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Резюме
Обоснование: высокая эффективность атипичных антипсихотиков в отношении когнитивных дисфункций и негативных 

симптомов шизофрении, лучший профиль их безопасности в отношении экстрапирамидных симптомов по сравнению с ан-
типсихотиками первого поколения сопровождаются частым возникновением эндокринных и метаболических нарушений, 
которые могут привести как к низкой приверженности терапии, так и к сокращению продолжительности жизни. Именно этим 
объясняется необходимость ранней диагностики данных нарушений и разработки терапевтической тактики, ориентированной 
на минимизацию проявлений эндокринного и метаболического дисбаланса. Цель исследования: оценка риска возникнове-
ния и выраженности нейроэндокринной дисфункции, метаболических нарушений у больных шизофренией в процессе тера-
пии антипсихотиками второго поколения. Пациенты и методы: обследовано 76 стационарных больных (мужчин — 43 чел. 
и женщин — 33 чел.) в возрасте от 18 до 70 лет с диагнозом «параноидная шизофрения» (МКБ-10 F20.0) и положительным 
ответом на проведенные курсы терапии (не менее 30% редукции суммарного балла по шкале PANSS). Сформированы 3 группы 
больных, получавших монотерапию одним из атипичных антипсихотиков второго поколения (кветиапин, оланзапин, риспери-
дон). Исследуемые препараты либо назначались впервые при поступлении в стационар, либо пациенты госпитализировались 
с уже назначенной терапией вышеуказанными препаратами, в связи с обострением состояния осуществлялась коррекция доз. 
Продолжительность исследования составляла 10 недель (70 дней). Использованы клинико-психопатологический, психометри-
ческий (шкала PANSS, шкала UKU), антропометрический, лабораторный и статистический методы. Результаты: установлены 
различия в показателях уровня пролактина у исследованных больных-респондеров в зависимости от антипсихотика второго 
поколения, использованного для курса монотерапии. Показатель уровня пролактина при монотерапии рисперидоном соста-
вил M ± m = 1401 ± 91 мкМЕ/мл, что вдвое превысило верхнюю границу физиологической нормы (M ± m = 96–637 мкМЕ/мл). 
Проявления гиперпролактинемии были меньшими при монотерапии оланзапином (M ± m = 781 ± 52 мкМЕ/мл). Наиболее низкий 
уровень пролактина, отвечавший показателям нормы, установлен в группе монотерапии кветиапином (M ± m = 422 ± 48 мкМЕ/
мл). Отмечена устойчивая тенденция к более выраженному повышению пролактина у больных женского пола. Наибольшая 
статистически значимая прибавка веса (р < 0,5) зарегистрирована у больных, получавших монотерапию оланзапином, не-
сколько меньшая при использовании рисперидона и минимальная при приеме кветиапина (4,9 ± 1,8 кг; 3,3 ± 1,1 кг и 0,8 ± 0,3 кг 
соответственно). Среднее значение коэффициента атерогенности при завершении курсов монотерапии оланзапином и риспе-
ридоном превышало его нормативный уровень (3,8 ± 0,4 и 3,4 ± 0,5 соответственно). Выводы: Выявленные изменения эн-
докринного и метаболического профиля в процессе терапии антипсихотиками второго поколения подтверждают результаты 
ранее проведенных исследований. В качестве вторичной профилактики рекомендуется регулярный мониторинг антропоме-
трических и лабораторных показателей во время проведения антипсихотической терапии.

Ключевые слова: шизофрения, антипсихотическая терапия, нейроэндокринные расстройства, гиперпролактинемия, 
компоненты метаболического синдрома, факторы риска, коррекция антипсихотик-индуцированной гиперпролактинемии
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Summary
Background: ef cacy of atypical antipsychotics in relation to cognitive functions and negative symptoms of schizophrenia, 

