm L2 
Քվետիապին Cm L2 
Ռիսպերիդոն Cm L2 
Զիպրասիդոն Cm L2 
ՍՀԶԸԻ հակադեպրեսանտներ 
Ցիտալոպրամ Cm L2 
Էսցիտալոպրամ Cm L2 
Ֆլուոքսետին Cm L2 
Ֆլյուվոքսամին Cm L2 
Պարոքսետին Dm L2 
Սերտրալին Cm L2 
Այլ հակադեպրեսանտներ 

Բուրպրոպիոն Bm L3 

 
ա. ԱՄՆՍԴՎ 2015 թվականին փոխարինել է ռիսկի այս կատեգորիաները հղիության և կրծքով 
կերակրելու ժամանակաշրջանի մակնշման վերջնական կանոնով (ՀԿՄՎԿ): Մանրամասների 
համար տեսե՛ք տեքստը։ 
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բ. Վերցված է Ամերիկայի մանկաբարձների ու գինեկոլոգների քոլեջի պրակտիկայի 
տեղեկագրից (ACOG Committee on Practice Bulletins-Obstetrics) [878]. ԱՄՆՍԴՎ 
գնահատականը՝ A = վերահսկվող ուսումնասիրությունները ռիսկ չեն բացահայտել. B = 
մարդկանց համար ռիսկի ապացույց չկա; C = ռիսկը չի կարող բացառվել (մարդկանց 
վերաբերյալ տվյալների բացակայություն, կենդանիների ուսումնասիրությունները դրական 
են կամ չեն արվել); D = ռիսկի դրական ապացույց (օգուտը կարող է գերազանցել ռիսկը): «m» 
նշանակում է, որ տվյալները վերցված են արտադրողի փաթեթի ներդիրից: 
գ. Hale TW և Rowe HE [879] Կրծքով կերակրելու հետ կապված ռիսկի կատեգորիաները 
թվարկված են հետևյալ կերպ՝ L1, ամենաանվտանգ; L2, ավելի անվտանգ; L3, չափավոր 
անվտանգ; L4, հնարավոր է վտանգավոր; L5, հակացուցված է: 
 
Այդ ռիսկային գործոնների վերացումը կարող է նշանակալի դրական ազդեցություն ունենալ 
թե՛ մոր, թե՛ երեխայի վրա: 

 Պետք է համատեղ որոշումներ կայացվեն, թե արդյոք դեղերի ընդունումը պետք է 
շարունակվի, դադարեցվի կամ դրանք պետք է փոխվեն, և արդյո՞ք դոզայի որևէ 
փոփոխություն է անհրաժեշտ: Հղիության հավանականությունը մեծացնելու համար կարող 
է անհրաժեշտ լինել դադարեցնել սովորական հակափսիխոտիկների  և ռիսպերիդոնի 
օգտագործումը, քանի որ այս դեղամիջոցները հաճախ բարձրացնում են պրոլակտինի 
մակարդակը շիճուկում և այդպիսով խանգարում են օվուլյացիային ու նվազեցնում 
պտղաբերությունը [510]: Այն կանանց համար, ովքեր ցանկանում են առանց դեղորայքի 
հղիություն ունենալ, կարող է տեղին լինել մինչև բեղմնավորումը մեկ կամ մի քանի հոգեմետ 
դեղամիջոցների աստիճանական կրճատումը՝ պայմանով, որ նրանք կլինիկապես կայուն են 
եղել առնվազն 4-6 ամսվա ընթացքում և համարվում են ռեցիդիվների ցածր ռիսկ ունեցող: 
Պետք է քննարկվի և ուշադիր դիտարկվի տարբեր հոգեմետ դեղամիջոցների պոտենցիալ 
տերատոգեն ազդեցությունների, ինչպես նաև գիտական ապացույցների վերաբերյալ 
տեղեկատվության սահմանափակությունը: Դեղորայքի ընդունումը բեղնավորմանը 
նախորդող ժամանակաշրջանում  դադարեցնելու որոշումը պետք է կայացվի միայն տվյալ 
հիվանդի համար մանրազնին, անհատական ռիսկ-օգուտ վերլուծությունից հետո [514, 515] : 

Բեղմնավորման կանխմանը վերաբերող խորհրդատվությունը, այդ թվում ընդգծելով 
չնախատեսված հղիության հավանականությունը նվազեցնելու համար դրա 
արդյունավետությունը, պետք է ներառվի որպես ԵԽ ունեցող կանանց բուժման համալիր 
ծրագրի մաս: 

Մի քանի հակաջղաձգային միջոցներ, ներառյալ կարբամազեպինը, տոպիրամատը և 
լամոտրիջինը, կարող են ազդել օրալ հակաբեղմնավորիչների ֆարմակոկինետիկայի վրա, 
իսկ որոշները կարող են զգալիորեն նվազեցնել օրալ հակաբեղմնավորիչների 
արդյունավետությունը, և դա պետք է հաշվի առնել բուժմանը վերաբերող  որոշումներ 
կայացնելիս [516, 517]: Օրալ հակաբեղմնավորիչները կարող են նաև ազդեցություն ունենալ 
լամոտրիջինի արդյունավետության վրա՝ լամոտրիջինի մակարդակի նվազեցման 
պատճառով [516]: 

Թեև ֆոլաթթվի ավելացումը պաշտպանում է ինքնագոյացող սպինա բիֆիդայից, 
բավարար ապացույցներ չկան, որ հակաջղաձգային միջոցների օգտագործումից հետո 
ֆոլաթթուն՝ նույնիսկ բարձր դոզաներով, պաշտպանում է սպինա բիֆիդայից [518]: Բացի 
այդ, Կանադայի Առղջապահության նախարարությունը հանձնարարում է, որ 
«Վալպրոատները (վալպրոյաթթու, նատրիումի դիվալպրոեքս) չպետք է օգտագործվեն 
իգական սեռի երեխաների, դեռահասների, վերարտադրողական պոտենցիալ ունեցող 
կանանց և հղի կանանց կողմից՝ բացառությամբ այն դեպքերի, երբ այլընտրանքային 
բուժումն անարդյունավետ է կամ անհանդուրժելի՝ բարձր տերատոգեն ներուժի և 
արգանդում վալպրոատինի ազդեցությանը ենթարկված նորածինների մոտ զարգացման 
խանգարումների ռիսկի պատճառով»: Կանադայի Առողջապահության նախարարությունը 
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նաև հանձնարարում է, որ վերարտադրողական պոտենցիալ ունեցող կանայք բուժման 
ընթացքում օգտագործեն արդյունավետ հակաբեղմնավորիչներ և տեղեկացված լինեն 
հղիության ընթացքում վալպրոատների օգտագործման հետ կապված ռիսկերի մասին, իսկ 
հղիանալ պլանավորող կանանց դեպքում պետք է ամեն ջանք գործադրվի մինչև 
բեղմնավորումը համապատասխան այլընտրանքային բուժմանն անցնելու համար [519]: 

Անկախ բեղմնավորումից առաջ կամ դրանից հետո բուժման մասին կայացված 
որոշումներից՝ կարևոր է նաև աշխատել հիվանդի հետ՝ մոնիթորինգի ժամանակացույց և 
կլինիկական նշանակալի ախտանշանների ի հայտ գալու դեպքում բուժման պլան մշակելու 
և համաձայնեցնելու համար: Հոգեմետ դեղերի ռիսկերի մասին տեղեկացումը խիստ կարևոր 
է, ինչպես նաև անհրաժեշտ է մանրամասն քննարկել ռիսկերի և օգուտների մեծությունը ու 
տվյալների հետ կապված սահմանափակումները: Կարևոր է ընդունել հիվանդի 
ցանկությունը. անել այն, ինչ ճիշտ է երեխայի համար, և աջակցել կայացված որոշմանը: Հարկ 
եղած դեպքում քննարկմանը պետք է ներգրավվի կողակիցը, և որոշումն ու այլ հիմնավոր 
ապացույցները պետք է քննարկվեն ուղղակիորեն կամ ուսումնական նյութերի միջոցով [520]: 

 
6․ 2․ Հղիության և հետծննդյան շրջանում երկբևեռ խանգարման սքրինինգ 

 
Դեպրեսիվ ախտանշաններ ունեցող բոլոր կանայք հղիության և հետծննդյան 

շրջանում պետք է հետազոտվեն ԵԽ առնչությամբ [521, 522]: Օգտակար են 
ստանդարտացված սքրինինգային գործիքները, ինչպիսիք են Աֆեկտիվ խանգարումների 
հարցաթերթը (ԱԽՀ, Mood Disorders Questionaire, MDQ) կամ դրա համատեղումը Էդինբուրգի 
հետծննդյան դեպրեսիայի սանդղակի հետ, որին պետք է հաջորդի կլինիկական 
հարցազրույցը՝ ԵԽ ախտորոշումը հաստատելու կամ բացառելու համար: Կանայք պետք է 
նաև գնահատվեն հոգեբուժական այլ խանգարումների տեսանկյունից, որոնք սովորաբար ի 
հայտ են գալիս ԵԽ հետ միասին, ինչպիսիք են, օրինակ, տագնապային խանգարումները կամ 
օբսեսիվ-կոմպուլսիվ խանգարումը (ՕԿԽ) [525]: 

 
6․2․1․ Հղիության ընթացքում երկբևեռ խանգարման դեղաբանական 
կառավարում 

 
Հաշվի առնելով հղիության և հետծննդյան շրջանում ԵԽ-ով տառապող կանանց առջև 

ծառացած ռիսկերի բարդությունը, լավ կլինիկական պրակտիկա է հոգեկան առողջության և 
մանկաբարձության/գինեկոլոգիայի թիմերի միջև կապի խրախուսումը: Մասնագիտացված 
բժշկական կենտրոնում անցկացված երկարաժամկետ հետազոտության արդյունքում 
արձանագրվել է հղիության ընթացքում ռեցիդիվի մեծ ռիսկ ԵԽ-ով տառապող հղիների մոտ. 
կանանց 85%, ովքեր դադարեցրել են նորմոթիմիկի ընդունումը, և հղի կանանց 37%, ովքեր 
շարունակել են ընդունել մեկ կամ մի քանի նորմոտիմիկներ, հղիության ընթացքում ունեցել 
են աֆեկտիվ փուլ՝ հիմնականում դեպրեսիվ կամ խառը: Հիվանդների գրեթե կեսի մոտ 
ռեցիդիվը տեղի է ունեցել հղիության առաջին եռամսյակում, ընդ որում բուժումը կտրուկ 
դադարեցնողների մոտ ռեցիդիվը դրսևորվել է միջինը 2 շաբաթում՝ ի տարբերություն 
աստիճանաբար կրճատած կանանց  22 շաբաթվան [511]: Այնուամենայնիվ, առաջնային 
բուժօգնության հաստատությունների, ինչպես նաև մանկաբարձական կենտրոնների 
տվյալներով հղիության ընթացքում ռեցիդիվների կամ հոսպիտալացումների ցածր 
ցուցանիշներ են արձանագրվել [526]: 

Յուրաքանչյուր դեղամիջոցի օգտագործման հետ կապված հատուկ ռիսկերը հաշվի 
առնելով՝ այս ուղեցույցում ներկայացված հիերարխիաները պետք է պահպանվեն ԵԽ 
տարբեր փուլերի կառավարման համար՝ օգտագործելով ԱՄՆ սննդամթերքի ու 
դեղամիջոցների որակի վերահսկողության վարչության (ԱՄՆՍԴՎ) կայքում մատչելի 
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ամենաթարմ տեղեկատվությունը (http://www.fda. 
gov/ForConsumers/ByAudience/ForWomen/WomensHealthTopics/ucm117976.htm) : 

21-րդ Աղյուսակը ներառում է ԵԽ ժամանակ սովորաբար օգտագործվող 
դեղամիջոցների և ռիսկի կատեգորիաների համառոտ ակնարկ: Այս ցանկը չպետք է 
դիտարկվի որպես ամբողջական կամ համապարփակ: Բացի դրանից, ԱՄՆՍԴՎ 2015 
թվականին փոխարինել է ռիսկի այս կատեգորիաները Հղիության և կրծքով կերակրելու 
ժամանակահատվածի մակնշման վերջնական կանոնում (ՀԿԿԺՄԿ) շարադրված 
բաժիններով և ենթաբաժիններով: Օրինակ, հղիության առնչությամբ յուրաքանչյուր 
դեղամիջոցի վերաբերյալ տեղեկատվությունը ներկայացվում է հետևյալ ենթավերնագրերի 
ներքո՝ Հղիության ազդեցության գրանցում, Ռիսկերի ամփոփում, Կլինիկական 
դիտարկումներ և Տվյալներ: Վերջին երեք ենթաբաժինները վերաբերում են կրծքով 
կերակրելու ժամանահատվածում դեղորայքի օգտագործման ռիսկերին: Այս ուղեցույցի 
ավարտման ամսաթվի դրությամբ (2018թ. փետրվար) ԱՄՆՍԴՎ չի ամփոփել և չի 
հրապարակել տվյալները բոլոր դեղերի համար, իսկ նոր տվյալները, ըստ երևույթին, ցույց են 
տալիս, որ որոշ դեղամիջոցների՝ ներառյալ լիթիումի ռիսկերը կարող են գերագնահատվել 
[527]: Այսպիսով, բժիշկներին մեծապես խորհուրդ է տրվում օգտագործել բոլոր մատչելի 
ընթացիկ տվյալները՝ ներառյալ ԱՄՆՍԴՎ ՀԿԿԺՄԿ տեղեկատվությունը՝ հիվանդի և 
ընտանիքի անդամների հետ միասին բուժման վերաբերյալ համատեղ վերջնական որոշում 
կայացնելու համար: 

Հնարավորության դեպքում առաջին եռամսյակում հոգեսոցիալական 
ռազմավարությունները գերադասելի են դեղերից, քանի որ այս ժամանակահատվածում 
տերատոգենության ռիսկն ամենաբարձրն է: Եթե համարվում է, որ դեղաբանական բուժում 
է անհրաժեշտ, նախապատվությունը պետք է տրվի մոնոթերապիային՝ օգտագործելով 
նվազագույն արդյունավետ դոզան: 

Յուրաքանչյուր հղիություն պետք է ուշադիր մշտադիտարկվի և համապատասխան 
սքրինինգային թեստեր պետք է անկացվեն (օրինակ՝ պտղի ուլտրաձայնային 
հետազոտություն, եթե լիթիումը օգտագործվում է առաջին եռամսյակում) [528]: Հղիության 
ընթացքում դիվալպրոեքսից պետք է խուսափել նյարդային խողովակի արատների բարձր 
ռիսկի (մինչև 5%) և այլ բնածին անոմալիաների նույնիսկ ավելի բարձր հավանականության, 
ինչպես նաև մինչև 3 տարեկանը երեխաների մոտ նյարդահոգեկան զարգացման ուշացման 
խիստ արտահայտված աստիճանի և միջինը ինը IQ միավորի կորստի փաստի պատճառով 
[529-531]: Երկրորդ ու երրորդ եռամսյակներում ֆիզիոլոգիական փոփոխությունների 
պատճառով (ինչպիսիք են պլազմայի ծավալի աճը, լյարդային ակտիվությունը և լյարդային 
քլիրենսը) հղիության վերջին շրջանում հիվանդները դեղերի ավելի մեծ դոզաների կարիք 
կարող են ունենալ: Նաև հանձնարարվում են նախածննդյան վիտամինները, այդ թվում՝ 
բարձր դոզայով (5 մգ/օր) ֆոլաթթուն, որը նախընտրելի է նույնիսկ մինչև բեղմնավորումը և 
անընդհատ՝ հղիության ընթացքում: Որպես շիզոֆրենիայի հետագա զարգացման 
հնարավոր կանխարգելիչ՝ վերջերս հանձնարարվել են խոլին պարունակող պրեպարատները 
[532]: Չնայած կարևոր է նշել, որ ֆոլաթթուն կարող է նվազեցնել լամոտրիջինի 
արդյունավետությունը [251], ֆոլաթթվի հակատերատոգենիկ ազդեցությունը կարող է 
գերակշռել արդյունավետության այս կորստի հավանականությանը: Այնուամենայնիվ, 
վերջերս նշվել է, որ մայրական պլազմայում ֆոլաթթվի շատ բարձր մակարդակների և 
աուտիզմի սպեկտրի խանգարումների ռիսկի միջև հնարավոր կապը մտահոգիչ է [533]: 

 
6․ 2․ 2․ Երկբևեռ խանգարման դեղաբանական բուժում հետծննդյան շրջանում 

 
Հետծննդյան շրջանը ռեցիդիվների բարձր ռիսկի ժամանակաշրջան է, որի ընթացքում 

հղիության ընթացքում դեղորայք չընդունած կանանց 66%-ի, իսկ բուժում ընդունածների 
23%-ի մոտ ծննդաբերությունից հետո դրսևորվում է աֆեկտիվ փուլ [534]: Հետծննդյան 
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ռեցիդիվների ռիսկն ամենաբարձրն է այն կանանց մոտ, ովքեր նաև աֆեկտիվ փուլ են ունեցել 
հղիության ընթացքում և նրանց, ովքեր պրոֆիլակտիկ բուժում չեն ստանում [535]: Չնայած 
հետծննդյան փուլերի բարձր տարածվածությանը, այս ժամանակահատվածում դեղերի 
արդյունավետության հետազությունների պակաս կա: Հետծննդյան մանիայի դեպքում 
բենզոդիազեպինների, հակափսիխոտիկ դեղերի և լիթիումի արդյունավետության ապացույց 
կա [535], իսկ հետծննդյան երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում (4-րդ մակարդակ)՝ քվեթիապինի 
[536]: Հետծննդյան շրջանում երկբևեռ դեպրեսիայի սուր կամ կանխարգելիչ փուլերում 
հոգեթերապիայի հետզոտություններ չկան [537]: 

Հիվանդներին պետք է խրախուսել ծննդաբերությունից հետո հնարավորինս շուտ 
սկսել կամ օպտիմալացնել աջակցող թերապիան՝ նախապատվությունը տալով նախկինում 
արդյունք տված դեղամիջոցներին: Ծննդաբերությանը անմիջականորեն նախորդող 
ժամանակահատվածում մանրամասն մոնիթորինգը կարևոր է այն ախտանշանների վաղ 
հայտնաբերման և կառավարման համար, որոնք կարող են աֆեկտիվ կամ փսիխոտիկ փուլի 
մասին վկայել [538]: Եթե հետծննդյան շրջանում աֆեկտիվ սուր փուլ է ի հայտ  գալիս, ապա 
մինչ այդ եղած փուլերում կիրառված դեղամիջոցների հիերարխիան պետք է պահպանվի, 
բայց, քանի որ հոգեմետ դեղամիջոցների մեծ մասը արտազատվում է կրծքի կաթով, բուժման 
ընտրության ժամանակ հնարավորության դեպքում պետք է հաշվի առնվի կրծքով 
կերակրելու անվտանգությունը: 

Նախորդ բաժնում նշված ՍԴՎ (Սննդի և դեղամիջոցների անվտանգության 
վարչության) կայքը, ինչպես նաև 21-րդ Աղյուսակը նաև կրծքով կերակրելու 
ժամանակահատվածի մասին տեղեկատվություն են ներառում: Կրծքով կերակրելիս 
դեղորայքի հետ կապված ռիսկերի մասին լրացուցիչ տեղեկությունների համար պետք է 
ծանոթանալ ՍԴՎ ՀԿԿԺՄԿ հետ, քանի որ դեղերից շատերը արտազատվում են կաթով: 

Կրծքով կերակրելու ընթացքում դեղեր ընդունելու հնարավոր ռիսկերն ու օգուտները 
պետք է քննարկվեն հիվանդի հետ: Դեղորայքի թունավորության վաղ պարզման և 
նորածինների շարունակական մշտադիտարկման անհրաժեշտության մասին տեղեկացումը 
նույնպես կարևոր է [539]: Վերջերս իրականացված համակարգված վերանայման 
արդյունքում քվեթիապինը և օլանզապինը առաջարկել են որպես կրծքով կերակրելու 
ընթացքում նախընտրելի տարբերակներ՝ հաշվի առնելով նորածնին անցնող նրանց 
համեմատաբար ավելի ցածր դոզաները [540]: Դեղամիջոցի ազդեցությունը նորածնի վրա 
կարող է նվազեցվել՝ դեղորայքի ընդունումը կրծքով կերակրելուց հետո պլանավորելով [541]։ 

Կարելի է դիտարկել նաև կրծքի կաթը արհեստական խառնուրդով փոխարինելը կամ 
լրացնելը: Թեև կրծքով կերակրելը շատ առավելություններ ունի, դրա հետ կապված քնի 
խանգարումը կարող է մեծացնել ԵԽ-ով տառապող կանանց մոտ աֆեկտիվ փուլերի ռիսկը: 
Հնարավորության դեպքում գիշերը շշով կերակրելը կնոջ զուգընկերոջ կամ օգնողի կողմից 
կարող է օգտակար լինել կնոջը քնի ավելի լավ ժամանակացույց պահպանելու 
հնարավորություն տալու համար: Հետծննդաբերական փսիխոզով կամ մանիայով 
տառապող կանանց մոտ կրծքով կերակրելը կարող է ավելի ռիսկային լինել, և, հետևաբար, 
ցուցված չէ, քանի որ մայրը կարող է չափազանց անկազմակերպ լինել կրծքով ապահով 
կերակրելու հարցում [542]: 

