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РЕЗЮМЕ

Проблема поздней дискинезии (ПД) в настоящее время представляется крайне актуальной. Данное состояние приводит к инвалидизации па@
циентов, зачастую сохраняется пожизненно несмотря на проводимую терапию, в связи с чем в первую очередь важно уделять внимание 
профилактике возникновения ПД, особенно в группах риска (пожилой возраст, женский пол, наличие сопутствующих заболеваний, таких как 
ВИЧ, сахарный диабет и др.). Терапия ПД в рамках доказательной медицины представляет собой существенную проблему. Наиболее очевид@
ное решение – отмена антипсихотика, как ни странно, не имеет весомых доказательств эффективности, но все же представляется разумной 
стратегией, хотя и далеко не всегда возможной для пациентов с психотическими расстройствами. Помимо этого для терапии поздней диски@
незии представляются обоснованными стратегии снижения дозы антипсихотика, замены антипсихотика кветиапином или клозапином, а также 
добавление к текущей терапии тетрабеназина.
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SUMMARY
The problem of tardive dyskinesia (TD) is currently of particular relevance. This condition leads to disability of patients, often persists throughout the lifetime despite 
the treatment provided, and therefore it is primarily important to pay attention to the prevention of TD, especially in high@risk groups (elderly, female, patients with 
concomitant diseases, such as HIV, diabetes, etc.). TD treatment in the framework of evidence@based medicine is a significant problem. The most obvious solution – 
the withdrawal of the antipsychotic – has no solid evidence of effectiveness, but still seems a reasonable strategy, although not always implementable for patients with 
psychotic disorders. In addition, for the treatment of tardive dyskinesia, such strategies as antipsychotic dose reduction, switching the antipsychotic to quetiapine or 
clozapine, as well as adding tetrabenazine to the current treatment seems reasonable.
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Введение

Поздняя дискинезия (ПД) в современном пред-
ставлении – это группа ятрогенных двигательных 
расстройств гиперкинетического и гипокинетиче-
ского типов, включающая в себя хореоподобные 
нарушения, акатизию, дистонию, тики, тремор или 
комбинацию различных типов аномальных движе-
ний [1]. Поздняя дискинезия чаще всего наблюдает-
ся у лиц, получавших блокаторы дофамина для лече-
ния шизофрении, шизоаффективного и биполярного 
расстройств [2]. Кроме того, ПД может развиваться 
и при соматических заболеваниях в случае примене-
ния лекарственных средств, обладающих дофаминб-
локирующим действием (метоклопрамид, циннара-
зин, флунаризин, дипразин, амоксипин) [3]. 

Оценка распространенности ПД достаточно силь-
но различается в зависимости от источника. В ли-
тературе можно встретить разброс данных от 10 до 
50 % пациентов, получавших антипсихотическую 
терапию [4–6]. Наиболее вероятно, что такая суще-
ственная разница связана с методикой оценки. При 
использовании шкал в строго контролируемых ис-
следованиях значения получаются выше, чем при 
диагностике ПД в рутинной практике. Антипсихотики 
второго поколения (АВП) ассоциированы с меньшим 
риском возникновения ПД по сравнению с антипси-
хотиками первого поколения (АПП), но все же веро-
ятность возникновения ПД на фоне терапии АВП, по 
различным оценкам, составляет от 5 до 20 % [5, 7]. 

Факторами, повышающими риск развития ПД, яв-
ляются пожилой возраст, женский пол, высокие дозы 
антипсихотиков, длительный период лечения антип-
сихотиками, комбинированная терапия АПП и АВП, 
афроамериканская раса, злоупотребление психоак-
тивными веществами, сахарный диабет, ВИЧ, аффек-
тивные, неврологические и когнитивные расстрой-
ства в анамнезе [8–12]. Генетические особенности, 
согласно результатам исследований, также вносят 
существенный вклад в развитие ПД [13, 14]. Было по-
казано, что на риск возникновения ПД значительное 
влияние оказывают различия в гене, кодирующем 
цитохром CYP2D6, который крайне важен для мета-
болизма большинства антипсихотиков [15]. Кроме 
того, на вероятность возникновения ПД влияют гене-
тические полиморфизмы дофаминовых рецепторов 
второго [16] и третьего типов [17], везикулярного 
транспортера моноаминов второго типа (ВТМ-2) [18] 
и серотонинового рецептора 5НT-2а [19]. 

