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пических» (1–4%), «шизоаффективных» (0,7%) и
«атипичных психозов и бредовых нарушений»
(0,7%) [1].

Важным при диагностике и лечении шизофрении
является выявление продуктивной и негативной
симптоматики. T.J. Crow [22] предложил класси�
фикацию шизофрении по наличию позитивных симп�
томов (I тип) или негативных симптомов (II тип).
Позитивные симптомы включают разорванность
мышления, галлюцинации, странное поведение и
повышение речевой активности. К негативным симп�
томам относятся обеднение и притупление эмоций,
бедность содержания речи, обрывы мыслей, сниже�
ние заботы о своем внешнем виде, неопрятность,
недостаток мотивации, ангедония, социальная от�
чужденность, когнитивные нарушения и расстрой�
ства внимания.

Результаты исследования шизофрении в НЦПЗ
РАМН показали обоснованность динамического
подхода к проблеме синдромообразования и важ�
ность изучения зависимости между типом течения
заболевания и его синдромальной характеристикой
на каждом этапе заболевания [1]

Выделяются три основные формы течения шизо�
френии:

1) непрерывнотекущая;
2) рекуррентная (периодическая);
3) приступообразно�прогредиентная с разной

степенью прогредиентности (грубо�, средне� и ма�
лопрогредиентная).

В зависимости от соотношения негативных и по�
зитивных синдромов, а также прогредиентности за�
болевания определяется общая стратегия психо�
фармакотерапии симптомов шизофрении.

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ ВПЕРВЫЕ
ДИАГНОСТИРОВАННОЙ ШИЗОФРЕНИИ

Раннее лечение пациента с впервые диагности�
рованной шизофренией имеет большое значение
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ВВЕДЕНИЕ

В 2001 г. были опубликованы данные ВОЗ,
согласно которым в мире насчитывается 45 млн
больных шизофренией. В пересчете на все насе�
ление земли (5,8 млрд) это составляет 0,85%, т. е.
приблизительно 1% населения земли страдает
этим заболеванием [4]. По данным МЗ Украины на
конец 2000 г. уровень распространенности шизоф�
рении на Украине составляет 334,2 на 100 тысяч на�
селения [2]. Вышеприведенный показатель отно�
сится к манифестным формам шизофрении и он
увеличивается при включении в эту группу «рас�
стройств шизофренического спектра» — «шизоти�
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для благополучия его психического состояния и со�
циального положения в будущем.

В начальном периоде впервые диагностирован�
ной шизофрении лечение больного в значительной
степени зависит от клинической картины болезни и
необходимости предотвращать импульсивные дей�
ствия. На среднем этапе лечения шизофрении
требуется оптимизация терапии — подбор мини�
мальной эффективной дозы и режима приема ле�
карственных препаратов. В этой стадии лечения
необходимо точно определить степень терапевти�
ческой резистентности, что позволит как можно
раньше назначать наиболее подходящее для данно�
го пациента лекарство (например, клозапин). Дли�
тельное поддерживающее лечение при впервые
диагностированной шизофрении — более трудная
задача, требующая проведения тщательного клини�
ческого анализа возможного риска и ожидаемой
пользы.

НАЧАЛЬНЫЙ ЭТАП ЛЕЧЕНИЯ

Начальный этап лечения — период между на�
чалом лечения и первыми проявлениями антипси�
хотического эффекта (7–14 дней). В этот период на�
стоятельно рекомендуется назначать пациенту один
антипсихотический препарат. Выбор режима лекар�
ственной терапии зависит от особенностей клини�
ческой картины, степени вероятности соблюдения
пациентом режима приема препарата и необходи�
мости достижения седативного эффекта. При на�
значении антипсихотического препарата следует
учесть то обстоятельство, что при психотической
симптоматике низкие дозы типичных нейролепти�
ков, например 5–15 мг галоперидола в сутки, также
эффективны, как и более высокие дозы, но при этом
риск развития побочных эффектов меньше. При
необходимости достижения седативного эффекта
дополнительно назначаются производные бензоди�
азепина.

