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Современная номенклатура антипсихотических 
средств насчитывает не один десяток наименований, 
активно использующихся на всех этапах психофар-
макотерапии. Показания к их назначению далеко не 
исчерпываются одними психотическими нарушени-
ями, а включают широкий спектр расстройств, в том 
числе аффективные, тревожные, поведенческие и 
ряд других. Отдельного внимания заслуживают рас-
стройства, находящиеся, на своего рода, «междисци-
плинарных стыках». В качестве примеров можно ука-
зать ряд двигательных расстройств (тики, гиперки-
незы), также психосоматические, соматоформные и 
интоксикационные расстройства, психические нару-
шения инволюционного возраста, пограничные пси-
хические расстройства. 
В числе лекарственных средств, уже много лет 

сохраняющих свои позиции в отношении упомяну-
тых дополнительных показаний (наряду с основ-
ными), необходимо указать препараты класса заме-
щённых бензамидов, которые уже не одно десятиле-
тие активно используются для лечения не только раз-
вёрнутых психотических состояний или расстройств 
пограничного уровня, но и назначаются пациентам с 
расстройствами смежных уровней и областей [29, 30].
Замещённые бензамиды (точнее, 2-метоксибенза-

миды1, син. ортобензамиды, ортопрамиды) – отдель-
ный класс фармакологических препаратов, использу-
емых в качестве антипсихотических, антиэмитиче-
ских (противорвотных), антидиспептических и про-
кинетических лекарственных средств, повышающих 
эвакуаторную активность желудка. Помимо общей 
структуры, эти препараты обладают сходным фар-
макологическим действием – селективной блока-

1 Историческими и структурными предшественниками 2-метокси-
бензамидов были: местный анестетик прокаин (син. новокаин, 1900-е 
гг., эфир 4-аминобензоевой кислоты) и прокаинамид (1950, производное 
4-аминобензамида), нашедший применение в качестве антиаритмиче-
ского средства) [25]. В результате дальнейших работ по расширению 
этой группы лекарственных препаратов на основе сульпирида в конце 
1960-х гг. был получен антидепрессант моклобемид.

дой дофаминовых рецепторов D2-группы (D2, D3 и 
D4). В классификациях, основанных на механизме 
действия, замещённые бензамиды определяются как 
«комбинированные D2/D3 антагонисты» [20].

Особенности химической структуры 
и фармакологические эффекты

Основными представителями этого класса, при-
меняемыми в РФ, являются: сульпирид и метокло-
прамид (церукал)2 – первые прототипические пре-
параты; а также тиаприд и амисульприд (рисунок). 
Молекулы ортопрамидов содержат три ключевых 
структурных элемента, ответственных за связы-
вание с рецепторами-мишенями: ароматическое 
кольцо, карбонильная группа (C=O) и атом азота 
в основании. Как видно из структурных формул 
препаратов, существенные отличия между ними 
заключаются в наличии атома хлора в 5-й позиции 
у метоклопрамида вместо аминогруппы или этил-/
метилсульфонил-группы у остальных препаратов, 
а также в наличии хирального центра в пирроли-
диновом кольце у сульпирида и амисульприда, что 
обусловливает существование лево- и правовраща-
ющих стереоизомеров; сами эти препараты пред-
ставляют собой рацемическую смесь3. Фармаколо-
гические эффекты этих стереоизомеров различны, 
при этом, основную способность к связыванию с 

2 Метоклопрамид – препарат, используемый для симптоматической 
коррекции гастроэнтерологических расстройств, – является потентным 
антагонистом рецепторов D2-типа. По выраженности антиэметического 
действия превосходит хлорпромазин в 35 раз. Хотя по профилю клини-
ческих эффектов (включая антипсихотический) метоклопрамид каче-
ственно не отличается от других бензамидов, выраженность ЭПС и дру-
гих побочных явлений при назначении препарата в эффективной для 
достижения антипсихотического действия дозировке ограничивает его 
использование в психофармакотерапии [29,65, 27,66].

