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Акатизия является распространенным побочным 
эффектом антипсихотической терапии [7, 19, 24]. 
Последнее время частота встречаемости лекарствен-
ной акатизии несколько снизилась ввиду широкого 
применения атипичных антипсихотиков [8, 13, 27], 
но и они способны вызывать данное нежелательное 
явление. Обычно акатизия представляет собой соче-
тание субъективно переживаемого беспокойства и 
объективной неусидчивости [1]. Акатизия является 
мучительным для пациента побочным эффектом 
[14] и требует как можно более быстрой коррекции. 
Однако зачастую никаких мер для лечения акатизии 
не принимается, поскольку а) ее трудно диагности-
ровать [21, 31], б) она попросту игнорируется и в) 
ее путают с возбуждением, тревогой или экзацерба-
цией психотической симптоматики [3, 9, 15, 21, 22, 
26, 28, 29, 32]. К сожалению, в последнем случае 
нередко увеличивают дозу антипсихотика, что при-
водит только к ухудшению состояния пациента. Поэ-
тому в спорных случаях, перед тем, как произойдет 
смена терапии, требуется дифференциальный диа-
гноз. Так, положительный ответ на терапию коррек-
тирующими акатизию препаратами может явиться 
решающим для дифференциальной диагностики 
симптомов акатизии или обострения психоза.

Для борьбы с акатизией традиционно использу-
ется несколько подходов: отмена препарата, сни-
жение дозы или перевод на другой антипсихотик 
[6]. Однако, если состояние пациента не позволяет 
применить один из выше перечисленных способов, 
назначают корректоры акатизии, такие как бета-
блокаторы, антихолинергические средства или бен-
зодиазепины [5, 26]. Существенное значение пред-
ставляет собой время наступления терапевтиче-
ского эффекта данных средств. Например, акатизия 
может оставаться на протяжении нескольких дней 
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или недели после снижения дозы антипсихотика или 
его отмены [6]. Бета-блокаторы, которые как счита-
ется, оказывают наиболее быстрое среди перораль-
ных средств действие на акатизию, оказывают дей-
ствие в срок от нескольких часов до двух суток [5, 
17]. Несмотря на то, что внутривенное введение диа-
зепама [12] оказывает быстрый эффект, это не может 
помочь при дифференциальной диагностике возбуж-
дения и неусидчивости при акатизии от тревоги при 
других психиатрических состояниях.

Одним из наиболее быстрых путей коррекции 
акатизии является назначение антихолинергиче-
ского средства биперидена в виде внутримышеч-
ной инъекции [28]. Однако пациенты, переживаю-
щие острую акатизию, требуют еще более быстрого 
избавления от этого нежелательного явления. Суще-
ствует потребность в терапевтическом решении дан-
ной проблемы, особенно в отношении амбулаторных 
больных. Таким образом, внутривенный способ вве-
дения биперидена может оказаться предпочтитель-
ным, поскольку теоретически будет производить 
быстрое облегчение симптомов акатизии и являться 
хорошим диагностическим средством.

В литературе имеются данные, что не было полу-
чено существенной разницы при внутривенном и 
внутримышечном назначении биперидена при тера-
пии лекарственного паркинсонизма [2, 20]. Однако 
другие авторы [10, 16, 18] сообщают о практически 
немедленном наступлении эффекта после внутри-
венного введения 5 мг биперидена при лечении экс-
трапирамидных расстройств, с наступлением мак-
симального эффекта через 5 минут после инъекции. 
Что же касается акатизии, то сообщается, что тера-
певтический эффект развивается через 20–60 минут 
после внутримышечного введения биперидена [28]. 
Однако существует очень мало сведений о примене-
нии внутривенного вливания биперидена для лече-
ния акатизии [11, 16, 26].