Քանի որ ծննդաբերությունը կարող է հիպոմանիայի/մանիայի առաջին փուլի տրիգեր 
լինել ՄԴԽ ունեցող կանանց մոտ, հակադեպրեսանտները պետք է զգուշորեն կիրառվեն՝ 
հատկապես ԵԽ ընտանեկան անամնեզ ունեցող կանանց մոտ [543]: Ետծննդյան շրջանում 
դեպրեսիայի առաջին փուլ դրսևորած կամ հետծննդյան վաղ շրջանում դեպրեսիայի ռեցիդիվ 
ունեցած կանանց մոտ նաև բարձր է հակադեպրեսանտներով բուժումից հետո ԵԽ 
փոխարկման ռիսկը [537]: 
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6․2․3․ Դաշտանային ցիկլի ազդեցությունը ախտանշանների վրա 
 

Չնայած ԵԽ աֆեկտիվ տրամադրության ախտանշանների վրա դաշտանային ցիկլի 
ազդեցությունը  ուսումնասիրող լավ մշակված հետազոտությունների սակավությանը՝ 
կուտակված ապացույցները ցույց են տալիս, որ հորմոնալ փոփոխությունները կարող են 
ազդել հիվանդության ընթացքի վրա: Մի քանի դեպքերի մասին զեկույցները և պրոսպեկտիվ 
ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, որ կանայք, որոնց մոտ նախադաշտանային 
ախտանշանների սրացում է դիտվում, ավելի մեծ հավանականությամբ հակված են 
կլինիկապես արտահայտված ախտանշաններով և ռեցիդիվներով հիվանդության [544-545]: 
Ամենաընդգրկուն հետազոտություններից մեկի (n=1099) արդյունքում պարզվել է, որ 
նախադաշտանային դիսֆորիկ խանգարման (ՆԴԴԽ) ԱՎՁ-5 նախնական չափանիշներին 
բավարարող կանանց մոտ հիվանդության ավելի վաղ մեկնարկ, I Առանցքի ուղեկցող 
խանգարումների ավելի մեծ հավանականություն, ավելի շատ հիպոմանակալ/մանիակալ և 
դեպրեսիվ փուլեր և արագ փոխարկման ավելի բարձր տեմպեր են դիտվում [546]: Այս 
ուսումնասիրության արդյունքում պարզվել է, որ ուղեկցող ՆԴԴԽ տառապող կանանց մոտ 
ԵԽ առաջացման և մենարխեի տարիքի միջև ընկած ժամանկահատվածը ավելի կարճ էր, 
ինչը հուշում է, որ էնդոգեն հորմոնների նկատմամբ զգայունությունը կարող է ազդել ԵԽ 
առաջացման և կլինիկական վիճակի վրա: 

Բացի դրանից, նախադաշտանային սինդրոմը (ՆԴՍ) և ՆԴԴԽ նույնպես ավելի հաճախ 
են առաջանում ԵԽ-ով կանանց մոտ [547, 548]: Կարևոր է, որ ԵԽ-ով կանանց մոտ ուղեկցող 
ՆԴԴԽ ճշգրիտ ախտորոշվի էվթիմիայի ժամանակ՝ պրոսպեկտիվ ախտանշանների 
նվազագույնը 2 ամսվա սխեմա կազմելով [549]: 

 
6․3․ Դաշտանադադար 

 
Շատ կանանց մոտ դաշտանադադարին անցնելու հետ կապված սթրեսը և հորմոնալ 

փոփոխությունները կարող են ուժեղացնել աֆեկտիվ ախտանշանները կամ առաջացնել 
դրանք [550-552]: Երկբևեռ խանգարման համակարգված բուժման կատարելագործման 
ծրագրի (ԵԽ-ՀԲԿԾ, Systematic Treatment Enhancement Program for Bipolar disorder, STEP-BD) 
շրջանակներում մի հետազոտության հետահայաց վերլուծության արդյունքում պարզվել է, 
որ դաշտանադադարին անցնելու ժամանակահատվածում  ավելանում է դեպրեսիվ, բայց ոչ 
մանիակալ փուլերի քանակը [553]: Այնուամենայնիվ, այս ոլորտում կլինիկական 
փորձարկումների սակավության պատճառով, նախքան բուժման հանձնարականներ տալը, 
ավելի շատ տվյալներ են պահանջվում [554]: 

 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 22. Երեխաների և դեռահասների մոտ մանիակալ ախտանշանների 
դիֆերենցված ախտորոշումը 
 
Ախտորոշում Երկբևեռ 

մանիա/հիպոմանիա 
Ուշադրության 
պակասի և 
հիպերակտիվությա
ն խանգարում 

Օպոզիցիոն 
հակադրվող 
վարքային 
խանգարում 

Էյֆորիա Էպիզոդիկ, երկարատև, 
պաթոլոգիական 
(իրավիճակին 
չհամապատասխանող 
կամ ոչ բնորոշ), 
ֆունկցիոնալության 
փոփոխությամբ 
ուղեկցվող, 
«շրջապտույտներ» ≥3 

Եթե առկա է, ապա ոչ 
էպիզոդիկ կամ 
պաթոլոգիկ 

Եթե առկա է, ապա ոչ 
էպիզոդիկ կամ 
պաթոլոգիկ 
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մանիակալ 
ախտանշաններով 

Դյուրագրգռություն Էպիզոդիկ, երկարատև, 
պաթոլոգիական, 
ֆունկցիոնալության 
փոփոխությամբ 
ուղեկցվող, 
«շրջապտույտներ» ≥4 
մանիակալ 
ախտանշաններով 

Կարող է լինել ուղեկցող 
ախտանշան՝ կապված 
խթանիչների 
կողմնակի 
ազդեցության հետ, 
կամ ուղեկցող 
հիվանդության 
պատճառով (օրինակ՝ 
ՕՀՎԽ) 

Ախտորոշման 
չափանիշ, որոշակի 
երկարատև փուլերի 
բացակայություն, այլ 
մանիակալ 
ախտանշաններով 
«շրջապտույտի» 
բացակայություն 

Քուն Քնի նվազած կարիք 
(այսինքն, 
սովորականից 
նշանակալի պակաս 
քուն՝ առանց ցերեկը 
հոգնածություն կամ 
քնկոտություն զգալու). 
փոփոխությունը կարող 
է աֆեկտի հետ 
կապված լինել 

Անքնություն (այսինքն, 
քնելու 
անկարողություն). 
կարող է լինել ուղեկցող 
ախտանշան կամ 
կապված լինել 
խթանիչների հետ, 
բայց քնի կարիքը 
անփոփոխ է 

Ախտանշան կամ 
ընդհանուր 
բնութագրիչ չի 
հանդիսանում. կարող 
է չենթարկվել 
անկողին գնալու 
կանոններին կամ 
սովորույթներին 

Մեծության մոլուցք Ինքնավստահության և 
սեփական 
կարևորության 
որոշակի ոչ բնորոշ աճ. 
փոփոխությունը պետք 
է աֆեկտի հետ 
կապված լինի 

Ախտանշան կամ 
ընդհանուր 
բնութագրիչ չի 
հանդիսանում 

Հեղինակություն 
ունեցող անձանց 
հակադրվելը 
սովորական է, բայց 
պարտադիր չէ, որ 
աֆեկտի հետ 
կապված լինի 

Հիպերակտիվություն և 
պաթոլոգիկ 
անուշադրություն 

Էպիզդիկ. եթե 
ուղեկցվում է 
ախտորոշված ՈՒՊՀԱԽ 
հետ, ապա 
որոշակիորեն  
«սովորականից վատ» 
փոփոխությունը պետք 
է աֆեկտի հետ 
կապված լինի 

Ախտորոշման 
չափանիշ, ոչ էպիզոդիկ 

Ոչ արտահայտված 
կամ էպիզոդիկ 

ՈՒՊՀԱԽ՝ - Ուշադրության պակասի և հիպերակտիվության խանգարում. ՕՀՎԽ՝ օպոզիցիոն հակադրվող 

վարքային խանգարում (վերցված է Goldstein and Birmaher, 2012) [555]: 
 

6․ 4․ Երեխաների ու դեռահասների մոտ երկբևեռ խանգարման բուժում 
 

6․ 4․ 1․ Դրսևորում և ախտորոշում 

 
Քանի որ հաջորդ բաժինը ներառում է երեխաների և դեռահասների մոտ ԵԽ 

համաճարակաբանության, ֆենոմենոլոգիայի և դիֆերենցիալ ախտորոշման միայն 
համառոտ ակնարկ, լրացուցիչ տեղեկությունների համար ընթերցողին խորհուրդ ենք տալիս 
ծանոթանալ ավելի մանրամասն ուսումնասիրություններին [555-560]: 

ԵԽ-ով հիվանդների մոտ մեկ երրորդի (արտակլինիկական ընտրանք) և երկու երրորդի 
(կլինիկական ընտրանք) մոտ աֆեկտիվ առաջին փուլը դրսևորվում է մանկության կամ 
պատանեկության տարիներին, ընդ որում ավելի վաղ մեկնարկին բնորոշ է հիվանդության 
ավելի ծանր ընթացքը, որը բնութագրվում է ախտանշանների ծանրությամբ և ուղեկցող 
հիվանդությամբ [561, 562]: Հակառակ դեռևս մեկ տասնամյակ առաջ առկա 
հակասություններին, այժմ այս ոլորտում շատ ավելի մեծ համաձայնություն կա առ այն, որ 
թեև կան զարգացման ձևի տարբերություններ այն առումով, թե ինչպիսի  ախտանշաններ 
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են դրսևորվում, երեխաների և դեռահասների մոտ ԵԽ փաստացի ախտորոշումը պետք է 
հիմնված լինի այն նույն ախտանշանների վրա, որոնք կիրառվում է մեծահասակների համար 
[563]: Խստորեն սահմանված լինելով ԱՎՁ-5 չափանիշների համաձայն, հիվանդության 
ընթացքը երեխաների ու դեռահասների մոտ բնութագրվում է հնարավոր արագ 
սիմպտոմատիկ վերականգնմամբ, բայց նաև ռեցիդիվների մեծ քանակով՝ նույնիսկ 
սովորական բուժման համատեքստում [565]: Չնայած «գերախտորոշում» և «գերբուժում» 
գաղափարները մանկական ԵԽ ժամանակ համակողմանի ուշադրության են արժանացել 
[565], բնակչության շրջանում ներկայացուցչական ուսումնասիրությունները ցույց են տալիս, 
որ դեռահասների մոտ ԵԽ բնութագրվում է բուժման ցածր մակարդակով, ինչպես նաև 
ինքնասպանության և ուղեկցող հիվանդությունների բարձր ցուցանիշներով [566, 567]: Այդ 
պատճառով երեխաների կամ դեռահասների մոտ ԵԽ սխալ ախտորոշման և սխալ բուժման 
ռիսկը պետք է ծանր ու թեթև արվի  չախտորոշելու կամ չբուժելու ռիսկի համեմատ [568]՝  

նկատի ունենալով, որ  տվյալների համաձայն՝ բուժման հետաձգման տևողությունը ինքնին 
ռիսկի գործոն է չափահաս տարիքում անբարենպաստ ելքի համար [569]: 

Վաղ դրսևորված մանիայի  կամ հիպոմանիայի տարբերակումը հոգեբուժական այլ 
խանգարումներից կարևոր է, քանի որ բազմաթիվ վիճակների դեպքում համընկնող 
ախտանշանները շատ են՝ ներառյալ ՈՒՊՀԱԽ, օպոզիցիոն հակադրվող վարքային 
խանգարումը (ՕՀՎԽ), տրամադրության կարգավորման դեստրուկտիվ խանգարումը 
(ՏԿԴԽ), հոգեակտիվ նյութերի  չարաշահումը, անձնային խանգարումները և 
գեներալիզացված տագնապային  խանգարումը [555, 570] (Աղյուսակ 22): 
Մանիայի/հիպոմանիայի առանձին փուլերը և չհամընկնող ախտանշանները կարող են 
հեշտացնել ճշգրիտ ախտորոշումը: Երբ առկա է ուղեկցող հիվանդություն, օրինալ՝ ՈՒՊՀԱԽ, 
համընկնող ախտանիշները (օրինակ՝ ցրվածությունը և հիպերակտիվություն) պետք է հաշվի 
առնվեն միայն մանիայի կամ հիպոմանիայի ախտորոշման համար, եթե դրանք ուժեղանում 
են էյֆորիայի կամ դյուրագրգռության ընթացքում: Հատկանշական է, որ ՈՒՊՀԱԽ 
շարունակական վիճակ է, մինչդեռ ԵԽ փուլային է, և քնի ժամանակի նվազումը, 
հիպերսեքսուալությունը, հալյուցինացիաները կամ զառանցական գաղափարները, ինչպես 
նաև սպանության կամ ինքնասպանության մտքերն ու գործողությունները տեղի են ունենում 
մանկական մանիայի ժամանակ, բայց հազվադեպ են կամ բացակայում են ՈՒՊՀԱԽ 
չբարդացած դեպքերում: 

Կարևոր է նշել, որ թեև էպիզոդիկ վարքային պոռթկումներով կամ կատաղությամբ 
ուղեկցվող քրոնիկ դյուրագրգռությունը կարող է դիտվել մանկական բազմաթիվ 
հոգեբուժական խանգարումների դեպքում (ներառյալ անձնային խանգարումները, հոգեմետ 
նյութերի չարաշահումը, ՕՀՎԽ, զարգացման պերվազիվ խանգարումները և մեծ դեպրեսիվ 
փուլերը), նման դյուրագրգռությունը և դյուրաբռնկումը բավարար չեն ախտորոշման համար՝ 
նույնիսկ ծանր լինելու դեպքում: ԱՎՁ 5-րդ խմբագրությունում ներկայացված ՏԿԴ 
խանգարման վերջին ախտորոշումը, որը ներառում է քրոնիկ դյուրագրգռությունը որպես 
որոշիչ հատկանիշ, ԵԽ նշում է որպես բացառման չափանիշ: Այնուամենայնիվ, ՏԿԴԽ 
ֆենոտիպը ակնհայտ է էպիզոդիկ ԵԽ-ով դեռահասների մոտ 25%-ի մոտ և կապված է 
այնպիսի գործոնների հետ, ինչպիսիք են մեծ ընտանեկան կոնֆլիկտը և ուղեկցող ՈՒՊՀԱԽ 

[571]: Այսպիսով, դասական ԵԽ և քրոնիկ դյուրագրգռությունը իրար չեն բացառում՝ չնայած 
վերջինի ոչ սպեցիֆիկ բնույթին: 
 
Մանկական երկբևեռ դեպրեսիայի բուժման համար հանձնարարականների մակարդակը 
որոշելու նպատակով ՌՎՀ սակավ արդյունքների համատեղում է արվում առատ կլինիկական 
փորձի հետ։ 
 
Բացի լուրազիդոնից, որի համար ստացված են դրական ՌՎՀ տվյալներ [597]՝ լավ 
տանելիության հետ մեկտեղ, տարբերակները ներառում են տանելիության առումով զգալի 
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խնդիրներ ունեցող  թերապիաներ (օլանզապին-ֆլուոքսետինի համադրություն) կամ ՌՎՀ 
տվյալներով չհիմնավորված թերապիաներ (օրինակ՝ լիթիում, լամոտրիջին), կամ դրական 
արդյունքներ չարձանագրած ՌՎՀ-ներ (օրինակ՝ քվեթիապին): Այս դեպքում կլինիկական 
փորձը՝ տանելիության նկատառումներով և մեծահասակների տվյալներով հանդերձ, հիմք է 
հանդիսացել հանձնարարականի մակարդակը սահմանելու համար: Լիթիումը և 
լամոտրիջինը չեն փորձարկվել մանկական երկբևեռ դեպրեսիայի ՌՎՀ-ներում: 
Այնուամենայնիվ, այս պրեպարատներով մանկական խմբում դեպրեսիան բուժելու մեծ 
կլինիկական փորձ կա՝ դրական բաց փորձարկումների հետ մեկտեղ: Բացի դրանից, այս 
պրեպարատները հանձնարարվում են սուր երկբևեռ փուլերում բուժման համար և լավ 
տանելիություն են ցուցաբերում: Այսպիսով, չնայած ՌՎՀ տվյալների բացակայությանը, 
դրանք հանձնարարվում են որպես երկրորդ հերթի դեղամիջոցներ մանկական 
պոպուլյացիայում սուր երկբևեռ դեպրեսիայի բուժման համար: 
 
Ինչ վերաբերում է քվեթիապինին, բացասական արդյունքով երկու ՌՎՀ-ներից [601, 602] մեկի 
ժամանակ դոզան տատանվում էր 300-600 մգ/օր միջև, բայց փորձարկումը 
սահմանափակված էր 32 մասնակցով և ուներ պլացեբոյին արձագանքման 67% մակարդակ: 
Մյուս հետազոտության մեջ մասնակիցները ընդունել են ընդամենը 150-300 մգ/օր, և 
արձանագրվել է պլացեբոյին արձագանքման 55% մակարդակ: Կարելի է պնդել, որ 
քվեթիապինի հետազոտությունները ձախողվել են, այլ ոչ թե իսկապես բացասական են եղել: 
Հետևաբար, հաշվի առնելով դրա ակնհայտ արդյունավետությունը, մեծահասակների 
երկբևեռ դեպրեսիայի և մանկական երկբևեռ դեպրեսիայի հետազոտության 
մեթոդաբանական խնդիրները, ինչպես նաև հիմնվելով կլինիկական փորձի վրա, այն 
առաջարկվում է որպես երրորդ հերթի տարբերակ: 
 
Ի վերջո, բուժման որոշումներն ընդհանրապես, բայց հատկապես էմպիրիկ անորոշության 
համատեքստում, պետք է ներկայացվեն մրցակցող տարբերակների ռիսկերի և օգուտների 
համեմատական մանրակրկիտ քննարկմամբ: Ռիսկ-օգուտ հարաբերակցությունը կարող է 
տարբեր լինել հիվանդների շրջանում՝ կախված այնպիսի գործոններից, ինչպիսիք են ԵԽ 
ենթատիպը, ուղեկցող տագնապը և քնի խանգարումը: 
 
ՆԿԱՐ 8. Մանկական երկբևեռ դեպրեսիայի բուժում. ապացույցների ամփոփում (Գունավոր 
պատկերը տե՛ս wileyonlinelibrary.com կայքում) 
 

ՄԴԽ ունեցող երեխաների կամ դեռահասների մի զգալի փոքրամասնության մոտ, ի 
վերջո, կշարունակի ԵԽ զարգանալ, ըստ զեկույցների՝ միջինը 28% ցուցանիշով [572, 573]: 
Դեպրեսիվ փուլից հետո մանիայի փոխարկման ռիսկը ներառում է աֆեկտիվ 
խանգարումների ընտանեկան անամնեզ, հուզական և վարքային կարգավորման 
խանգարում, ենթաշեմային մանիակալ ախտանշաններ, ցիկլոթիմիա, ատիպիկ դեպրեսիա 
և փսիխոզ [572]: Վերջերս իրականացված մետավերլուծությունը ցույց տվեց, որ 
ամենանշանակալի պրոգնոստիկ գործոններն են ընտանեկան անամնեզը, մեկնարկի ավելի 
վաղ տարիքը և փսիխոտիկ ախտանշանների առկայությունը [574]: ԵԽ-ով տառապող 
հիվանդ ծնողների սերունդների մոտ ԵԽ-ն ավելի հաճախ է հանդիպում [575-577]: Չնայած 
միատեսակ ռազմավարություն չկա ԵԽ-ով տառապող ծնողի երեխայի դեպրեսիան (կամ 
ՈՒՊՀԱԽ, տագնապը և այլն) բուժելու համար, պետք է հնարավորինս զգուշությամբ 
հակադեպրեսանտներ  կամ խթանող դեղամիջոցներ նշանակել, քանի որ դրանք կարող են 
մանիա/հիպոմանիա առաջացնել [578]: Հիվանդները և նրանց ծնողները պետք է 
տեղեկացված լինեն հնարավոր փոխարկման ռիսկի մասին, և բուժումով պայմանավորված 
հնարավոր մանիակալ/հիպոմանիակալ փոխարկման ուշադիր մշտադիտարկում պետք է 
իրականացվի: 
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Ինքնուրույն և/կամ ծնողների կողմից լրացվող հարցաթերթիկները կարող են 
տեղեկատվական լինել և կարող են բարձրացնել ԵԽ հավանականության ինդեքսը [579]: 

Սակայն, այդ հարցաթերթիկների միավորները, օրինակ՝ Մանկական վարքագծի թերթի 
«կարգավորման խանգարման ֆենոտիպը», որը նախկինում նկարագրվում էր որպես «ԵԽ 
ֆենոտիպ», բավականաչափ վստահությամբ թույլ չեն տալիս տարբերակել ԵԽ-ը այլ բարդ և 
ծանր սիմպտոմատիկ դրսևորումներից [580]: Հարցաթերթիկները կարող են օգտագործվել 
սքրինինգի նպատակներով, բայց դրանք չեն փոխարինում մանրակրկիտ ախտորոշումը: 
Ծնողների կողմից դինամիկ գնահատումը կարող է առավել օգտակար լինել ախտորոշման և 
բուժման արդյունքների գնահատման համար: 2-12 տարեկան երեխաների ծնողների 
շաբաթական գնահատման առցանց ծրագիրը (դեպրեսիայի, տագնապի, ՈՒՊՀԱԽ, 
հակադրվող վարքագծի և մանիայի համար) հասանելի է www.bipolarnews.org կայքում՝ Child 
Network կոճակին սեղմելով [581]: 

