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Роль дофаминовых D3-рецепторов 
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РЕЗЮМЕ. В настоящем обзоре литературы кратко приведены общие сведения о вероятных механизмах действия современных антипсихотиков 
в рамках модифицированной дофаминергической гипотезы шизофрении, в зависимости от основного нейрохимического механизма действия 
выделено несколько поколений антипсихотических средств, продемонстрировано сравнительное действие препаратов на различные рецеп�
торные мишени и в зависимости от этого предложена их современная нейрохимическая классификация. Особое внимание уделено анализу 
антагонистиского действия препаратов на третий подтип дофаминовых ауторецепторов, их взаимодействию с другими нейромедиаторными 
системами (в том числе с глутаматергической) в различных структурах мозга и их роли в формировании антипсихотического, прокогнитивного 
и антинегативного клинических эффектов, а также при лечении синдрома зависимости.
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Базовым фармакологическим классом при ле-
чении как острых, так и хронических проявлений 
шизофрении, а также при проведении длительной 
противорецидивной терапии являются нейролеп-
тики или антипсихотики, открытые Делеем и Дени-
кером во Франции 60 лет назад. Основной целью 
применения нейролептиков в рамках клинической 
модели всегда являлась продуктивная (позитивная) 
симптоматика, на которую все препараты этой груп-
пы оказывают положительное воздействие, т. е. соб-
ственно антипсихотический эффект. Традиционно 
антипсихотический эффект связывали с влиянием 
лекарственного препарата на дофаминергическую 
систему (блокада дофаминовых рецепторов, осо-
бенно D2-рецепторов в мезолимбической системе). 
Это положение было подвергнуто сомнению после 
появления «атипичных» антипсихотиков (антипси-
хотиков второго поколения (АВП)), которые не явля- 
лись классическими дофаминовыми антагонистами 
и реже, чем традиционные нейролептики, приводи-
ли к развитию экстрапирамидных симптомов (ЭПС). 
В частности, клозапин, один из самых мощных ан-
типсихотических препаратов, является крайне сла-
бым антагонистом D2-рецепторов [3, 34]. В тече-
ние последних десятилетий в клиническую практику 
успешно внедряются новые антипсихотические ле-
карственные средства. Широкую известность полу-
чила гипотеза Meltzer H. и Nash F. [36], в соответст-
вии с которой терапевтическая эффективность АВП 
обусловлена их действием на рецепторы 5-HT2a, 
а точнее, коэффициентом, отражающим отношение 
5-HT2a-аффинитета к D2-аффинитету. В табл. 1 при-
ведено это соотношение для большинства распро-
страненных антипсихотиков. Препараты из групп IV 
и V имеют сильный антагонизм в отношении 5-HT2a-
рецепторов, поэтому их называют дофамино-серо-
тониновыми антагонистами. Предполагается, что 
блокада 5-HT2a-рецепторов, широко представлен-
ных в мезокортикальных структурах, опосредованно 
способствует увеличению содержания дофамина 
в префронтальных корковых структурах, что может 

лежать в основе антинегативного и прокогнитивного 
эффектов.

Схематическое изображение фармакологической 
эволюции антипсихотической терапии (переход от 
традиционных нейролептиков к атипичным) пред-
ставлено на рис. 1. 