В настоящей статье приводятся данные об эффек-
тивности терапии лекарственной акатизии при 
помощи внутривенного и внутримышечного введе-
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ния раствора биперидена. Данное исследование про-
водилось в виде открытого клинического испыта-
ния в психиатрической больнице префектуры Фукуи 
в июле 1998 – декабре 1999 годов. Пациенты, при-
нимавшие участие в исследовании, удовлетворяли 
критериям диагноза шизофрении в соответствии с 
диагностическим и статистическим руководством 
DSM-IV [1] и являлись пациентами одного из авто-
ров (Ш.Хиросэ) на протяжении указанного периода. 
Среди пациентов (как стационарных, так и амбу-
латорных) было 12 мужчин и 11 женщин возраста 
от 19 до 60 лет. Пациенты отбирались последова-
тельно по мере развития акатизии вслед за назна-
чением антипсихотических средств. Более того, эти 
пациенты нуждались в быстром купировании неу-
сидчивости. Пациенты с легкой формой акатизии, 
которые не требовали быстрого облегчения побоч-
ного действия, не включались в исследование, как и 
пациенты с закрытоугольной глаукомой, нарушени-
ями сердечного ритма или гипертрофией простаты.

Состояние острой лекарственной акатизии опре-
делялось в соответствии с критериями Приложе-
ния DSM-IV. 17 пациентов получали внутривенный 
бипериден, остальные 6 пациентов получали пре-
парат внутримышечно. После наступления острой 
лекарственной акатизии 1 мл раствора, содержащий 
5 мг биперидена, вводился в среднюю кубитальную 
вену в течение 2-х минут. Такая доза была выбрана 
для сравнения с другими исследованиями [28, 29], в 
которых также применялось такая же дозировка пре-
парата. Все 23 пациента получили инъекцию бипе-
ридена в течение 24 часов после развития акати-
зии. Выраженность симптомов акатизии оценива-
лась авторами при помощи шкалы акатизии Barnes 
(BARS) [4]. После инъекции пациентам предлага-
лось сообщать о субъективном ощущении неусидчи-
вости каждые 30 секунд. Время наступления эффекта 
определялось моментом, когда пациент впервые под-
тверждал облегчение чувства внутреннего беспокой-
ства, то есть снижение по подшкале субъективного 
беспокойства BARS на 1 балл. Время наступления 
максимального эффекта определялось временем, 
когда пациент впервые подтверждал полное отсут-
ствие чувства неусидчивости (0 баллов по шкале 
BARS). Объективные движения не учитывались 
как показатель наступления эффекта лечения акати-
зии, поскольку данные движения могут быть менее 
заметны в условиях эксперимента [6, 23, 30]. Также, 
у всех пациентов до и после инъекции измерялось 
артериальное давление и частота сердечных сокра-
щений. Пациентам предлагалось сообщать испы-
тывают ли они какие-либо нежелательные явления.

Среднее время наступления эффекта и время мак-
симального эффекта в отношении симптомов акати-
зии после внутривенного и внутримышечного введе-
ния биперидена, указаны в таблице. Период насту-
пления эффекта при внутривенном введении бипери-
дена был на 28 минут короче, чем при внутримышеч-

ном пути введения (p<0,05). Среднее время дости-
жения максимального эффекта также было суще-
ственно короче (на 40 минут) при внутривенном спо-
собе введения, чем при внутримышечном (p<0,05). 
Полное подавление или облегчение симптомов ака-
тизии продолжалось, как минимум, 4 часа у 17 паци-
ентов, получавших бипериден внутривенно. 

Шесть пациентов сообщили о нежелательных 
явлениях. Наиболее часто наблюдаемые побочные 
эффекты после внутривенного введения биперидена 
включали в себя легкую спутанность, сонливость, 
учащённое сердцебиение, головокружение, ксеро-
стомию. Все побочные действия самостоятельно раз-
решились через несколько часов и не имели серьез-
ных клинических последствий. У некоторых паци-
ентов наблюдалось изменение артериального давле-
ния и пульса (±5–20 мм.рт.ст.; ±5–25 уд./мин. соот-
ветственно); данные показатели вернулись к исхо-
дному уровню через несколько часов и также не 
имели серьезных клин ических последствий.

После внутримышечного назначения биперидена 
акатизия была полностью купирована у 3 из 6 паци-
ентов, получавших бипериден внутримышечно. Двое 
пациентов сообщили о сонливости и ксеростомии, 
которые были мало беспокоящими и транзиторными.