3 Выделенный левовращающий изомер сульпирида, – левосульпи-
рид – используется в других странах в качестве самостоятельного антип-
сихотического препарата, а также входит в состав комбинированных 
лекарственных средств (например, левосульприд+рабепразол), предна-
значенных для применения в гастроэнтерологии.
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дофаминовыми D2-рецепторами проявляют левов-
ращающие изомеры, превосходя правовращающие 
в 10–100 раз. Таким образом, активными в отно-
шении базового антагонистического действия на 
рецепторы D2-группы изомерами являются: лево-
сульпирид и (S)-амисульприд [17, 22, 28, 45]. Менее 
активные правовращающие изомеры ответственны, 
тем не менее, за ряд дополнительных терапевтиче-
ских эффектов сульпирида и амисульприда, расши-
ряя, таким образом, показания к их назначению (см. 
ниже). Тиаприд, в отличие от сульпирида и амисуль-
прида, лишен оптической изомерии, что, в числе про-
чего, может объяснять однонаправленность терапев-
тического действия препарата [23].
Считается, что находящаяся во 2-м положении меток-

сигруппа (–O–CH3) является ключевым элементом, 
определяющим сродство препарата к D2-рецепторам; 
удлинение этой цепи снижает дофаминергический 
потенциал препарата. Замена метильной на амино-
группу увеличивает сродство к D2-рецепторам и не 
затрагивает остальных свойств. Аналогичным обра-
зом, замена атома хлора на бром увеличивает сродство 
препарата к дофаминовым рецепторам, а на аминосуль-
фонильную или метил-/этилсульфонильную группу 
(как у сульпирида, тиаприда и амисульприда соответ-
ственно) – уменьшает его [10, 27].
Особенность связывания бензамидов с дофамино-

выми рецепторами состоит в уникальной избиратель-
ности в отношении рецепторов D2-типа: постсинап-
тические D2, D4 и пресинаптические D3. В отличие 
от других антипсихотических препаратов, это связы-

вание возможно только в присутствии ионов Na+ (как 
установлено, обращающих D2-рецепторы в десенси-
тизированное состояние – [71] и в определённом диа-
пазоне pH, что предполагает возможность существо-
вания уникального для бензамидов центра связыва-
ния в структуре дофаминовых рецепторов D2-типа) 
[12, 47, 67, 69].
Для представителей этого класса препаратов 

характерно двойственное действие: препараты с 
высоким потенциалом действия (амисульприд и 
сульпирид) в низких дозах (например, 50–200 мг 
сульпирида в сутки), а препараты с меньшим потен-
циалом действия также и в средних дозах (напри-
мер, 300–600 мг тиаприда в сутки) демонстрируют 
преимущественно антиэметический, антидиспети-
ческий и прокинетический эффекты. Отдельно реги-
стрируемое психоактивирующее действие некоторых 
бензамидов может быть объяснено преимуществен-
ной блокадой ими пресинаптических D2-short-4 и 
D3-ауторецепторов, контролирующих синтез дофа-
мина и его высвобождение. Это приводит к активиза-
ции дофаминергической системы в префронтальных 
отделах коры и также объясняет наличие антидепрес-

4 Короткая и длинная изоформы дофаминовых рецепторов (D2-short [D2s] 
и D2-long [D2l] соответственно) предположительно выполняют различ-
ные функции: короткая изоформа – преимущественно пресинаптические 
ауторецепторы, длинная – постсинаптические рецепторы. Также, короткая 
изоформа больше представлена в чёрном веществе и гипоталамусе. Бен-
замиды проявляют больший аффинитет к короткой изоформе, что опреде-
ляет особенности их фармакологического действия, включая свойственное 
этим препаратам повышение уровня пролактина при действии на дофа-
минергические структуры гипоталамо-гипофизарной системы[18,12].