Атипичные антипсихотические средства — эгло�
нил, амисульприд, клозапин, рисперидон, сертин�
дол и оланзапин могут считаться препаратами
первого выбора для лечения впервые диагностиро�
ванной шизофренией. Эти препараты в терапевти�
ческих дозах по сравнению с типичными нейролеп�
тиками реже вызывают побочные явления со сторо�
ны нервной системы, а их эффективность такая же,
как и у типичных нейролептиков. Они реже вызыва�
ют позднюю дискинезию, и, кроме того, высокоэф�
фективны при вторичных негативных симптомах.

СРЕДНИЙ ЭТАП ЛЕЧЕНИЯ

Этот этап длится от момента первой ожидаемой
реакции на лечение до момента, когда можно оце�

Анти9
Аминази9

Средняя
Седатив9

психоти9
новый

суточная
Нейролептики ное дей9

ческое
эквива9

доза,
ствие

действие
лент,

мг
 усл. ед

Хлорпромазин** ++++ ++ 1,0 300

Левопромазин ++++ + 1,6 200

Клозапин ++++ +++ 1,0 300

Хлорпротиксен +++ + 1,5 200

Перициазин +++ + 5,0 60

Зуклопентиксол +++ ++ 4,0 75

Климемазин ++ + 3,0 100

Перфеназин ++ ++ 6,0 50

Трифлуоперазин ++ +++ 6,0 50

Галоперидол ++ +++ 30,0 10

Молиндол ++ +++ 3,0 100

Зипразидон ++ ++ 3,0 100

Сультоприд ++ +++ 0,5 600

Флупентиксол ++ +++ 20,0 12

Трифлуоперидол ++ ++++ 20,0 6

Кветиапин ++ ++ 1,0 400

Рисперидон ++ ++ 35,0 6–8

Зотепин ++ ++ 1,0 300

Прохлорперазин + ++ 3,0 100

Флуфеназин + +++ 35,0 8

Пимозид + ++ 35,0 8

Пипотиазин + +++ 7,0 40

Тиопроперазин + ++++ 15,0 20

Оланзапин + +++ 15,0 20

Сертиндол + + 20,0 12

Метофеназин + ++ 7,5 40

Тиаприд + + 1,0 300

Сульпирид – ++ 0,5 600

Амисульприд – ++ 1,0 300

Карбидин – + 3,0 100

Карпипрамин – ++ 3,0 100

* — мин межд. испыт. наим.

** — аминазина

� � Таблица 1. ����M����������!�����+� �������� ��������
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нить, поддается пациент лечению или нет. Почти у
трети пациентов, получающих стандартные нейро�
лептики, регистрируется резистентность к их воз�
действию. О наличии терапевтической резистент�
ности свидетельствует отсутствие удовлетвори�
тельного клинического улучшения, несмотря на
использование двух антипсихотических препаратов
разных химических групп, назначенных в адекват�
ных дозах в течение адекватного периода времени.
Можно использовать более точные критерии —
критерии Кейна (Kane Criteria). Пациента необхо�
димо пролечить антипсихотическим препаратом
более 6 недель в дозе, эквивалентной как минимум
500 мг хлорпромазина в день. Если за это время
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не наступает удовлетворительного улучшения, в
течение следующих шести недель назначают пре�
парат другой химической структуры. Если лечение
снова оказывается неэффективным, рекоменду�
ется назначение клозапина, поскольку почти по�
ловина пациентов с терапевтически резистентной
шизофренией поддается лечению клозапином. В
табл. 1 представлены степень выраженности седа�
тивного и антипсихотического действия нейролеп�
тиков, а также их средние суточные дозы и амина�
зиновые эквиваленты.