 
6․5․ Դեղաբանական բուժում 

 
Ընդհանուր սկզբունքներ 
 

ԵԽ-ով մեծահասակների բուժման ընդհանուր սկզբունքները կիրառվում են նաև 
երեխաների և դեռահասների նկատմամբ: Երիտասարդների դեպքում շատ կարևոր են 
ուղեկցող խանգարումների և տանելիության խնդիրները: Ուղեկցող ՈՒՊՀԱԽ-ը ԵԽ-ով 
տառապող մեծահասակների համեմատ ավելի տարածված է երեխաների և դեռահասների 
մոտ: Ավելին, ՈՒՊՀԱԽ ախտանշանները հաճախ չեն մեղմանում տրամադրության 
կայունացումից հետո, և կարող է ՈՒՊՀԱԽ միաժամանակյա բուժում պահանջվել: Բացի 
դրանից, բնակչության այս խմբում  աթերոսկլերոզի արագ զարգացման և վաղ 
սրտանոթային հիվանդությունների բարձր ռիսկի պատճառով պետք է պարբերաբար 
գնահատվեն նաև սրտանոթային ռիսկի գործոնները և պետք է միջամտություն 
իրականացվի: Կենսակերպի կառավարումը, այդ թվում սննդակարգին, թմրամիջոցների 
օգտագործմանը, ծխելուն և ֆիզիկական ակտիվությանը ուշադրություն դարձնելը, պետք է 
իրականացվի հոգեբանական կամ դեղաբանական միջամտությունների հետ մեկտեղ [582]: 
Այս առնչությամբ, երեխաները և դեռահասները ավելի զգայուն են հոգեբուժական 
դեղամիջոցների նյութափոխանակային կողմնակի երևույթների նկատմամբ, քան 
մեծահասակները, հատկապես ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների, որոնք 
առաջնահերթ թերապիաներ են համարվում [583]: Բոլորը միասին, այս տարբերվող 
հատկանիշները կարևորում են այն մոտեցումը, որ մի քանի դեղերի հաճախ պահանջվող 
նշանակումը լինի կշռադատված և հիմնված գործոնների համադրության վրա՝ ներառյալ 
աֆեկտիվ ախտանշանների ծանրությունը, ընդհանուր ֆունկցիոնալությունը և ֆիզիկական 
առողջությունը: 
 
Մանիայի բուժում սուր փուլում 
 
Առաջնահերթ թերապիա. Որպես առաջնահերթ տարբերակներ հանձնարարվոմ են լիթիումը 
(մակարդակ 1) [583, 585], ռիսպերիդոնը (1 մակարդակ) [584, 586], արիպիպրազոլը (2 
մակարդակ) [587], ասենապինը (2 մակարդակ) [588] և քվեթիապինը (մակարդակ 2) [583, 
589]: Ռիսպերիդոնը կարող է գերադասելի լինել լիթիումից ոչ գեր երիտասարդների և  
ՈՒՊՀԱԽ ունեցող երիտասարդների համար [584]: 

 
Երկրորդ հերթ. Անվտանգության և տանելիության նկատառումներից ելնելով՝ օլանզապինը 
(մակարդակ 2) [590] և զիպրասիդոնը (մակարդակ 2) [591] պետք է դիտարկվեն որպես 
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երկրորդ հերթի տարբերակներ: Քվեթիապինով ադյունկտիվ թերապիան (մակարդակ 3) 
[592] նույնպես հանձնարարվում է որպես երկրորդ հերթի բուժում: 
 
Երրորդ հերթ. Չնայած երկու ՌՎՀ-ներում արձագանքման ցածր մակարդակին՝ ԵԽ-ով 
մեծահասակների մոտ օգտագործման երկար պատմությունը, բաց հետազոտությունների 
դրական արդյունքների հետ միասին, հիմք է տալիս դիվալպրոեքսը դիտարկելու որպես 
երրորդ երրորդ հերթի տարբերակ այն երիտասարդների համար, ովքեր չեն արձագանքում 
կամ չեն տանում առաջին կամ երկրորդ հերթի պրեպարատները (մակարդակ 4) [593]: 

 
Չի հանձնարարվում. Օքսկարբազեպինը չէր գերազանցում պլացեբոն մի մեծ ՌՎՀ-ում (2-րդ 
մակարդակ բացասական) [594]: 
 
6․ 6․ Երկբևեռ դեպրեսիայի բուժում սուր փուլում 

 
Մանկական ընտրանքների տվյալները շատ սահմանափակ և բարդ են՝ ՌՎՀ-ներում 

պլացեբոյին արձագանքման չափազանց բարձր ցուցանիշներով: Հետևաբար, այս 
հանձնարարականները ավելի շատ են հիմնված կլինիկական փորձի և մեծահասակների 
հետազոտությունների վրա, քան սուր մանիայի դեպքում վերը նշված հանձնարարականները 
(տե՛ս Նկար 8): 

 
Առաջնահերթ թերապիա. Վերջերս հրապարակված մի ՌՎՀ-ն արդյունքում պարզվել է, որ 
լուրազիդոնը գերազանցում է պլացեբոն (մակարդակ 2) [595]՝ բարելավելով դեպրեսիվ 
ախտանիշները սուր երկբևեռ դեպրեսիա ունեցող երեխաների և դեռահասների մոտ, 
սակայն այս պոպուլյացիայի վերաբերյալ համեմատաբար քիչ կլինիկական փորձ կա: 
Այնուամենայնիվ, հաշվի առնելով նրա արդյունավետությունը և կլինիկական փորձը 
մեծահասակների երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում, լուրազիդոնը խորհուրդ է տրվում որպես 
առաջնահերթ թերապիա: 
 
Երկրորդ հերթ. Թեև լիթիումը և լամոտրիջինը հանձնարարվում են որպես առաջնահերթ 
դեղամիջոցներ մեծահասակների մոտ երկբևեռ դեպրեսիայի դեպքում, երեխաների և 
երիտասարդների համար լիթիումի (մակարդակ 4) [596] և լամոտրիջինի (մակարդակ 4) [597] 
վերաբերյալ միայն բաց հետազոտությունների տվյալներ կան: Չնայած ՌՎՀ սահմանափակ 
տվյալներին, այնուամենայնիվ, այս պրեպարատների հետ կապված զգալի կլինիկական փորձ 
կա, քանի որ դրանք լայնորեն օգտագործվում են կլինիկական պրակտիկայում: Այդ իսկ 
պատճառով, մեծահասակների համար ապացուցված արդյունավետության հետ մեկտեղ, 
լիթիումը և լամոտրիջինը հանձնարարվում են որպես երկրորդ, այլ ոչ թե երրորդ հերթի 
դեղամիջոցներ (տե՛ս Նկար 8): 
 
Երրորդ հերթ. Երկբևեռ դեպրեսիա ունեցող երիտասարդների շրջանում կա օլանզապին-
ֆլուոքսետին համադրության դրական արդյունք ցույց տված ՌՎՀ (մակարդակ 1) [598]: 
Այնուամենայնիվ, օլանզապինով պայմանավորված մետաբոլիկ երևույթների հետ կապված 
մտահոգության և երիտասարդների շրջանում օլանզապին-ֆլուոքսետին համադրության 
կիրառման սահմանափակ կլինիկական փորձի պատճառով այս տարբերակը նշվում է որպես 
երրորդ հերթի թերապիա: Չնայած մանկական ընտրանքում բացասական արդյունքներին՝ 
մեծահասակների մեծաքանակ հետազոտությունները և  զգալի կլինիկական փորձը հաշվի 
առնելով քվեթիապինը (2-րդ մակարդակի բացասական) [599, 600] նույնպես 
հանձնարարվում է որպես երրորդ հերթի պրեպարատ այս պոպուլյացիայի համար: 
Մանկական ընտրանքներում իրականացված հետազոտությունների հետ կապված կան նաև 
մի շարք մեթոդաբանական խնդիրներ (տե՛ս Նկար 8): 
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Չնայած հակադեպրեսանտներով պայմանավորված մանիայի դրսևորման ճշգրիտ 
ռիսկերի վերաբերյալ գիտելիքները սահմանափակ են, ԵԽ-ով երիտասարդների շրջանում 
դիտողական դեղաբանահամաճարակաբանական ուսումնասիրությունները հաստատում 
են այն կարծիքը, որ հակադեպրեսանտները պետք է զգուշությամբ օգտագործվեն ԵԽI և ԵԽII 
դեպքում, ինչպես նաև նորմոթիմիկների հետ համատեղ (մակարդակ 4) [578, 601]: 

 
Չի հանձնարարվում. Մի մեծ ՌՎՀ-ն արդյունքում պարզվել է, որ օքսկարբազեպինը չի 
գերազանցում պլացեբոն (2-րդ մակարդակ բացասական) [594], թեև այն արդյունավետ է եղել 
ամենաերիտասարդ հիվանդների խմբում, բայց ոչ ավելի մեծ դեռահասների համար: 
 
Աջակցող թերապիա 
 

Մանկական ընտրանքներին վերաբերող տվյալները շատ սահմանափակ են: 
Հետևաբար, այս հանձնարարականները ավելի շատ են հիմնված կլինիկական փորձի և 
մեծահասակների հետազոտությունների արդյունքների վրա, քան սուր մանիայի համար վերը 
նշված հանձնարարականները: 

 
Առաջնահերթ թերապիա. Այս պոպուլյացիայի համար աջակցող թերապիայի նախընտրելի 
տարբերակներն են արիպիպրազոլը (2-րդ մակարդակ) [602, 603], լիթիումը (2-րդ մակարդակ) 
[604] և դիվալպրոեքսը (մակարդակ 2) [604, 605]: Սակայն, հարկ է նշել, որ արիպիպրազոլի 
փորձարկման ժամանակ հսկողության տևողությունը ընդամենը 30 շաբաթ էր, իսկ  որպես 
աջակցման թերապիա լիթիումի և դիվալպրոքսի համեմատման 18-ամսյա փորձարկման 
ժամանակ ընտրանքի չափը ընդամենը 30 մասնակից էր: Կարևոր է նշել, որ քիչ հիվանդներ 
են շարունակել լավ արդյունք ցույց տալ լիթիումով կամ դիվալպրոքսով մոնոթերապիան 
անցնելուց հետո, իսկ մեծամասնությունը կրկին արձագանքել է, երբ վերականգնվել է դրանց 
համադրությունը: Ավելին, այլ հետազոտություններում նույնպես ռեմիսիայի հասնելու և 
պահպանելու համար հաստատվել է համադրված թերապիայի արդյունավետությունը 
(օրինակ՝ ռիսպերիդոն գումարած լիթիում կամ դիվալպրոեքս [584] և լիթիում գումարած 
դիվալպրոեքս կամ կարբամազեպին [606]): Ադյունկտիվ  լամոտրիջինը նույնպես կարող է 
դիտարկվել 13 տարեկանից մեծ անձանց համար (մակարդակ 2) [607]: 
 
Երկրորդ հերթ. 3-րդ կամ ավելի բարձր մակարդակի ապացույցներ ունեցող թերապիաներ 
չկան, որոնք կարող են հանձնարարվել որպես աջակցման երկրորդ հերթի տարբերակներ: 
 
Երրորդ հերթ. Թեև ասենապինին վերաբերող շատ ավելի քիչ փորձ կա, քան այս բաժնում 
քննարկված այլ դեղամիջոցներին, վերջերս անցկացված բաց երկարաժամկետ 
հետազոտությունը 50 շաբաթվա ընթացքում մանիակալ ախտանշանների շարունակական 
նվազեցում է արձանագրել (4 մակարդակ) [608]: Բացի դրանից, չափահասների խմբում 
վերջերս իրականացված մի ՌՎՀ հաստատել է դրա արդյունավետությունը աֆեկտիվ փուլերի 
ռեցիդիվը կանխելու գործում [374]: Թեև այս պոպուլյացիայի համար քվեթիապինի, 
ռիսպերիդոնի կամ զիպրասիդոնի աջակցման արդյունավետության ուսումնասիրություններ 
չեն եղել, կլինիկական փորձը և բաց հետազոտությունները ցույց են տալիս, որ այս 
դեղամիջոցներով բուժման շարունակումը և աջակցող թերապիան տարբերակ են 
մասնավորապես այն հիվանդների համար, ովքեր լավ են արձագանքել սուր փուլում դրանցով 
բուժմանը (մակարդակ 4) [591, 609, 610]: Ավելին, ապացույցներ կան, որ օրալ  քվեթիապինի 
և երկարաձգված ազդեցությամբ ներարկային ռիսպերիդոնի մոնոթերապիան, ինչպես նաև 
ադյունկտիվ թերապիան և օրալ զիպրասիդոնով ադյունկտիվ թերապիան արդյունավետ են 
ԵԽ-ով մեծահասակների աֆեկտիվ փուլերը կանխելու համար [369, 370, 383, 384, 387]:  
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Ուղեկցող խանգարումների բուժում 
 
ՈՒՊՀԱԽ. Ուղեկցող ՈՒՊՀԱԽ դեպքում հակամանիակալ դեղամիջոցների օպտիմալ դոզաներ 
ընդունող կայուն/էվթիմիկ երիտասարդներին կարող են նշանակվել  խթանիչներ: 
Ադյունկտիվ խառը ամֆետամինային աղերը (մակարդակ 3) [611] և մեթիլֆենիդատը 
(մակարդակ 3) [612] երկուսն էլ արդյունավետ են ուշադրության ախտանշանները մեղմելու 
համար և ընդհանուր առմամբ լավ են տարվել մինչ օրս ավարտված ՌՎՀ-ներում՝ չնայած 
տրամադրության բարձրացման խթանման ռիսկերի վերաբերյալ տեսական և 
համաճարակաբանական տվյալներին [613]: Թեև բաց փորձարկումները ատոմոքսետինի 
հնարավոր օգուտներն են արձանագրում (մակարդակ 4)[614, 615], մանիա կամ հիպոմանիա 
առաջացնելու հնարավորությունը պահպանվում է , ինչի պատճառով նախքան կլինիկական 
հանձնարարականներ տալը  ՌՎՀ-ներ են անհրաժեշտ: 
 
Հոգեակտիվ նյութերի օգտագործում. Հոգեակտիվ նյութերի ուղեկցող օգտագործումը պետք 
է, ըստ կլինիկական ցուցումների, բուժվի աֆեկտիվ ախտանշանների հետ միաժամանակ՝ 
ստացիոնար կամ ամբուլատոր պայմաններում: Մի փոքր ուսումնասիրություն ցույց է տալիս, 
որ լիթիումը կարող է արդյունավետ լինել հոգեակտիվ նութերի օգտագործումը այս 
պոպուլյացիայում նվազեցնելու համար (մակարդակ 3) [617]: Պետք է դիտարկել նաև ԸԿԹ 
(Գլուխ 2): N-ացետիլցիստեինի դրական փորձարկումները դեռահասների շրջանում հաշիշի 
օգտագործման, ծխելու, իսկ մեծահասակների մոտ երկբևեռ դեպրեսիայի համար ցույց են 
տալիս, որ N-ացետիլցիստեինը կարող է օգտակար լինել ուղեկցող երկբևեռ խանգարման և 
հոգեակտիվ նյութերի չարաշահումով տառապող դեռահասների դեպքում, սակայն այս 
վարկածն ուսումնասիրող փորձարկումները դեռ չեն ավարտվել (4-րդ մակարդակ): 
 
6․ 7․  Տարեցների երկբևեռ խանգարման բուժում 

 
6․ 7․ 1․ Դրսևորում  և ընթացք 

 
Կանադայում և աշխարհի շատ երկրներում բնակչության ծերացման պատճառով 

տարեցների բուժման հետ կապված համապատասխան խնդիրների մասին 
իրազեկվածությունը գնալով ավելի կարևոր է դառնում: Հոգեբուժական խնդիրներով տարեց 
ամբուլատոր հիվանդների մոտ 6%-ը և ստացիոնար հիվանդների մոտ 10%-ը ԵԽ ունեն [620], 

և, համապատասխանաբար, այս պոպուլյացիան հոգեբուժական և ֆիզիկական 
առողջության ծառայություններից ամենաշատն օգտվողներից է [621]: ԱՄՆ-ում ԵԽ-ով 
հիվանդների մոտ 25%-ը 2005թ. եղել է 60 տարեկանից մեծ [622], իսկ մինչև 2030թ. ԵԽ-ով 
հիվանդների >50%-ը կլինի ավելի քան 60 տարեկան [623]: 

Կյանքի ընթացքում տարեցների շրջանում ԵԽ տարածվածությունը մոտ 1%-2% է 
կազմում՝ ընդհանուր բնակչության շրջանում 1 տարվա ընթացքում 0,1%-0,7% 
տարածվածությամբ: Երկբևեռ խանգարում ունեցող տարեցների մոտ 90%-95% 
մեկնարկային փուլը դրսևորվում է մինչև 50 տարեկանը, թեև մի փոքր մասի մոտ դա  ավելի 
ուշ է ի հայտ գալիս [624, 625]: Ուշ դրսևորումը հաճախ կապված է նյարդաբանական և 
սոմատիկ ուղեկցող հիվանդությունների հետ և կարող է բացասական պրոգնոզի հիմք 
հանդիսանալ [627], թեև սա միանշանակ բացահայտում չէ [628]: 

Այն դեպքում, երբ մանիայի կամ հիպոմանիայի ախտանշանները սովորաբար ավելի քիչ 
են արտահայտված տարեցների մոտ, դեպրեսիվ և կոգնիտիվ ախտանշաններն ավելի 
հաճախ են նկատվում, իսկ հիպերակտիվությունը, ագրեսիան, անքնությունը, 
իմպուլսիվությունը և ինքնաքամահրանքը կարող են զգալի վտանգ ներկայացնել հիվանդի և 
շրջապատի համար [629, 630]: Հոգեբուժական ուղեկցող հիվանդությունները նույնպես 
սովորաբար ավելի քիչ են, քան երիտասարդ հիվանդների մոտ, ընդ որում, տագնապը և 
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հոգեակտիվ նյութերի օգտագործումը առավել տարածված են [631]: Երիտասարդ 
հիվանդների համեմատ տարեցները պակաս են օգտվում ստացիոնար, ամբուլատոր ու 
շտապ օգնության բուժման և աջակցման  ծառայություններից [632]: 

Կոգնիտիվ դիսֆունկցիան էական մտահոգություն է այս խմբի համար, քանի որ աֆեկտիվ 
բոլոր վիճակներում, այդ թվում էվթիմիայի ընթացքում, >30%-ի մոտ զգալի ճանաչողական 
դեֆիցիտ է դիտվում [633]: Այս կոգնիտիվ դիսֆունկցիան հարաբերականորեն կայուն է, 
կապված է կյանքի ավելի վաղ շրջաններում աֆեկտիվ փուլերի քանակի հետ և 2-5 տարվա 
հսկման ընթացքում չի գերազանցում նորմալ ծերացման ցուցանիշները [634-636]: Լիթիումի 
օգտագործումը հանգեցնում է ԵԽ ժամանակ կոգնիտիվ խանգարումների ավելի ցածր 
մակարդակի [637], իսկ խմելու ջրում լիթիումի ավելի բարձր մակարդակները կարող են 
հանգեցնել դեմենցիայի ավելի ցածր ռիսկի [638, 639] ՝չնայած պրոսպեկտիվ փորձարկումներ 
են արվել դրա համար  որոշակի գնահատականներ ձեռք բերելու համար: Կոգնիտիվ 
դիսֆունկցիան քանակապես գնահատելու համար պետք է օգտագործվեն 
ստանդարտացված գործիքներ, ինչպիսին է Մոնրեալի կոգնիտիվ գնահատումը (ՄոԿԳ, 
Montreal Cognitive Assessment, MoCA): Ճանաչողության և ֆունկցիոնալության միջև կապի 
պատճառով [634-640]՝ բուժման որոշումներ կայացնելիս պետք է հաշվի առնել դեղերի 
ազդեցությունը (հատկապես բարձր հակախոլիներգիկ ազդեցություն ունեցող դեղերի) 
ճանաչողության վրա: Բացի դրանից, պետք է նպաստել փոփոխելի ռիսկի գործոնների՝ այդ 
թվում սննդակարգի բարելավմանը, խթանել ֆիզիկական և մտավոր վարժությունները, 
որպեսզի հետագայում նվազեցվի կոգնիտիվ անկման ռիսկը: 

 
Ուղեկցող սոմատիկ հիվանդություններ 

 
Եխ-ով տարեցները ունեն միջինը երեքից չորս ուղեկցող սոմատիկ հիվանդություն, 

որոնցից ամենատարածվածներն են մետաբոլիկ համախտանիշը, հիպերտոնիան, 
շաքարախտը, սրտանոթային հիվանդությունները, արթրիտը և էնդոկրին խանգարումները 
[631, 341]: Դրանք միասին նպաստում են ԵԽ-ով հիվանդների կյանքի տևողության 
կրճատմանը հոգեբուժական խնդիրներ չունեցող պոպուլյացիայի համեմատ 10-15 տարով 
[642]: Ուղեկցող հիվանդությունների այս բարձր ցուցանիշների պատճառով ԵԽ-ով տարեց 
մեծահասակի գնահատումը պետք է ներառի մանրակրկիտ ֆիզիկական և նյարդաբանական 
հետազոտություն՝ ներառյալ կլինիկական լաբորատոր թեստերը: Ըստ ցուցումների՝ 
նեյրովիզուալիզացումը նույնպես պետք է կիրառվի,  հատկապես օջախային 
նյարդաբանական նշանների և ախտանշանների առկայության կամ ուշ տարիքում կտրուկ 
դրսևորման դեպքում, կամ եթե դրսևորումը տարբերվում է նախորդ փուլերից: Այլ 
առողջապահական ծառայություններ մատուցողների հետ համակարգված մոտեցումը 
նույնպես հրամայական է, քանի որ դա, ինչպես նաև ծխելը դադարեցնելը, կարող է լավացնել 
ֆիզիկական առողջությունը [643] : 