Основные лекарственные препараты — представители класса замещённых бензамидов и их взаимодействие с различными ре-
цепторами [9,11,19,61,72]
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сивного эффекта и редукцию первичной негативной 
симптоматики [61]. Также, существует предположе-
ние, что, в то время, как левовращающие изомеры 
в большей степени ответственны за антагонистиче-
ское действие (антипсихотический эффект), сочетан-
ное антагонистическое и агонистическое действие 
правовращающих изомеров позволяет говорить об 
их роли в стимулирующем, антинегативном и анти-
депрессивном действиях препарата [71].
Дальнейшее повышение дозы (для сульпирида и 

амисульприда: 300–800 мг в сутки; для тиаприда: от 
600–800 мг в сутки и выше), предположительно уве-
личивающее уровень проникновения через гематоэн-
цефалический барьер (см. ниже), приводит к более 
выраженной блокаде постсинаптических рецепторов 
D2-типа, что проявляется в отчётливом антипсихо-
тическом действии и приводит к эффективному воз-
действию на продуктивную психотическую симпто-
матику [51, 61]. 
Предполагается, что, за исключением, возможно, 

метоклопрамида, всё семейство бензамидов обла-
дает большей селективностью в отношении дофа-
миновых рецепторов, локализованных в лимбиче-
ской и гиппокампальной областях, чем в стриатуме, 
что объясняет меньшую выраженность экстрапи-
рамидных расстройств, даже при их назначении в 
высоких дозировках. Наиболее развитым комплек-
сом фармакологических эффектов обладает ами-
сульприд, который характеризуется высоким аффи-
нитетом к дофаминовым D2- и D3-рецепторам, а в 
меньшей степени также обладает сродством к ряду 
серотониновых рецепторов [1]. Важной особенно-
стью тиаприда является предельное значение коли-
чества оккупированных D2-рецепторов на уровне 
80% даже при достижении предельной концентра-
ции препарата в плазме, что объясняет сбалансиро-
ванность клинического действия препарата наряду 
с редким возникновением побочных эффектов, свя-
занных с дофаминергическим действием. Также, 
тиаприд отличается от классических нейролеп-
тиков тем, что не вызывает каталепсии в анималь-
ных экспериментах, даже при назначении в пиковых 
дозах. Из-за отсутствия у него активирующего дей-
ствия некоторыми авторами тиаприд определяется 
как «бензамид с седативными свойствами» [23]. 
Последняя особенность, помимо меньшего, чем у 
других бензамидов воздействия на пресинаптиче-
ские D2/D3-рецепторы, может быть связана с вза-
имодействием с γ-гидроксибутират-рецепторами и 
также проявляется у остальных препаратов группы 
при назначении в высоких дозах [56].
Отдельного внимания заслуживает повышенный 

аффинитет бензамидов к D2-рецепторам, предва-
рительно сенситизированным к дофамину. Предпо-
лагается, что именно это свойство отвечает за дис-
кинетический эффект, свойственный бензамидам и 
ставший одним из основных показаний к назначе-
нию тиаприда [52].

Экспериментально установлено, что бензамиды 
уже в начальных дозах тормозят стимулирующее 
действие дофаминергических агонистов. В то же 
время, достижение каталептического эффекта, если 
и становится возможным, то только при назначении 
предельных доз и, как будет ниже показано, лишь с 
использованием особых путей введения. Для тради-
ционных нейролептиков оба эти эффекта одинаково 
достижимы. Таким образом, подтверждается гипо-
теза об атипичном механизме действия бензамидов, 
проявляющих антипсихотический эффект в дозах, 
недостаточных для становления развёрнутой ней-
ролепсии [46] .
В целом, сравнение замещённых бензамидов с 

типичными антипсихотическими препаратами пока-
зывает, что их отличительной особенностью является 
селективное связывание с дофаминовыми рецепто-
рами D2-типа при минимальном сродстве к дофа-
миновым рецепторам D1-типа, а также с гистами-
новыми и мускариновыми рецепторами. Такой про-
филь фармакологической активности объединяет 
замещённые бензамиды с некоторыми антипсихоти-
ками первого поколения (например, с пимозидом) с 
одной стороны, а также с атипичными антипсихоти-
ческими препаратами второго поколения – с другой. 
Эта особенность позволяет фармакологам относить 
бензамиды к атипичным антипсихотикам [12, 62].

