
Шизофрения – социально значимое расстройство с

высокой распространенностью среди лиц молодого и сред-

него возраста, сопровождающееся стигматизацией и низкой

приверженностью пациентов фармакотерапии. По данным

Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), в мире

насчитывается около 500 млн больных с психическими рас-

стройствами, из которых около 50 млн страдают шизофре-

нией [1]. Шизофрения занимает лидирующее место по рас-

пространенности, прогредиентности и тяжести социальных

последствий среди психических расстройств [2]. По данным

В.Э. Пашковского и соавт. [3], наиболее высока частота па-

раноидной шизофрении. Несмотря на расширение спектра

лекарственных средств (ЛС) для лечения шизофрении, в ре-

альной клинической практике основными ЛС являются ан-

типсихотики (АП), которые эффективны в отношении по-

зитивных и негативных симптомов расстройства, улучшают

долгосрочный прогноз. Эти ЛС подразделяются на АП пер-

вой генерации (АП I, типичные): галоперидол, аминазин,

алимемазин и т. д. и АП второй генерации (АП II, атипич-

ные): клозапин, рисперидон, амисульприд, зипрасидон,

оланзапин и т. д.

Первым АП был хлорпромазин (аминазин), синтези-

рованный в 1950 г., который использовался как антигиста-

минное средство при лечении шизофрении. Начиная с 1958 г.
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синтезированы АП 1-го поколения: галоперидол, тиопро-

перазин, трифлуоперазин и др. Поскольку АП не только об-

ладали антипсихотическим эффектом, но и вызывали неже-

лательные реакции (НР), в частности неврологические (эк-

страпирамидные) расстройства, эту группу ЛС назвали

«нейролептики». Считалось, что выраженность и частота

развития экстрапирамидных НР прямо пропорциональны те-

рапевтическому действию АП. Однако при появлении АП II

(клозапин, оланзапин, рисперидон, кветиапин, арипипра-

зол, амисульприд, зипрасидон и др.), которые являлись

причиной неврологических НР значительно реже, прежнее

понимание термина «нейролептик» было поставлено под

сомнение. В настоящее время для указанных ЛС как 1-го,

так и 2-го поколения наиболее уместен термин «антипсихо-

тики» [4]. Тем не менее низкая приверженность больных

шизофренией регулярному и длительному (не менее 3 мес)

применению АП на ранних стадиях заболевания в боль-

шинстве случаев объясняется развитием НР, а отказ от про-

должения лечения из-за НР провоцирует обострение психи-

ческого расстройства [4]. Антипсихотическое действие рас-

сматриваемых ЛС обусловлено блокадой D2-дофаминовых

рецепторов в мезолимбической, мезокортикальной и тубе-

роинфундибулярной областях мозга, отвечающих за невро-

логические и нейроэндокринные эффекты [5]. 

Нарушения движения, или экстрапирамидный синдром

(ЭПС), – потенциально обратимая АП-индуцированная НР,

которая стигматизирует больных и ухудшает качество их жиз-

ни [6]. ЭПС встречается более чем в 60% случаев при терапии

АП I [5]. Результаты метаанализа клинических исследований

показывают, что общая частота ЭПС при назначении всех 

АП II на 30–50% ниже, чем при использовании АП I [7].

Д е ф и н и ц и я  А П - и н д у ц и р о в а н н ы х  
н е г а т и в н ы х  э ф ф е к т о в
«Нежелательная побочная реакция» – это любая не-

преднамеренная и вредная для организма человека реакция,

возникающая при использовании ЛС в обычных дозах с це-

лью профилактики, лечения и диагностики. «Нежелатель-

ные лекарственные явления» (НЯ) – любые неблагоприятные

с медицинской точки зрения проявления, которые возника-

ют во время приема ЛС, но которые не обязательно имеют

причинно-следственную связь с этим лечением. НЯ могут

совпадать по времени с приемом ЛС [8].