На этом этапе лечения проводят психотерапев�
тические и реабилитационные мероприятия. Учи�
тывая положительную корреляцию между социаль�
ной изоляцией и увеличением частоты рецидивов,
тренинг социальных навыков занимает важное ме�
сто в системе реабилитации таких больных.

ДЛИТЕЛЬНОЕ ПОДДЕРЖИВАЮЩЕЕ
ЛЕЧЕНИЕ

Проведенные исследования свидетельствуют
об эффективности поддерживающей терапии.
Профилактическое лечение типичными нейролеп�
тиками в дозах ниже стандартных может быть эф�
фективным при условии относительно регулярно�
го наблюдения за состоянием больного. Использо�
вание низких доз депо�препаратов может принести
дополнительную пользу в предупреждении реци�
дивов. Согласно данным современных исследо�
ваний, депо�нейролептики следует назначать
больным с впервые установленным диагнозом ши�
зофрении после существенного клинического
улучшения, наступившего в результате лечения ти�
пичными нейролептиками, в тех случаях, когда па�
циент склонен нарушать режим лечения. Целесо�
образно принимать минимально эффективную
дозу антипсихотического препарата в течение
6 месяцев. Атипичные антипсихотические препа�
раты также используются в практике для длитель�
ного лечения шизофрении. Ввиду того, что атипич�
ные антипсихотические препараты реже вызывают
нежелательные эффекты и негативные симптомы,
больные, принимающие эти препараты, охотнее
соблюдают режим лечения и лучше поддаются ког�
нитивной психотерапии и реабилитационным ме�
роприятиям.

МЕХАНИЗМЫ АНТИПСИХОТИЧЕСКОГО
ДЕЙСТВИЯ И ПОБОЧНЫЕ ЭФФЕКТЫ
НЕЙРОЛЕПТИКОВ

Возможности психофармакотерапии шизофре�
нии ограничиваются развитием побочных эффек�
тов, требующих дополнительных усилий и ресур�
сов для их устранения. Иногда побочные эффекты

психофармакотерапии столь значительны, что тре�
буют отмены основного антипсихотического пре�
парата и поиска адекватной его замены. В табл. 2
представлены возможные побочные эффекты, воз�
никающие при приеме антипсихотических средств
и лечебные мероприятия, необходимые для их ку�
пирования.

Современная антипсихотическая терапия ши�
зофрении основана на применении лекарственных
средств с селективным действием и минимальны�
ми побочными эффектами. В последние годы в свя�
зи с появлением новых методов исследования, та�
ких как связывание радиоизотопных лигандов и ска�
нирующей позитронно�эмиссионной томографии,
достигнут значительный прогресс в изучении био�
химического действия антипсихотических препара�
тов. В частности, была определена сравнительная
сила и тропность препаратов к связыванию с от�
дельными нейрорецепторами в различных областях
и структурах головного мозга.

Была показана прямая зависимость выражен�
ности антипсихотического эффекта того или иного
препарата от силы его блокирующего воздействия
на различные дофаминергические D�рецепторы. В
последнее время выделяют пять их типов. Можно
считать установленным, что блокада D2�рецепто�
ров ответственна за развитие антипсихотического
и седативного эффектов, а также экстрапирамид�
ных побочных явлений. Другими клиническими
проявлениями блокады этого типа рецепторов яв�
ляются анальгезирующие и антиэметические свой�
ства нейролептиков, а также снижение содержания
гормона роста и увеличение продукции пролакти�
на, что выражается в таких побочных эффектах как
галакторея и нарушения менструального цикла.
Длительная блокада D2� нигростриальных рецеп�
торов приводит к появлению феномена их гипер�
чувствительности (повышение плотности), ответ�
ственного за развитие поздних дискинезий и «пси�
хозов сверхчувствительности».

Вероятные клинические последствия блокады
D3� и D4� пресинаптических рецепторов связаны
преимущественно с развитием стимулирующего
эффекта нейролептиков.