Фармакокинетические особенности
Фармакокинетические показатели препаратов 

одной группы, несмотря на значительное сходство 
структуры, могут существенным образом отличаться: 
в то время как сульпирид и его левовращающий изо-
мер левосульпирид обладают невысокой биодоступ-
ностью при пероральном приёме, порядка 30% (из-за 
особенностей абсорбции и эффекта первого прохож-
дения через печень), тиаприд (подобно метоклопра-
миду) подвергается более полной абсорбции, что 
необходимо учитывать при определении начальных 
дозировок и при смене препарата. Считается, что 
процессы абсорбции и элиминации метоклопрамида 
и тиаприда близки к линейным [13, 15, 52, 73]. 
За исключением рассмотренной особенности суль-

пирида, печёночный метаболизм бензамидов отно-
сительно невелик. В связи с их гидрофильностью, 
основную роль в выведении играет почечный кли-
ренс. Значительная часть выводится в неизменённом 
виде [24]. Период полувыведения является доста-
точно коротким и варьирует от 2–4 часов для тиа-
прида до 12–17 часов для амисульприда, что фор-
мально определяет необходимость двух- и даже трёх-
кратного приёма препарата при курсовом назначении 
(в противоположность разовому приёму при сим-
птоматическом использовании метоклопрамида). До 
70–80% от поступившей после внутривенного введе-
ния дозы выводятся в неизменённом виде почками, 
а до 25% – через кишечник. Эту особенность мета-
болизма бензамидов необходимо учитывать при их 
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назначении пациентам с нарушением функции почек, 
поскольку назначение бензамидов пациентам пожи-
лого возраста снижает показатель почечного кли-
ренса до 50% [57, 58].

Прохождение через гематоэнцефалический 
барьер

Ещё одним из различий между бензамидами явля-
ется соотношение гидрофильности/липофильности 
у различных представителей5. Известно, что, напри-
мер, замещение аминогруппы (сульприд) в суль-
фонильном радикале на этильную группу (сульто-
прид6) при прочих неизменных повышает липофиль-
ность [49]. 
Ещё в ранних работах было показано, что гидро-

фильные бензамиды слабее проникают через мем-
браны гематоэнцефалического барьера в сравне-
нии с более липофильными препаратами: в живот-
ном эксперименте прямое введение сульпирида в 
желудочки мозга вызывало эффекты (включая ката-
лептический) либо равные галоперидолу, либо пре-
восходящие его в 2–3 раза; напротив, парентераль-
ное введение ослабляло некоторые из этих эффек-
тов порой в десятки раз [33, 35]. Тем не менее, выра-
женность клинического действия, регистрируемого 
при назначении бензамидов, не могла быть объяс-
нена только тем или иным опосредованным воздей-
ствием на дофаминергические системы тех участков 
мозга, которые были «перекрыты» (как изначально 
предполагалось) для этих препаратов гематоэнце-
фалическим барьером [4]. Сами бензамиды после 
введения обнаруживались в мозге в концентрациях 
от 1/30 (через час после приёма) до 1/5 (через 8 час. 
после приёма) от содержания в плазме крови. Такие 
показатели свидетельствовали о неполном поступле-
нии, а также о сильно замедленном поступлении и 
выведении через гематоэнцефалический барьер [74]. 
Также было обнаружено, что различия в концентра-
ции бензамидов в различных отделах мозга могут 
достигать соотношений от 3–10% до 200% от кон-
центрации в плазме крови, различаясь в 20 и более 
раз [32]. Более гидрофильные бензамиды преимуще-
ственно обнаруживаются в гипоталамусе, продолго-
ватом мозге, мозжечке, а также гипофизе и шишко-
видном теле. Бензамиды с лучшей липофильностью 
дополнительно поступают в стриатум, мезолимбиче-
скую область и гиппокамп [21, 49].
В дополнение к этим данным, в последующем 

было показано, что, хотя способность бензамидов к 
самостоятельному проникновению через мембраны 
является очень низкой7, их поступление через гема-

5  Логарифмический коэффициент разделения в системе «октанол/вода» – 
выражает отношение растворимости вещества в неполярных раствори-
телях, включая липиды, и растворимости в воде.
6 Антипсихотический препарат бензамидной структуры сультоприд 
(«Барнетил») в настоящее время в РФ не поставляется и не производится
7 Точные значения составляют: 0,4×10-6 см/с – амисульприд, 1,2×10-6 см/с –
 сульпирид, 1,5×10-6 см/с – тиаприд; для сравнения, клозапин: 
7,5×10 -6 см/с [50].