Различают серьезные НР, вызванные применением ЛС,

приведшие к смерти, врожденным аномалиям или врож-

денным порокам развития (ВПР) либо представляющие уг-

розу жизни, требующие госпитализации или приведшие к

стойкой утрате трудоспособности и (или) инвалидности [9],

и несерьезные НР (все остальные). Согласно приказу Мин-

здрава России от 26 августа 2010 г. №757н1, все сообщения о

НР (серьезных и непредвиденных НР) направляются в Фе-

деральную службу по надзору в сфере здравоохранения и

социального развития не позднее чем через 10 календарных

дней с момента, когда стала известна соответствующая ин-

формация. Однако до настоящего времени поверхностное

отношение практикующих врачей к несерьезным, как они

считают, НР и их несвоевременная диагностика и регистра-

ция приводят к росту заболеваемости и ухудшению качест-

ва жизни пациентов. Подавляющее большинство врачей

оценивают частоту развития НР как «редко» и «очень ред-

ко» (59,6 и 19,6%). Среди причин, по которым врачи не со-

общают о развитии НР по установленному в Российской

Федерации регламенту, наиболее частой является «нехватка

времени» (35,9%) и «незнание, куда и как отправить инфор-

мацию» (23,7%) [10]. 

Определение степени достоверности причинно-след-

ственной связи НР с ЛС является чрезвычайно важным эта-

пом оценки сообщений о НР, которая проводится с 80-х го-

дов прошлого столетия в национальных и региональных

центрах по контролю безопасности лекарств во многих

странах мира [8, 11, 12] и предполагает осуществление диф-

ференциальной диагностики с целью получения доказа-
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Таблица 1. А л г о р и т м  Н а р а н ж о  д л я  о ц е н к и  п р и ч и н н о - с л е д с т в е н н о й  с в я з и  « л е к а р с т в о  –  Н Р »

Вопрос                                                                                                                                                                                            Да       Нет      Неизвестно

Примечание. Степень достоверности взаимосвязи «лекарство – НР» при ответах на 10 вопросов: определенная – 9 баллов и более; вероят-
ная – 5–8 баллов; возможная – 1–4 балла; сомнительная – 0 баллов.

1. Были ли ранее достоверные сообщения об этой НР? +1 0 0

2. НР возникла после введения (приема) подозреваемого лекарства?                     +2 -1 0

3. Улучшилось ли состояние больного (проявления НР) после прекращения приема препарата или после +1 0 0
введения специфического антидота?

4. Возобновилась ли НР после повторного введения препарата? +2 -1 0

5. Есть ли еще причины (кроме подозреваемого ЛС), которые могли вызвать НР? -1 +2 0

6. Было ли лекарство обнаружено в крови (или других жидкостях) в токсических концентрациях? +1 0 0

7. Была ли НР более тяжелой после увеличения дозы ЛС и менее тяжелой после ее уменьшения? +1 0 0

8. Отмечал ли больной аналогичную реакцию на то же или подобное ЛС во время предыдущих его приемов? +1 0 0

9. Была ли НР подтверждена объективно? +1 0 0

10. Отмечалось ли повторение НР после назначения плацебо? -1 +1 0

1Редакция Федерального закона от 28 декабря 2017 г. №425-ФЗ. Собрание законодательства Российской Федерации. 2018. №1, Ст. 9.



тельств причастности конкретного ЛС к возникшим у боль-

ного осложнениям [8].

Для выявления причинно-следственной связи между

приемом ЛС, включая АП, и развитием НР в большинстве ле-

чебных учреждений используется шкала Наранжо (табл. 1).

Эта система критериев, состоящая из 10 вопросов, разработа-

на в 70-е годы XX в. Результаты классифицируются как «опре-

деленные», «вероятные», «возможные» и «сомнительные». 