S. Kapur и P. Seeman [30] предположили, что «ати-
пичность» антипсихотиков обсусловлена тем, что АВП 
связываются с постсинаптическими D2-рецептора-
ми с относительно низким аффинитетом и высокой 
скоростью диссоциации. Предполагается, что АВП 
«занимают» D2-рецепторы достаточно долго для ре-
ализации антипсихотического эффекта, но недоста-
точно долго для развития ЭПС, гиперпролактинемии 
или вторичной негативной симптоматики. Быстрая 
диссоциация с D2-рецепторами отчасти является 
предиктором низкого риска ЭПС, однако маловеро-
ятно, что этот феномен может полностью объяснить 
факт «атипичности». Например, такие АВП, как олан-
запин, рисперидон и зипрасидон имеют высокий 
аффинитет к D2-рецепторам и низкую скорость дис-
социации [44, 35]. Другим возможным объяснением 
«атипичности» АВП является феномен частичного 
дофаминового агонизма. У ряда антипсихотических 
препаратов (в первую очередь, арипипразола, а так-
же, возможно, амисульприда) дофаминергический 
эффект условно располагается в спектре «прямой 
D2-агонизм – обратный D2-агонизм» (рис. 2). Эта 
особенность позволила выделить соответствующие 
препараты в новую группу антипсихотиков, обозна-
чаемых как «частичные агонисты дофаминовых ре-
цепторов», в которую входят арипипразол и ряд пре-
паратов, проходящих клинические испытания (в том 
числе карипразин, бифепрунокс). Имеются указания, 
что амисульприд также является частичным агони-
стом D2-рецепторов [51]. Предполагается, что ча-
стичные агонисты «стабилизируют» дофаминерги-
ческую трансмиссию на определенном уровне: при 
переизбытке дофамина в мезолимбической системе 
они понижают ее за счет блокады D2-рецепторов, 
ослабляя проявления психоза, а при его дефиците 



www.psypharma.ru СОВРЕМЕННАЯ ТЕРАПИЯ ПСИХИЧЕСКИХ РАССТРОЙСТВ №  1/2014

Мосолов С.Н., Алфимов П.В.

 3

П
СИ

ХО
Ф

АР
М

АК
О

ТЕРАП
И

Я

Рисунок 1. Фармакологическая эволюция антпсихотической терапии (адапт. из [5])

Таблица 1. Сравнительная сила блокирующего действия антипсихотиков на рецепторы в головном мозге [5]

Группа Препарат D1 D2 D3 D4 5-HT2a 5-HT2a/D2 α1 M1 H1

I

Сульпирид ? ++ ++ ? � 1:50 � � �

Амисульприд � +++ +++ ? � 1:60 � � �

Галоперидол + ++++ ++ � + 1:25 + ± ±

II

Трифлуоперазин ++ ++ ? + ++ 1:1 ++ ± +

Флуфеназин ++ ++++ +++ + ++ 1:2 + ± +

Зуклопентиксол ++ ++++ + ? ++ 1:3 + + +

III

Хлорпротиксен ++ +++ ++ + ++++ 30:1 +++ ++ �

Тиоридазин ++ ++ ++ + +++ 5:1 +++ +++ +

Хропромазин ++ ++ ++ + +++ 10:1 +++ ++ +++

IV

Рисперидон ± +++ + ± ++++ 8:1 +++ � +

Сертиндол ± +++ + ± ++++ 2:1 ++ ± �

Зипрасидон � +++ + � +++ 3:1 ± � +

V

Клозапин ± + ± ++ +++ 30:1 +++ +++ +++

Оланзапин + (+) ++ ± + +++ 50:1 ++ +++ +++

Кветиапин � + ± � + 1:1 ++ + +++

VI
Арипипразол ± ++++ +++ + +++ 1:10 + � +

Карипразин* ? ++++ ++++ � ++ 1:40 + � ++

* По данным [14, 51].

Первое
поколение

(традиционные
нейролептики)

Дофаминовые
антагонисты

Селективный или преимущественный
антагонизм в отношении D2-рецепторов:
галоперидол, трифлуоперазин, хлорпромазин

Второе
поколение
(атипичные

антипсихотики)

Антагонизм в отношении 5-НТ2а-рецепторов
выше, чем в отношении D2-рецепторов:
клозапин, оланзапин, кветиапин

Дофамино-
серотониновые

антагонисты

Третье
поколение

Частичные
агонисты

дофамина

Высокий аффинитет к D2-рецепторам, 
слабая внутренняя дофаминергическая
стимулирующая активность, 
относительно слабый антагонизм в отношении
5-НТ2а-рецепторов: арипипразол, карипразин