Некоторые антипсихотические препараты ново�
го поколения в большей степени блокируют серо�
тониновые рецепторы (5НТ2), чем D2�рецепторы.
Доказано, что серотонинергическая система оказы�
вает модулирующие влияние на дофаминергиче�
ские структуры. В частности, в мезокортикальной
области серотонин угнетает высвобождение дофа�
мина, а блокада постсинаптических серотониновых
рецепторов ведет к увеличению содержания дофа�
мина. Как известно, развитие негативной симпто�
матики при шизофрении связывают с гипофункци�
ей дофаминовых нейронов в префронтальных кор�
ковых структурах [11].

Побочные эффекты антипсихотических препара�
тов в значительной мере зависят от их воздействия
на другие нейромедиаторные структуры. Возникно�
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вение паркинсоноподобной симптоматики зависит
от блокирующего действия на мускариновые холин�
ергические рецепторы (М1). Сильное блокирующее
действие оказывают нейролептики и на гистамино�
вые рецепторы (Н1), с чем связывается выражен�
ность седативного эффекта, а также увеличение
массы тела вследствие усиления аппетита. Помимо
дофаминоблокирующего, антисеротонинергичес�
кого, холинолитического и антигистаминного эф�
фектов большинство нейролептиков обладает адре�
нолитическими свойствами (нейровегетативные
побочные эффекты). В табл. 3 представлены тера�
певтические эффекты и побочные действия анти�
психотических средств вследствие их воздействия
на различные рецепторы.

МЕСТО АМИСУЛЬПРИДА СРЕДИ ДРУГИХ
АНТИПСИХОТИЧЕСКИХ СРЕДСТВ

В современной психофармакотерапии шизоф�
рении значительное место занимают «атипичные
антипсихотические препараты», которые в мень�
шей степени, чем традиционные нейролептики,
вызывают развитие побочных эффектов. Кроме
того, эти препараты обладают еще целым рядом
положительных клинических эффектов: положи�
тельно влияют на первичные и вторичные негатив�

ные признаки, включая нейрокогнитивные, эффек�
тивны у больных с терапевтической резистентнос�
тью к традиционным нейролептикам, влияют на аф�
фективную симптоматику [8,10].

По предложению С.Н. Мосолова [9] все анти�
психотические лекарственные средства по своему
нейрохимическому профилю делятся на 5 групп.
Амисульприд входит в первую группу селективных
блокаторов D2 и D3 рецепторов вместе с сульпири�
дом и галоперидолом. Препараты относятся в основ�
ном к группе бензамидов и бутирофенонов. В не�
больших дозах преимущественно за счет блокады
пресинаптических D3�рецепторов они активируют
дофаминергическую нейропередачу и оказывают
стимулирующее действие. В больших дозах препа�
раты этой группы блокируют D2�рецепторы во всех
отделах головного мозга, что клинически проявля�
ется выраженным антипсихотическим действием и
значительными экстрапирамидными и эндокринны�
ми побочными эффектами.

При анализе эффективности атипичных антипси�
хотических препаратов следует рассматривать сле�
дующие вопросы: а) позволяет ли фармакологиче�
ский профиль препарата прогнозировать его тера�
певтическую эффективность; б) эффективен ли
препарат в острой и хронической фазе шизофре�
нии; в) насколько препарат эффективен при крат�
косрочной и долгосрочной терапии; г) сопоставим

Побочные эффекты антипсихотических средств

Неспецифическое седативное действие

Антиадренергическое действие, прежде всего выражающе�
еся в ортостатической гипотонии

Экстрапирамидные расстройства вследствие блокады дофа�
миновых рецепторов базальных ядер в виде:
а) острой дистонии, которая выражается во внезапном спаз�
ме затылочных, ротовых, глазодвигательных мышц и мышц
туловища; обычно на 2�й неделе лечения;