their better safety pro le in relation to extrapyramidal symptoms compared with  rst-generation antipsychotics, accompanied 
by the frequent occurrence of endocrine and metabolic disorders, which can lead to both low adherence to therapy and reduction 
in life expectancy. Early diagnosis of these disorders, as well as the development of therapeutic tactics would minimize 
manifestations of endocrine and metabolic imbalance. The aim of the study was to assess the risk of occurrence and severity 
of neuroendocrine dysfunction, metabolic disorders in the treatment of patients with schizophrenia with second-generation 
antipsychotics. Patients and Methods: 76 inpatient patients (43 men and 33 women) aged 18 to 70 years with a diagnosis of 
paranoid schizophrenia (ICD-10 F20.0) and a positive response to the courses of therapy (at least 30% reduction of the total 
score on the PANSS scale) were examined. 3 groups of patients who received monotherapy with one of the atypical antipsychotics 
of the second generation (quetiapine, olanzapine, risperidone) were formed. The studied drugs were either prescribed for the 
 rst time upon admission, or were already prescribed before, and dose adjustments was carried out due to an exacerbation 
of the condition. The duration of the study was 10 weeks (70 days). Clinical and psychopathological, psychometric (PANSS, 
UKU), anthropometric, laboratory and statistical methods were used. Results: differences in prolactin levels in the studied 
respondent patients were established depending on the second-generation antipsychotic used for the course of monotherapy. 
The index of prolactin level during risperidone monotherapy was M ± m = 1401 ± 91 µm/ml, which was twice the upper limit of 
the physiological norm (M ± m = 96–637 µm/ml). Manifestations of hyperprolactinemia were less with olanzapine monotherapy 
(M ± m = 781 ± 52 µm/ml). The lowest prolactin level, which corresponded to the norm, was found in the quetiapine monotherapy 
group (M ± m = 422 ± 48 µm/ml). Changes in prolactin levels associated with the gender of patients were found in the form of a 
stable tendency to a more pronounced increase in female patients. The greatest statistically signi cant weight gain (p < 0.5) was 
recorded in patients receiving olanzapine monotherapy, slightly less when using risperidone and minimal when taking quetiapine 
(4.9 ± 1.8 kg 3.3 ± 1.1 kg and 0.8 ± 0.3 kg, respectively). The average value of the atherogenicity coef cient at the end of the 
courses of monotherapy with olanzapine and risperidone exceeded its normative level (3.8 ± 0.4 and 3.4 ± 0.5, respectively). 
Conclusions: the changes in the endocrine and metabolic pro le con rm the results of previous studies. Regular monitoring 
of anthropometric and laboratory parameters both before and during antipsychotic therapy is recommended as a secondary 
prevention.

Keywords: schizophrenia, antipsychotic therapy, neuroendocrine disorders, hyperprolactinaemia, components of metabolic 
syndrome, risk factors, correction of antipsychotic-induced hyperprolactinaemia
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ВВЕДЕНИЕ

В настоящее время оценка результатов примене-
ния любого психотропного лекарственного препарата 
основана на показателях эффективности и безопас-
ности. Принимая эту данность за основу, следует при-
знать, что в области терапии шизофрении в отношении 
первого достигнут несомненный прогресс. Результаты 
современных работ убедительно говорят о сравнимой 
собственно антипсихотической эффективности анти-
психотиков первого поколения (т.н. конвенциональ-
ных) и препаратов современной генерации, получив-
ших название атипичных антипсихотиков [1]. Кроме 
того, получен положительный опыт лечения атипич-
ными антипсихотиками негативных, депрессивных 

и когнитивных расстройств при шизофрении [2]. Ве-
роятно, основное достоинство этих препаратов в виде 
расширения спектра психотропной активности объяс-
няется тем, что механизм их действия одновременно 
направлен как на дофаминовую, так и на серотонино-
вую трансмиссию. Однако этот механизм определяет не 
только основное терапевтическое действие, но и может 
приводить к развитию побочных эффектов, в частно-
сти повышению веса, что нередко негативно сказыва-
ется на приверженности терапии [3, 4]. Из числа иных 
возможных механизмов, вызывающих увеличение веса, 
в публикациях отмечено наличие антагонистического 
эффекта в отношении гистаминовых рецепторов [5], 
повышение лептина крови, грелина, провоспалитель-
ных цитокинов, снижение расхода энергии, связанное 
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с изменением экспрессии разобщающих белков (UCP-1) 
в бурой жировой ткани, и снижение экспрессии орек-
сина в гипоталамусе [6]. При рассмотрении проблемы 
безопасности применения атипичных антипсихотиков 
основное внимание авторами исследований последних 
лет уделено не экстрапирамидным нарушениям, а иной 
разновидности побочных эффектов — нейроэндокрин-
ной дисфункции и метаболическим нарушениям [7, 8]. 
Причина этого состоит в том, что использование ати-
пичных антипсихотиков может чаще сопровождаться 
возникновением эндокринных и метаболических на-
рушений, чем при лечении конвенциональными анти-
психотиками [8, 9].