Четвертое
поколение

(экспериментальные
данные,

незарегистрированные
препараты)

Препараты
с недофаминовым

механизмом 
действия

Агонисты mGluR-2/3-рецепторов, NK3-антагонисты,
частичные агонисты глициновых рецепторов, 
антагонисты транспортера глицина,
агонисты ГАМК-А-рецепторов и др.
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(в префронтальных корковых зонах) стимулируют ее 
за счет «внутренней» дофаминергической активности 
молекулы, что может проявляться ослаблением апа-
то-абулической симптоматики и улучшением в когни-
тивной сфере [11, 12]. Ввиду ограниченного спектра 
рецепторной активности этой группы препаратов для 
них характерен низкий риск неврологических и эндо-
кринных побочных эффектов. Данные особенности 
позволили выделить частичные агонисты дофами-
новых рецепторов в группу антипсихотиков III поко-
ления (см. рис. 1). На рис. 2 схематично представлен 
спектр D2-активности антипсихотиков III поколения.  
В левой части спектра (обратные агонисты или чи-
стые антагонисты) располагаются традиционные 
нейролептики с выраженным антидофаминергиче-
ским эффектом (в частности, галоперидол). В правой 
части спектра расположены прямые дофаминовые 
агонисты (экспериментальные препараты прамипек-
сол и OPC-4392, не прошедшие клинические испыта-
ния ввиду своей психотомиметической и выражен-
ной дезингибрующей активности). Ближе к центру 
в правой части спектра располагаются антипсихоти-
ки арипипразол, карипразин и бифепрунокс, являю-
щиеся частичными дофаминовыми агонистами.

В исследованиях бифепрунокса показано, что он 
является слишком сильным агонистом и слишком 
слабым антагонистом, что приводит к избыточной ак-
тивации пациентов и недостаточной антипсихотиче-
ской активности даже в высоких дозах (препарат не 
получил регистрацию Федерального агентства США 
по надзору за лекарственными средствами и продук-
тами питания [FDA]; [51]). 

Ведется активный поиск новых лекарственных 
средств с антипсихотической активностью, в том 
числе с недофаминовыми механизмами действия 

(см. рис. 1), включая различные рецепторные ми-
шени в глутамат-, холин-, серотонин-, ГАМК-ерги-
ческой, нейропептидной, канабиоидной и других 
нейромедиаторных системах головного мозга [52]. 
Обзор соответствующих экспериментальных антип-
сихотических препаратов не входит в задачи насто-
ящей публикации.

Дофаминовые D3-рецепторы
В соответствии с современными нейрохимиче-

скими представлениями существует 2 семейства 
и 5 подтипов дофаминовых рецепторов, имеющих 
различную функцию и представленность в опреде-
ленных структурах головного мозга (рис. 3).

К семейству D2-рецепторов относятся подтипы 
D2, D3 и D4, которые очень близки по своей белковой 
структуре и ингибирующей функции на G-протеин 
и вторичную внутриклеточную трансмиссию. Основ-
ное отличие состоит в их разной чувствительности 
к связыванию с дофамином и представленности 
на пре- или постсинаптической мембране, а также 
в различных структурах мозга. При этом в отличие 
от быстрых нейромедиторов дофамин не открывает 
ионные каналы, а действует опосредованно через 
G-протеин и аденилатциклазу; соответственно, дей-
ствие дофамина во многом зависит от функциональ-
ного состояния нейрона. 

Дофаминовые D3-рецепторы, входящие в группу 
D2-подобных рецепторов, были обнаружены и кло-
нированы в конце 1980-х годов [49]. Эти протеины 
экспрессируются совместно с D2-рецепторами, 
однако они в значительно меньшей степени пред-
ставлены в головном мозге, чем D2-рецепторы [27]. 