Патофизиология ПД до настоящего времени оста-
ется неясной. Отметим, что существует вероятность 
развития спонтанной ПД у пациентов с шизофре-
нией, никогда не получавших антипсихотики [20]. Тем 
не менее наиболее общепринятая гипотеза заключа-
ется в том, что ПД возникает вследствие длительной 
блокады D2-рецепторов, что приводит к увеличению 
их количества и повышению чувствительности к до-
фамину [21]. Вместе с тем эта гипотеза не позволяет 
объяснить, почему ПД часто сохраняется в течение 
многих лет после прекращения терапии блокаторами 
дофамина [22]. 

В соответствии с другой гипотезой – «неадап-
тивной синаптической пластичности» – гиперчув-

ствительность D2-рецепторов и дегенеративные 
изменения в нейронах вызваны увеличением актив-
ности процессов окисления в клетках, что негативно 
сказывается на синаптической пластичности глута-
матергических синапсов интернейронов стриатума. 
Это вызывает дисбаланс в активности прямых и не-
прямых путей базальных ганглиев и приводит к ано-
мальной продукции сигналов в сенсомоторной коре 
[21]. Также существует «нейродегенеративная гипо-
теза» ПД, которая подтверждается нередко наблю-
дающейся необратимостью симптомов даже после 
прекращения приема лекарственного средства [23]. 
Предполагается, что антипсихотики могут усиливать 
перекисное окисление липидов и образование сво-
бодных радикалов, что приводит к повреждению ней-
ронов и, следовательно, к дегенерации различных 
нейротрансмиттерных систем. Отметим, что в ис-
следованиях на животных и посмертных патомор-
фологических исследованиях пациентов с ПД были 
выявлены структурные изменения в головном мозге, 
подтверждающие гибель нейронов и глиоз в базаль-
ных ганглиях [24]. 

Проявления ПД могут включать комбинацию раз-
личных симптомов. Отметим, что зачастую пациенты 
субъективно не чувствуют мышечных сокращений, 
а узнают о них от окружающих [6, 25]. Чаще всего 
встречается орофациальная дискинезия. Такие сим-
птомы наблюдаются почти у трех четвертей пациен-
тов, как самостоятельно, так и в сочетании с другими 
дискинетическими движениями. Типы периоральных 
движений могут включать в себя высовывание и скру-
чивание языка, различные движения губами (надува-
ние, причмокивание и др.), углами рта, надувание 
щек, жевательные движения, тонический блефаро-
спазм [26]. Движения языка вначале могут ограни-
чиваться тонкими движениями вперед-назад или 
боковыми движениями. У других пациентов началь-
ными проявлениями являются тикоподобные движе-
ния лица или повышенная частота моргания. Тяжелая 
орофациальная дискинезия значительно инвалиди-
зирует пациентов и может приводить к нарушению 
речи, проблемам с пережевыванием пищи, глотани-
ем и дыханием [27]. У некоторых пациентов развива-
ются височно-нижнечелюстные боли и повреждают-
ся зубы из-за постоянных движений челюсти и рта.

Помимо орофациальной формы, в сочетании 
с ней или отдельно, в процесс могут вовлекаться 
мышцы туловища и конечностей. В этом случае могут 
наблюдаться скручивание, растягивание и «фортепи-
анные» движения пальцев, постукивание ногами, ди-
стония пальцев, пожимание плечами, раскачивание 
всем телом, вращательные или толкающие движения 
бедрами и др. Дыхательная дискинезия может про-
являться тахипноэ, нерегулярным ритмом дыхания 
и хрипами, которые обычно ошибочно интерпрети-
руются как первичные респираторные проблемы. 
В редких случаях дыхательная дискинезия может 
быть опасна для жизни.