Оценка степени достоверности причинно-следствен-

ной связи «лекарство – НР» чрезвычайно важна при подго-

товке предложений для принятия административных реше-

ний: внесение дополнительной информации в инструкции

по применению, рекомендации по ограничению примене-

ния, доз, показаний или запрещение применения ЛС [8].

Таким образом, при принятии решений в первую очередь

учитываются категории «определенные» (что бывает отно-

сительно редко) и «вероятные» НР, а категории «возмож-

ные» и «сомнительные» исключаются. В случае рассмотре-

ния новых ЛС может применяться и категория «возмож-

ные» НР, поскольку в этой ситуации на первый план выхо-

дит то, что наблюдаемая НР является новой [8].

Х а р а к т е р и с т и к а  А П - и н д у ц и р о в а н н ы х  Н Р
На фоне приема АП (как в первые недели терапии, так

и длительного) возможно развитие НР со стороны ЦНС,

сердечно-сосудистой системы (ССС), желудочно-кишечно-

го тракта (ЖКТ), органа зрения, систем кроветворения, эн-

докринной, мочевыделительной, водно-солевого баланса и

кожи и др. (табл. 2).

Особую тревогу вызывают НР со стороны ЦНС, среди

которых наиболее частым и трудноуправляемым является

ЭПС. Американская психиатрическая ассоциация реко-

мендует контролировать появление первых признаков АП-

индуцированного ЭПС, в частности тардивной дискинезии

(ТД), у пациентов с шизофренией каждые 3–12 мес в зави-

симости от индивидуальных (персональных) факторов рис-

ка самого пациента и типа назначенного АП. Стандарты

включают терапевтический лекарственный мониторинг

(ТЛМ) каждые 6 мес при применении АП I и каждые 12 мес

при применении АП II. Частота ТЛМ в рамках скрининга

ТД увеличивается в 2 раза у пожилых пациентов и пациен-

тов с ранней дискинезией (непроизвольными движениями

при приеме стартовых доз АП). Эти рекомендации, вероят-
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Таблица 2. С и с т е м н ы е  Н Р  п р и  п р и е м е  АП

Система органов                                 НР                                                                       Источник

ЦНС Острая (ранняя) дистония, ТД T.S. Stroup и N. Gray, 2018 [13], T.R. Barnes и M.A. McPhillips,
1998 [14]

Акатизия T.R. Barnes и M.A. McPhillips, 1998 [14]
Злокачественный нейролептический T. Korchia и соавт., 2018 [15]
синдром
Когнитивные нарушения J. John и соавт., 2016 [16]
Сонливость T.S. Stroup и N. Gray, 2018 [13] 
Спутанность сознания; судороги S. Alabed и соавт., 2018 [17]
Сексуальная дисфункция T.S. Stroup и N. Gray, 2018 [13] 
Нейролептическая депрессия И.М. Рыженко, 2003 [18]

CCC Нарушение сердечной проводимости И.М. Рыженко, 2003 [18], C.U. Correll и соавт., 2018 [19]
Фибрилляция предсердий G. D'Urso и соавт., 2018 [20]
Артериальная гипотензия/гипертензия K.A. Parks и соавт., 2018 [21]
Миокардит T.S. Stroup и N. Gray, 2018 [13] 

ЖКТ Сухость во рту T.S. Stroup и N. Gray, 2018 [13] 
Диспептические расстройства, запор, И.М. Рыженко, 2003 [18] 
токсический гепатит

Орган зрения Пигментная ретинопатия, катаракта И.М. Рыженко, 2003 [18]

Система кроветворения Лейкопения/нейтропения И.М. Рыженко, 2003 [18], J.M. Alvir и соавт., 1993 [22]
Тромбоцитопения, анемия, И.М. Рыженко, 2003 [18]
склонность к тромбозам (тромбофилия)