Рисунок 2. Спектр действия «прямой агонист — обратный агонист» в группе антипсихотиков III поколения. (адапт. из [31]
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Рисунок 3. Систематика дофаминовых рецепторов (адапт. из [1])

Рисунок 4. Связывание дофамина с различными подтипами рецепторов (адапт. из [1])
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В настоящее время боÄльшая часть сведений о лока-
лизации D3-рецепторов и их плотности в различных 
нейроанатомических областях основывается на ис-
следованиях с животными — соответствующие дан-
ные для человека являются дискуссионными [48]. 
D3-рецепторы относительно широко представлены 
в коре больших полушарий и стволе головного моз-
га, однако выше всего их концентрация на дофами-
новых нейронах в мезоэнцефалических структурах, 
а также в прилежащем ядре, что, вероятно, указыва-
ет на их важную роль в регуляции дофаминергиче-
ской передачи в мезолимбической системе, которая 
в соответствии с доминирующей в настоящее время 
гипотезой является ключевым нейроанатомическим 
субстратом развития психотической симптомати-
ки при шизофрении [1, 45]. Представленность D3-
рецепторов в периферических тканях мало изучена. 
Отчасти это связано с низкой селективностью ис-
пользуемых радиолигандов именно к этому подтипу 
рецепторов [7]. Единственный периферический ор-
ган, для которого описана выраженная экспрессия 
D3-рецепторов, это почка. Считается, что антагони-
сты D3-рецепторов оказывают ренопротективный 
эффект в экспериментальных моделях сахарного 
диабета II типа [20]. 

Аффинитет D3-рецепторов к дофамину более 
чем в 60 раз превышает таковой у D2-рецепторов 
и они значительно быстрее связываются с дофа-
мином, чем D2-рецепторы (рис. 4), а постсинапти-
ческие D3-рецепторы в значительной степени уда-
лены от синаптической щели [27]. Эти два факта 
позволяют предположить, что D3-рецепторы слу-
жат высокочувствительными экстрасинаптически-
ми «датчиками» низких концентраций дофамина 
в лимбической системе, что может указывать на их 
важную роль в процессах сенситизации к дофамину, 
а также в тонической регуляции дофаминовой ней-
ротрансмиссии. D3-рецепторы преимущественно 
являются ауторецепторами, т. е. располагаются на 
пресинаптической мембране и контролируют дофа-
минергическую активность по типу отрицательной 
обратной связи. Получены данные о том, что D3-ау-
торецепторы (в вентральной покрышечной области) 
регулируют внеклеточную концентрацию дофамина 
благодаря взаимодействию с дофаминовым транс-
портером [54], т. е. также контролируют фазовую (но 
не тоническую) активность дофаминовых нейронов, 
и, возможно, участвуют в регуляции поведенческих 
феноменов, связанных с блокадой глутамат/NMDA-
ре цепторов [48] (предполагается, что глутамат/
NMDA-опосредованная нейротрансмиссия подавля-
ется при шизофрении). D3-рецепторы, по-видимому, 
обладают способностью контролировать активность 
глутаматергической системы путем прямого воздей-
ствия на NMDA-рецепторы в синапсах терминалей 
пирамидальных клеток в прилежащем ядре или по-
средством непрямой модуляции пресинаптического 
воздействия дофамина на нейроны префронтальной 
коры. Это свойство D3-рецепторов уникально, по-
скольку дофаминовые рецепторы других подтипов 
не оказывают такого влияния на глутаматергическую 
систему. Блокада D2-рецепторов в нигростриаль-
ной системе коррелирует с антипсихотическим эф-
фектом препаратов, но на уровне корковых структур 

блокада D1-и D2-рецепторов нарушает контроль 
активности пирамидальных клеток в нейрональных 
сетях, что не способствует коррекции негативной 
симптоматики и когнитивных нарушений при шизоф-
рении. Это отчасти объясняет, почему фокус поиска 
новых антипсихотических средств в настоящее вре-
мя сместился на агонисты или позитивные модуля-
торы метаботропных глутаматных рецепторов 2/3-го 
типа (mGluR2/3), ингибиторы захвата глутамата 1-го 
типа или транспортера глицина для коррекции глута-
матергической передачи в префронтальной коре [4, 
6, 29, 41].