Отдельными вариантами поздней дискинезии яв-
ляются поздняя дистония и поздняя акатизия. При 
поздней дистонии отмечаются постоянные или по-
вторяющиеся сокращения мышц, которые приводят 
к скручиванию и повторяющимся движениям или не-
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нормальным фиксированным позам [28]. При этом 
могут наблюдаться кривошея, опистотонус, дисто-
ния плеча, блефароспазм, дистония челюсти. Позд-
няя дистония чаще встречается у пациентов моло-
же 40 лет и имеет более низкую частоту спонтанной 
ремиссии. Поздняя акатизия отличается от острой 
отсутствием субъективного двигательного беспо-
койства, а также частым сочетанием с дискинезией. 
Проявления могут включать в себя скрещивание ног, 
покачивание или переступание на месте. Поздняя 
акатизия может быть очаговой или генерализован-
ной и часто рефрактерна к лечению [29]. 

Тики, тремор и другие двигательные расстройст-
ва (поздние тики, поздний миоклонус, поздняя сте-
реотипия, поздний тремор и др.) также были описа-
ны как симптомы ПД, но их часто трудно отличить от 
других проявлений ПД или от симптомов основного 
заболевания пациента. Как правило, такие симптомы 
сочетаются с обычными проявлениями ПД [30].

Диагноз ПД вероятен при соблюдении трех усло-
вий: наличие характерных клинических симптомов; 
прием лекарственного препарата, блокирующего 
дофаминовые рецепторы; иные причины возникно-
вения состояния исключены.

Обычно ПД возникает на фоне длительного прие-
ма блокаторов дофамина или после их отмены (в те-
чение 4 недель для пероральных форм и в течение 
6 недель для депонированных антипсихотиков) [22]. 
Если эти условия не соблюдены, следует провести 
тщательную дифференциальную диагностику в це-
лях исключения иных причин возникновения симп-
томов.

В МКБ-10 ПД кодируется в разделе болезней не-
рвной системы под названием «Дистония, вызванная 
лекарственными средствами» G24.01, при этом диаг-
ностические критерии четко не указаны, но есть ре-
комендация использовать дополнительные коды для 
уточнения причин из главы XX [31]. В МКБ-11 ПД так-
же включена в раздел болезней нервной системы под 
названием «Хорея, вызванная приемом лекарствен-
ных препаратов» (Drug-induced chorea 8A01.16), без 
подробного описания симптомов и критериев диаг-
ноза [32]. В DSM-5 ПД включена под кодом 333.85 
(Tardive dyskinesia), при этом подробно описаны ха-
рактерные симптомы, в том числе с указанием воз-
можности возникновения ПД после отмены антипси-
хотика [33]. Отметим, что в DSM-5 в диагностических 
критериях как этиологический фактор возникновения 
ПД указаны только антипсихотики. 

Алгоритм терапии поздней 
дискинезии

Поиск источников литературы для создания дан-
ного алгоритма осуществлялся по базам данных 
PubMed и Google Scolar по запросу tardive dyskinesia 
treatment. Из полученных результатов были отобра-
ны оригинальные исследования и метаанализы ис-
следований на вышеуказанную тему. Подчеркнем, 
что данная работа не является обзором литературы, 
в связи с чем в статье представлены не все получен-
ные в результате поиска источники, а только те, ко-

торые, на взгляд авторов, в наибольшей степени на-
глядны для понимания текущей ситуации в области 
исследований тех или иных подходов к терапии ПД.

Для лечения ПД в настоящее время применяются 
различные подходы, которые можно подразделить 
на две основных стратегии: коррекция антипсихоти-
ческой терапии и назначение дополнительных препа-
ратов. 

С точки зрения рациональной фармакотерапии 
наиболее предпочтительно начинать именно с кор-
рекции текущей терапии, а не с применения допол-
нительных препаратов. Самым очевидным решени-
ем выглядит отмена блокаторов дофамина, хотя она 
имеет серьезные ограничения. В первую очередь 
стоит сказать об отсутствии строго контролируемых 
исследований, которые бы сравнивали отмену бло-
каторов дофамина с продолжением терапии. Так, 
метаанализ 2018 г. [34] показал отсутствие весомых 
доказательств в пользу отмены антипсихотиков при 
поздней дискинезии. Кроме того, нередко ПД впер-
вые возникает именно после попытки отменить ан-
типсихотик или может усиливаться после снижения 
его дозы. Для многих пациентов в связи с основным 
состоянием полная отмена антипсихотической тера-
пии невозможна.