 
Դեղորայքային բուժում 

 
Այս պոպուլյացիայի մոտ աֆեկտիվ տարբեր վիճակներում դեղերի 

արդյունավետությունը հաստատող տվյալները սահմանափակ են. մինչ օրս ավարտվել է 
բացառապես տարեց հիվանդների շրջանում անց կացված միայն մեկ ՌՎՀ, որի ընթացքում 
համեմատվել են լիթիումը և դիվալպրոեքսը մանիայի/հիպոմանիայի բուժման համար [644]: 
Չնայած դրան՝ բաց փորձարկումները, բնանկարագական ուսումնասիրությունները և խառը 
տարիքային կազմով ՌՎՀ-ների հետահայաց վերլուծությունները ցույց են տալիս, որ, 
ընդհանուր առմամբ, մեծահասակների համար արդյունավետ դեղամիջոցները 
արդյունավետ կլինեն նաև տարեցների համար, թեև դեղորայքի տանելիության և տարիքի 
հետ կապված ֆարմակոկինետիկայի ու ֆարմակոդինամիկայի փոփոխությունների 
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առնչությամբ պետք է լրացուցիչ նկատառումներ հաշվի առնվեն: Սոմատիկ ուղեկցող 
հիվանդությունների մեծ թվի, ինչպես նաև ծերացման ընթացի հետ կապված ֆիզիկական 
փոփոխությունների պատճառով այս հիվանդների մոտ պետք է մեծ ուշադրություն դարձնել 
հնարավոր ֆարմակոկինետիկ խնդիրներին, դեղերի փոխազդեցությանը, կողմնակի 
ազդեցություններին և շարունակական մոնիթորինգի անհրաժեշտությանը (տես Գլուխ 8):  

Ի թիվս այլ ազդեցություների, լիթիումը հանգեցնում է անբարենպաստ 
նյարդաբանական դրսևորումների [645] և երիկամների հիվանդության [646]: Դիվալպրոեքսը 
հանգեցնում է հենաշարժողական կողմնակի ազդեցությունների [645] և 
նյութափոխանակության էֆեկտների  (քաշի ավելացում և շաքարային դիաբետ) [647]: 
Կարբամազեպինը խթանում է ցիտոխրոմ P450 ֆերմենտների արտադրությունը և կարող է 
նվազեցնել դիվալպրոեքսի և այլ դեղամիջոցների մակարդակը [648]: Ինչ վերաբերում է 
հակափսիխոտիկ դեղամիջոցներին, որոնք այժմ շատ հաճախ օգտագործվում են 
տարեցների մոտ ԵԽ դեպքում, որոշ տարեց հիվանդների մոտ դոզայի կրճատումը կարող է 
օգտակար լինել հենաշարժողական, սեդատիվ խնդիրների, մետաբոլիկ համախտանիշի և 
կոգնիտիվ ազդեցությունների ռիսկը նվազեցնելու համար [649]: Կապ կա դեմենցիայով  
հիվանդների մոտ մահացության և հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների օգտագործման միջև 
[650], սակայն անհասկանալի է, թե ինչպես դա պետք է կառավարվի ԵԽ-ով հիվանդների 
դեպքում: Վերջերս նաև տվյալներ են ներկայացվել, որոնք կապում են հակափսիխոտիկ 
դեղամիջոցները երիկամների սուր ախտահարման հետ [651]: 

Մասնավորապես, այս պոպուլյացիայում լիթիում օգտագործելու դեպքում առնվազն 3-
6 ամիսը մեկ, ինչպես նաև լիթիումի դոզայի ճշգրտումից կամ ոչ ստերոիդային 
հակաբորբոքային դեղամիջոցների, անտիոնտենզին II ռեցեպտորների բլոկատորների, 
անգիոտեզին-փոխակերպող ֆերմենտի ինհիբիտորների  կամ թիազիդային միզամուղ 
դոզաների ճշգրտումից 5-7 օր հետո լիթիումի մակարդակի և երիկամների մոնիթորինգ պետք 
է իրականացվի [652]:  Հատուկ ուշադրություն պետք է դարձնել նաև դոզայի ընտրությանը: 
Երկբևեռ խանգարման համակարգված բուժման կատարելագործման ծրագիր (ԵԽ-ՀԲԿԾ, 
Systematic Treatment Enhancement Program for Bipolar disorder, STEP-BD) հետազոտության 
հետահայաց վերլուծությունը ցույց է տվել, որ թեև միջինում տարեց հիվանդներին 
վերականգնման համար պահանջվում էր նույն թվով դեղորայք, որքան երիտասարդ 
հիվանդներին, ավելի ցածր դոզաներ էին կիրառվում: Այդ ընտրանքում երիտասարդներից 
ավելի քան երկու անգամ շատ տարեց հիվանդներ ապաքինվել են միայն լիթիումի 
օգտագործմամբ (համապատասխանաբար 42% ընդդեմ 21%) [653]: Ընդհանուր առմամբ, 
հանձնարարվում է սկսել ավելի ցածր դոզաներից (օրինակ՝ քնելուց առաջ 150մգ լիթիումից)՝ 
աստիճանական ճշգրտումներով հասնելով  մեծահասակների համար թերապևտիկ 
տիրույթի ամենացածր շեմին՝ տանելիության և արդյունավետության հիման վրա հետագա 
տիտրացիայով, նկատի ունենալով, որ որոշ տարեց հիվանդների մոտ ռեմիսիայի հասնելու 
համար արյան մեջ պարունակության նույն մակարդակը անհրաժեշտ կլինի, ինչ ընդհանուր 
չափահաս բնակչության: Հետագա քննարկումը, ներառյալ կլինիկական ուղեցույցը և 
բուժման ավելի մանրամասն առաջարկությունները, կարելի է գտնել ԵԽՄԸ Աշխատանքային 
խմբի զեկույցում [65]: 

Հաշվի առնելով ԵԽ-ով տարեցների բուժման շատ սահմանափակ միջազգային 
ուղեցույցները՝ ԵԽՄԸ Աշխատանքային խումբը միջազգային փորձագետների շրջանում 
ներկայումս իրականացնում է Դելֆի (Delphi) հարցում, և բժիշկներին խորհուրդ է տրվում 
հետևել դրա արդյունքներին՝ դրանց հասանելի դառնալուն զուգահեռ (Շուլման Կ, անձնական 
հաղորդակցություն): 

Դեղաբանական բուժումները գնահատվել են՝ օգտագործելով տարեցների մոտ 
արդյունավետության ապացույցի ուժի չափանիշները (Աղյուսակ 1), ինչպես նաև 
անվտանգության ու տանելիության ցուցանիշները (Գլուխ 8): Ցավոք սրտի, տարեց 
հիվանդների մոտ բուժման արդյունավետության վերաբերյալ գրականության պակաս կա: 
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Այնուամենայնիվ, կլինիկական փորձը սատարում է այն գաղափարը, որ ընդհանուր 
չափահաս պոպուլյացիաներում կիրառվող թերապիաները արդյունավետ են նաև 
տարեցների համար: Տանելիությունը կարող է տարբեր լինել, և սա կարևոր նկատառում է 
տարեցների բուժման ընտրության հարցում: 3-րդ և 4-րդ Գլուխներում նկարագրված սուր 
փուլերի բուժման ընդհանուր սկզբունքները  կիրառելի են նաև այս պոպուլյացիայի համար: 
 
Սուր մանիա 
 

Որպես առաջնահերթ թերապիա հանձնարարվում է մոնոթերապիա լիթիումով 
(մակարդակ 2) [644] կամ դիվալպրոեքսով (մակարդակ 2) [644]: Քվեթիապինը (մակարդակ 2) 
[655] կարելի է դիտարկվել որպես երկրորդ հերթի թերապիա: Որպես երրորդ հերթի 
թերապիա կարող են կիրառվել ասենապինը (4-րդ մակարդակ) [656, 657], արիպիպրազոլը (4-
րդ մակարդակ) [658], ռիսպերիդոնը (4-րդ մակարդակ) [659] կամ կարբամազեպինը (4-րդ 
մակարդակ) [654]: Բուժմանը չենթարկվող փուլերի դեպքում պետք է դիտարկել  նաև 
կլոզապինը (մակարդակ 4) [660] և ԷԿԹ (մակարդակ 4) [654]: 
 
Երկբևեռ դեպրեսիա 

 
Սուր երկբևեռ դեպրեսիա ունեցող տարեցների համար որևէ պրեպարատի ՌՎՀ չի 

իրականացվել: ՌՎՀ-ների հետահայաց վերլուծությունները ցույց են տալիս քվեթիապինի 
(մակարդակ 2) [661] և լուրազիդոնի (մակարդակ 2) [662] մոնոթերապիայի 
արդյունավետությունը, և,  հետևաբար, դրանք հանձնարարվում  են որպես առաջնահերթ 
տարբերակներ: Այնուամենայնիվ, հաշվի առնելով տարեցների մոտ ատիպիկ 
հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների կողմնակի ազդեցություններին առնչվող 
մտահոգությունները, բժիշկները կարող են նախ փորձել լիթիումը կամ լամոտրիջինը՝ ելնելով 
չափահաս պոպուլյացիաներում դրանց արդյունավետությունից, թեև տարեցների մոտ 
արդյունավետության ապացույցները սահմանափակ են (լիթիում, (մակարդակ 4)), 
լամոտրիջին (մակարդակ 4) [663, 664], դիվալպրոեքսը (մակարդակ 4), արիպիպրազոլը 
(մակարդակ 4) [658] և կարբամազեպինը (մակարդակ 4) [665] երրոդ հերթի տարբերակներն 
են: ԷԿԹ (մակարդակ 4) [654] կարևոր տարբերակ է, որը պետք է դիտարկել բուժման 
նկատմամբ կայուն դեպքերում, ինքնասպանության հակված հիվանդների կամ անբավարար 
քանակով սնունդ կամ հեղուկ ընդունող հիվանդների համար: 

Թեև հակադեպրեսանտների օգտագործումը ԵԽ ժամանակ մնում է վիճելի [260, 426], 
և ԵԽ-ով տառապող ավելի տարեց հիվանդների շրջանում ուսումնասիրություններ չեն եղել, 
հակադեպրեսանտները հաճախ օգտագործվում են այս պոպուլյացիայում (հիվանդների 
ավելի քան 40% մոտ) [666]: Հակադեպրեսանտները, որոնք մանիայի փոխարկման առոմով 
ավելի ցածր պոտենցիալ ունեն (օրինակ՝ ՍՀԸԻ և բուպրոպիոնը) [260], որոնք օգտագործվում 
են նորմոթիմիկների հետ միասին, կարող են օգտակար լինել որոշ այնպիսի հիվանդների 
համար, ովքեր չեն տանում/չեն արձագանքում ավելի ուժեղ գերիատրիկ ապացուցողական 
բազայով այլ պրեպարատերին: Պետք է միշտ հաշվի առնել ոչ հոգեբուժական 
դեղամիջոցների հետ հնարավոր դեղորայքային փոխազդեցությունները: 

 
Աջակցություն 
 

Պրեպարատների ընտրությունը պետք է հիմնված լինի սուր փուլում դրսևորված 
արդյունավետության վրա, ընդ որում, գերիատրիկ արդյունավետության տվյալների հիման 
վրա հանձնարարվող տարբերակներ են լիթիումը (մակարդակ 2) [667, 668], լամոտրիջինը 
(մակարդակ 2) [668], և դիվալպրոեքսը (մակարդակ 3) [667]: 
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6․ 8․ Երկբևեռ խանգարման ժամանակ ուղեկցող խանգարումների բուժում 
 
Ուղեկցող հոգեբուժական խանգարումներ 

 
Համաճարակաբանություն 
 

ԵԽ ախտորոշումով հիվանդների մեծ մասը կունենա նաև առնվազն մեկ ուղեկցող 
հոգեբուժական ախտորոշում: Ամենատարածված ուղեկցող վիճակներն են հոգեակտիվ 
նյութերի օգտագործումը, տագնապային խանգարումը, անձնային խանգարումը և 
իմպուլսների կառավարման խանգարումը (օրինակ՝ ՈՒՊՀԱ, ՕՀՎԽ և ՎԽ) [45]: Ուղեկցող 
հիվանդությունները ազդում են ԵԽ ընթացքի վրա՝ մեծացնելով բուժմանը չարձագանքելու և 
ինքնասպանության ռիսկը, ինչպես նաև ավելացնելով հետ ախտահարող ախտանշանների 
վրա ծախսվող ժամանակը [34,  50, 669, 670]: 

Ուղեկցող խանգարումները բուժելիս՝ մանրակրկիտ դիտարկում է պահանջում այն 
հարցը, թե որ խանգարումով պետք է  առաջինը զբաղվել: Որոշ ուղեկցող խանգարումներ 
կարող են  բուժվել այն նույն թերապիայով, որը կիրառվում է երկբևեռ խանգարման 
ախտանիշները բուժելու համար (օրինակ՝ քվետիապինը միաժամանակյա տագնապի և ԵԽ-
ն համար), մինչդեռ այլ ուղեկցող խանգարումները (օրինակ՝ ՈՒՊՀԱ) կարող են առանձին 
բուժում պահանջել: Կարևոր է, որ ուղեկցող խանգարումների բուժման որոշ պրեպարատներ 
կարող են հանգեցնել երկբևեռ խանգարման ախտանշանի ապակայունացման: Օրինակ, 
հակադեպրեսանտը, որն օգտագործվում է տագնապային խանգարման բուժման համար, 
կարող է առաջացնել տրամադրության բարձրացում: 

Միաժամանակյա վիճակների անվտանգ և արդյունավետ բուժումը հաճախ 
պահանջում է հիերարխիկ մոտեցման իրականացում` կախված յուրաքանչյուր հիվանդի 
անհատական կարիքներից և նախասիրություններից: Ընդհանուր առմամբ, ամենամեծ 
հիվանդացության և մահացության հետ կապված խանգարումները կամ ախտանշանները, 
ինչպիսիք են սուր մանիան, փսիխոզը կամ ինքնասպանության գաղափարները, պետք է 
առաջին հերթին բուժվեն:  Հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման խանգարումներին առնչվող 
խնդիրները կարող են լուծվել միաժամանակ կամ հաջորդաբար՝ կախված տրամադրության 
անկայունության ծանրությունից և դրանում այդ նյութերի ունեցած դերից: 
Տրամադրությունը կայունացնելուց հետո լրացուցիչ ուղեկցող խանգարումների բուժումը, 
ինչպիսիք են ՈՒՊՀԱ կամ նյութափոխանակության խանգարումները, պետք է հիմնվի դրանց 
ազդեցության և հիվանդի նախասիրությունների վրա: 

Ուղեկցող խանգարումների համատեքստում ԵԽ լավագույն բուժման ցուցումներ 
տրամադրելու համար հետազոտությունների պակաս կա: Եղել են մի քանի փորձարկումներ, 
որոնցում առաջնային թիրախը միաժամանակյա ախտանշաններով տրամադրության 
կայունացման բուժումն էր. ապացույցները հիմնականում բխում են հրապարակված 
տվյալների երկրորդական վերլուծությունից: Այսպիսով, միաժամանակյա 
հիվանդությունների բուժման վերաբերյալ սահմանափակ հետազոտությունը 
սահմանափակում է վերջնական հանձնարարականներ տրամադրելու մեր 
հնարավորությունը: Այնուամենայնիվ, քանի որ միաժամանակյա հիվանդությունները շատ 
տարածված են և ծանր են հիվանդների համար, համապատասխան բուժումը կլինիկական 
պրակտիկայում ամենօրյա դժվար իրականություն է: Այդ պատճառով, ԱՏԽԲԿՑ որոշել է 
տրամադրել համապատասխան կլինիկական խնդիրների համառոտ ակնարկ և 
դեղաբանական թերապիաների ապացուցողական բազա միաժամանակյա 
խանգարումներով հիվանդների բուժման համար: Ընթերցողին խորհուրդ է տրվում 
ծանոթանալ միաժամանակյա հիվանդությունների բուժման համար հոգեբանական 
թերապիաների դերին վերաբերող հետևյալ հղումներին: [671, 673] 
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Հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման հետ կապված խանգարումներ 
 

Երկու վերջին ամփոփումներում նշվել է, որ հոգեակտիվ նյութերի ուղեկցող 
օգտագործման տարածվածության մակարդակը ԵԽ ժամանակ ընդհանուր պոպուլյացիայի 
հետազոտություններում կազմում է մոտ 33% [674] և մոտավորապես 45%՝ կլինիկական 
պայմաններում [675]: Հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման (ՀՆՕ) հետ կապված 
խանգարումները կարող են բացասաբար ազդել ԵԽ ընթացքի վրա՝ հանգեցնելով ռեմիսիայի 
ավելի ցածր ցուցանիշների [407], ավելի մեծ թվով հոսպիտալացումների [676, 677] և 
ինքնասպանության փորձերի ռիսկի բարձրացման [429], ինչպես նաև հնարավոր  
ինքնասպան մահերի [678]: 

ՀՆՕ խնդիրը պետք է հնարավորինս շուտ լուծվի, քանի որ այն, ամենայն 
հավանականությամբ, կխանգարի ԵԽ բուժմանը: Այնուամենայնիվ, ՀՆՕ առկայությունը 
չպետք է բացառի ԵԽ բուժման փորձը, ինչի արդյունքում անհատը կարող է ավելի լավ 
ենթարկվել բուժմանը: Քանի որ ՀՆՕ և ԵԽ միջև փոխազդեցության ուղղվածությունը 
հազվադեպ է հստակ լինում կլինիկական պրակտիկայում, խորհուրդ է տրվում, որ երկու 
վիճակները բուժվեն միաժամանակ: 

Հոգեակտիվ նյութերի ուղեկցող  օգտագործման ազդեցության և բուժման ընդհանուր 
սկզբունքների վերաբերյալ ավելի մանրամասն քննարկում կարելի է գտնել ԱՏԽԲԿՑ 
Աշխատանքային խմբի հրապարակման մեջ [679] և 2012թ.-ից ի վեր այս թեմային 
վերաբերյալ հրապարակված  այլ ամփոփումներում [673, 681] և մետավերլուծությունում 
[680]: Այստեղ մենք տրամադրում ենք ԱՏԽԲԿՑ Աշխատանքային խմբի հրապարակման մեջ 
նշված դեղաբանական թերապիաների համառոտ թարմացում: Կարևոր է նշել, որ այստեղ 
օգտագործվող ապացույցների հավաստիության մակարդակի չափանիշներն ավելի խիստ 
են, քան Աշխատանքային խմբի զեկույցում կիրառված չափանիշները: 

Ուղեկցող ՀՆՕ բուժման ապացույցների հավաստիության մակարդակները ցածր են: 
Սա պայմանավորված է (i) տվյալների սակավությամբ, (ii) հետազոտությունների 
նախագծման բարդությամբ (հաշվի առնելով այն փաստը, որ շատ հիվանդներ օգտագործում 
են մեկից ավելի նյութեր), և, ամենակարևորը, (iii) այս հետազոտություններում 
օգտագործված ելքային պարամետրերի անհամապատասխանությամբ, որը խոչընդոտ է 
հանդիսանում արդյունքների ուղղակի համեմատության համար: Այնուամենայնիվ, 
կլինիկական բժիշկներին հասանելի են որոշ ապացույցների վրա հիմնված 
հանձնարարականներ՝ սկսած բուժման ընդհանուր սկզբունքներից։ Դրանք են. եթե 
հնարավոր է, խուսափեք դեղամիջոցներից, որոնք կարող են մեծացնել ԵԽ 
ապակայունացման վտանգը, և ընտրեք բուժում, որը կարող է օգտակար լինել երկու 
վիճակների համար: 

 
Ալկոհոլի օգտագործման հետ կապված խանգարում 
 

Դիվալպրոեքսի և լիթիումի համադրությունը միակ բուժումն է ԵԽ ուղեկցող ալկոհոլի 
օգտագործման հետ կապված խանգարման համար, որը համապատասխանում է 
ապացույցների հավաստիության 2-րդ մակարդակի չափանիշներին [682, 683]: Մի փոքր ՌՎՀ 
ընթացքում համակցված խմբում արձանագրվել է հարբեցողության մեկ օրում, ինչպես նաև 
պարբերական գինեմոլության (запой) մեկ օրում խմիչքների քանակի զգալի կրճատում` 
համեմատած այն խմբի հետ, որտեղ միայն լիթիում է տրվել, երբ բուժման ռեժիմը 
պահպանելը ավելացվել է որպես կովարիատ: Լամոտրիջինի [684], և դիվալպրոեքսը որպես 
մոնոթերապիա կամ լրացում կիրառելու արդյունավետության միայն 3-րդ մակարդակի 
ապացույց կա [685-687]:  Թեև լիթիումը նույնպես կարող է որոշակի օգուտ տալ (մակարդակ 
3) [617], հնարավոր էլեկտրոլիտիկ ապակայունացման պատճառով այն պետք է 
զգուշությամբ կիրառվի ալկոհոլիկների համար, իսկ հակացնցումային միջոցները, նախքան 
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բուժումը սկսելը, լյարդի ֆունկցիայի և լիպազի մակարդակի որոշման թեստեր են 
պահանջում: Ալկոհոլի օգտագործման հետ կապված խանգարման համար կիրառվող 
առաջնահերթ  պրեպարատները կարող են նաև օգտակար լինել ԵԽ-ն համար: Դրանցից են 
դիսուլֆիրամը (մակարդակ 3) [688, 691], նալտրեքսոնը (մակարդակ 3) [692-695] և 
գաբապենտինը (մակարդակ 4) [696, 697]: Բացի դրանից, միաժամանակյա խանգարումների 
հատուկ փորձարկումների բացակայության պայմաններում հենց միայն ալկոհոլից 
կախվածության դեղաբանական բուժման ուղեցույցները կարող են որոշակի 
հանձնարարականներ տրամադրել [698]: 