Эндокринные Гипергликемия S. Mohapatra, 2016 [23]
Гиперпролактинемия G. Guler и соавт., 2018 [24]
Снижение уровня тестостерона у мужчин И.М. Рыженко, 2003 [18]
Аменорея, олигоменорея, галакторея, G. Guler и соавт., 2018 [24]
гинекомастия, бесплодие
Увеличение массы тела T.S. Stroup и N. Gray, 2018 [13] 
Гипотермия/гипертермия И.М. Рыженко, 2003 [18]
Остеопороз M. Raffin и соавт., 2018 [25]

Мочевыделительная система Затрудненное мочеиспускание, И.М. Рыженко, 2003 [18]
недержание мочи

Водно-солевой баланс Периферические отеки И.М. Рыженко, 2003 [18]

Кожа и ее дериваты Фотосенсибилизация, буллезный И.М. Рыженко, 2003 [18]
дерматит, пигментация



но, разумны для большинства пациентов, получающих АП,

независимо от диагноза [6].

Д е ф и н и ц и я  и  ф а к т о р ы  р и с к а  Т Д
У лиц, принимающих АП, может развиться как ост-

рая, так и поздняя дискинезия (ТД) [26]. Поздняя ТД – нев-

рологическая НР со стороны экстрапирамидной системы,

сопровождающаяся аномальными непроизвольными не-

ритмичными хореиформными или атетоидными движения-

ми (гиперкинезами), возникающими во время приема АП

или в течение 4 нед после их отмены и сохраняющимися как

минимум 4 нед после дебюта ТД. В гиперкинезы при ТД во-

влекаются мышцы языка, губ, лица, ротоглотки, шеи, паль-

цев кистей, туловища (табл. 3) [26].

Термин «поздняя дискинезия» первое время исполь-

зовался наряду с термином «ротолицевая дискинезия»,

пока не было установлено, что проявления поздних дис-

кинезий ограничиваются не только мимической муску-

латурой, хотя чаще регистрируются именно в области ли-

ца [5]. В настоящее время под ТД понимают любой гипер-

кинез, если он удовлетворяет двум основным критериям:

1) возникает вследствие длительного приема АП; 2) стой-

ко сохраняется после отмены АП [27]. Диагноз АП-инду-

цированной ТД обычно требует использования АП не

менее 3 мес, а у пациентов старше 60 лет – не менее 

1 мес [26].

Выделяют обратимую и персистирующую формы ТД.

Обратимая форма ТД характеризуется полным регрессом

гиперкинеза в течение нескольких месяцев или лет, перси-

стирующая форма имеет более стойкое течение [28].

Особенно часто ТД развивается у пациентов с шизо-

френией, шизоаффективным или биполярным расстрой-

ствами, длительно принимающих АП. Но иногда ТД диаг-

ностируется и у других пациентов, например с фетальным

алкогольным синдромом, нарушениями психомоторного

развития и ВПР головного мозга, которые подвержены ТД

даже на фоне монотерапии АП [26]. Как правило, ТД дебю-

тирует через 2 мес после приема АП и сохраняется на протя-

жении 4–6 мес после их отмены [29], однако ТД может воз-

никать и через несколько месяцев – несколько лет после

начала приема АП [6].

Факторами риска ТД являются: пожилой возраст (пик

заболеваемости приходится на 6–7-е десятилетие жизни)

[28]; женский пол (в 25 раз чаще, чем у мужчин); раса и эт-

нос (чаще у афроамериканцев) [6]; генетические факторы

[30–32]; длительный прием АП; использование АП с дози-

рованным высвобождением (депо) [31]; эмоциональные

расстройства; когнитивные нарушения; алкогольная зави-

симость; зависимость от психоактивных веществ; курение;

использование литиевых или противопаркинсонических

ЛС; раннее появление АП-индуцированного ЭПС; сопутст-

вующие заболевания (сахарный диабет и инфекции, вы-

званные ВИЧ) [6, 26].