тоэнцефалический барьер осуществляется, наряду с 
другими механизмами, рядом семейств мембранных 
белков (SLC – транспортеры органических катионов/
анионов, ABC – инфлюкс- и эффлюкс-транспортеры), 
обеспечивающих перенос этих препаратов через 
мембраны, и, предположительно, рядом других 
(система P-гликопротеина). Выраженность взаи-
модействия бензамидов с мембранными транспор-
терами оказалась различной (в порядке возраста-
ния): тиаприд<сульпирид<амисульприд. Наимень-
ший аффинитет тиаприда в отношении транспорте-
ров SLC/ABC предположительно объясняется отсут-
ствием аминогруппы, присоединённой к бензоль-
ному кольцу (как у амисульприда) или в составе 
аминосульфонильной группы (как у сульпирида). 
Также, предполагается, что бензамиды проявляют 
свойства блокаторов для белков-транспортеров, что 
требует уточнения показателей поступления препа-
ратов при длительном и сочетанном назначениях. 
Имеются отдельные указания и на то, что в систе-
мах мембранного транспорта существуют ещё не 
выделенные транспортеры, ответственные за посту-
пление бензамидов [50]. Как видно, все эти данные 
на сегодня могут рассматриваться лишь как предва-
рительные, а точный механизм трансмембранного 
поступления и выведения бензамидов нуждается в 
последующем изучении.

Клинические эффекты и применение
Клиническое действие замещённых бензамидов 

подробно рассмотрено в ряде отечественных обзор-
ных работ [1, 3–6]. В них приводятся детальные реко-
мендации по назначению конкретных препаратов, 
которые в достаточной степени отражают широту 
использования препаратов бензамидной структуры. 
Отметим общие пункты применения бензамидов в 
целом с выделением некоторых, существенных, на 
наш взгляд, особенностей.
В спектре психотропной активности бензамидов 

выделены собственно антипсихотический (с влия-
нием как на продуктивную, так и на негативную сим-
птоматику), антидепрессивный, анксиолитический, 
седативный и вегетостабилизирующий эффекты, а 
также способность проявлять свойства «корректо-
ров поведения» и влиять на широкий спектр двига-
тельных расстройств: от моторных тиков до экстра-
пирамидных нарушений.
Общей областью применения всех трёх препа-

ратов являются психотические состояния различ-
ного генеза: галлюцинаторные и поведенческие рас-
стройства при шизофрении, экзогенных или инво-
люционных психозах, протекающие с психомотор-
ным возбуждением. При этом, с учётом того факта, 
что в отличие от большинства других антипсихоти-
ческих средств, бензамиды не вызывают каталепти-
ческих явлений, а также не обладают седативным 
эффектом [51], в случаях, когда выраженность пси-
хомоторного возбуждения и агрессивного поведения 
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играет существенную роль, считается уместным на 
начальных этапах терапии их сочетание с бензоди-
азепиновыми транквилизаторами, антипсихотиче-
скими средствами с  седативным эффектом или кар-
бамазепином [42, 63, 64]. При продолжительности 
курсов терапии (не менее 6–8 недель) гармоничное 
воздействие оказывается на весь спектр позитивных 
нарушений в структуре состояния [34, 53]. Отдель-
ную важность представляет вопрос об антинегатив-
ном действие препаратов бензамидной группы. Сни-
жение выраженности негативной симптоматики для 
сульпирида и амисульприда, сравнимо с эффектами 
большинства других атипичных нейролептиков или 
превосходит их [43].
Популярность бензамидов для использования в 

психосоматической медицине и общемедицинской 
сети определяется рядом факторов. Нужно отметить 
благоприятное соматотропное действие, которое свя-
зано как с центральным (подавление дофаминергиче-
ских рецепторов в триггерном центре рвоты в голов-
ном мозге), так и периферическим антидиспепти-
ческим прокинетическим (нормализация моторики 
желудка, тонкой и толстой кишки, желчного пузыря) 
влиянием. 
Типичные показания для сульпирида различаются 