Արդյունավետության բացակայության պատճառով քվեթիապինը խորհուրդ չի 
տրվում օգտագործել ԵԽ ուղեկցող՝ ալկոհոլի օգտագործման հետ կապված խանգարման 
բուժման համար: Քվեթիապինի հավելումով թերապիան ավելի արդյունավետ չէր, քան 
պլացեբոյի հավելումը կամ ալկոհոլի հետ կապված այլ միջոցառումները ` ԵԽI [699] կամ ԵԽI 
և ԵԽII-ով տառապող ու ալկոհոլային կախվածություն ունեցող հիվանդների մոտ խմիչքների 
օրական քանակի նվազեցման հարցում (1-ին մակարդակ բացասական) [700]: Մեկ այլ ՌՎՀ-
ում, ուղեկցող տագնապով և հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման խանգարումներով 
երկբևեռ դեպրեսիա ունեցող հիվանդների մոտ քվեթիապինով մոնոթերապիան կամ դրա 
ավելացումը նորմոտիմինկներով թերապիային համեմատվել է պլացեբո մոնոթերապիայի 
կամ դրա ավելացմամբ թերապիայի հետ [701]: Դեպրեսիվ կամ տագնապային 
ախտանշանների հարցում որևէ նշանակալի բարելավում չի դիտվել, բայց  ալկոհոլի կամ 
հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման հետ կապված արդյունքներն առանձին չեն 
ներկայացվել: 

Ակամպրոսատի վերաբերյալ կոնկրետ հանձնարարականներ այս պահին չեն տրվում: 
Մի  փոքր ՌՎՀ-ում ակամպրոսատի հավելումը անարդյունավետ էր ալկոհոլային 
կախվածությամբ ԵԽI/ԵԽII հիվանդների մոտ խմելու հետ կապված արդյունքները 
բարելավելու համար (3-րդ մակարդակ բացասական) [702], սակայն հետահայաց 
վերլուծությունը Ընդհանուր կլինիկական տպավորության սանդղակի (Clinical Global 
Impression) համաձայն հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման ծանրության միավորների մի 
փոքր նվազում ցույց տվեց փորձարկման ավարտին: Անհրաժեշտ են լրացուցիչ 
ուսումնասիրություններ: 

 
 Հաշիշի օգտագործման հետ կապված խանգարում 
 

ԵԽ-ով հիվանդների մոտ 20%-ը կյանքի ընթացքում ինչ-որ պահի ունենում է հաշիշի 
օգտագործման հետ կապված խանգարում [675]: Փոխադարձ կապ կա հաշիշի 
օգտագործման հետ կապված խանգարման և ավելի երիտասարդ տարիքի, 
մանիակալ/խառը փուլերի բևեռայնության, փսիխոտիկ ախտանշանների առկայության և 
ուղեկցող նիկոտինային կախվածության, ալկոհոլի և այլ հոգեակտիվ նյութերի 
օգտագործման խանգարումների հետ [703]: Փոխադարձ կապ կա նաև հաշիշի 
օգտագործման և աֆեկտիվ փուլերի ավելի երկար տևողության և փուլերի արագ 
փոխարկումների միջև [704]: 

Այս հաճախ դրսևորվող ՀՆՕ խանգարման բուժման տարբերակների վերաբերյալ 
սահմանափակ հետազոտություններ կան: Լիթիումին և/կամ դիվալպրոեքսին վերագրված է  
ապացույցների հավաստիության 3-րդ մակարդակ [617, 682, 685-687]: Քվետիապինը որևէ 
օգուտ չի տվել աֆեկտիվ և տագնապային ախտանշանների առումով ԵԽ, գեներալիզացված 
տագնապային խանգարման (ԳՏԽ) և հաշիշի օգտագործման խանգարման ծանր 
համադրությամբ տառապող հիվանդների փոքր ենթաընտրանքում (մակարդակ 3 
բացասական) [701]: Հատկապես հաշիշի օգտագործման առնչությամբ քվեթիապինի 
ազդեցության արդյունքների մասին չի հաղորդվել: 
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Խթանիչների՝ կոկաինի, ամֆետամինի և մեթամֆետամինի օգտագործման հետ կապված 
խանգարումներ 
 

Ցիտիկոլինով ադյունկտիվ թերապիան դրական արդյունք է ունեցել երկու ՌՎՀ-ների 
ընթացքում կոկաինի օգտագործման ուղեկցող խանգարումով ԵԽ-ով տառապող 
հիվանդների համար, թեև ամենավերջին հետազոտության արդյունքում ցիտիկոլինի 
օգուտները ժամանակի ընթացքում նվազել են (մակարդակ 2) [705, 706]: 

Կոկաինի օգտագործման հետ կապված խանգարմանը վերաբերող փոքր 
հետազոտություններում ապացուցվել է, որ լիթիումը կամ դիվալպրոեքսը՝ առանձին կամ 
համադրված, օգտակար են (մակարդակ 4) [682, 685-687, 707, 708]: Արդյունավետության 
ապացույց կա կոկաինի, ամֆետամինի և մեթամֆետամինի օգտագործման հետ կապված 
խանգարման դեպքում քվեթիապինի մոնոթերապիայի կամ ընթացող բուժման հետ 
համատեղ դրա կիրառման համար (մակարդակ 3) [709-711]: Ռիսպերիդոնը հետազոտվել է 
ինքնուրույն և որպես կոկաինի ու մեթամֆետամինի օգտագործման հետ կապված 
խանգարումների թերապիայի հավելյալ միջոց՝ արդյունավետության 3-րդ մակարդակ 
արձանագրելով [711, 712]: 

Բուպրոպիոնի առնչությամբ ոչ պաշտոնական զեկույցներ կան, որտեղ դրական 
կարծիք է արտահայտվում կոկաինի օգտագործման խանգարումների համար դրա 
արդյունավետության վերաբերյալ (4-րդ մակարդակ): Ցիտոկոլինը լավացնում է դեպրեսիվ 
ախտանշանները մեթամֆետամինի օգտագործման հետ կապված խանգարում և երկբևեռ 
դեպրեսիա ունեցող հիվանդների մոտ [714]: 

Լամոտրիջինը փորձարկվել է «Լամոտրիջինն ընդդեմ պլացեբոյի» 10-շաբաթյա ՌՎՀ-
ում՝ այն ավելացնելով ընթացիկ դեղամիջոցին: Թեև արդյունքները բացասական են եղել 
արդյունքի a priori փոփոխականի համար (թմրամիջոցների պարունակության մեզի անալիզի 
դրական արդյունք), դրանք դրական էին կոկաինի գնումների վրա շաբաթական ծախսվող 
դոլարով արտահայտված գումարի երկրորդական արդյունքի առումով (2-րդ մակարդակ 
բացասական) [715]: 

 
Օփիոիդների օգտագործման հետ կապված խանգարում 

 
Թեև մեթադոնն ունի արդյունավետության ամենաշատ ապացույցներ 

միաժամանակյա ԵԽ և օփիոիդների օգտագործման հետ կապված խանգարման դեպքում 
(մակարդակ 3) [716, 717],  այս ոլորտում հետազոտությունների բացակայության և 
գերդոզավորման ռիսկի հետ կապված մտահոգությունների պատճառով բժիշկներն իրենց 
հիվանդների մոտ ափիոնային դեղերի օգտագործման խանգարումների բուժման մասին 
հետագա խորհրդատվության համար պետք է դիմեն Հոգեակտիվ նյութերի չարաշահման 
Կանադայի հետազոտական նախաձեռնության (Canadian Research Initiative in Substance 
Misuse CRISM) օփիոիդների օգտագործման հետ կապված առաջնային խանգարումներին 
վերաբերող բուժման ազգային ուղեցույցին։ 

 
Տագնապային խանգարումների առաջնային թերապիաներ. արդյո՞ք դրանք պետք է 
օգտագործվեն երկբևեռ խանգարմանը ուղեկցող տագնապի բուժման համար 
 

Չկան մեծ ՌՎՀ-ներ, որոնք ուսումնասիրել են սերոտոնինի հետզավթման 
ընտրողական ինհիբիտորների (ՍՀԸԻ), սերոտոնին-նորէպինեֆրինի հետզավթման 
ընտրողական ինհիբիտորների (ՍՆՀԸԻ), պրեգաբալինի կամ լորազեպամի 
արդյունավետությունն ուղեկցող գեներալիզացված տագնապային խանգարմամբ (ԳՏԽ) ԵԽ 
հիվանդների մոտ անհանգստության ախտանշանների դեպքում: Այնուամենայնիվ, մի քանի 
ՌՎՀ-ների ընթացքում գնահատվել է այս պրեպարատների արդյունավետությունը 
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առաջնային  ԳՏԽ ունեցող հիվանդների համար  և պարզվել է, որ դրանք արդյունավետ են  
[723]: Այսպիսով, արդյո՞ք բժիշկները պետք է օգտագործեն այս միջոցները ուղեկցող ԳՏԽ 
դեպքում՝ տագնապի ախտանշանների համար: Ինչպես ցանկացած կլինիկական որոշման 
կայացման դեպքում, ԱՏԽԲԿՑ-ը հանձնարարում է գնահատել ռիսկ-օգուտ 
հարաբերակցությունը: 

Պրեգաբալինը արդյունավետ է և չի հանգեցնում տրամադրության 
ապակայունացման ռիսկի,  լավ է տարվում: Հետևաբար, պրեգաբալինը համարվում է 
պատշաճ ընտրություն, թեև այն չի փորձարկվել ուղեկցող տագնապով ԵԽ 
պոպուլյացիայում: Լորազեպամը նույնպես չի հանգեցնում տրամադրության 
ապակայունացման, սակայն, հաշվի առնելով հնարավոր կախվածությունը երկարաժամկետ 
օգտագործման դեպքում, կարող է տեղին լինել լորազեպամի միայն կարճաժամկետ 
օգտագործումը: Հակադեպրեսանտների, հատկապես ՍՆՀԸԻ դեպքում 
մանիակալ/հիպոմանիակալ փոխարկման ռիսկը, հավանաբար, ավելի բարձր է: Հետևաբար, 
եթե տագնապի ախտանշանների համար դիտարկվում են հակադեպրեսանտներ, ապա 
խորհուրդ է տրվում հիմնականում օգտագործել ՍՀԸԻ-ներ: Ավելին, ՍՆՀԻ-ներ օգտագործելու 
դեպքում կարևոր է ապահովել տրամադրության համարժեք կայունացում մեկ կամ մի քանի 
պրոֆիլակտիկ հակամանիակալ միջոցներով (օրինակ՝ լիթիումով, դիվալպրոեքսով կամ 
ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցներով): 

Լորազեպամը և կլոնազեպամը տրամադրության անկայունություն չեն առաջացնում, 
դրանք արագ արդյունք են տալիս սուր տագնապի բուժման համար, և քուն բերելով՝ կարող 
են ընդհատել մանիայի վաղ նախազգուշացնող ախտանշանների դրսևորումը: Չնայած ոչ 
պատշաճ նշանակումը կարող է հանգեցնել չարաշահման և կախվածության, և 
բենզոդիազեպինները տարեցներին նշանակելիս զգուշություն պետք է դրսևորվի, 
բենզոդիազեպինների օգտագործումը կարող է տեղին լինել երկբևեռ խանգարմանն 
ուղեկցող տագնապի համար: Կարճաժամկետ օգտագործումը ցանկալի է, սակայն որոշ 
հիվանդների կողմից տագնապի բուժման այլ միջոցները տանելի չեն, իսկ 
բենզոդիազեպինների խելամիտ օգտագործման շնորհիվ  ախտանշանների զգալի 
մեղմացում և ֆունկցիոնալության բարելավում է ապահովվում: 
ՆԿԱՐ 9. Ո՞րն է տագնապային խանգարումների առաջնահերթ թերապիաների դերը երկբևեռ 
խանգարմանն ուղեկցող տագնապի բուժման գործում:  
 
ՌՎՀ՝ ռանդոմիզացված վերահսկվող հետազոտություն (Գունավոր նկարը տե՛ս 
wileyonlinelibrary.com կայքում): 
 
Այլ դեղամիջոցներ 
 

Օլանզապինով հավելյալ թերապիան արդյունավետ էր մանիայի ախտանշանների 
մեղմացման և հոգեակտիվ նյութերի օգտագործման նվազեցման համար, օրինակ՝ 
հոսպիտալացված ստացիոնար հիվանդների մոտ բուռն ցանկության թուլացման համար 
(մակարդակ 2) [718]: 4-րդ մակարդակի ապացույց կա, որ արիպիպրազոլը թուլացնում է 
ալկոհոլի բուռն ցանկությունը, բայց ոչ օգտագործումը, ինչպես նաև կոկաինի օգտագործման 
նվազման 4-րդ մակարդակի ապացույց կա բազմապիսի հոգեակտիվ նյութեր 
օգտագործողների մոտ [719]: 

 
Տագնապային խանգարումներ 
 

ԵԽ-ով հիվանդները հաճախ ունենում են տագնապային ախտանշաններ, ուղեկցող 
տագնապային խանգարումների ախտանշաններ (ԳՏԽ, խուճապային խանգարում, 
հետտրավմատիկ սթրեսային խանգարում և այլն): Կլինիկական ընտրանքներում ԵԽ-ով 
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հիվանդների 24%-56%-ը համապատասխանում է մեկ կամ մի քանի տագնապային 
խանգարումների չափանիշներին, ընդ որում, ամենաբարձր ցուցանիշները կանանց մոտ են 
[720]: Ուղեկցող տագնապային ախտանշանները և տագնապային խանգարումները կապ 
ունեն աֆեկտիվ փուլերի ավելի մեծ քանակի և դեպրեսիվ ախտանշանների (ներառյալ 
ինքնասպանությունը և քնի խանգարումը), ինչպես նաև հոգեսոցիալական գործունեության 
և կյանքի որակի ավելի մեծ խախտումների հետ [721]: Ուղեկցող տագնապային խանգարման 
առկայությունը կապ ունի նաև հակադեպրեսանտների օգտագործման բարձր մակարդակի 
հետ [722], որոնք պետք է զգուշությամբ օգտագործվեն տրամադրության ապակայունացման 
նրանց ներուժի պատճառով (Գլուխ 4): 

Թեև ԱՏԽԲԿՑ Աշխատանքային խմբի զեկույցում [720] մանրամասն նկարագրվել են 
հիմնական հետազոտությունները և բուժման հանձնարարականները, այդ 
հանձնարարականները ստորև թարմացվել են: Այնուամենայնիվ, փաստ է, որ քիչ են 
բացառապես տագնապային ախտանշաններով կամ խանգարումներով ուղեկցվող ԵԽ վրա 
կենտրոնացած  հետազոտությունները (լինի բուժման արդյունավետությանը թե 
անվտանգությանը վերաբերող): Չնայած կան բուժման տարբերակներ՝ տվյալների 
սակավությունից բխող սահմանափակումները խոչընդոտում են հստակ ուղեցույցների կամ 
բուժման ալգորիթմների մշակմանը: 

2012 թվականի ԱՏԽԲԿՑ հանձնարարականներում ուղեկցող տագնապի բուժման 
համար առաջարկվել է «Քայլ առ քայլ» մոտեցումը: Ընդհանուր առմամբ, նախքան տագնապի 
հատուկ բուժում դիտարկելը՝ առաջնահերթ է տրամադրության կայունացումը (Նկար 9): 
Չնայած կլինիկական փորձին, հակադեպրեսանտները, հատկապես՝ սերոտոնիներգիկ 
պրեպարատները, պետք է զգուշությամբ օգտագործվեն՝ տրամադրության 
ապակայունացում առաջացնելու իրենց ներուժի պատճառով: Թեև բենզոդիազեպինները 
կարևոր կլինիկական միջոց են, քանի որ դրանք կարող են արագորեն փարատել տագնապը, 
բժիշկները պետք է ձգտեն դրանք նշանակել հնարավորինս նվազագույն դեղաչափերով և 
հնարավորինս կարճ ժամանակահատվածի համար՝ հաշվի առնելով ինքնասպանության 
ռիսկի, չարաշահման և կախվածության խնդիրները: Կոգնիտիվ վարքաբանական 
թերապիան շարունակում է մնալ տագնապի պատշաճ առաջնահերթ  բուժում: 

 
Գեներալիզացված տագնապային խանգարում և խուճապային խանգարում 

 
Քվեթիապինը գերազանցում էր պլացեբոն և դիվալպրոեքսը` բարելավելով տագնապի 

ախտանշանները ուղեկցող ԳՏԽ-ով և/կամ խուճապային խանգարումներով հիվանդների 
մոտ (մակարդակ 2) [724]: Ավելին, մի քանի ՌՎՀ-ների երկրորդային վերլուծությունները ցույց 
են տալիս, որ քվեթիապինով մոնոթերապիան զգալիորեն նվազեցնում է ԳՏԽ և խուճապային 
խանգարման ախտանշանները երկբևեռ դեպրեսիայով հիվանդների մոտ [290, 313, 725]: 

Բացասական արդյունքներ են ստացվել ԵԽ-ով և ուղեկցող ԳՏԽ-ով և/կամ խուճապային 
խանգարումով հիվանդների շրջանում ռիսպերիդոնը պլացեբոյի հետ համեմատող 
փորձարկումներում [726] և զիպրասիդոնը պլացեբոյի հետ համեմատող նմանատիպ 
փորձարկումներում [727]: 

Էութիմիկ են և լիթիումով բուժվող հիվանդների համար լամոտրիջինի կամ 
օլանզապինի ավելացումը նմանատիպ անքսիիոլիտիկ ազդեցություն է ունեցել (մակարդակ 
3) [728]: Երկրորդային հետահայաց վերլուծության մեջ ցույց է տրվել, որ օլանզապինի և 
ֆլուոքսետինի համադրությունը (մակարդակ 3), ինչպես նաև ավելի քիչ չափով օլանզապինի 
մոնոթերապիան արդյունավետ է եղել երկբևեռ դեպրեսիայով հիվանդների մոտ տագնապը 
նվազեցնելու համար [314]: 

Բաց պիտակավորված հետազոտություններում որպես լրացուցիչ թերապիա 
օգտագործված գաբապենտինը մեղմում էր տագնապի ախտանշանները ԵԽ-ով հիվանդների 
մոտ (4-րդ մակարդակ): 
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Օբսեսիվ-կոմպուլսիվ խանգարում 

 
Օբսեսիվ-կոմպուլսիվ խանգարումը ԱՎՁ-5-ում վերադասակարգվել է և այլևս չի 

բնութագրվում որպես տագնապային խանգարում: Այնուամենայնիվ, տագնապը գլխավոր 
ախտանիշ է: ՕԿԽ ուղեկցող վիճակ է ԵԽ-ով հիվանդների 10%-20%-ի մոտ [730-733], այն 
դեպքում, երբ  ընդհանուր բնակչության մոտ այն 2%-3% է կազմում [734]: Այնուամենայնիվ, 
տարածվածությունը, ըստ երևույթին, շատ տարբեր է՝ կախված կլինիկական իրավիճակից և 
երկբևեռ խանգարման  ենթատիպից [731]: ՕԿԽ կարող է ավելի տարածված լինել ԵԽ-ով 
տառապող երեխաների և դեռահասների մոտ, քան մեծահասակների մոտ [731], ինչպես նաև 
հաղորդվել է, որ այն ավելի հաճախ է հանդիպում ԵԽ-ի հետ, քան մյուս տագնապային 
խանգարումները [735], թեև այլ ուսումնասիրություններ նման օրինաչափություն չեն գտել 
[736]: 

Երբ ախտորոշվում է ԵԽ ուղեկցող ՕԿԽ, այն առնչվում է ԵԽ ավելի վաղ առաջացման, 
աֆեկտիվ  նախորդ փուլերի ավելի մեծ քանակի, փուլերի արագ փոխարկման, 
սեզոնայնության, հոգեակտիվ նյութերի չարաշահման և ընդհանուր ցածր 
ֆուկցիոնալության հետ  [732, 737-742]: Jeon et al  վերջերս մի համապարփակ ամփոփում են 
իրականացրել միաժամանակյա ԵԽ և ՕԿԽ ախտորոշմամբ հիվանդների վերաբերյալ և 
հայտնաբերել են, որ դեղերով պայմանավորված մանիայի կամ հիպոմանիայի փոխարկման 
դեպքերը կրկնակի անգամ շատ են, սակայն ենթադրվել է, որ դա կարող է պայմանավորված 
լինել այդ պոպուլյացիայի մեջ հակադեպրեսանտների ավելի հաճախակի օգտագործմամբ 
[732]: Այլ հեղինակներ էլ են նմանատիպ մտահոգություններ արտահայտել [743]: 