б) акатизии и паркинсонизм, постепенно развивающихся эк�
страпирамидных расстройств; акатизия — это двигательное
беспокойство, патологическая неусидчивость; паркин�
сонизм проявляется классической триадой: гипокинезией,
повышением мышечного тонуса и тремором покоя;

в) поздняя дискинезия развивается при длительном приеме
нейролептиков; ее развитие связывают с постоянной блока�
дой дофаминовых рецепторов базальных ганглиев и наруше�
нием баланса между дофаминергической и холинергической
системами

Побочные эффекты со стороны внутренних органов:
– кардиотоксическое действие (удлинение интервала QT на ЭКГ,
желудочковая аритмия);
– М�холиноблокирующее действие: тахикардия, сухость во рту,
обострение глаукомы, задержка мочи, кишечная непрохо�
димость;
– гепатотоксическое действие;
– лейкопения и агранулоцитоз; аллергические кожные реакции

��Таблица 2. O��������T���������!��������������#������������

Лечебные меры

Снижение дозы препарата до оптимальной

Проведение ортостатической пробы с измерением АД до
и после пробы. Одевание на ночь эластичных чулков. Вве�
дение норадреналина (НА), фенилэфедрина при выражен�
ной ортостатической гипотонии. Затруднение эякуляции,
связанное с блокадой α�1�адренорецепторов, чаще возни�
кает при назначении тиоридазина и мезоридазина

а) купируется в/в или в/м введением бензатропина
(0,5–2 мг) или дифенгидрамина (25–50 мг)

б) облегчение при акатизии и паркинсонизме приносят
β�адреноблокаторы, антипаркинсонические средства
с µ�холиноблокирующим действием и бензодиазепины

При развитии поздней дискинезии следует отменить нейро�
лептик или перейти на клозапин (лепонекс)

Соматические осложнения нейролептической терапии чаще
возникают у пожилых и ослабленных больных, что надо
учитывать при выборе препарата и его дозы (обычно
1/2–1/3 от рекомендуемой)
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ли препарат с типичными нейролептиками по эф�
фективности воздействия на позитивную и негатив�
ную симптоматику шизофрении; д) каково место
данного препарата среди других атипичных анти�
психотических средств; е) каков профиль побочных
эффектов препарата; ж) каковы фармакоэкономи�
ческие показатели препарата?

В соответствии с реформированной дофамино�
вой гипотезой шизофрении, развитие заболевания
связано с сопряженными изменениями различных
нейрохимических систем мозга и соответствующих
нейротрансмиттеров. Существует предположение,
что поражение одних дофаминергических термина�
лей может привести к компенсаторному усилению
функции других дофаминергических структур. Так,
негативные симптомы шизофрении могут быть свя�
заны со снижением активности мезокортикальной
части дофаминергической системы, а позитив�
ные — с гиперактивностью подкорковых дофамин�
ергических структур. В соответствии с клинико�
биохимическим подходом, важным при психофар�
макотерапии, T.J. Crow [29] выделяет шизофрению
I типа с преобладанием позитивных расстройств,
связывая ее с гиперактивностью постсинаптических
рецепторов дофаминергической системы и считая,
что это определяет эффективность дофаминобло�
кирующих нейролептиков при этом типе, и шизо�
френию II типа с преобладанием негативных рас�
стройств, которые связываются со снижением функ�
ции или гибелью дофаминергических нейронов,
особенно в префронтальной коре и отчасти с повы�
шенной чувствительностью серотониновых рецеп�
торов [13]. Однако такое разделение шизофрении
на два типа является абстракцией, поскольку в кли�
нике позитивные симптомы болезни всегда сосуще�
ствуют с негативными симптомами, удельный вес
которых увеличивается по мере прогрессирования
заболевания. Амисульприд действует как на дофа�
миновые рецепторы с пониженной функцией во
фронтальной коре, так и на рецепторы с повышен�
ной функцией в лимбической системе, что связыва�

ется с терапевтической эффективностью влияния на
позитивную и негативную симптоматику шизо�
френии [20].