ТД может развиться у любого человека в любом воз-

расте при приеме АП [26]. Так, предполагается, что у моло-

дых людей и подростков мужского пола чаще возникают

острые дистонические реакции, в то время как пожилой

возраст и женский пол в большей степени ассоциированы с

поздней дискинезией и ригидной формой синдрома лекар-

ственно-индуцированного паркинсонизма. Существенную

роль в развитии ТД играют наследственная отягощенность

по экстрапирамидным и психическим заболеваниям [31], а

также предыдущая история низкой переносимости терапии

АП [5] и неблагоприятный фармакогенетический профиль

(«медленный метаболизатор») для АП с печеночным и пре-

имущественно печеночным путем метаболизма [32].

7 Неврология, нейропсихиатрия, психосоматика. 2019;11(4):4–13

Л Е К Ц И И

Таблица 3. С и м п т о м ы  а н т и п с и х о т и к - и н д у ц и р о в а н н о й  Т Д  ( [ 5 ]  в  м о д и ф и к а ц и и  Е . Э .  В а й м а н  и  с о а в т . )

Часть тела                                                  Симптом

Язык Волнообразные (червеобразные) движения (ранний признак); скручивание, заметающие движения
при закрытом рте (симптом «конфеты во рту»); неравномерные отрывистые протрузионные 
движения (симптом «мухоловки»); искажение произвольных протрузионных движений, 
принимающих вид «тромбонных»

Ротоглотка Дисфагия, дисфония

Губы Сморщивание, выпячивание (включая симптом «заячьей губы»), втягивание, пыхтение, 
причмокивание, латеральная ретракция (симптом «трензеля»)

Челюсть Открывание рта, стискивание челюстей (тризм), скрежетание зубами (бруксизм), 
передняя/латеральная протрузия

Лицо Гримасничание, блефароклонус, блефароспазм, нерегулярное поднятие бровей, нахмуривание

Шея Антероколлис (вниз с приведением подбородка); ретроколлис (запрокидывание головы кзади); 
латероколлис (наклон к плечу); тортиколлис (ротация головы к плечу)

Туловище Унилатеральная дистония (боковой наклон туловища – синдром «пизанской башни»); спинальная
гиперэкстензия; аксиальный гиперкинез («копуляционные» движения)

Диафрагма/межреберные мышцы Нерегулярное дыхание

Верхние конечности Приподнимание плеч, гиперпронация, хореоатетоидные движения отдельных пальцев 
и всех кистей

Нижние конечности Перекладывание ноги на ногу, притоптывание, атетоз больших пальцев, ротация в колене, 
выворачивание стопы наружу/вовнутрь, топающие движения ногами
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Ч а с т о т а  Т Д  
По данным L.J. Cloud и соавт. [33], в последние годы возросло

число пациентов, принимающих АП. В 2013 г. их было около 5 млн, и

у 700 тыс. из них зарегистрирована ТД. В настоящее время невозмож-

но предсказать, у кого из больных шизофренией возникнет дискине-

зия и в какой форме – ранняя или поздняя, легкая или тяжелая. Тем

не менее частота ТД составляет 4–7% случаев в год в первые 5 лет при-

менения АП I, этот показатель повышается у пациентов старше 55 лет

и у больных с аффективными расстройствами [34].

D.F. Connor и соавт. [35] обнаружили, что у 5,9% детей и лиц мо-

лодого возраста (7 лет – 21 год), которые получали АП в течение 

3 мес, возникла ТД. У пожилых пациентов, леченных АП на протяже-

нии 3 мес, частота ТД оказалась выше – 29%, а у пациентов, длитель-

но принимавших АП, она равнялась 26–67% [26]. D. Tarsy и соавт.

[30] также показали, что у пожилых пациентов АП-индуцированная

ТД встречалась чаще, чем у детей (32% против 7,6%).