Кроме того, считается, что D3-ауторецепторы 
в вентральной покрышечной области и черной суб-
станции регулируют дофаминергическую переда-
чу в проекциях, направляющихся из этих структур 
к базальным ганглиям, миндалине, гиппокампу 
и фронтальным корковым зонам, и могут участво-
вать в координировании связей между этими нейро-
анатомическими образованиями [16, 19]. БоÄльшая 
распространенность D3-ауторецепторов в вент-
ральных областях стриарного комплекса (по срав-
нению с дорсальными областями базальных ядер) 
может также указывать на их преимущественную 
роль в регулировании дофаминовой нейтротранс-
миссии в лимбической системе (но не в моторных 
проекциях). Важно подчеркнуть, что подобное про-
стое функциональное разделение является дискус-
сионным и в настоящее время носит гипотетический 
характер [25]. 

Внутриклеточная передача сигнала D3-ре-
цепторами во многом похожа на таковую 
у других представителей D2-семейства. Как 
и D2- и D4-рецепторы, D3-рецепторы через ин-
гибирующий G-протеин оказывают негативное 
воздействие на внутриклеточную концентрацию 
цАМФ (см. рис. 3). Обнаружен ряд особенностей, 
отличающих D3-рецепторы от других представите-
лей D2-семейства: D3-рецепторы сохраняют вы-
сокий аффинитет к дофамину и другим агонистам 
даже при отсутствии связывания с G-протеином; 
D3-рецепторы обнаруживают минимальное подав-
ление аффинитета при введении ГТФ1; стимуляция 
D3-рецепторов in vitro может приводить к закис лению 
внеклеточного матрикса, ингибированию функции 
кальциевых каналов, ингибированию CART-мРНК 
в прилежащем ядре и др. В настоящее время ней-
рофизиологический и тем более клини ческий смысл 
указанных особенностей внутриклеточной транс-
миссии при связывании с D3-рецепторами во мно-
гом не ясен (подробный обзор этих механизмов 
см. в публикациях [19, 48, 50]. 

До недавнего времени изучение D3-рецепторов 
было затруднено в связи с отсутствием препара-
тов, способных селективным образом связываться 
с D3-рецепторами (все существующие антипсихоти-
ки первого и второго поколений имеют в той или иной 
степени выраженный аффинитет к D3-рецепторам – 
см. табл. 1), а также способностью D3-рецепторов 
к гетеродимеризации с D1- и D2-рецепторами 

1 ГТФ — гуанозинтрифосфат, пуриновый нуклеотид, 
участвующий в опосредованной G-протеином внутрикле-
точной трансмиссии. 
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в патофизиологических условиях2. Некоторые 
D3-агонисты (например, бензамидные производные 
сульпирид и амисульприд) блокируют D3-рецепторы 
раньше, чем D2-рецепторы, и в значительно мень-
ших дозах, что в клинических условиях может пара-
доксально проявляться в виде дезингибирующего 
(стимулирующего) эффекта вследствие временного 
облегчения дофаминовой нейротрансмисии. Этот 
феномен хорошо известен клиницистам и иногда 
используется для достижения растормаживающе-
го эффекта при кататонических состояниях или для 
коррекции апато-абулической дефицитарной симп-
томатики [2].

Более того, до сих пор остается дискуссионным 
вопрос, связываются ли большинство имеющихся 
на рынке антипсихотических препаратов в тера-
певтических дозах с D3-рецепторами. В частно-
сти, позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) 
у больных шизофренией показала, что атипичные 
антипсихотики в терапевтических дозах слабо свя-
зываются с D3-рецепторами в богатых ими облас-
тях  – бледном шаре и черной субстанции [18, 37]. 
Уникальную активность в этом отношении при ПЭТ-
исследовании показал карипразин, который через 
15 дней применения в 3 раза сильнее блокировал 
D3-рецепторы по сравнению с D2-рецепторами 
[47]. Вместе с тем прижизненная ПЭТ у приматов 
обнаружила удовлетворительное связывание кло-
запина и галоперидола в терапевтических дозах 
с D3-рецепторами [17], а доклинические фармако-
логические исследования показывают, что антаго-
низм к нейрональным D3-рецепторам играет реша-
ющую роль в формировании антипсихотического  
эффекта [50].