Тем не менее, исходя из этиологии ПД, возмож-
ность отмены антипсихотика стоит рассмотреть 
в первую очередь. При этом важно учитывать, что 
в первые недели после отмены антипсихотика есть 
вероятность усиления симптомов ПД. В этом случае 
оптимально подождать около четырех недель, по-
скольку в дальнейшем выраженность этих симптомов 
может уменьшиться вплоть до полной редукции.

Снижение дозы антипсихотика также имеет ог-
раниченные доказательства эффективности: только 
в двух небольших исследованиях была показана эф-
фективность такой стратегии терапии ПД [34]. Тем не 
менее, поскольку данный подход не требует значи-
тельного вмешательства в схему терапии, его приме-
нение клинически оправдано.

В случае, когда отмена антипсихотика невозмож-
на и снижение его дозы не привело к положитель-
ной динамике симптомов ПД, следует рассмотреть 
вариант смены антипсихотика. Подтверждений эф-
фективности данной стратегии также немного. В не-
больших открытых исследованиях и в описаниях от-
дельных случаев оценивались эффекты клозапина 
[35–37] и кветиапина [38, 39]. Выбор этих препара-
тов для подобных исследований объясняется их низ-
кой дофаминблокирующей активностью в сравнении 
с другими антипсихотиками [1], что соотносится 
с представлениями о возникновении ПД как следст-
вия долговременной блокады D2-рецепторов. Таким 
образом, кветиапин и клозапин представляются наи-
более оптимальным выбором у пациентов с ПД.

В тех ситуациях, когда вышеописанные стра-
тегии неприменимы или не принесли результата, 
допустимо назначение дополнительных препара-
тов для коррекции симптомов ПД. В таблице пред-
ставлены примеры исследований эффективности 
подобных стратегий. В последнее время в крупных 
многоцентровых плацебо-контролируемых иссле-
дованиях доказана эффективность двух препаратов: 
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Таблица. Краткий обзор исследований терапевтических стратегий при ПД
Table. Summary of studies of therapeutic strategies in TD

Исследование Исследуемый метод терапии  
и группа сравнения

Число 
больных

Длительность 
терапии Основные результаты

Антипсихотики

Emsley et al., 2004 [38] Кветиапин 400 мг/сут и галоперидол 
10 мг/сут

47 50 нед. Значимое улучшение по шкалам ESRS и CGI@TD 
при терапии кветиапианом

Chan et al., 2010 [40] Рисперидон (4,1 ± 1,4 мг/сут) 
и оланзапин (12,6 ± 5,4 мг/сут)

60 24 нед. Значимое уменьшение общего балла по шкале 
AIMS в обеих группах

Витамины Е и В6

Lerner et al., 2007 [41] Витамин В6 (1200 мг/сут) и плацебо 50 12 нед. Значимое улучшение по шкале ESRS 
(в дальнейшем не подтвердилось в метаанализах)

Sajjad et al., 1998 [42] Витамин Е (600 МЕ/сут) и плацебо 20 7 мес. Значимое улучшение по шкале AIMS 
(в дальнейшем не подтвердилось в метаанализах)

Soares@Weiser K. et al., 
2011 [43]

Витамин Е и плацебо (метаанализ) 427 8 нед. – 5 мес. Нет никаких доказательств того, что витамин   
улучшает симптомы ПД

Гинкго билоба

Zheng et al., 2016 [44] Гинкго билоба (240 мг/сут) и плацебо 157 12 нед. Значимое улучшение по шкале AIMS

Бензодиазепины

Xiang et al., 1997 [45] Клоназепам (4,5 мг/сут) и плацебо 19 12 нед. Среднее улучшение на 26,5 % при оценке 
по шкале AIMS

Ингибиторы везикулярного транспортера моноаминов типа 2 (ВТМS2)

Hauser et al., 2017 [46] Валбеназин (40 мг/сут, 80 мг/сут) 
и плацебо

205 6 нед. Улучшение по шкале AIMS в зависимости 
от дозы

Fernandez et al., 2019 
[47]