Авторы приводят 2 клинических случая, иллю-
стрирующих эффективность внутривенного введе-
ния биперидена в дозе 5 мг у больных с обострением 
шизофрении. У пациентов развивалась острая акати-
зия после возобновления антипсихотической терапии 
(рисперидон 12 мг/сут) или повышения нейролепти-
ческой нагрузки (галоперидол до 12 мг/сут). Вслед 
за купированием мучительной для пациентов неу-
сидчивости, происходила коррекция доз антипсихо-
тиков и назначение кратного приема биперидена (9 
мг/сут) внутрь. Во втором случае также потребова-
лось присоединение транквилизатора.

Обсуждая полученные результаты, авторы ссы-
лаются на работу W.M.Braude и соавт. [6], в которой 
указывается, что антихолинергические препараты 
являются наиболее эффективным средством лечения 
лекарственной акатизии у пациентов с сопутствую-
щим паркинсонизмом по сравнению с пациентами 
без паркинсонизма. Однако, как отмечается, в иссле-
довании W.M.Braude антихолинергические препараты 
назначались per os. В настоящем исследовании бипе-
риден, введенный парентерально, был эффективен 
при лечении лекарственной акатизии как у пациен-

  

Время наступления эффекта и время развития 
максимального действия биперидена

Путь введения
Время развития эффекта

Начало, мин. Максимум, мин.

В/в (n=17) 1,6±1,9 9,2±6,0

В/м (n=6) 30,5±5,9 50,0±7,3

Ш. Хиросэ, К.Р. Эшби
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тов с паркинсонизмом, так и без него. Таким образом, 
терапевтический эффект при парентеральном введе-
нии может отличаться от приема биперидена внутрь.

В данном исследовании были отмечены суще-
ственные различия эффективности препарата в зави-
симости от пути введения. Такое же существенное 
различие во времени достижения терапевтического 
эффекта наблюдалось и при лечении лекарственного 
паркинсонизма [10, 16, 18]. Авторы не дают объяс-
нения данному факту, однако предполагают, что в 
основе этих различий лежат фармакокинетические 
и фармакодинамические факторы. Например, такое 
различие могла бы объяснить концентрация бипери-
дена в плазме, что, возможно, следует учитывать в 
будущих исследованиях.

Результаты приводимого исследования демон-
стрируют, что при внутривенном введении бипери-
ден оказывает воздействие на акатизию существенно 
быстрее, чем введенный внутримышечно. Таким 
образом, при отсутствии противопоказаний, таких 
как закрытоугольная глаукома, внутривенное введе-
ние раствора биперидена может быть эффективно, 
когда пациенту требуется быстрое облегчение сим-
птомов акатизии.

По наблюдению авторов, все пациенты, нуждаю-
щиеся в купировании симптомов острой акатизии, 
без раздумий соглашались на внутривенное введение 

биперидена, возможно, в связи с тем, что дисстресс 
при акатизии является «чуждым Эго» [29], и паци-
енты стремились к быстрому облегчению страданий. 
Наблюдавшиеся нежелательные явления были слабо 
выраженными и транзиторными и не имели клини-
чески значимых последствий. Более того, клиниче-
ский эффект значительно превосходил побочные дей-
ствия, то есть соотношение риск/выгода было при-
емлимым. Возможно, пожилым пациентам следует 
назначать дозы ниже 5 мг, поскольку именно они наи-
более чувствительны к побочным действиям бипери-
дена. Следует отметить, что в настоящее исследова-
ние не были включены пациенты с закрытоугольной 
глаукомой, нарушениями сердечного ритма и гипер-
трофией простаты. Нельзя забывать, что это было 
открытое исследование на малой выборке пациентов.