Как известно, развитие гиперпролактинемии об-
условлено различными факторами. В число физиоло-
гических причин ее появления входит беременность 
и стрессовые реакции. Однако наиболее часто гипер-
пролактинемия регистрируется при наличии аденомы 
гипофиза и в процессе применения лекарственных 
препаратов, в число которых входят антипсихотики. 
Во втором случае причиной гиперпролактинемии счи-
тается нарушение гипоталамо-гипофизарных дофа-
минергических взаимоотношений [9, 10]. Показано, 
что у больных шизофренией, получающих антипсихо-
тические препараты, метаболические и эндокринные 
нарушения развиваются чаще, чем в общей популя-
ции [11], что осложняет проведение терапии и при-
водит к невозможности назначения адекватных доз 
или даже к полной отмене антипсихотиков последних 
генераций [12, 13]. Наличие именно этой проблемной 
области указывает на необходимость разработки так-
тики, ориентированной на минимизацию проявлений 
эндокринного дисбаланса при проведении современ-
ной терапии шизофрении.

Цель исследования: оценка риска возникнове-
ния и выраженности нейроэндокринной дисфункции, 
метаболических нарушений у больных шизофренией 
в процессе терапии антипсихотиками второго поко-
ления.

ПАЦИЕНТЫ, МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Перед проведением исследования был выполнен 
обзор литературы в базе данных Elibrary, PubMed. Ис-
пользовались ключевые слова: schizophrenia, safety of 
antipsychotic therapy for schizophrenia, neuroendocrine 
disorders in the treatment of schizophrenia. Критерии 
включения: рандомизированные и нерандомизирован-
ные клинические исследования, метаанализы и систе-
матические обзоры, полнотекстовые статьи по эндо-
кринным нарушениям при антипсихотической терапии 
шизофрении и методах ее терапии. Критерии исклю-
чения: статьи низкого качества.

В исследование из общей базы данных больных, 
проходивших стационарное лечение в отделении био-
логической терапии НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева, были 
отобраны 76 пациентов (43 мужчины и 33 женщины). 
Все исследованные случаи отвечали диагностической 

рубрике параноидной формой шизофрении (F20.0) 
в соответствии с критериями МКБ-10. Возраст больных 
на момент включения в исследования находился в пре-
делах от 19 до 44 лет (М ± m = 31,2 ± 4,4 года). Дли-
тельность заболевания составляла от 1 года до 13 лет 
(М ± m = 5,8 ± 2,8 года).

Этические аспекты
Все участники исследования подписали добро-

вольное информированное согласие на участие в про-
грамме. Проведение исследования соответствовало 
положениям Хельсинкской  декларации 1964 г., пере-
смотренной в 1975–2013 гг., и одобрено Локальным 
этическим комитетом НМИЦ ПН им. В.М. Бехтерева 
(протокол № 37 от 11.04.2019).

Ethic aspects
All patients signed the informed consent to take 

part in a study. The Protocol of study was approved by 
the Local Ethical committee of V.M. Bekhterev National 
Research Medical Center for Psychiatry and Neurology 
(protocol #724 from 18.01.2021). This study complies 
with the Principles of the WMA Helsinky Declaration 
1964 amended 1975–2013.

В анализ были включены данные о больных, про-
шедших завершенные курсы терапии за последние 6 
месяцев (22 чел.), а также ранее обследованных в от-
делении (54 чел.) за период 2017–2018 гг. Информация 
об этих случаях приведена в одной из наших более 
ранних публикаций [14]. Согласно разработанному 
дизайну было проведено открытое обсервационное 
исследование с использованием общего протокола. 
Обследование по этому протоколу было дополнено 
регистрацией ряда новых показателей, касавшихся эн-
докринного статуса больных, которые включены в ис-
следование за последний период времени (22 чел.). 
В процессе обработки были использованы данные 
только случаев с итоговым положительным эффектом 
в результате проведенного курса антипсихотической 
терапии; психический статус всех исследованных 
больных на момент окончания исследования отвечал 
показателям терапевтического ответа, приведенным 
в литературе [14, 15]. Критериями исключения из ис-
следования являлось наличие у больных ранее установ-
ленной эндокринной патологии, а также хронических 
соматических и неврологических заболеваний в ста-
дии декомпенсации в течение последних 6 месяцев.