Деутетрабеназин (12–48 мг/сут) 
и плацебо

117 12 нед. Значимое улучшение по шкале AIMS

O’Brien et al., 2015 [48] Валбеназин (25–75 мг/сут) и плацебо 102 6 нед. Значимое улучшение по шкале AIMS

Ondo et al., 1999 [49] Тетрабеназин (150 мг/сут) 20 20 нед. Значимое улучшение по шкале AIMS

Глубокая стимуляция мозга

Damier et al., 2007 [50] Билатеральная глубокая стимуляция 
(без группы сравнения)

10 6 мес. Значимое улучшение по шкале ESRS 
по сравнению с начальным уровнем

Pouclet@Courtemanche 
et al., 2016 [51]

Билатеральная глубокая стимуляция 
(без группы сравнения)

19 12 мес. Значимое изменение общего балла по шкале 
ESRS по сравнению с начальным уровнем

Примечание. ESRS – Extrapyramidal Symptoms Rating Scale (шкала оценки экстрапирамидных симптомов); CGI-TD – Clinical 
Global Impression of Change-Tardive Dyskinesia (шкала общего клинического впечатления изменения выраженности ТД); AIMS – 
Abnormal Involuntary Movement Scale (шкала патологических непроизвольных движений); МЕ – международные единицы.

деутетрабеназина и валбеназина [52–55]. Однако 
в РФ оба эти препарата не зарегистрированы. Сре-
ди зарегистрированных на территории нашей страны 
препаратов максимально близким к ним по механиз-
му действия и структуре является тетрабеназин [56]. 
Все три препарата (тетрабеназин, валбеназин и де-
утетрабеназин) – представители группы ингибито-
ров везикулярного транспортера моноаминов типа 2 
(ВТМ-2). Данный фермент отвечает за перенос моле-
кул моноаминов (в первую очередь дофамина) в ве-
зикулы, из которых в дальнейшем нейромедиаторы 
выбрасываются непосредственно в синаптическую 
щель [57]. В результате ингибирования работы дан-
ного фермента нейромедиаторы не поступают в ве-
зикулы, что приводит к снижению активности дофа-
миновой системы без блокады самих рецепторов. 

Родоначальником этой группы препаратов являет-
ся тетрабеназин, который был впервые зарегистри-
рован в 1967 г. для лечения ПД [58]. При этом для него 
характерен ряд побочных эффектов, в значительной 

мере связанных с фармакокинетическими аспекта-
ми, поскольку боTльшая часть нежелательных явлений 
обусловлена метаболитами и резкими колебаниями 
концентрации препарата в плазме крови в связи с ко-
ротким периодом полувыведения [59–62]. Именно 
этот параметр и удалось скорректировать при раз-
работке деутетрабеназина и валбеназина: в обоих 
случаях была модифицирована часть молекулы те-
трабеназина, в наибольшей степени подверженная 
метаболизму. В случае валбеназина был применен 
традиционный метод – присоединение к определен-
ному участку молекулы препарата дополнительного 
вещества, что приводит к замедлению метаболизма 
(в данном случае – остатка аминокислоты валина). 
В случае деутетрабеназина впервые (для официаль-
но зарегистрированного препарата) была исполь-
зована инновационная технология – замена атомов 
водорода атомами дейтерия, что, в конечном счете, 
существенно замедлило метаболизм всей молекулы, 
поскольку ферментативные системы хуже связыва-
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ются с веществами, содержащими дейтерий [57]. 
На территории нашей страны пока доступен толь-

ко тетрабеназин, зарегистрированный в РФ по одно-
му показанию — хорея Гентингтона. В систематиче-
ском обзоре [57] отмечается высокая эффективность 
тетрабеназина (в том числе в отношении поздней 
дистонии и поздней акатизии), но качество вклю-
ченных в этот обзор исследований невысоко (ретро-
спективный анализ случаев, открытые исследова-
ния, плацебо-контролируемые с небольшим числом 
участников). По совокупности имеющихся данных, 
с точки зрения доказательной медицины, тетрабе-
назин является препаратом выбора для терапии ПД 
(включая позднюю дистонию и позднюю акатизию). 
Максимальные рекомендуемые разовые и суточные 
дозы (25 и 50 мг соответственно) тетрабеназина 
должны быть ниже у пациентов, принимающих пре-
параты, в значительной степени ингибирующие фер-
мент CYP2D6 [60]. 