Исследования течения шизофрении показывают,
что раннее начало связывается с лучшим терапев�
тическим результатом и более благоприятным тече�
нием заболевания.

При выборе лекарственного средства следует
руководствоваться клинической картиной и общим
соматическим состоянием пациента. Предпочти�
тельнее использовать один препарат в оптимальной
дозе. К рекомендованным лекарственным сред�
ствам у больных с манифестацией заболевания от�
носятся антипсихотические средства с минималь�
ными неврологическими и соматическими побочны�
ми эффектами [12].

Фармакологическое действие замещенных бен�
замидов зависит от величины применяемой дозы.
Установлено существование двух интервалов в
диапазоне высоких и низких доз, в которых замещен�
ные бензамиды проявляют максимальную эффектив�
ность [11,15]. В четырех сравнительных исследова�
ниях лечения острой шизофрении амисульпридом
(400–1200 мг/сут) и галоперидолом (15–20 мг/сут)
показаны преимущества амисульприда [17, 19].
В сравнении с рисперидоном (8 мг/сут) амисульп�
рид оказался таким же эффективным [17]. Следует
учесть, что в зависимости от формы шизофрении
острые проявления болезни могут включать, кроме
позитивной и негативной, еще и аффективную сим�
птоматику, чаще в виде депрессии и тревоги.
В сравнительных исследованиях (Rein et al. 1998)
показано, что амисульприд улучшает состояние па�
циентов с аффективными симптомами лучше, чем
типичные антипсихотики галоперидол и флупентик�
сол и также хорошо, как рисперидон [17].

При шизофрении с преобладанием дефицитар�
ной симптоматики в многочисленных исследова�
ниях показаны преимущества амисульприда по
сравнению с другими антипсихотическими препа�
ратами. В трех плацебоконтролируемых испытани�

��Таблица 3. S�#���	��������������������������������T���������������#��������#��������

Рецептор

D2

D3

5НТ2а

5НТ2с

Н1

М1

α1�адрено�
рецепторы

Побочные эффекты

Экстрапирамидная симптоматика; поздние дискинезии;зло�
качественный нейролептический синдром; гиперпролакте�
немия

Психомоторное возбуждение, ажитация, тревога

Сексуальные нарушения

Увеличение аппетита и массы тела

Седация, сонливость; увеличение аппетита и массы тела;
гипотензия

Нарушение аккомодации, сухость во рту, запоры, ретенция
мочи; синусовая тахикардия; нарушения памяти

Ортостатическая гипотензия, головокружение, рефлектор�
ная тахикардия; седация; лекарственные взаимодействия

Терапевтическое действие

Редукция позитивной симптоматики

Стимулирующий эффект

Редукция экстрапирамидной симптоматики
Редукция негативной симптоматики
Редукция когнитивных нарушений

Анксиолитический эффект
Контроль пролактиновой реакции

Антиаллергическое действие

Редукция экстрапирамидной симптоматики

Не определены
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ях 272 больных шизофренией с преобладанием не�
гативной симптоматики и низкой частотой позитив�
ных, депрессивных и экстрапирамидных симптомов
получали амисульприд до 100 и 300 мг/сут (104 че�
ловека в течение 6 недель), 50 и 100 мг/сут (27 че�
ловек в течение 6 недель) и по 100 мг/сут (141 чело�
век в течение 6–12 месяцев). Шкальные показатели
выраженности негативных симптомов (SANS),  ис�
ходно составляющие 74–98 баллов, снижались под
действием амисульприда на 20–40 баллов. Шкаль�
ные оценки тяжести положительных симптомов
были минимальны в начале исследования и мало из�
менялись в конце, не отличались в группе амисуль�
прида от группы плацебо. Сделан вывод об эффек�
тивности амисульприда в дозе 100 мг/сут у пациен�
тов с первичной негативной или дефицитарной
симптоматикой [27]. По сравнению с рисперидоном
амисульприд продемонстрировал тенденцию к
преимуществу при воздействии на дефицитарную
симптоматику. Кроме того, амисульприд воздей�
ствует на негативную симптоматику быстрее, чем
галоперидол [17].