В зависимости от использованного в режиме мо-
нотерапии базового антипсихотика пациенты были 
разделены на 3 группы. Первая группа включала слу-
чаи монотерапии кветиапином (25 человек: 16 мужчин 
и 9 женщин). Пациенты второй группы (15 человек: 
7 мужчин и 8 женщин) получали монотерапию олан-
запином. Третью группу составили пациенты на мо-
нотерапии рисперидоном (26 человек: 15 мужчин 
и 11 женщин). Исследуемые препараты либо назна-
чались впервые при поступлении в стационар, либо 
пациенты до госпитализации получали вышеуказанные 
препараты. При обострении состояния осуществлялась 
коррекция доз.
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Средние суточные дозы антипсихотиков были сле-
дующими: при использовании кветиапина 529,9 ± 79,8 
мг, оланзапина — 16,7 ± 4,3 мг и рисперидона — 
5,7 ± 1,2 мг. Основные клинические параметры, такие 
как средняя длительность заболевания и количество 
предшествующих обострений, в исследованных груп-
пах были сопоставимы (р > 0,5). Продолжительность 
исследования составляла 70 дней (10 недель), что со-
гласно данным научных публикаций является доста-
точным временем экспозиции для выявления ранних 
признаков нейроэндокринных нарушений в процессе 
психофармакотерапии [16, 17].

В работе применялись клинико-терапевтический, 
клинико-психопатологический, антропометрический, 
биохимический и статистический методы. За период 
исследования было предусмотрено два визита для 
оценки клинико-лабораторных показателей: 1-й — 
стартовый (предшествующий началу монотерапии) 
и 2-й — заключительный (при завершении курса мо-
нотерапии). Дважды проводилось психометрическое 
обследование больных: для оценки эффективности 
фармакотерапии использовалась шкала PANSS [16], 
показатели безопасности регистрировались по шкале 
UKU. Также двукратно осуществлялся забор перифе-
рической крови для определения уровня пролактина, 
глюкозы, липидного спектра и коэффициента атеро-
генности (Ка), определяющего степень риска разви-
тия атеросклероза (показатель нормы Ka = H-HDLHDL 
не больше 3) [18]. Для двукратного мониторирования 
комплекса телесных показателей (измерение роста, 
определение доли жировой ткани, определение доли 
костной ткани, определение доли мышечной ткани, 
расчет ИМТ (BMI)) у части больных (22 чел.) использо-
вали прибор OMRON BF 508 (HBF-508-E). Все получен-
ные параметры были введены в компьютерную базу 
данных.

РЕЗУЛЬТАТЫ

На визите 1 показатели уровня пролактина в ис-
следованных группах (монотерапия кветиапином — 
395,0 ± 12,8 мкМЕ/мл, оланзапином — 402,5 ± 11,8 мкМЕ/мл 
и рисперидоном — 407,8 ± 14,2 мкМЕ/мл) не превышали 

приведенные в литературе размерности физиоло-
гической нормы (96–637 мкМЕ/мл) [9]. На визите 2 
в группе монотерапии рисперидоном было установ-
лено двукратное увеличение уровня пролактина 
(1401,4 ± 91,6 мкМЕ/мл), по сравнению с показателем 
нормы. В двух других группах на этом визите изме-
нения данного показателя были менее представлены. 
Так, в группе монотерапии оланзапином усредненный 
показатель уровень пролактина (781,1 ± 52,4 мкМЕ/мл) 
примерно только на 1/4 превышал верхнюю границу 
нормы; в группе монотерапии кветиапином его размер-
ность (422,2 ± 48,3 мкМЕ/мл) существенно не измени-
лась по сравнению с первоначальной. Дополнительно, 
что отвечало направленности современных исследова-
ний, проводимых в этой области [3, 13], были уточнены 
показатели уровня пролактина в зависимости от пола 
исследованных больных. Результаты представлены 
на рис. 1.