Помимо деутетрабеназина и валбеназина доста-
точно крупное (157 участников) двойное слепое пла-
цебо-контролируемое исследование было проведено 
в отношении эффективности экстракта гингко билоба 
(EGb-761) при ПД [44]. В нем была показана высокая 
эффективность исследуемого препарата: уменьше-
ние балла по шкале AIMS составило 2,13 ± 1,75 в груп-
пе препарата против 0,10 ± 1,69 в группе плацебо 
(р < 0,0001). Тем не менее экстраполировать эти ре-
зультаты на любые препараты, содержащие гинкго 
билоба, не совсем корректно, поскольку качество ра-
стительных препаратов (а значит, и содержание дей-
ствующих веществ в них) в значительной степени за-
висит от особенностей производства [63].

В плацебо-контролируемых исследованиях с не-
большим числом участников (до 20 пациентов) была 
показана эффективность амантадина [64, 65] и кло-
назепама [66] как добавочной терапии к антипсихоти-
кам. Исходя из клинических аспектов использования 
этих препаратов, амантадин может быть рекомендо-
ван для терапии ПД, тогда как в отношении клоназепа-
ма риски, вероятно, могут превышать потенциальную 
пользу. В некоторых рекомендациях по терапии ПД на-
значение клоназепама короткими курсами допускает-
ся [67], тогда как в других его назначение не считается 
обоснованным [68]. В некоторых случаях, при условии 
отсутствия факторов риска (имеющиеся зависимости 
от психоактивных веществ, пожилой возраст и др.), 
назначение клоназепама для терапии ПД допустимо.

Антихолинергические препараты неэффектив-
ны при ПД. Исключением является рефрактерная 
к другим методам терапии поздняя дистония. В не-
больших исследованиях было показано [69], что у от-
дельных пациентов тригексифенидил может снизить 
выраженность дистонии.

Эффективность других лекарственных средств 
при ПД исследована недостаточно. В целом в литера-
туре представлены результаты исследований многих 
препаратов (бета-блокаторы, блокаторы кальциевых 
каналов, антагонисты серотонина, агонисты ГАМК, 
вальпроаты, буспирон, витамин В6, литий, левети-
рацетам) [67], но большинство их них проводились 
с открытым дизайном и малым количеством участ-
ников, поэтому сделать выводы об их эффективно-

сти и безопасности при ПД крайне затруднительно. 
Кроме того, показана неэффективность галантамина 
[70], холина [71], лецитина, витамина Е [43], мекло-
феноксата и деанола [72].

В отдельных случаях при неэффективности или 
невозможности применять другие методы лечения 
допустима стратегия продолжения терапии ранее 
назначенным антипсихотиком или низкими дозами 
галоперидола. Такой вариант возможен тогда, когда 
отмена, снижение дозы или перевод на другие пре-
параты приводит к усилению симптомов и в дальней-
шем (на протяжении 4–6 недель) не отмечается тен-
денции к их редукции. Согласно имеющимся данным, 
продолжение терапии антипсихотиком не приводит 
к дальнейшему ухудшению, если симптомы ПД ста-
билизировались [73, 74].

Для пациентов с выраженными симптомами ПД, 
у которых вышеуказанные методы не привели к улуч-
шению, допустимо хирургическое лечение в виде глу-
бокой стимуляции бледного шара. В исследовании 
на 19 пациентах [51] была показана эффективность 
этого метода при рефрактерной к другим методам 
лечения ПД (в среднем выраженность симптомов 
уменьшилась на 49 %). 

Предлагаемый авторами алгоритм терапии ПД 
представлен на рисунке.