в широком диапазоне доз (от 100 до 1 500 мг в сутки): 
тревожные и депрессивные расстройства, сомато-
формные и психосоматические нарушения, хрони-
ческая и острая шизофрения. Амисульприд в началь-
ных дозах нашёл применение при дистимиях, в более 
высоких – для лечения шизофрении, проявляя эффек-
тивность в отношении как продуктивных, так и нега-
тивных симптомов [1]. Иной уровень потенциала у 
тиаприда определяет его использование в смежных 
областях: хореиформные дискинезии, цефалгии, 
поведенческие и психотические нарушения у паци-
ентов с алкоголизмом (включая делириозные состо-
яния) и c деменцией, а также психотические, пси-
хоневрологические и психосоматические состояния 
в детском и инволюционном возрасте. Отмечается, 
что низкая вероятность развития экстрапирамидных 
расстройств, отсутствие выраженной седации, анти-
холинергических и антиадренергических эффектов, 
наряду с другими бензамидами, делают амисуль-
прид препаратом выбора у пожилых пациентов [42].

Бензамиды при лечении поздней дискинезии

В своё время было высказано предположение, 
что поздняя дискинезия манифестирует вследствие 
увеличения дофаминергической активности в ответ 
на хроническую блокаду дофаминовых рецепторов 
[37]. В соответствии с этим положением, в качестве 
одного из возможных путей терапии этих нарушений 
было предложено назначение нейролептика пациен-
там, у которых они были уже отменены, или увели-
чение дозы пациентам, которые их ещё принимали 
[38]. Предпочтение рекомендовалось отдавать селек-
тивным дофаминергическим антагонистам, включая 
замещённые бензамиды: сначала метоклопрамид, а 
впоследствии тиаприд [13, 36, 54].

Безопасность и переносимость
Оценка переносимости терапии показывает, что 

главная особенность бензамидов – меньшая спо-
собность вызывать экстрапирамидные нарушения 
(ЭПС), при повышенной способности вызывать 
повышение уровня пролактина [2]. Другие важные 
отличия касаются отсутствия влияния на сердеч-
ный ритм и прибавку веса, а также меньшую выра-
женность седативного действия в сочетании с отсут-
ствием развёрнутого нейролептического эффекта 
(таблица).
Экстрапирамидные нарушения характерны для 

бензамидов в разной степени. При терапии тиапри-
дом они редки в связи с меньшим дофаминергиче-
ским потенциалом. 
Наиболее подробно описаны ЭПС, возникающие 

при назначении метоклопрамида, что, очевидно, 
также может быть объяснено распространённостью 
его применения. В их числе наблюдаются: острые 
нарушения (дистонические реакции, акатизия), а 
также поздние дискинезии, возникающие примерно 
у 20% пациентов, принимающих препарат более 12 
недель [26, 39]. Исследование случаев поздних дис-
кинезий вне психиатрической службы показало, что 
чаще всего (у 25,8% всех пациентов с этими наруше-
ниями из общей популяции) препаратом, ассоцииро-
ванным с их возникновением, был метоклопрамид 
[48]. Такая тенденция для метоклопрамида, отмечен-
ная уже с середины 1980-х гг., привела к тому, что 
в настоящее время в США Администрация (по кон-
тролю) за пищевыми продуктами и лекарственными 
средствами (FDA) обязала производителей метокло-

Способность различных замещённых бензамидов вызывать побочные эффекты, 
типичные для других антипсихотиков [1, 16, 52]

Препарат Седация ЭПС
Влияние на 
сердечный 

ритм

Увеличение 
уровня про-
лактина

Прибавка 
веса

Взаимодействие с 
алкоголем

Сульпирид — + — ++ +/— +/—

Тиаприд + —/+ — + +/— —

Амисульприд — ++ — +++ +/— +/—
Примечания: +++ – выраженный эффект; ++ – клинически значимый эффект; + – незначительный эффект; +/– – эффект не выражен или отсут-
ствует; – – эффект отсутствует.