Данные доклинических исследований препара-
тов, высокоселективно связывающих D3-рецепторы 
(карипразина, а также экспериментальных препара-
тов SB-277011, ABT-127, S-33138), показывают, что 
D3-рецепторы могут являться важной терапевтичес-
кой мишенью при шизофрении (участвовать в ан-
типсихотическом, прокогнитивном и антинегатив-
ном эффектах антипсихотиков), при аффективных 
расстройствах [21], а также при синдроме зависи-
мости от психоактивных веществ (ПАВ) [33, 42, 43]. 
Нельзя исключить, что D3-агонисты снижают влече-
ние и симптомы абстиненции при злоупотреблении 
психостимулирующими средствами (кокаином, пре-
паратами амфетамина, кофеином, никотином и др.), 
т. е. средствами, имеющими условно «высокую сто-
имость» в системе вознаграждения, не влияя при 
этом на регуляцию обработки условно нейт ральных 
стимулов, т. е. не затрагивают прием пищи (сведе-
ния о роли D3-рецепторов в патогенезе синдро-
ма зависимости от ПАВ см. в обзоре Heidbreder C. 
и соавт. [23, 24]). Эффективность подобного мо-
дулирующего механизма посредством влияния 

2 Гетеродимеризация — это образование макромоле-
кулярных комплексов дофаминовых рецепторов различных 
подтипов; этот феномен влияет на аффинитет к агонистам, 
количественные и качественные показатели внутрикле-
точной трансмиссии. Нельзя исключить, что именно гете-
родимеризация объясняет некоторые плохо объяснимые 
находки в доклинических фармакодинамических и нейрови-
зуализационных исследованиях.

на D3-рецепторы недавно была подтверждена 
в клиническом исследовании больных с ожире - 
нием [38]. 

Предполагается, что препараты с преимущест-
венным воздействием на D3-рецепторы могут иметь 
прокогнитивный эффект (эти данные получены в эк-
спериментальных моделях когнитивных нарушений 
у грызунов [22, 55]. В частности, обнаружено, что 
селективные D3-антагонисты (и, вероятно, частич-
ные агонисты) усиливают холинергическую нейро-
трансмиссию во фронтальной коре, что связывают 
с улучшением показателей рабочей памяти, испол-
нительных функций и просоциального поведения 
у грызунов [15, 32, 33]. 

В одном исследовании [13] показано, что D3-аго-
нист усиливает синаптическую функцию ГАМК-А-ре-
цепторов в прилежащем ядре (клиническая значи-
мость этого механизма в настоящее время остается 
неуточненной). Также важно упомянуть положитель-
ный эффект влияния частичных D3-агонистов на 
двигательную сферу (изменение чувствительности 
к леводопе) у крыс [10] и приматов [9], страдающих 
синдромом Паркинсона, с увеличением экспрес-
сии и функциональной активности D3-рецепторов 
[53]. Предполагается, что этот эффект обуслов-
лен стимуляцией D3-ауторецепторов в черной суб-
станции. Эти данные позволяют предполагать, что 
разрабатываемые в настоящее время D3-агонисты 
смогут использоваться в качестве средства адъю-
вантной терапии при болезни Паркинсона. Имеют-
ся данные о вовлеченности D3-рецепторов в дру-
гие нарушения моторной сферы, такие как поздние 
дискинезии, синдром беспокойных ног, эссенци-
альный тремор, в том числе связанные с аллель-
ным полиморфизмом экспрессии D3-рецептора по  
глицину [26]. 