Имеются данные об эффективности внутри-
мышечного применения биперидена в дозе 5 мг с 
дифференциально-дианостической целью [28]. Дан-
ное исследование не преследовало целей диффе-
ренциальной диагностики сложных случаев акати-
зии от других состояний, встречающихся в психи-
атрической практике. При этом авторы указывают, 
что для выработки рекомендаций по внутривен-
ному применению биперидена следует проводить 
плацебо-контролируемые исследования на большей 
выборке пациентов.
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ВНУТРИВЕННОЕ ВВЕДЕНИЕ БИПЕРИДЕНА ДЛЯ ТЕРАПИИ АКАТИЗИИ: ОТКРЫТОЕ ПИЛОТНОЕ 
ИССЛЕДОВАНИЕ

Ш. Хиросэ, К.Р. Эшби

Акатизия, как нежелательное явление при антипсихотической тера-
пии, является мучительным и плохо переносимым пациентами побоч-
ным эффектом. Известно, что внутримышечное введение раствора 
биперидена является относительно быстрым и эффективным сред-
ством терапии акатизии. Однако внутривенный путь введения бипе-
ридена может оказывать более быстрое действие. 

Методы. В настоящее исследование были включены 23 пациента с 
диагнозом шизофрения в соответствие с критериями DSM-IV, у кото-
рых была диагностирована лекарственная акатизия (DSM-IV). По мере 
развития акатизии пациентам производилась внутривенная (17 чел.) 
или внутримышечная (6 пациентов) инъекция 5 мг раствора бипе-
ридена. Терапевтичекий эффект оценивался при помощи шкалы ака-
тии Barnes (BARS). Результаты. При внутривенном введении бипери-

дена эффект развивался и достигал миксимума через 1,6 мин (СО=1,9) 
и 9,2 мин (СО=6,0) соответственно. Более того, на высоте эффекта 
симптомов акатизии не отмечалось ни у одного пациента. Побочные 
эффекты были незначительными и транзиторными. При внутримышеч-
ном введении биперидена эффект развивался и достигал максимума 
через 30,5 мин (СО=5,9) и 50 мин (СО=7,4) соответственно. 

Выводы. Таким образом, при внутривенном введении биперидена 
эффект развивался, в среднем, на 40 минут быстрее. Результаты иссле-
дования позволяют предположить, что назначение 5 мг биперидена 
внутривенно может использоваться для терапии пациентов с острой 
лекарственной акатизией.

Ключевые слова: лекарственная акатизия, бипериден, внутривен-
ное введение.

INRAVENOUS BIPERIDEN IN AKATHISIA: AN OPEN PILOT STUDY

Sh. Chirose, C.R. Ashby
Antipsychotic-induced akathisia can be distressing and unendurable 

for prolonged periods. It has been shown that intramuscular biperiden 
is a relatively rapid and effective treatment for akathisia. However, the 
intravenous administration of  biperiden may provide a more rapid effect, 
although this remains to be defi nitively proven. 

Method: The subjects obtained for this study met the diagnostic criteria 
for schizophrenia as defi ned by the Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-IV). The therapeutic effect of i.v. and i.m. biperiden 
was studied in an open clinical trial in twenty-three (12 male and 11 female) 
patients who developed antipsychotic-induced acute akathisia as defi ned by 
the research criteria of the DSM-IV. Following the development of akathisia, 
5 mg of biperiden was intravenously injected in seventeen patients and intra- 
muscularly in six patients. The therapeutic effect of biperiden on akathisia 
was clinically assessed by using the rating scale of Barnes. 

Results: Following i.v. administration on biperiden, the mean time 
to onset and maximum effect occurred 1.6 (SD = 1.9) and 9.2 minutes 
(SD = 6.0), respectively. Furthermore, at the time of maximal effect, 
akathisia was completely ameliorated in all patients. The side effects 
reported were mild and transient. Following i.m. administration, the mean 
time to onset and maximum effect were 30.5 (SD = 5.9) and 50 minutes 
(SD = 7.4), respectively. Thus, the time to maximal effect was signifi cantly 
less (40 minutes) after i.v. compared to i.m. administration. 

Conclusion: These results suggest that i.v. administration of 5 mg of 
biperiden could be used to provide a rapid and effective treatment for patients 
with severe akathisia.

Key words: antipsychotic drug-induced akathisia, biperiden, intravenous 
injection. 