ՕԿԽ ախտանշանները կարող են նախորդել կամ հաջորդել աֆեկտիվ 
ախտանշաններին, իսկ ՕԿԽ ախտանշանների սրությունը տատանվում է՝ աֆեկտիվ 
փոփոխություններից կախված [744]: Համատեղ առաջացման բարձր մակարդակը և՛ ՕԿԽ, 
և՛ ԵԽ բազմաթիվ ընդհանուր կլինիկական ախտանշանները հուշում են, որ դրանք 
ընդհանուր նյարդակենսաբանություն ունեն: Որոշ հետազոտողներ ենթադրում են, որ 
համատեղ առաջացման բարձր մակարդակը ավելի շուտ որոշակի երկբևեռ ֆենոտիպ է 
արտացոլում, այլ ոչ թե առանձին խանգարումներ [736, 745]: 

ԱԿԽ ախտանշանները կարող են անհետանալ ԵԽ արդյունավետ բուժման 
ընթացքում: Միայն նորմոտիմիկները կամ ատիպիկ հակափսիխոտիկ պրեպարատների հետ 
դրանց համադրումը կարող է բավարար լինել ՕԿԽ ուղեկցող ախտանշանները վերացնելու 
համար, և հակադեպրեսանտներ կարող են չպահանջվել հիվանդների մեծամասնության 
համար [370, 376]: Հակադեպրեսանտներ  օգտագործելու դեպքում կլինիկական փորձը 
հուշում է, որ ՍՀԸԻ գերադասելի են, բայց մանիակալ փոխարկման ռիսկի պատճառով բժիշկը 
սկզբում պետք է  օպտիմիզացնի կանխարգելիչ հակամանիկալ պրեպարատների դոզաները: 
ԱՏԽԲԿՑ Աշխատանքային խմբի զեկույցում ներառված են մի քանի դեպքերի վերաբերյալ 
փոքր զեկույցներ, որոնք ցույց են տալիս լիթիումի [743], հակացնցումային միջոցների [743, 
746], օլանզապինի [747, 748], ռիսպերիդոնի [749, 750], քվեթիապինի [751] և արիպիպրազոլի 
[752] (բոլորը՝ արդյունավետության 4-րդ մակարդակի ապացույցներով) պոտենցիալ օգուտը 
ուղեկցող ԱԿԽ բուժման համար: 

ԱՏԽԲԿՑ 2012 թվականի հրապարակումից ի վեր շատ սահմանափակ նոր 
ապացույցներ են ձեռք բերվել միաժամանակյա ԵԽ և ՕԿԽ բուժման վերաբերյալ: Երկու 
դեպքերի մասին հրապարակված զեկույցներում նկարագրվել է ամիսը մեկ անգամ ընդունվող 
[753] և օրալ [754] արիպիպրազոլի հաջող օգտագործումը երկբևեռ խանգարման և ՕԿԽ 
համառ ախտանշաններով հիվանդների մոտ: Մեկ այլ դեպքի վերաբերյալ զեկույցում 
նկարագրված են ԷԿԹ օգուտները [755], իսկ մի փոքր փորձարկման արդյունքում նաև ի հայտ 
է եկել ադյունկտիվ տոպիրամատի օգուտը (մակարդակ 3) [756]: 
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Անձնային խանգարումներ 
 
Մետա-վերլուծությունը ցույց է տալիս, որ ԵԽ-ով հիվանդների 42% ունի նաև ուղեկցող 

անձնային խանգարում, և դա կարող է հանգեցնել ինչպես ախտորոշման շփոթության, 
այնպես էլ բուժմանը ավելի թույլ արձաքանքի կանխատեսման: Ամենատարածվածը եղել է 
օբսեսիվ-կոմպուլսիվ անձնային խանգարումը (18%), որին հաջորդում են սահմանային (16%), 
խուսափող (12%), պարանոիդալ (11%) և հիստերիկ (10%) անձնային խանգարումները [757]: 
Չնայած այս ուղեկցող հիվանդությունների բարձր տարածվածությանը՝ բուժման 
արդյունավետությունը գնահատող հետազոտությունները սակավ են: ԱՏԽԲԿՑ 
Աշխատանքային խմբի հանձնարարականներում նկարագրված են անձնային 
խանգարումների բուժման հիմնական խնդիրները՝ ներառյալ անձնային և աֆեկտիվ 
խանգարումների կապը, ճշգրիտ ախտորոշումը և ազդեցությունը բուժմանը արձագանքման 
և կլինիկական ընթացքի վրա [758]: 

Ուղեկցող անձնային խանգարման համար ԱՏԽԲԿՑ Աշխատանքային խմբի 2012թ. 
զեկույցի հանձնարարականներում եզրակացվում է, որ դիվալպրոեքսը (մակարդակ 3) [466] 
և լամոտրիջինը (մակարդակ 4)  [759] կարող են ախտանշանների որոշակի մեղմացում 
ապահովել ուղեկցող սահմանային անձնային խանգարման դեպքում: Ինչպես ցույց տվեց 
անձնային ցանկացած ուղեկցող խանգարում ունեցող հիվանդներին ընդգրկող մի փոքր ՌՎՀ, 
հոգեբանական կրթությունը կարող է շատ օգտագակար լինել (մակարդակ 3) [760]: Այդ 
հետազոտությունը, մեկ այլ փոքր փորձարկման հետ մեկտեղ, որի ընթացքում համատեղված 
էին հոգեբանական կրթությունը և հմտությունների ուսուցումը աֆեկտիվ խանգարում 
գումարած անձնային խանգարում և ինքնասպանության գաղափարներ ունեցող 
հիվանդների համար (մակարդակ 3) [761], համեստ երկարաժամկետ օգուտ տվեց: 
Անհրաժեշտ են ավելի մեծ, ավելի կոնկրետ ուսումնասիրություններ: Կան նաև ԵԽ բուժման 
համար դիալեկտիկ վարքաբանական թերապիայի օգտակարությունը հիմնավորող 
տվյալներ, որի արդյունավետությունը նաև անձնային սահմանային  խանգարման բուժման 
համար հիմնավորող ողջամիտ տվյալներ են առկա [75, 762, 763]: 

Քանի որ ԱՏԽԲԿՑ այդ հանձանարարականները հրապարակվել են 2012 թվականին, 
մի քանի նոր հետազոտություններ էապես նպաստել են շատ հաճախ ուղեկցող այս 
խանգարումների  բուժումների վերաբերյալ մեր ըմբռնմանը: Ալեսիանին և գործընկերները 
գնահատել են «Հուզական կանխատեսելիության և խնդիրների լուծման համակարգերի 
ուսուցում» (Systems Training for Emotional Predictability and Problem Solving, STEPPS) ծրագրի 
նշանակությունը անձնային խանգարում և աֆեկտիվ խանգարում (կեսը՝ ՄԴԽ և կեսը՝ ԵԽ, 
հիմնականում ԵԽII), ինչպես նաև ինքնասպանության փորձերի կամ ինքնավնասման 
անամնեզ, հուզական ու վարքային կարգավորման խանգարում ունեցող 32 անձանց համար: 
Թեև արդյունքները նախնական են՝ փոքր ընտրանքի և փորձարկումից դուրս գալու բարձր 
մակարդակի պատճառով, բացահայտումները ցույց են տալիս, որ նման խմբային բուժումը 
կարող է բարելավել ախտանշանները, ինչպես նաև նվազեցնել ինքնասպանության փորձերն 
ու հոսպիտալացումները [761]: 

 

ՈՒՊՀԱ 
 
ՈՒՊՀԱ և ԵԽ շատ ավելի հաճախ են միասին հանդիպում, քան ակնկալվում էր 

ընդհանուր բնակչության մեջ նրանց անհատական տարածվածության հիման վրա: ԵԽ 
հիվանդների մոտավորապես 10%-20%-ը համապատասխանում է չափահասների ՈՒՊՀԱ 
չափանիշներին, իսկ ՈՒՊՀԱ ունեցող մեծահասակների մինչև 20%-ը նաև 
համապատասխանում է ԵԽ չափանիշներին [764]: ԵԽ և ՈՒՊՀԱ ունեն ախտանշանների 
համընկնման բարձր աստիճան, ինչը հանգեցնում է դրանց միաժամանակյա ախտորոշման 
դժվարացման և պահանջում է  մանրակրկիտ ուշադրությամբ  դիտարկել մանկական 
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անամնեզը և կյանքի ընթացքում հիվանդության ընթացքը: Ուղեկցող ՈՒՊՀԱ հիվանդները 
հաճախ ավելի վատ են արձագանքում բուժմանը, ունենում են ավելի շատ աֆեկտիվ փուլեր, 
ֆունկցիոնալության ավելի մեծ խանգարումներ և ինքնասպանության բարձր ռիսկ [765]: 

ԵԽ հետ դրսևորվող ՈՒՊՀԱ բուժումը մանրամասն քննարկված է ԱՏԽԲԿՑ 
Աշխատանքային խմբի նախորդ հանձնարարականներում [765]: Հանձնարարվել է երկբրեռ 
ախտանշանները առաջին հերթին բուժել նորմոթիմիկներով և/կամ ատիպիկ 
հակասփսիխոտիկներով՝ ՈՒՊՀԱ ախտանշանների բուժումը դիտարկելուց առաջ 
տրամադրությունը կայունացնելու համար: Հաղորդվել է, որ խառը ամֆետամինային աղերի 
(մակարդակ 3) [611], մեթիլֆենիդատի (մակարդակ 3) [612], ատոմոքսետինի (4 մակարդակ) 
[615], բուպրոպիոնի (մակարդակ 4) [766], կամ լիսդեքսամֆետամինի (մակարդակ 4) [767] 
ավելացումը նորմոթիմիկներին արդյունավետ է ՈՒՊՀԱ ախտանշանները մեղմելու համար: 

ԵԽ և ՈՒՊՀԱ ունեցող հիվանդների Շվեդիայի ազգային ռեգիստրի մի հետազոտության 
ժամանակ մեթիլֆենիդատով մոնոթերապիան զգալիորեն մեծացրել է մանիայի ռիսկը, 
մինչդեռ այն հիվանդների մոտ, ովքեր մեթիլֆենիդատի օգտագործման հետ միաժամանակ 
բուժվել են նորմոթիմիկներով, դիտվել է մանիայի զգալի նվազում [289]: 

 

 Ուղեկցող նյութափոխանակության խանգարումներ 
 

Համաճարակաբանություն 
 
Թեև կան հիմնավոր ապացույցներ, որոնք վկայում են ԵԽ ուղեկցող սոմատիկ 

խանգարումների բարձր տարածվածության [768-774] և երկարակեցության վրա այս 
ախտորոշումների բացասական ազդեցության մասին [775, 776], դրանք հաճախ չեն 
ախտորոշվում կամ չեն բուժվում: Մեծ Բրիտանիայի էլեկտրոնային տվյալների 
հավաքածուների լայնածավալ վերլուծության արդյունքում, որը ներառում էր առաջնային 
բուժօգնություն ստացած 1,7 միլիոն հիվանդ, հսկիչ խմբի առողջ անձանց համեմատ ԵԽ 
ախտորոշում ունեցողները սոմատիկ ախտորոշման ու բուժման ավելի ցածր ցուցանիշներ 
ունեին (դրական ելքերի հավանականության հարաբերակցությունը՝ 0.59, 95% 
վստահության միջակայքը՝ 0.54-0.63)՝ չնայած մեկ  կամ մի քանի հիվանդությունների 
առկայության ավելի բարձր ցուցանիշներին (դրական ելքերի հավանականության 
հարաբերակցությունը՝ 1.2, 95% վստահության միջակայքը՝ 1.16-1.39, և դրական ելքերի 
հավանականության հարաբերակցությունը՝ 1.44, 95% վստահության միջակայքը՝ 1.3-1.64 
համապատասխանաբար): 

Հատկապես մետաբոլիկ համախտանիշը շատ տարածված ուղեկցող հիվանդություն 
է, որը առկա է ԵԽ-ով հիվանդների 20-65%-ի մոտ [777]: Սահմանված լինելով որպես 
կլինիկական և կենսաքիմիական ախտանիշների խումբ՝ ներառյալ աբդոմինալ 
ճարպակալումը, հիպերտոնիան, անոթի վիճակում գլյուկոզայի պարունակության 
խանգարումը, շաքարային դիաբետը և աթերոգեն դիսլիպիդեմիան [778], մետաբոլիկ 
համախտանիշը ոչ միայն մեծապես բարձրացնում է սրտանոթային հիվանդությունների, 
շաքարային դիաբետի և վաղաժամ մահացության ռիսկը [779], այլ նաև վատթարացնում է 
երկբևեռ խանգարման կլինիկական արդյունքները [780, 781]: Մարմնի զանգվածի ավելացած 
ինդեքսը (ՄԶԻ) մեծապես նպաստում է մետաբոլիկ համախտանիշի զարգացմանը, չնայած 
մետաբոլիկ դիսֆունկցիան միշտ չէ, որ ուղեկցվում է ավելորդ քաշով/գիրությամբ, ուստի 
նորմալ ՄԶԻ ունեցող հիվանդները նույնպես պետք է կանոնավոր մոնիտորինգ անցնեն (Գլուխ 
8): 

Ենթադրվում է, որ ԵԽ և մետաբոլիկ համախտանիշը ունեն ընդհանուր ռիսկի 
գործոններ և համընկնող պաթոֆիզիոլոգիա: Առողջապահական համակարգի առաջնային և 
կանխարգելիչ սպասարկման անբավարար հասանելիությունը, ցածր սոցիալ-տնտեսական 
կարգավիճակը, մշտական գործազրկությունը, ինսուլինային դիսֆունկցիան, պերիֆերիկ 
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բորբոքումն ու նեյրոբորբոքումը, օքսիդատիվ սթրեսը և անբարենպաստ 
իրադարձությունները մանկական տարիքում նույնպես նպաստող են [785]: 
 
Բուժման սկզբունքները 
 

Ինչպես նշվել է այս ուղեցույցում, տարեցները սովորաբար ունենում են երեք կամ 
ավելի սոմատիկ ուղեկցող հիվանդություններ, որոնք հանգեցնում են ոչ հոգեբուժական 
պոպուլյացիայի համեմատ 10-15 տարով ավելի կարճ կյանքի տևողության [642]: 
Ամենատարածված սոմատիկ ուղեկցող հիվանդություններն են մետաբոլիկ համախտանիշը, 
հիպերտոնիան, շաքարախտը, սրտանոթային համակարգի հիվանդությունները, արթրիտը 
և էնդոկրին խանգարումները [631, 641]: Սա ցույց է տալիս, թե որքան կարևոր է  զգոն լինել 
ԵԽ-ով բոլոր հիվանդներին բուժելիս, այդ թվում՝  կանոնավոր գնահատել նրանց 
նյութափոխանակության պարամետրերը: 

Հիվանդի՝ առողջապահական թիմի այլ անդամների հետ համագործակցելը պատշաճ 
կլինիկական խնամքի էական կողմ է: Ուղեկցող սոմատիկ հիվանդությունենրի 
բազմակողմանի բուժումը պետք է ներառի տարբեր մասնագետների թիմային մոտեցում, 
ներառյալ թերապևտների, նեղ մասնագետների, բուժքույրերի, հոգեբանների և 
անհրաժեշտության դեպքում՝ սոցիալական աշխատողների՝ հիվանդների հետ հետ միասին 
նրանց խնամքում ակտիվ դերակատարում ունենալով: Բուժման ռազմավարությունը պետք 
է ուշադրության 

 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 23. Երկբևեռ խանգարմամբ հիվանդների հիմնական լաբորատոր անալիզներ 
 

Արյան ընդհանուր անալիզ 

Անոթի վիճակում գլուկոզա 

Անոթի վիճակում լիպիդների պրոֆիլ (ԸԽ, ՑԽԼ, շՑԽԼ,  ԲԽԼ, ՏԳ) 

Թրոմբոցիտներ 

Էլեկտրոլիտներ և կալցիում 

Լյարդի ֆերմենտներ 

Բիլիռուբին շիճուկում 

Պրոթրոմբինային ժամանակ և մասնակի պրոթրոմբինային ժամանակ 

Մեզի ընդհանուր անալիզ 

Մեզի տոքսիկոլոգիական անալիզ հոգեակտիվ նյութերի օգտագործումը որոշելու 
համար 

Կրեատինին շիճուկում 

Կծիկային ֆիլտրացիայի հաշվարկային արագություն 

24 ժամում կրեատինինի քլիրենսը (անամնեզում երիկամային հիվանդության 
դեպքում) 

Թիրեոտրոպին 

Էլեկտրասրտագրություն (40-ից մեծ մարդկանց համար կամ ըստ ցուցումների) 

Պրոլակտին 
ԸԽ՝ ընդհանուր խոլեստերին, ՑԽԼ՝ ցածր խտության լիպոպրոտեին, շՑԽԼ՝ շատ ցածր խտության լիպոպրոտեին,  
ԲԽԼ՝ բարձր խոտւթյան լիպոպրոտեին, ՏԳ՝ տրիգլիցերիդ (վերված է  Yatham et al 2006) [2] 

 
կենտրոնում պահի ինչպես հոգեբուժական ախտանշանները, այնպես էլ սոմատիկ 
խնդիրներն ու ռիսկի գործոնները: 

ԵԽ-ով տառապող մարդկանց տրամադրվող բժշկական օգնությունը բարելավելու 
խոստումնալից ռազմավարությունը «առաջնային խնամքի բժշկական տներն» են, որտեղ 
լուրջ հոգեկան հիվանդություն և առնվազն մեկ այլ քրոնիկ հիվանդություն ունեցողները 
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ինտեգրված խնամք են ստանում: Թեև ուսումնասիրությունների մեծ մասի 
վերլուծություններում ԵԽ չի առանձնացվում այլ հիմնական հոգեկան հիվանդություններից, 
Հյուսիսային Կարոլինայի Բժշկական Տների ծրագրին մասնակցած համապատասխան 
ընտրանքները ցույց են տալիս, որ առաջնային խնամքի բժշկական տներում ԵԽ-ով 
հիվանդները (n = 13 406) հսկիչ խմբերի համեմատ ավելի շատ են դիմել առաջնային խնամք և 
հոգեկան առողջությանն առնչվող մասնագիտացված խնամք ստանալու համար  և 
անհամեմատ ավելի քիչ են դիմել շտապ օգնության ծառայություններին: Ընդ որում, 
ուսումնասիրված երեք ախտորոշված խմբերից (դեպրեսիա, շիզոֆրենիա և ԵԽ), 
կանխարգելիչ ծառայություններից, ինչպիսիք են լիպիդային սկրինինգը և քաղցկեղի 
սկրինինգը, ավելի շատ օգտվել են միայն դեպրեսիա ունեցող ենթախմբում [786]: Միևնույն 
ժամանակ, հիվանդակենտրոն բժշկական տները բնական պայմաններում վերլուծող մի 
կանադական ուսումնասիրության արդյունքում ցույց է տրվել, որ այնտեղ, որտեղ 
ընդունելությունը պարտադիր չէր, ԵԽ և փսիխոզ ունեցող հիվանդները ընտրողաբար 
բացառվում էին (հարաբերական ռիսկ [RR] 0,92, 95% CI 0,90-0,93) [787], ինչը նշանակում է, որ 
ջանքեր պետք է գործադրվեն այդ ծառայությունների պատշաճ հասանելիությունը 
ապահովելու համար: 

 
Բուժման հանձնարարականներ 
 

Նյութափոխանակության խանգարումներին ուղված բուժման 
ռազմավարությունները պետք է ներառեն կենսակերպի առողջացման նպատակ ունեցող, ոչ 
դեղորայքային միջամտություններ: Մեծապես խորհուրդ է տրվում «բարձր մետաբոլիկ 
ռիսկով» հոգեբուժական դեղամիջոցները փոխարինել ավելի բարենպաստ բնութագիր 
ունեցող դեղամիջոցներով, եթե բարձր ռիսկային պրեպարատի թերապևտիկ 
առավելությունը այլընտրանքի նկատմամբ նվազագույն է, իսկ 
նյութափոխանակության/քաշի հետ կապված խնդիրները պահպանվում են: Բարիատրիկ 
վիրահատությունը պետք է դիտարկել վերը նշված ռազմավարությունների անհաջող 
փորձերից հետո, եթե անհատի   ՄԶԻ>27 է և ուղեկցովում է քաշի հետ կապված 
հիվանդությամբ կամ ՄԶԻ>30 է՝ առանց նշանակալի նյութափոխանակության 
հիվանդության: ԵԽ-ով հիվանդների մոտ նյութափոխանակության խանգարումների 
բուժման հիմնարար սկզբունքների վերաբերյալ հետագա մանրամասն քննարկման համար 
խորհուրդ ենք տալիս ծանոթանալ ԱՏԽԲԿՑ  Աշխատանքային խմբի զեկույցին [785]: 