При длительном лечении шизофрении многие
пациенты прекращают прием антипсихотических
препаратов из�за развития побочных эффектов, и
8–30% больных шизофренией остаются резистент�
ными к терапии типичными нейролептиками. Отсут�
ствие согласия между врачом и пациентом (плохой
комплаенс) обусловлено прогрессированием ши�
зофрении и неэффективностью антипсихотических
средств в отношении облигатных и факультативных
симптомов шизофрении. Неизбежное при прогрес�
сировании шизофрении ухудшение качества жизни
может связываться пациентами не только с их забо�
леванием, но и с длительным приемом антипсихо�
тических лекарств. Отказ больных шизофренией от
лечения обусловлен также таким побочным эффек�
том нейролептический терапии, как «фармакоген�
ная депрессия» («акинетическая депрессия», «фар�
макогенная ангедония»), которая может расцени�
ваться врачами как «негативная симптоматика»
шизофрении.

В 11 клинических испытаниях амисульприд, гало�
перидол, рисперидон, флупентиксол или плацебо
получали соответственно 1247, 309, 113, 62 и 2002
больных шизофренией. При сравнительном анали�
зе клинических, лабораторных и шкальных оценок
амисульприд продемонстрировал удовлетворитель�
ный профиль безопасности при назначении в стан�
дартных дозах. Экстрапирамидные побочные эф�
фекты наблюдались у 50% больных, получавших га�
лоперидол или флупентиксол, и у 30% пациентов,
получавших амисульприд или рисперидон.

Таким образом, амисульприд и рисперидон
сравнимы друг с другом по степени безопасности
[18]. В сравнительном исследовании больных шизо�
френией, получавших лечение амисульпридом
(200–1200 мг/сут) и галоперидолом (5–30 мг/сут),
с использованием «Вопросника функционального
статуса» (FSQ) продемонстрировано превосход�

ство амисульприда по субшкалам интерперсональ�
ного взаимодействия, инструментальной роли, ин�
трапсихической деятельности (Colonna et al., 1999).
Это позволяло сделать вывод о том, что амисульп�
рид позволяет не только контролировать негатив�
ные и аффективные симптомы, но и улучшать каче�
ство жизни больных с непрерывнотекущей шизоф�
ренией [24].

В современной стратегии терапии больных ши�
зофренией нередко возникают ситуации необхо�
димости перехода лечения с типичных нейролеп�
тиков на атипичные антипсихотические препараты.
В большинстве случаев терапия больных нейро�
лептиками I поколения обусловлена консерва�
тизмом врачей и стремлением снизить стоимость
лечения. Однако методически правильные фарма�
коэкономические расчеты свидетельствуют о пре�
имуществах новых антипсихотических средств, по�
скольку возможна монотерапия [8], и снижаются
затраты на преодоление побочных эффектов [3].
Показаниями к изменению лекарственного сред�
ства являются следующие: устойчивое сохранение
позитивной психопатологической симптоматики;
устойчивость негативной симптоматики; обостре�
ние симптомов, несмотря на фармакотерапию; ус�
тойчивые побочные эффекты (экстрапирамидные,
гиперпролактинемия, нарушение сексуальных
функций, седация); возникновение послемедика�
ментозных осложнений (лейкопения, гепатопатия,
злокачественный нейролептический синдром, позд�
ние экстрапирамидные расстройства); присоеди�
нение соматических заболеваний (ишемическая
болезнь сердца, гипертония, глаукома, сахарный
диабет); необходимость применения лекарствен�
ных средств общего действия, которые могут вза�
имодействовать с применяемыми препаратами;
отсутствие сотрудничества пациента в лечении,
плохое отношение пациента к рекомендуемому
лекарственному средству, желание пациента за�
менить препарат; усиление нарушений когнитив�
ных функций; появление других психических рас�
стройств [12]. Переход на другой антипсихотичес�
кий препарат должен проводится медленно, с
прогрессивной заменой старого средства на но�
вое. Амисульприд имеет наилучший профиль таких
замен ввиду того, что имеет высокую селектив�
ность к допаминергическим системам и не взаимо�
действует с другими нейротрансмиттерными сис�
темами. Его замена может осуществляться посте�
пенно в течение 3–4 недель [26].