Заключение
Роль дофаминовых D3-рецепторов в работе го-

ловного мозга человека остается по большей части 
неизвестной. Отчасти сложность изучения этого под-
типа дофаминовых рецепторов заключается в том, 
что практически все современные антипсихотики 
имеют в той или иной степени выраженный аффини-
тет как к D3-, так и к родственным D2-рецепторам. 
Предполагается, что D3-рецепторы участвуют в ког-
нитивных процессах, регуляции аффективной сферы 
и обработке стимулов в системе вознаграгражения 
(reward system). Данные доклинических исследова-
ний показывают, что эффекты частичных агонистов 
и антагонистов D3-рецепторов значительно отлича-
ются от эффектов традиционных D2-антагонистов, 
в том числе в отношении модуляции активности глу-
таматергической системы (в частности, эксперимен-
тальные антипсихотики, селективно связывающие 
D3-рецепторы, не приводят к неврологическим, ме-
таболическим и вторичным негативным симптомам, 
характерным для D2-блокаторов). Не исключено, что 
клиническое изучение «селективного» частичного 
D3-агониста карипразина поможет получить новые 
важные данные о нейрохимических процессах, име-
ющих место при шизофрении и других психических 
расстройствах.
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Dopamine D-3 receptors role in modern antipsychotic drugs mechanism
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SUMMARY. This paper provides a review of the apparent mechanisms of action of modern antipsychotic drugs, within modified hypothesis on dopaminergic schizophrenia. Several generations 
of antipsychotic drugs have been defined based on primary neurochemical mechanism of action.  Various receptor targets for antipsychotic action and modern neurochemical classification of 
antipsychotic drugs have been discussed. Special attention paid to the D3 autoreceptors antagonism and to their interaction with other neurotransmitter systems (including glutamatergic 
system) in various brain structures and their roles in antipsychotic, pro�cognitive and antinegative clinical effects, and their application in dependence syndrome treatment.
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Анонс

К 50-летнему юбилею отдела терапии психических заболеваний Московского НИИ психиатрии Минздрава под ре-
дакцией профессора С.Н. Мосолова вышел в свет очередной сборник оригинальных работ «Биологические методы 
терапии психичесих расстройств (доказательная медицина – клинической практике)». Освещаются теоретические и 
практические аспекты применения новых медикаментозных и нелекарственных методов лечения психических рас-
стройств. Особое внимание уделяется систематическому анализу данных рандомизированных контролированных 
исследований (РКИ), отвечающих требованиям доказательной медицины, с целью обобщения этих сведений в виде 
конкретных клинических рекомендаций, терапевтических алгоритмов и практических советов по ведению отдельных 
категорий психически больных. Из этих же практических соображений по каждому психофармакологическому клас-

су приводятся клинико-биологические классификации, современные науч-
ные данные по фармакодинамике и фармакокинетике препаратов.

Книга содержит несколько глав по терапии основных психических за-
болеваний, включая шизофрению, рекуррентную депрессию, биполярное 
аффективное расстройство, тревожные расстройства, а также главы по 
резистентности и интолерантности к психофармакотерапии и по нелекар- 
ственным методам терапии. Последняя целиком посвящена современным 
методам стимуляции мозга – электросудорожной терапии и транскрани-
альной магнитной стимуляции. Каждую главу предваряет обзорная статья 
по проблеме с приведением данных систематических обзоров (мета-анали-
зов) и имеющихся в доступной литературе РКИ. В ней также даются необхо-
димые сведения по основным группам применяемых при этом заболевании 
психотропных препаратов. В каждом разделе приводятся также результаты 
собственных терапевтических исследований по оценке сравнительной эф-
фективности и переносимости новых лекарственных средств и методов ле-
чения на различных этапах терапии.

Книга предназначена прежде всего для практических врачей-психиа-
тров, но также будет интересна научным сотрудникам, преподавателям  
вузов, неврологам, фармакологам и врачам других специальностей. 

Книгу можно приобрести в интернет-магазине. Электронный адрес: 
http://www.mbookshop.ru.
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