Թեև հատուկ ապացույցներ չկան հատկապես ԵԽ ուղեկցող դիսլիպիդեմիայի կամ 
հիպերտոնիայի բուժման վերաբերյալ, հատկանշական է, որ այս ուղեկցող սոմատիկ 
խանգարումների բուժման համար օգտագործվող շատ դեղամիջոցներ ունեն աֆեկտիվ 
դրսևորումները մեղմելու համաճարակաբանական կամ նույնիսկ կլինիկական 
փորձարկումների ապացույցներ: Դրանց շարքում են ստատինները, ասպիրինը և 
անգիոտենզինի անտագոնիստները [788-793]: Հետևաբար, բժիշկները պետք է ակտիվորեն 
մասնակցեն այս խանգարումների բուժմանը և պետք է ընտրեն այնպիսի դեղամիջոցներ, 
որոնք կարող են օգտակար լինել նաև աֆեկտիվ ախտանշանների համար: Սա նաև 
համահունչ է այն գաղափարին, որ այս ոչ վարակիչ խանգարումները զարգացման 
ընդհանուր ռիսկ ունեն: 
 
Այլ ուղեկցող սոմատիկ խանգարումներ 

 
Թայվանի մի մեծ պոպուլյացիայի 1 միլիոն մարդուց պատահական վերցված ընտրանքի 

երկու հետահայաց կոհորտային հետազոտությունների արդյունքում ցույց տրվեց ԵԽ-ն 
ժամանակ լիթիումով բուժման հետ կապված թե՛ ինսուլտի, թե՛ քաղցկեղի ռիսկի նվազում: 
Լիթիում ընդունող խումբը համեմատվել է համապատասխան հսկիչ խմբի հետ: 
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Առաջին հետազոտության արդյունքում հայտնաբերվել է, որ 11 տարվա ընթացքում 
ինսուլտի վտանգի հարաբերակցությունը 0,39 է (95% CI 0,22-0,68) նրանց մոտ, ովքեր լիթիում 
են ընդունել, նույնիսկ երբ ճշգրտում է իրականացվում ըստ տիպիկ և ատիպիկ 
հակափսիխոտիկ դեղերի ռիսկերի: Ռիսկի նվազումը նաև կորելացվում էր ավելի բարձր 
դոզայի, բուժման ավելի երկար տևողության և լիթիումի օգտագործման ավելի մեծ 
հաճախականության հետ [794]: Երկրորդ հետազոտության ընթացքում ԵԽ ախտորոշումով 
4729 հիվանդների ընտրանքում հակաջղաձգային դեղամիջոցներ ընդունող խմբի համեմատ 
լիթիումի ընդունումը հանգեցրել էր քաղցկեղի ռիսկի նվազեցման: (Լիթիում՝ 
հակացնցումային միջոցներով կամ առանց դրանց՝ HR = 0,735, 95% CI 0,55-0,97): 
Հետազոտությունը ի հայտ բերեց նաև դոզա-արձագանք փոխկապակցվածություն [795]: 
Հետագա մի մեծ ԵԽ հիվանդների կոհորտային հետազոտության արդյունքում (n = 9651), որի 
ուշադրության կենտրոնում միզասեռական համակարգի քաղցկեղն էր, այնուամենայնիվ, 
լիթիումի հետ կապված  ռիսկի որևէ փոփոխություն չարձանագրվեց [796]: 

Վերջերս անցկացված մետավերլուծությունը ցույց է տալիս, որ ԵԽ դեպքում մեծանում է 
դեմենցիայի ռիսկը [797]: Որոշ ապացույցներ կան, որ խմելու ջրի մեջ պարունակվող լիթիումը 
նվազեցնում է դեմենցիայի ռիսկը ընդհանուր բնակչության [638], ինչպես նաև ԵԽ-ով 
տառապող հիվանդների [798] շրջանում: 
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Գլուխ 7․ ԱՆՎՏԱՆԳՈՒԹՅՈՒՆ ԵՎ ՄՈՆԻԹՈՐԻՆԳ 
 

7․1․ Բժշկական գնահատում և լաբորատոր հետազոտություններ 
 

Ամբողջական անամնեզի, ներառյալ ՄԶԻ և ելակետային լաբորատոր 
հետազոտությունների գնահատումը (Աղյուսակ 23) պետք է իրականացվի մինչև ԵԽ-ն 
դեղաբանական բուժումը սկսելը կամ սուր կլինիկական վիճակների դեպքում, հենց որ 
հիվանդը սկսի համագործակցել: Լրացուցիչ մանրամասների համար ընթերցողները կարող 
են ծանոթանալ ԵԽ դեպքում անվտանգության մոնիթորինգի համապարփակ ուղեցույցին 
[652]: Վերարտադրողական տարիքի կանանց մոտ հղիությունը պետք է բացառվի, և 
նախքան դեղորայքային բուժում սկսելը նրանք պետք է տեղեկացվեն  լամոտրիջինի և 
կարբամազեպինի՝ օրալ հակաբեղմնավորիչների արդյունավետության վրա ազդելու 
հնարավորության մասին: 

6-րդ ամսում և դրանից հետո առնվազն տարին մեկ անգամ կամ ըստ կլինիկական 
ցուցումների պետք է գնահատվի լիթիումով աջակցող թերապիա ստացողների վահանաձև 
գեղձի և երիկամների ֆունկցիան, ինչպես նաև որոշվի պլազմայում կալցիումի 
պարունակությունը [799]: Դիվալպրոեքսով աջակցող թերապիա ստացող հիվանդների 
դեպքում առաջին տարվա ընթացքում 3-6 ամիսը մեկ, իսկ դրանից հետո՝ ամեն տարի, 
ինչպես նաև ըստ կլինիկական ցուցումների պետք է ստացվի դաշտանային անամնեզը 
(պոլիկիստոզ ձվարանների համախտանիշը գնահատելու համար), հեմատոլոգիական 
պրոֆիլը և լյարդի ֆունկցիայի անալիզների արդյունքները: Հիվանդները, ովքեր սկսել են 
ընդունել լամոտրիջին կամ կարբամազեպին, պետք է պարբերաբար տեղեկացվեն մաշկային 
ցաների առաջացման ռիսկի և Սթիվենս-Ջոնսոնի համախտանիշի (SJS) ու թունավոր 
էպիդերմալ նեկրոլիզի հավանականության մասին: Նրանց պետք է հանձնարարվի 
ցանկացած տեսակի մաշկային ցան կամ լորձաթաղանթային խոց նկատելու դեպքում դիմել 
բուժող բժշկին, քանի որ դրանք հրատապ բժշկական գնահատում են պահանջում՝ 
ցանի/խոցի բնույթը որոշելու և բուժման առավել համապատասխան տարբերակներ 
ընտրելու համար, ինչը կարող է ներառել այդ դեղերի ընդունման դադարեցումը և այլ 
թերապևտիկ ռազմավարությունների անցնելը՝ լուրջ ցաների բուժման և ԵԽ 
ապակայունացումը կանխելու համար: Բացի դրանից, նախքան կարբամազեպինը սկսելը, 
գենետիկորեն վտանգված պոպուլյացիաներից հիվանդները, ինչպիսիք են էթնիկ չինացները 
և այլ ասիացի հիվանդները, պետք է գենոտիպավորում անցնեն՝ համոզվելու համար, որ 
նրանք չունեն մարդու լեյկոցիտային հակագենի (HLA)-B*1502 ալել, ինչը կարբամազեպինի 
ընունման դեպքում շատ վտանգավոր է Սթիվենս-Ջոնսոնի համախտանիշի ու թունավոր 
էպիդերմալ նեկրոլիզի հանգեցնելու ռիսկի պատճառով [800]: Բացի դրանից, 
կարբամազեպինով թերապիա ստացողների մոտ շիճուկում նատրիումի մակարդակը պետք 
է որոշվի առնվազն տարին մեկ անգամ և ըստ կլինիկական ցուցումների՝ հաշվի առնելով այս 
միացությանը առնչվող հիպոնատրեմիայի ռիսկը: Ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցներ 
ստացող հիվանդները պետք է ամեն ամիս վերահսկեն իրենց քաշը առաջին 3 ամիսների 
ընթացքում, իսկ դրանից հետո՝ յուրաքանչյուր 3 ամիսը մեկ: Արյան ճնշումը, անոթի վիճակում 
գլյուկոզան և լիպիդային պրոֆիլը պետք է գնահատվեն 3-րդ և 6-րդ ամիսների ընթացքում, 
իսկ դրանից հետո՝ տարեկան: Մինչև 10 տարեկան երեխաները, տարեցները, սոմատիկ 
հիվանդություններ ունեցող հիվանդները և համադրված բուժում ստացող հիվանդները 
պետք է ավելի հաճախակի ստուգվեն: Կլինիկական ախտանշանների, ինչպես նաև 
արյունաբանական, լյարդային, սրտանոթային և նյարդաբանական դիսֆունկցիայի 
նշանների վերսկսումը պետք է նաև ազդարարի լրացուցիչ հետազոտությունների 
անհրաժեշտության մասին: 
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Բուժում ստացող հիվանդները պետք է պարբերաբար ստուգվեն կողմնակի երևույթները 
պարզելու առնչությամբ՝ ներառյալ քաշի փոփոխությունը և այլ կողմնակի երևույթները, 
ինչպիսիք են էքստրապիրամիդալ ախտանշանները: 

 
7․2․ Շիճուկում դեղորայքի մակարդակի վերահսկում 

 
Լիթիում, դիվալպրոեքս կամ կարբամազեպին ընդունող հիվանդները պետք է կանոնավոր 

մոնիթորինգ անցնեն իրենց շիճուկում դեղամիջոցների մակարդակը որոշելու համար: Սա 
հատկապես կարևոր է նրանց համար, ովքեր չեն պահպանում բուժման ռեժիմը: Շիճուկում 
մակարդակի որոշումը պետք է կրկնվի նվազագույն պարունակության կետում, որը վերջին 
դոզայի ընունումից մոտավորապես 12 ժամ հետո է: Առաջարկվում է, որ սուր փուլում 
լիթիումի և դիվալպրոեքսի թերապևտիկ միջակայքում սահմանվեն երկու հաջորդական 
մակարդակներ, այնուհետև չափումները կրկնվեն 3-6 ամիսը մեկ կամ ավելի հաճախ, եթե 
կլինիկական ցուցում կա: Կարբամազեպինի համար շիճուկում պարունակության 
մակարդակի վերահսկումը հիմնականում կատարվում է համոզվելու համար, որ դրա 
մակարդակները թունավոր միջակայքում չեն, և բուժման համապատասխանությունը 
ստուգելու համար, քանի որ արդյունավետության և շիճուկում մակարդակի միջև 
հաստատված կապ չկա: Այսպիսով, շիճուկում կարբամազեպինի մակարդակի մոնիթորինգը 
կարող է իրականացվել 6-12 ամսական պարբերականությամբ և ըստ կլինիկական 
ցուցումների: 

Սուր փուլում բուժման դեպքում շիճուկում լիթիումի թիրախային մակարդակը 0,8-1,2 
մԷկ/լ է (0,4-0,8 մԷկ/լ տարեցների մոտ), մինչդեռ աջակցման փուլում բուժման դեպքում 0,6-1 
մԷկ/լ շիճուկի մակարդակը կարող է բավարար լինել [801, 802]: Շիճուկում մակարդակը պետք 
է ստացվի դոզայի ամենավերջին տիտրումից մոտ 5 օր հետո: Լրացուցիչ ցուցումներ 
ստանալու համար բժիշկները կարող են ծանոթանալ «լիթիոմետրի» սխեմայի հետ [803]: 
Կարևոր է խուսափել թունավոր մակարդակներից, քանի որ երկարաժամկետ ընդունման 
դեպքում դրանք հանգեցնում են երիկամների վնասման ռիսկի [804]: Շիճուկում 
դիվալպրոեքսի պարունակության թիրախային մակարդակը 350-700մՄ/Լ է (50-100 մկգ/մԼ) 
սուր փուլում, որը պետք է ստացվի ամենավերջին դոզայի տիտրումից 3-5 օր հետո: Կան որոշ 
ապացույցներ սուր մանիայի դեպքում շիճուկում դիվալպրոեքսի մակարդակի և 
թերապևտիկ արդյունավետության միջև գծային կապի վերաբերյալ. ավելի բարձր 
մակարդակները ավելի արդյունավետ են [805]: Ներկայումս անհայտ է, թե դիվալպրոեքսի որ 
մակարդակներն են օպտիմալ արդյունավետություն ապահովում աջակցող բուժման 
ժամանակ, քանի որ մինչ օրս ոչ մի հետազոտություն չի իրականացվել, որի ժամանակ 
համակարգված կերպով կգնահատվեր շիճուկում դիվալպրոեքի մակարդակի և աջակցման 
արդյունավետության կապը: Հետևաբար, բժիշկներին խորհուրդ է տրվում աջակցող 
բուժման ընթացքում պահպանել շիճուկում դիվալպրոեքսի մակարդակները ընդունված 
լաբորատոր տիրույթի արժեքների սահմաններում և ուշադիր վերահսկել հիվանդների մոտ 
առաջացող աֆեկտիվ ախտանշանները և տանելիությունը, ինչպես նաև ըստ 
անհրաժեշտության շտկել դիվալպրոեքսի դոզան՝ օպտիմալ արդյունավետություն և 
տանելիություն ապահովելու համար: 

Միաժամանակ կարբամազեպինով կամ լյարդային ֆերմենտները խթանող այլ 
միջոցներով բուժում ստացող հիվանդների մոտ պետք է վերահսկվի շիճուկում բոլոր 
հոգեմետ դեղերի մակարդակը, հատկապես ոչ ադեկվատ արձագանքման կամ 
չարձագանքելու դեպքում՝ պարզելու համար, թե արդյոք արդյունավետությունը խախտվել է 
շիճուկում մակարդակի նվազման պատճառով: 
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7․2․3․ Դեղաբուժության անվտանգությունն ու տանելիությունը 
 

Անվտանգության և տանելիության խնդիրները, ի լրումն արդյունավետության 
տվյալների, հաշվի են առնվել հիվանդության յուրաքանչյուր փուլի վերաբերյալ 
հանձնարարականները սահմանելիս: Ամենանշանակալի մտահոգությունները նկարագրված 
են ստորև, իսկ բուժման ընտրության վրա դրանց հնարավոր ազդեցության ամփոփումը 
ընդգրկված է 24-րդ Աղյուսակ, ինչպես նաև 2-4-րդ Գլուխներում ներկայացված բուժման 
հիերարխիայի աղյուսակներում: Քանի որ դեղորայքի կողմնակի ազդեցությունները 
մեծապես նպաստում են դեղորայքի ընդունման ռեժիմը խախտելուն, այս պոտենցիալ 
մտահոգությունները պետք է քննարկվեն տարբեր պրեպարատներով բուժում ստացող կամ 
դրանց ընդունումը դիտարկող հիվանդների հետ՝ հիմնավորված որոշում կայացնելու 
հարցում օգնելու համար: 
 
ԱՂՅՈՒՍԱԿ 24. Երկբևեռ խանգարման համար ցուցված դեղամիջոցների 
ավտանգության/տանելիության հետ կապված մտահոգություններ և բուժումով 
պայմանավորված փոխարկման ռիսկեր  
 

 Անվտանգության հետ 
կապված 

մտահոգություններ 

Տանելիության հետ 
կապված 

մտահոգություններ 

Բուժումով պայմանավորված 
փոխարկման ռիսկեր 

Սուր 
փուլ 

Աջակցման 
փուլ 

Սուր 
փուլ 

Աջակցման 
փուլ 

Մանիա/հիպոմանիա Դեպրեսիա 

Լիթիում + + + + + + - - 

Հակացնցումային 
պրեպարատներ 

    
  

Կարբամազեպին + + ++ա + + + - - 

Դիվալպրոեքս - ++ա + + - - 

Գաբապենտին - - + + - - 

Օքսկարբազեպին + + + + - - 

Լամոտրիջին + + - - - - - 

Ատիպիկ 
հակափսիխոտիկներ 

    
  

Արիպիպրազոլ - - + + - - 

Ասենապին - - + + - - 

Կարիպրազին - - + - - - 

Կլոզապին + + + + + + + + + + - - 

Լուրազիդոն - - + + - - 

Օլանզապին + + + + + + + + - - 

Պալիպերիդոն - + + + + - - 

Քվեթիապին + + + + + + + - - 

Ռիսպերիդոն - + + + + - - 

Զիպրասիդոն + + + + + + + - - 

Ավանդական 
հակափսիխոտիկներ 

    
  

Հալոպերիդոլ + + + + + + + + - ++ 

Լոքսապին + + + + - հչ 

Հակադեպրեսանտներ 
(ադյունկտիվ) 

    
  

Ագոմելատին + - - -   

Բուպրոպիոն + - + - - - 

Կետամին IV + + հչ + + հչ հչ հչ 

ՄՕԻ-ներ + + + + + + + ++ - 

ՍՆԸՀԻ-ներ - + + - ++ - 

ՍԸՀԻ-ներ - - + + + - 

ՏՀԴ-ներ + + + + + + + + +++ - 

Խթանիչներ       

Ամֆետամիններ - + + + - +++ - 

Մոդաֆինիլ - - - - ++ - 

Դոպամինի ագոնիստներ       

Պրամիպեքսոլ - + - - ++ հչ 

 
ՄՕԻ՝ մոնոամինօքսիդազայի ինհիբիտոր, ՍՆԸՀԻ՝ սերոտոնին-նորէպինեֆրինի ընտողական հետզավթման ինհիբիտոր, 
ՍԸՀԻ՝ սերոտոնինի ընտրողական հետզավթման ինհիբիտոր, ՏՀԴ՝ տրիցիկլիկ հակադեպրեսանտներ 
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-, սահմանափակ ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, +, թույլ ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, + +, միջին 

ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, +++ ազդեցություն բուժման ընտրության վրա, հչ՝ հայտնի չէ 
 
ա. Դիվալպրոեքսը և կարբամազեպինը պետք է զգուշությամբ օգտագործվեն վերարտադրողական տարիքի կանանց 
համար /Գլուխ 7/ 
բ. Հակադեպրեսանտներով մոնոթերապիան չի հանձնարարվում երկբևեռ I խանգարման դեպքում. տե՛ս Գլուխ 7 
 

Քաշի ավելացում 
 

Ինչպես նշված է 6-րդ Գլխում, չնայած հիվանդության սկզբում նորմալ քաշին [806], քաշի 
ավելացումը կամ գիրանալը սովորական է ԵԽ-ով հիվանդների մոտ, և հիվանդության 
բուժման համար օգտագործվող մի շարք դեղամիջոցներ նույնպես կարող են ուժեղացնել այդ 
երևույթը: Դեղամիջոցների պատճառով քաշի ավելացման հավանականությունը պետք է 
հանգամանորեն դիտարկվի, քանի որ սա բուժման ռեժիմը չպահպանելու ամենահաճախակի 
գործոններից մեկն է՝ կազմելով դեպքերի ավելի քան 60% [807]: Քաշի ավելացման հետ 
առավել հաճախ կապված դեղամիջոցներն են օլանզապինը, կլոզապինը, ռիսպերիդոնը, 
քվեթիապինը, գաբապենտինը, դիվալպրոեքսը և լիթիումը: Կարբամազեպինը, լամոտրիջինը 
և զիպրասիդոնը ավելի անվտանգ կամ քաշի ավելացման վրա ավելի քիչ ազդող 
տարբերակներ են [808]: Վերջին ամփոփումները նաև ցույց են տալիս, որ ասենապինը և 
արիպիպրազոլը (երկարատև օգտագործման դեպքում) [809] նույնպես կարող են հանգեցնել 
քաշի ավելացման, սակայն լուրազիդոնի ազդեցությունը քաշի վրա նվազագույն է [810]: Բոլոր 
հիվանդները պետք է կանոնավոր ստուգվեն քաշի փոփոխության առնչությամբ: 

 
Ստամոքս-աղիքային տրակտի ախտանշաններ 

 
Լիթիումը և դիվալպրոքսը սովորաբար հանգեցնում են սրտխառնոցի, փսխման և 

փորլուծության, և այս կողմնակի ազդեցությունները դրսևորվում են հիվանդների 35%-45%-ի 
մոտ: Դեղորայքը քնելուց առաջ ընդունելը, սննդի հետ ընդունելը և դանդաղ արձակման 
պրեպարատները կարող են նվազեցնել սրտխառնոցը և մյուս կողմնակի երևույթները [813]: 
 
Երիկամային թունավորություն 

 
Լավ հայտնի է լիթիումի պոտենցիալ երիկամային թունավորությունը՝ ներառյալ 

նեֆրոգեն ոչ շաքարային դիաբետը (ՆՈՇԴ), քրոնիկ տուբուլոինտերստիցիալ նեֆրոպաթիան 
և սուր գլանային նեկրոզը: ՆՈՇԴ արձանագրվել է հիվանդների 20%-40%-ի մոտ [814-816]: 
Քրոնիկ լիթիումով բուժում ստացող 70%-ից ավել հիվանդների մոտ ի հայտ է գալիս 
պոլիուրիա, որը կարող է հանգեցնել աշխատանքի և առօրյա գործունեության 
խանգարումների: Այս կողմնակի ազդեցությունը սովորաբար հազվադեպ են նշում, եթե դրա 
մասին ուղղակիորեն չեն հարցնում [817]: Երկարատև օգտագործումը (10-20+ տարի) 
ժամանակի ընթացքում հանգեցնում է գլոմերուլային ֆիլտրացիայի մակարդակի նվազման և 
երիկամների քրոնիկ հիվանդության [818]:  Երիկամների քրոնիկ հիվանդության զարգացման 
համար լիթիումի երկարատև ընդունման կարևոր հավանական ռիսկի գործոն լինելուն 
զուգահեռ, գործոնները, որոնք կարող են մեծացնել զգայունությունը, ներառում են 
պլազմայում լիթիումի  բարձր մակարդակը, լիթիումի օրական բազմակի դոզաները (օրական 
մեկ անգամից ավել), միաժամանակ ընդունվող դեղամիջոցները (օրինակ՝ ոչ ստերոիդ 
հակաբորբոքային պրեպարատները, անգիոտենզին-II ռեցեպտորների բլոկատորները, 
անգիոտենզին-փոխարկող ֆերմենտի ինհիբիտորները և դիուրետիկները), սոմատիկ 
հիվանդությունները (օրինակ՝ հիպերտոնիան, շաքարային դիաբետը և կորոնար 
զարկերակների հիվանդությունները), ինչպես նաև մեծ տարիքը [819, 820]: Լիթիումի 
թունավորությունը նաև մեծապես բարձրացնում է երիկամների դիսֆունկցիայի վտանգը 
[821]: Լիթիումի օգտագործումը հանգեցնում է տարեցների մոտ երիկամների քրոնիկ 
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հիվանդության երկու անգամ ավելի բարձր ռիսկի (>66 տարեկան) [822]: Չնայած երիկամային 
անբավարարության զարգացման ընդհանուր ռիսկը ցածր է, պլազմայում կրեատինինի 
պարունակությունը և այս հիվանդների համար իդեալական հաշվարկված գլոմերուլային 
ֆիլտրման արագությունը (estimated glomerular filtration rate, eGFR) պետք է չափվի առնվազն 
3-6 ամիսը մեկ [652]: Քանի որ 70 տարեկանից բարձր հիվանդների 37%-ի մոտ eGFR 1,73 մ2 