Антипсихотические средства — производные за�
мещенных бензамидов имеют «редкие и незначи�
тельные» побочные эффекты. Неврологические и
нейровегетативные побочные эффекты проявляют�
ся только при назначении высоких доз. Это гипер�
кинетические синдромы, как правило, не сопровож�
дающиеся повышением мышечного тонуса, в фор�
ме тасикинезии, акатизии, мелкоразмашистого
тремора; дискинетические синдромы в виде непро�
извольных повторяющихся кратковременных сокра�
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щений мышц лица, насильственные глотательные
движения, перемещение языка в полости рта и т. п.;
редко встречаются окулогирные кризы и генерали�
зованые формы мышечно�дискинетических синдро�
мов; в процессе длительного лечения могут возни�
кать поздние дискинезии. Эндокринные расстрой�
ства связаны с гиперпролактинемией [15]. В обзоре
D.M. Taylor и R. McAskill [29] отмечено, что повыше�
ние массы тела, связанное с гиперпролактинемией,
в наибольшей степени имеется у клозапина, затем
следует оланзапин и кветиапин. Низкий риск повы�
шения массы тела имеется у рисперидона, сертин�
дола и зотепина, а еще меньший риск у амисуль�
прида. Побочные эффекты не превосходят таковые
по сравнению с другими антипсихотическими пре�
паратами. Вместе с тем производные замещенных
бензамидов не вызывают привыкания, не снижают
уровень бодрствования и не астенизируют больных.
Не выявлено токсического воздействия препаратов
этой группы на почечную и печеночную паренхиму,
не отмечается нарушений со стороны ЖКТ, наблю�
дается хорошее отношение пациентов к приему за�
мещенных бензамидов.

В обобщенном виде, по сравнению с другими
антипсихотическими препаратами, амисульприд
имеет наименьший риск развития следующих по�
бочных эффектов: расстройств функции печени;
ортостатической гипотензии, тахикардии; поздних
дискинезий; постмедикаментозной депрессии;
чрезмерной седации [12].

ВЫВОДЫ

1. Амисульприд является новым атипичным анти�
психотиком с «гибкостью» психотропного действия,
позволяющей применять его как для лечения острой
шизофрении с преобладанием продуктивных психо�
патологических синдромов (800–1200 мг/сут), так и
для лечения шизофрении с негативной симптомати�
кой (50–100 мг/сут).

2.  Амисульприд является эффективным препа�
ратом при лечении шизофрении и шизоаффек�
тивных расстройств с наличием в клинической
картине аффективной патологии тревожного и деп�
рессивного спектра, а также «фармакогенной деп�
рессии», связанной с применением типичных ней�
ролептиков.

3. Амисульприд по силе своего антипсихотиче�
ского действия эффективнее традиционных нейро�
лептиков и сопоставим с новыми антипсихотиче�
скими средствами.

4. По спектру побочных эффектов амисульприд
имеет некоторые преимущества в группе нового
поколения антипсихотических препаратов и позво�
ляет добиваться комплаенса.

5. Фармакоэкономические данные о прямых и
непрямых затратах при лечении шизофрении ами�
сульпридом позволяют прогнозировать его преиму�

щества по сравнению с типичными нейролептика�
ми и с другими атипичными антипсихотическими
средствами.

6. Амисульприд является препаратом первого
выбора для лечения всех форм шизофрении.
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