Рисунок. Алгоритм биологической терапии ПД
Figure. TD biologic therapy algorithm
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Профилактика ПД

Поскольку ПД зачастую плохо поддается терапии 
и приводит к инвалидизации пациентов, требуется 
уделять максимальное внимание профилактике воз-
никновения этого состояния. Основным принципом 
является назначение антипсихотиков (и других блока-
торов дофамина) строго по показаниям, в минимально 
эффективной дозе и минимальными по длительности 
курсами, особенно в группах высокого риска развития 
ПД. При состояниях, не сопровождающихся психотиче-
скими симптомами (депрессии без психотических сим-
птомов, генерализованном тревожном расстройстве, 
обсессивно-компульсивном расстройстве, расстрой-
ствах личности и т. п.), назначения антипсихотиков 
следует избегать. В процессе лечения психотических 
расстройств целесообразность продолжения антип-
сихотической терапии нужно оценивать как минимум 
каждые 6 месяцев [6, 26, 75]. После первого психотиче-
ского эпизода при условии достижения ремиссии мож-
но предпринять попытку отмены антипсихотической 
терапии через 6–12 месяцев лечения [1, 7]. 

Риск развития ПД при терапии АВП ниже, чем при 
терапии АПП [5], поэтому с точки зрения профилак-
тики ПД более рационально назначение именно АВП. 
Отдельно стоит упомянуть частую практику назначе-
ния антихолинергических препаратов для профилак-
тики экстрапирамидных побочных эффектов (ЭПС), 
что в определенной степени может повысить риски 
возникновения ПД. Известно, что выраженные ЭПС 
в начале лечения являются значимым фактором ри-
ска для развития ПД [76]. Антихолинергические пре-
параты могут маскировать симптомы ЭПС, при этом 
не влияя на степень блокады дофаминовых рецепто-
ров. Поэтому, если после назначения антипсихотика 
у пациента отмечаются выраженные ЭПС, в первую 
очередь следует рассмотреть вариант снижения 
дозы препарата, а не назначения корректоров. Дан-
ная стратегия также поддерживается результатами 
исследований с применением позитронно-эмис-
сионной томографии, в которых было показано, что 
уровень блокады дофаминовых рецепторов, доста-
точный для антипсихотического эффекта, у большин-
ства пациентов ниже, чем тот уровень, при котором 
возникают ЭПС [77, 78]. В связи с этим профилакти-
ческое назначение корректоров в значительной сте-
пени может мешать подбору той дозы, которая была 
бы эффективной и максимально безопасной. 

Заключение

На данный момент терапия ПД представляет 
собой сложную проблему. Наиболее рациональ-
ной стратегией лечения, несмотря на недостаток 
доказательств эффективности, остается отмена 
антипсихотика. Поскольку во многих случаях это 
невозможно, также вполне обоснована замена ан-
типсихотика кветиапином или клозапином по при-
чине минимального воздействия этих препаратов на 
D2-рецепторы. При этом с точки зрения доказатель-
ной медицины наиболее эффективной и безопасной 
стратегией является назначение ингибиторов ВТМ-
2 – деутетрабеназина и валбеназина, для которых 
были проведены крупные плацебо-контролируемые 
исследования, но данные препараты не зарегистри-
рованы в РФ. В то же время в РФ зарегистрирован 
сходный по механизму действия лекарственный 
препарат тетрабеназин (также ингибитор ВТМ-2), но 
только как средство коррекции гиперкинетических 
двигательных нарушений при хорее Гентингтона. 
Отметим, что тетрабеназин применяется как сред-
ство терапии ПД в ряде стран (Австралия, Австрия, 
Великобритания, Германия, Израиль, Италия, Кана-
да), и имеются (хотя и не столь высокого уровня, как 
для деутетрабеназина и валбеназина) доказатель-
ства его эффективности при ПД [57]. 

Законодательство Российской Федерации не за-
прещает назначать лекарственные препараты по по-
казаниям, не указанным в действующей инструкции 
по медицинскому применению лекарства [79]. Одна-
ко такое назначение препарата должно быть научно 
обоснованным и опираться на качественные научные 
данные, т. е. врач должен представлять себе цель на-
значения лекарственного препарата, механизм дей-
ствия препарата, благодаря которому эта цель будет 
достигнута, и соотношении пользы и риска при этом 
назначении; также необходимо подписание допол-
нительного информированного добровольного со-
гласия пациентом. Поэтому и другие стратегии тера-
пии ПД являются клинически релевантными. Вместе 
с тем, в связи с инвалидизирующим характером ПД 
и крайней ограниченностью методов ее коррекции 
с доказанной эффективностью, в первую очередь 
следует предпринять все возможные меры по про-
филактике возникновения ПД. 
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