համար <60 մլ/րոպե է [823], լիթիումի դադարեցման դեպքում eGFR շեմային արժեքի որոշումը 
դժվար է: Մեծ Բրիտանիայի Առողջապահության և Գերազանցության Ազգային Ինստիտուտի  
ուղեցույցները երիկամների քրոնիկ հիվանդության դեպքում խորհուրդ են տալիս 
խորհրդակցել նեֆրոլոգի հետ eGFR արագ նվազման (1,73 մ2 համար >5 մլ/րոպե 1 տարում, 
կամ 1,73 մ2 համար >10 մլ/րոպե 5 տարում), երկու հաջորդական ցուցումներով eGFR 45-ից 
ցածր է, կամ եթե բժիշկը մտահոգվելու պատճառ է տեսնում [646, 824]: 

Նեղ թերապևտիկ պատուհանի պատճառով լիթիումի սուր թունավորումը նույնպես 
բարդություն է, որը թեև շրջելի է, բայց կարող է հանգեցնել գլոմերուլային ֆիլտրման 
արագության նվազեցման [825, 826]: Երիկամների ֆունկցիան կամ շրջանառության ծավալի 
նվազմամբ բնորոշվող ընդհանուր առողջական վիճակը փոխող բոլոր դեղամիջոցները 
նպաստում են ռիսկի բարձրացմանը [827]: 

 

Արյունաբանական ազդեցություն 
 

Կարբամազեպինը կարող է լեյկոպենիայի առաջացման ռիսկի գործոն լինել [828-830], թեև 
այս բացահայտումը հիմնավորված չէ [831]: Այս կողմնակի ազդեցությունը սովորաբար շրջելի 
է դոզայի կրճատման կամ դադարեցման դեպքում: Կա նաև որոշակի մտահոգություն 
գերզգայունության հետևանքով արագ զարգացող միելոսուպրեսիայի առնչությամբ՝ 
հատկապես տարեց հիվանդների մոտ [831, 832]: 

Կլոզապինը ամենավտանգավորն է դեղորայքի հետևանքով առաջացած լեյկոցիտների 
քանակի փոփոխությունների առումով, ընդ որում, հիվանդների  0.18%-ի մոտ 
փոփոխությունները գնահատվում են որպես դեղամիջոցի հավանական կամ հաստատված  
ազդեցության պատճառով առաջացած [628]: Կլոզապինի ընդունում սկսող բոլոր 
հիվանդները պետք է ունենան մեկնարկային հաստատված արյունաբանական պրոֆիլ և 
ընդգրկվեն կլոզապինի մշտադիտարկման  ծրագրում, որը պահանջում է արյունաբանական 
պարամետրերի կանոնավոր մշտադիտարկում՝ սկզբում շաբաթական, իսկ հետո՝ բուժման 
յուրաքանչյուր 2-4 շաբաթը մեկ [833]: 
 
Սրտանոթային երևույթներ 

 
 

Լիթիումը կարող է մեծացնել QT-ի անոմալ երկարացման կամ T-ալիքի անոմալիաների 
վտանգը [834]: Ազդեցությունն ավելի ընդգծված է տարիքին զուգահեռ, քանի որ լիթիումով 
աջակցող թերապիա ստացող տարեց հիվանդների գրեթե 60%-ը ԷՍԳ-ի շեղումներ ունի [835]: 
Մի շարք հակափսիխոտիկներ, այդ թվում ռիսպերիդոնը, օլանզապինը, զիպրասիդոնը և 
ասենապինը նույնպես հանգեցնում են առիթմիաների, QTc երկարացման և սրտանոթային 
այլ անբարենպաստ երևույթների: Կլոզապինը կարող է մեծացնել մի քանի հազվագյուտ, բայց 
լուրջ երևույթների վտանգը, ինչպիսիք են դիլատացիոն կարդիոմիոպաթիան, միոկարդիտը 
և պերիկարդիտը: Հակափսիխոտիկներից լուրազիդոնը և արիպիպրազոլը 
կարդիոլոգիական տեսանկյունից համարվում են անվտանգ, չնայած արիպիպրազոլը կարող 
է մեծացնել հիպոթենզիայի վտանգը [810]: 
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Էնդոկրին ազդեցություն 
 

Ուժեղ փոխկապակցվածություն կա նաև լիթիումով աջակցող թերապիայի և 
հիպոթիրեոզի միջև, որը նույնպես աֆեկտիվ փուլերի, փուլերի արագ փոխարկման և ավելի 
ծանր դեպրեսիայի ռիսկ է պարունակում: Հետևաբար, լիթիումով բուժում ստացող բոլոր 
հիվանդներին վահանաձև գեղձի ֆունկցիայի պարբերական սկրինինգ է խորհուրդ է տրվում: 
Քանի որ լիթիումը կարող է նաև առաջացնել հիպերպարաթիրեոզ, խորհուրդ է տրվում 
շիճուկում կալցիումի պարունակության կանոնավոր մոնիթորինգ, և դրա բարձր լինելու 
դեպքում   հիպերպարաթիրեոզի առկայություն որոշելու համար պետք է կատարվեն 
լրացուցիչ հետազոտություններ [838]: Հիվանդի մոտ լավ արձագանքի դեպքում 
հիպոթիրեոզը սովորաբար ցուցում չէ լիթիումի դադարեցման համար. ավելի շուտ խորհուրդ 
է տրվում վահանաձև գեղձի համար հավելումներ ընդունել: 

Նոր ծագած օլիգոմենորեան կամ հիպերանդրոնիզմը ավելի տարածված են դիվալպրոեքս 
ընդունողների մոտ [839]: Թեև հաղորդվել է դիվալպրոեքսով բուժման դեպքում պոլիկիստոզ 
ձվարանների համախտանիշի (ՊԿՁՀ) դեպքերի աճի մասին, վերջին մետա-վերլուծությունը 
չի հաստատել դա [840]: Մի փոքր ընտրանքի հիման վրա ստացված ապացույց կա, որ 
դիվալպրոեքսի ընդունման ֆոնին հիվանդների մոտ ի հայտ եկած ՊԿՁՀ դեպքում 
դիվալպրոեքսի դադարեցումը հանգեցնում է ՊԿԶՀ որոշ ասպեկտների ռեմիսիայի [841]: 

Հիպերպրոլակտինեմիան բնորոշ է որոշ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների համար և 
կարող է ունենալ կարճաժամկետ ու երկարաժամկետ անբարենպաստ ազդեցություններ: Այլ 
միացությունների համեմատ ռիսպերիդոնը, ամիսուլպրիդը և պալիպերիդոնը ավելի մեծ 
հավանականությամբ են հանգեցնում դրան [842]: Հիպերպրոլակտինեմիան, ի թիվս այլ 
հետևանքների, կարող է առաջացնել ամենորեա, սեռական ֆունկցիայի խանգարում և 
գալակտորեա: Երկարաժամկետ հեռանկարում այն կարող է առաջացնել գինեկոմաստիա և 
օստեոպորոզ [843]: Նման հետևանքներ նկատելու դեպքում խորհուրդ է տրվում նվազեցնել 
դոզան կամ անցնել այլ դեղամիջոցի [844]: 

 

Ճանաչողություն 
 

Թեև շատ հիվանդներ ունենում են կոգնիտիվ խանգարումներ, դրանք կարող են 
վերագրվել հենց հիվանդությանը՝ ավելի ծանր կամ քրոնիկական հիվանդություններ 
ունեցողների մոտ ավելի ընդգծված հետևանքներով [845]: Չնայած մի փոքր հետազոտության 
արդյունքում ենթադրվել է, որ դեղորայք ստացող էվթիմիկ հիվանդները չեն տարբերվում 
նրանցից, ովքեր բուժում չեն ստանում [846], այլ բնանկարագրական փորձարկումները 
մատնանշում են մի քանի դեղամիջոցների պոտենցիալ բացասական ազդեցությունը, ընդ 
որում, ամենաշանակալին հակափսիխոտիկ դեղերի ազդեցությունն է  [845]: Լիթիումը կարող 
է նաև հանգեցնել տեղեկատվության մշակման արագության նվազման և հիշողության 
խանգարման, ինչը կարող է անհանգստացնել հիվանդներին [847], չնայած վերջին 
ռանդոմիզացված վերահսկվող փորձարկման տվյալները ցույց են տալիս, որ լիթիումը այս 
առումով գերազանցում է քվեթիապինին [328]: Իրոք, լիթիումի ազդեցությունը 
նյարդաճանաչողության վրա բարդ է, և դրա նյարդաճանաչողական ազդեցությունը լիովին 
պարզելու համար անհրաժեշտ է հետագա հետազոտություն  [848]: Հակաջղաձգային 
դեղամիջոցները, բացի լամոտրջինից, նույնպես կապված են սուբյեկտիվ կոգնիտիվ 
խանգարումների հետ [847]: Հաշվի առնելով ճանաչողության կարևորությունը հիվանդի 
ֆունկցիոնալության և կյանքի որակի համար, այս ոլորտում անհրաժեշտ են հետագա 
հետազոտություններ: 
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Սեդացիա 
 

Սեդատիվ ազդեցությունը շատերի համար մտահոգիչ է, և հիվանդների կեսից ավելին 
նշում է այն որպես բուժման ռեժիմը չպահպանելու պատճառ [807]:  Դիվալպրոեքսը և 
ատիպիկ հակափսիխոտիկ միջոցները, ամենայն հավանականությամբ, հանգեցնում են այս 
հետևանքներին, ընդ որում, ատիպիկ հակափսիխոտիկներ ստացող հիվանդների 30%-50%-ը 
սեդատիվ ազդեցություն է զգում՝ պլացեբո ստացողների 8%-13%-ի և դիվալպրոեքս 
ստացողների 21%-29%-ի համեմատ [164, 214, 849-851]: Այս մտահոգությունը բոլոր 
հակափսիխոտիկներին չի վերաբերում, սակայն քվեթիապինը, կլոզապինը և օլանզապինը, 
ընդհանուր առմամբ, ավելի մեծ սեդատիվ ազդեցություն ունեն՝ զիպրասիդոնի, 
ռիսպերիդոնի և արիպիպրազոլի հետ համեմատած: 

 
Նյարդաբանական ազդեցությունները՝ ներառյալ էքստապիրամիդալ ախտանշանները 

 
Տրեմորը կարող է հիասթափության էական պատճառ հանդիսանալ շատ հիվանդների 

համար, և այն արտահայտվում է լիթիումով կամ դիվալպրոեքսով բուժվողների մինչև 10%-ի 
մոտ [668, 856, 857] : Նոր ծագող նյարդաբանական ախտանշանները դիվալպրոեքս ընդունող 
հիվանդների մոտ կարող են հիպերամոնիումային էնցեֆալոպաթիայի կասկած հարուցել, 
որը, թեև հազվադեպ է, բայց կարող է հնարավոր մահացու վտանգ ներկայացնել, և, 
հետևաբար, վաղ հայտնաբերումն և դիվալպրոեքսի դադարեցումը շատ կարևոր են 
հիվանդացության և մահացության կանխարգելման համար [858]: Դանդաղ արտազատմամբ 
դեղամիջոցները և դեղաչափի նվազեցումը կարող են նվազեցնել ախտանշանները [802, 859, 
860]: Չնայած ավանդական հակափսիխոտիկները, ինչպիսին է հալոպերիդոլը, հաճախ 
կապվում են էստրապիրամիդալ ախտանշանների հետ (ներառյալ  պսևդոպարկինսոնիզմ, 
ակաթիզիա, սուր դիստոնիա և ուշացած դիսկինեզիա) [861], այս ռիսկը կա՛մ բացակայում է, 
կա՛մ ցածր է ատիպիկ հակափսիխոտիկ միջոցների դեպքում [862, 863]: Ատիպիկ  
պրեպարատներից ռիսպերիդոնը, արիպիպրազոլը, կարիպրազինը, զիպրասիդոնը, և 
լուրազիդոնը ավելի մեծ հավանականությամբ ԷՊԱ կառաջացնեն, հատկապես ավելի բարձր 
դոզաների դեպքում [810]: Ավելի տարեց հիվանդների մոտ կուլ տալու ֆունկցիայի 
խանգարումը և դիսֆագիան նույնպես կապված են ատիպիկ դեղամիջոցների հետ, 
հատկապես բարձր դոզաների դեպքում [864, 865]: 

Չնայած հազվադեպ՝ նեյրոլեպտիկ չարորակ համախտանիշը (ՆՉՀ) կյանքին պոտենցիալ 
սպառնացող անբարենպաստ երևույթ է, որը կապված է հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների 
հետ: Ատիպիկ պրեպարատների հետ կապված ռիսկը ի սկզբանե համարվում էր աննշան: 
Այնուամենայնիվ, թեև ռիսկը շատ ցածր է, մի քանի ատիպիկ պրեպարատներ, 
այնուամենայնիվ, հանգեցնում են ՆՉՀ-ի [866]: Թեև ընդհանուր առմամբ ռիսկն 
անկանխատեսելի է, սակայն այն ամենամեծն է բուժման սկզբնական փուլում կամ դոզայի 
փոփոխման ժամանակ, ներերակային կամ ներմկանային կիրառման, բարձր դոզաների կամ 
մի քանի դեղերի ընդունման,  հիվանդի ֆիզիկապես հյուծված կամ ջրազրկված լինելու, 
շրջակա միջավայրի բարձր ջերմաստիճանի դեպքում, տարեց հիվանդների և սոմատիկ կամ 
հոգեբուժական ուղեկցող հիվանդություններ ունեցող հիվանդների մոտ: Ավելի բարձր ռիսկի 
տակ են նաև նախկին ՆՉՀ անամնեզ ունեցող և/կամ կատատոնիայի անձնական կամ 
ընտանեկան անամնեզ ունեցող հիվանդները [867]: Հակափսիխոտիկ դեղամիջոցները կարող 
են նաև ազդել ջերմակարգավորման վրա, ընդ որում դեպքերի ուսումնասիրությունները 
ցույց են տալիս ինչպես ջերմության հետ կապված հիվանդությունների [868], այնպես էլ 
հիպոթերմիայի հավանականությունը [869]: Այսպիսով, հիվանդները պետք է տեղեկացված 
լինեն և ծայրահեղ ջերմաստիճանների ժամանակահատվածներում վերահսկվեն այս 
ռիսկերի առնչությամբ: 
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Մաշկաբանական ռեակցիաներ 
 

Լամոտրիջինով բուժվող հիվանդների մոտ 10%-ի մոտ թեթև ցան է առաջանում, իսկ 0,3%-
1%-ի մոտ լուրջ ցան, այդ թվում թունավոր էպիդերմալ նեկրոլիզ և Սթիվենս-Ջոնսի 
համախտանիշ [870], չնայած նրանց մոտ, ովքեր սկսել են 25 մգ դոզայից՝ աստիճանական 
տիտրացիայով երկու շաբաթում ավելացնելով դոզան 25 մգ-ով, լուրջ ցանի առաջացման 
վտանգը կարող է լինել մինչև 0,02% կամ 1-ը 5000-ից [871]: Որոշ դեպքերում կարող է 
օգտագործվել տիտրման էլ ավելի ցածր արագություն (այսինքն՝ 12,5 մգ/օր, այնուհետև 
աստիճանական ավելացում ըստ ցուցումների): Կարբամազեպինը նույնպես կապ ունի ցանի 
և Սթիվենս-Ջոնսի համախտանիշի առաջացման ռիսկի հետ, հատկապես թերապիայի 
առաջին 8 շաբաթների ընթացքում [872], թեև ելակետային ռիսկը շատ ցածր է: 
Այնուամենայնիվ, կարևոր է, որ հիվանդները տեղեկացված լինեն  այդ ռիսկերի մասին և 
իմանան ցանկացած ցանի մասին անհապաղ հայտնելու անհրաժեշտության մասին: 
Բուժումը պետք է դադարեցվի, եթե լուրջ ցանի կասկած կա: 

Լիթիումը հանգեցնում է նաև մի շարք տհաճ մաշկային հիվանդությունների, այդ թվում՝ 
պզուկների, պսորիազի, էկզեմայի, մազաթափության, թարախային հիդրադենիտի, 
եղունգների դիստրոֆիայի և լորձաթաղանթի վնասվածքների, ընդ որում, ընդհանուր 
գնահատականները տատանվում են 3%-ից 45%՝ կախված կիրառվող չափանիշներից: 
Դեպքերի մեծ մասը կարող է բուժվել առանց բուժման դադարեցման [873]: 
 
Մետաբոլիկ համախտանիշ, հիպերգլիկեմիա, 2-րդ տիպի շաքարախտ և 
դիսլիպիդեմիա 

 
Ինչպես նկարագրված է 6-րդ գլխում, ԵԽ-ով հիվանդներն արդեն բարձր ռիսկի են 
ենթարկվում այս սոմատիկ հիվանդությունների առնչությամբ, և այդ ռիսկն ավելի է սրվում 
որոշ ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցների և նորմոթիմիկների պատճառով: 
Կլոզապինը և օլանզապինը ռիսկի ամենամեծ մակարդակն են ներկայացնում, որոնց 
հաջորդում են քվեթիապինը (հատկապես բարձր դոզաներով) և ռիսպերիդոնը՝ 
արիպիպրազոլի, զիպրասիդոնի, ասենապինի և լուռասիդոնի առավել նվազագույն 
ազդեցությամբ [810]։ Լիթիումը և դիվալպրոեքսը նաև կապ ունեն քաշի ավելացման հետ  
[791]։ Ինչպես արդեն նշված է այս բաժնում, ատիպիկ հակափսիխոտիկ դեղամիջոցներ 
օգտագործող բոլոր հիվանդները պետք է մշտադիտարկվեն արյան գլյուկոզի և լիպիդային 
պրոֆիլների փոփոխությունների կապակցությամբ, և խանգարումներ հայտնաբերելուն 
պես, հնարավորության դեպքում ատիպիկ հակափսիխոտիկի ընդունումը պետք է 
դադարեցվի, և անհրաժեշտության դեպքում սկսվի համապատասխան բուժում: 
 
Կոտրվածքների և օստեոպորոզի վտանգ 

 
Որոշ հակաջղաձգային պրեպարատներ, հակադեպրեսանտներ և հակափսիխոտիկներ 

կարող են նվազեցնել ոսկրերի խտությունը և մեծացնել կոտրվածքների վտանգը բարձր 
ռիսկային հիվանդների մոտ [874, 875]: Այս ռիսկը մեծանում է աֆեկտիվ խանգարումների, 
ինչպես նաև աֆեկտիվ խանգարումներին առնչվող հայտնի ռիսկերի առկայությամբ, 
ինչպիսիք են ֆիզիկական պասիվությունը, ծխելը և սննդակարգի վատ որակը [876]: 
Այսպիսով, կարող է ցուցված լինել այս պոպուլյացիայի սկրինինգը [877]: 
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ԵԶՐԱՓԱԿԻՉ ՆԿԱՏԱՌՈՒՄՆԵՐ 
 

ԵԽ-ն ախտորոշումը և բուժումը բարդ է, և արդյունավետ, ապացույցների վրա հիմնված 
խնամքը պահանջում է ընթացիկ հետազոտությունների իմացություն, ինչպես նաև 
տարիների կլինիկական փորձից ձեռք բերված գիտելիքներ: Այս ուղեցույցների 
հանձնաժողովի անդամները հուսով են, որ այս նյութը արդյունավետ կլինի, հեշտ ըմբռնելի և 
այդպիսով օգնող և՛ նեղ մասնագետներին, և՛ առաջնային բժշկական օգնություն 
տրամադրող բուժաշխատողներին իրենց հիվանդներին ապացույցների վրա հիմնված 
օգնություն տրամադրելու հարցում: Մենք կձգտենք կանոնավոր թարմացումներ 
տրամադրել՝ ներառելով զարգացող միտումները և գնահատելով նոր ապացույցները: 
Ընթերցողներին խրախուսում ենք ծանոթանալ դրանց հասանելի դառնալուն պես՝ ոլորտում 
արդի զարգացումներից տեղեկացված լինելու  համար: 
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