D.E. Tenback и соавт. [36] продемонстрировали, что у больных

шизофренией первого эпизода частота АП-индуцированной ТД со-

ставляет около 4% и нарастает по мере увеличения длительности рас-

стройства и возраста, достигая 12% у больных моложе 30 лет на про-

тяжении нескольких лет после дебюта шизофрении; 25% у пациентов

30–50 лет; 40% у пациентов 60 лет и старше. Эти данные отчасти со-

поставимы с результатами, полученными в других исследованиях, в

которых встречаемость ТД у больных шизофренией составляла около

5% через 1 год, 27% через 5 лет, 43% через 10 лет и 52% через 15 лет

приема АП I [27, 37, 30]. Ряд авторов считает, что ТД наблюдается ре-

же – у 15–30% больных шизофренией, получающих длительное лече-

ние АП [26]. Это согласуется с данными о том, что риск развития ТД

выше и составляет 7 и 23% через год приема АП II и АП I соответст-

венно [27, 38]. В исследованиях S. Janno и соавт. [39] и A. O’Brien [38]

встречаемость АП-индуцированной ТД у больных шизофренией дос-

тигала 32 и 53% соответственно. В России проблема ТД также имеет

высокую социальную значимость в связи с тем, что около 70–80%

больных шизофренией получают терапию АП I, которые вызывают

ЭПС в 50–70% наблюдений (табл. 4) [4, 27, 31, 40].

П а т о г е н е з  и  о с о б е н н о с т и  к л и н и ч е с к о г о  
т е ч е н и я  Т Д
Предположительно ТД возникает в результате усиления актив-

ности дофаминовых D2-подобных рецепторов, расположенных на

мембране нейронов мезокортиколимбической системы, в частности

в экстрапирамидной или нигростриатной области (базальные ганг-

лии и их проводящие пути) [27]. Однако до настоящего времени па-

тогенез АП-индуцированной ТД неясен, хотя в фармакогенетических

исследованиях показано, что особая роль здесь принадлежит генети-

ческим факторам, которые могут быть основой предрасположенно-

сти к развитию ТД у многих пациентов с шизофренией [27, 32, 86].

Гиперкинезы при ТД обычно характеризуются как хореоатето-

идные, но обычно они являются комплексными, повторяющимися и

достаточно скоординированными в отличие от типичных хореи-

формных гиперкинезов. Часто сам больной шизофренией игнориру-

ет подобные нарушения, и первыми обращают на это внимание дру-

гие люди (члены семьи, коллеги) [5]. Гиперкинезы при ТД могут час-

тично подавляться усилием пациента на короткое время [87]. У боль-

шинства пациентов с ТД после отмены АП наступает некоторое улуч-

шение, но возможно временное усиление симптомов, после чего их

выраженность уменьшается [87].

Д и а г н о с т и к а  Т Д
Диагностика ТД основывается на оценке клинической карти-

ны; наличии длительного приема АП в анамнезе и на момент осмот-
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ра пациента; результатах дополнительных методов диагно-

стики, включая диагностические шкалы, лабораторные

данные, в том числе ТЛМ и фармакогенетическое тестиро-

вание и, по показаниям в трудных или сомнительных кли-

нических случаях или в исследовательских целях, компью-

терную (КТ), магнитно-резонансную (МРТ), позитронно-

эмиссионную (ПЭТ) томографию, однофотонную эмисси-

онную компьютерную томографию (ОФЭКТ) головного

мозга, а также протонную магнитно-резонансную спектро-

скопию (П-МРС) подкорковых ядер головного мозга. 

Критерии Schooler–Kane обычно используются для

выявления вероятной АП-индуцированной ТД и требуют

соблюдения трех условий: 1) возникновение симптомов

ТД при приеме АП не менее 3 мес; 2) наличие гиперкине-

зов в двух или более частях тела, если они легкой степени

тяжести, или в одной области, если они умеренной – тя-

желой степени и выявлены с помощью рейтинговой шка-

лы (например, Abnormal Involuntary Movement Scale,

AIMS); 3) отсутствие других причин, которые могут про-

воцировать ТД [6].