Д.В. Ястребов
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прамида включать соответствующие предупрежде-
ния к препаратам.
Амисульприд по частоте развития экстрапирамид-

ных расстройств, связанных с необходимостью изме-
нения терапии или назначения корректоров, занимает 
промежуточное место между оланзапином (для кото-
рого они не свойственны) и рисперидоном (у кото-
рого вероятность их развития максимальна среди 
атипичных нейролептиков [43]). ЭПС при назна-
чении амисульприда, возможно из-за наибольшего 
дофаминергического потенциала, десятикратно пре-
восходящего таковой для сульпирида, наиболее раз-
нообразны и регистрируются в широком диапазоне 
доз. Уже в самом начале терапии могут отмечаться 
проявления острой акатизии, нередко маскируемые 
симптоматикой тревожного круга или же ошибочно 
диагностирумые как усиление тревоги. Надо отме-
тить, что симптомы акатизии не всегда транзиторны, 
а эффективность антихолинергических препаратов 
для коррекции акатизии, как правило, недостаточна, 
в частности, уступает действию бензодиазепиновых 
транквилизаторов. В связи с плохой субъективной 
переносимостью этих симптомов и большой часто-
той отказов от терапии после их возникновения, наи-
более оправданными являются снижение дозы или 
смена препарата с возможностью перевода на суль-
пирид или тиаприд [8].
Многие авторы соглашаются, что изложенная 

выше информация в отношении амисульприда может 
быть в значительной степени аппроксимирована и 
на его предшественника – сульпирид, с поправками 
на меньшую биодоступность и менее выраженный 
дофаминергический потенциал этого препарата [12, 

55]. Однако, существуют и другие данные. Так, в 
недавней работе E.C.Lai и соавт. [40], исследовав-
ших побочные реакции у 5750 больных шизофре-
нией, показано, что по частоте возникновения ЭПС 
сульпирид (к сожалению, без указания использован-
ных доз) занимает второе место после галоперидола 
(и перед рисперидоном), достоверно превосходя ами-
сульприд (соотношение шансов возникновения [odds 
ratio] 1,73 против 0,54 соответственно).
В отличие от большинства других антипсихотиче-

ских препаратов, бензамиды не вызывают значимой 
прибавки веса при длительной терапии, что нашло 
отражение в клинических рекомендациях по предот-
вращению метаболических нарушений при назначе-
нии антипсихотической терапии [2, 41, 68].

Заключение
Как было показано выше, замещённые бензамиды 

принципиально отличаются во многих отношениях 
как от типичных нейролептиков, так и от атипич-
ных антипсихотических препаратов. Разнообразие 
терапевтических эффектов и широта показаний с 
использованием большого диапазона доз опреде-
ляют, как подчёркивает В.Точилов [5], их «ориги-
нальные терапевтические свойства». Лекарствен-
ная резистентность и непереносимость терапии, 
неблагоприятные эффекты лекарственного взаи-
модействия и особые требования к фармакологи-
ческому действию – вот неполный перечень фар-
макологических проблем, преодолеть которые воз-
можно с использованием антипсихотических пре-
паратов широкого действия из группы замещённых 
бензамидов. 
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В обзорной статье детально рассмотрены фармакологические 
эффекты, фармакодинамические и фармакокинетические особенности 
и определяемое ими терапевтическое применение антипсихотических 
препаратов группы замещённых бензамидов: тиаприда, сульпирида и 
амисульприда. Проведено сравнение этих лекарственных средств с 

классическими нейролептиками и с другими атипичными антипси-
хотическими препаратами в отношении терапевтического действия и 
вопросов безопасного использования.

Ключевые слова: атипичные антипсихотики, фармакодинамика и 
фармакокинетика, тиаприд, сульпирид, амисульприд.

АТИПИЧНЫЕ АНТИПСИХОТИЧЕСКИЕ ПРЕПАРАТЫ ГРУППЫ ЗАМЕЩЁНННЫХ БЕНЗАМИДОВ: 
ТИАПРИД, СУЛЬПИРИД И АМИСУЛЬПРИД. ОСОБЕННОСТИ ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ И 

КЛИНИЧЕСКОГО ПРИМЕНЕНИЯ

Д.В. Ястребов

ATYPICAL ANTIPSYCHOTICS OF THE SUBSTITUTED BENZAMIDES GROUP: TIAPRIDE, SULPIRIDE AND 
AMISULPRIDE. PHARMACOLOGICAL ACTION AND CLINICAL USE 

D.V. Yastrebov
This review article offers detailed information on pharmacologi-

cal effects, pharmacodynamic and pharmacokinetic characteristics and 
therapeutic use of antipsychotics of the substituted benzamides group: 
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