Лабораторные исследования включают [26, 32, 88, 89]:

– клинический анализ крови (для исключения поли-

цитемии);

– исследование уровня меди, цинка, церулоплазмина

в сыворотке крови и уровня меди в моче (с целью исключе-

ния дефицита сывороточного церулоплазмина вследствие

мутации гена ATP7B, ответственного за развитие болезни

Вильсона–Коновалова);

– исследование уровня гормонов щитовидной железы

в сыворотке крови (для исключения патологии щитовидной

железы);

– исследование антител к Treponema pallidum в сыво-

ротке крови (для дифференциальной диагностики с нейро-

сифилисом);

– исследование ДНК и антител к ВИЧ (с целью ис-

ключения нейроСПИДа);

– ТЛМ АП в крови;

– фармакогенетическое исследование (носительство

однонуклеотидных полиморфных аллельных вариантов ге-

нов, ответственных за фармакодинамику и фармакокинети-

ку АП).

КТ и МРТ головного мозга выполняют при АП-инду-

цированной ТД без патологических структурных изменений

для исключения другой патологии (нейродегенеративные

заболевания, нейроинфекции, объемные образования) [26].

ПЭТ и ОФЭКТ головного мозга позволяют выявить у

пациентов с ТД повышенный метаболизм глюкозы в блед-

ном шаре и прецентральной извилине [26].

П-МРС подкорковых ядер головного мозга демонст-

рирует нейронные метаболические повреждения в левом

линзовидном ядре (скорлупа и бледный шар) у пациентов с

ТД [26].

Генетическое тестирование необходимо для исключе-

ния болезни Гентингтона, болезни Вильсона–Коновалова,

наследственных дискинезий [87].

ТЛМ проводится для оценки уровня АП в крови и ис-

ключения их кумуляции до токсического уровня [88].

Фармакогенетическое исследование позволяет уточнить

носительство мутаций генов HSPG2, DPP6, MTNR1A,

SLC18A2, PIP5K2A и CNR1, а также полиморфизмов генов

GSTM1, GSTT1, PgP, CYP2D6 и др. и подтвердить генетиче-

скую предрасположенность к развитию АП-индуцирован-

ной ТД [32, 89–92].

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о с т и к а  
А П - и н д у ц и р о в а н н о й  Т Д
В дифференциальной диагностике АП-индуцирован-

ной ТД у пациентов с шизофренией важно участие не толь-

ко психиатра, но и невролога, в задачи которого входит ис-

ключение альтернативных, фоновых или сопутствующих

неврологических заболеваний, в том числе болезни Пар-

кинсона, болезни Гентингтона, болезни Вильсона–Конова-

лова, наследственных дискинезий, сенильной хореи, ревма-

тической хореи (хорея Синденгама), коркобазальной деге-

нерации, эпилепсии Кожевникова, эпилепсии у взрослых с

умственной отсталостью, эпилепсии у детей с умственной

отсталостью, эссенциального тремора, лобной эпилепсии,

ВИЧ-ассоциированной деменции, нейросифилиса, синд-

рома Туретта, антифосфолипидного синдрома, нейролюпу-

са, расстройств пищевого поведения [26, 87].

З а к л ю ч е н и е
Несмотря на высокую частоту АП-индуцированной

ТД у больных шизофренией как наиболее частого невроло-

гического осложнения АП, остаются нерешенными вопро-

сы: кто и каким образом должен проводить скрининг боль-

ных шизофренией на ТД (психиатр и/или невролог, клини-

ческий фармаколог), а также дифференциальную диагно-

стику и терапию таких состояний? Современное развитие

медицины диктует необходимость междисциплинарного

подхода к профилактике, диагностике и коррекции ТД с

участием смежных специалистов (неврологов, психиатров,

клинических фармакологов, врачей клинический лабора-

торной диагностики, генетиков, радиологов) и более широ-

кого использования достижений персонифицированной

медицины (в частности, фармакогенетики).
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