Как следует из рис. 1, на визите 1 уровни пролак-
тина у пациентов, как мужчин, так и женщин, во всех 
группах не превышали нормативных показателей [17]. 
Однако к окончанию курсов монотерапии (визит 2) про-
исходило статистически значимое повышение уровня 
пролактина у мужчин и женщин, принимавших оланза-
пин или рисперидон (мужчины р = 0,036 и 0,031 соот-
ветственно; женщины р = 0,032 и 0,029 соответствен-
но), при этом более значимые изменения концентрации 
пролактина были зарегистрированы у женщин. Также 
у больных женского пола из групп монотерапии риспе-
ридоном и оланзапином была установлена тенденция 
к формированию клинических симптомов, ассоцииро-
ванных с наличием гиперпролактинемии. Частота их 
встречаемости в терапевтических группах приведена 
в табл. 1.

При измерении показателя массы тела было опре-
делено, что его среднее значение в группах больных 
к окончанию исследования (визит 2) ранжировалось. 
Оно было наибольшим при монотерапии оланзапином, 
несколько меньшим при использовании рисперидона 
и минимальным при приеме кветиапина (4,9 ± 1,8 кг; 
3,3 ± 1,1 кг и 0,8 ± 0,3 кг соответственно). Дополни-
тельная регистрация проявлений метаболических 
расстройств проводилась на основе повторного 

Рис. 1. Динамика показателей уровня пролактина в крови у мужчин и женщин при монотерапии исследованными 
антипсихотиками
Fig. 1 Dynamics of prolactin levels in blood in men and women during monotherapy with the studied antipsychotics
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мониторирования на визитах показателей состава тела 
с использованием прибора OMRON BF 508 (HBF-508-E), 
а также антропометрических и биохимических данных. 
Это обследование было проведено только у 22 больных, 
которые прошли курсы антипсихотической монотера-
пии в течение последнего полугода. Для последую-
щего анализа данных было применено некоторое пе-
рераспределение больных. Первая группа объединяла 
случаи монотерапии оланзапином или рисперидоном, 
при завершении которых, что показали приведенные 
выше данные для этих вариантов лечения на визите 2, 
были установлены наиболее выраженные проявления 
абдоминального ожирения. Вторая группа включала 
случаи монотерапии кветиапином, к окончанию курса 
лечения препаратом существенного изменения этого 
показателя не произошло. Полученные данные приве-
дены в табл. 2.

Как следует из данных этой таблицы, сравнение 
групп по распространенности отдельных компонентов 
метаболического синдрома показало значимую разни-
цу по частоте встречаемости абдоминального ожире-
ния, нарушений липидного обмена и артериальной ги-
пертензии при терапии антипсихотиками второго поко-
ления. Среднее значение коэффициента атерогенности 
на момент визита 2 при приеме кветиапина составило 
2,5 ± 0,4, что входит в диапазон референсных значе-
ний для показателя нормы [16]. Полученные средние 
величины этого коэффицента при завершении курсов 
монотерапии оланзапином и рисперидоном превышали 
его нормативный уровень (3,8 ± 0,4 и 3,4 ± 0,5 соответ-
ственно).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Проведенное исследование подтверждает сохра-
няющийся приоритет в актуальности разработки наи-
более безопасной тактики современной антипсихоти-
ческой терапии шизофрении. Результаты, полученные 
на основе данных, касающихся динамики лечебного 
процесса у больных шизофренией с положительным 
ответом при проведении монотерапии одним из трех 
антипсихотиков второго поколения (рисперидоном, 
оланзапином, кветиапином), со всей очевидностью 
показали разную степень риска развития проявлений 
гиперпролактинемии с ассоциированными с ней симп-
томами, а также метаболических нарушений при назна-
чении той или иной лекарственной формы. Согласно 
полученным данным, прием рисперидона и оланзапина 
сопровождается пролактин-повышающим эффектом, 
который отсутствует при монотерапии кветиапином. 
При этом более значимые изменения концентрации 
пролактина были зарегистрированы на фоне приема 
рисперидона, относящегося к группе пролактин-повы-
шающих антипсихотиков и вызывающего, по многочис-
ленным наблюдениям, более выраженные эндокринные 
нарушения, нежели оланзапин и кветиапин [19–23]. 
Отдельного внимания заслуживают установленные 
различия в уровне пролактина, сопряженные с полом 
больных, в виде устойчивой тенденции к его повы-
шению как у мужчин, так и у женщин, с более значи-
мыми изменениями концентрации пролактина и бо-
лее частым наличием пролактин-ассоциированных 
нарушений у больных шизофренией женского пола. 

Таблица 1. Частота эндокринных симптомов гиперпролактинемии в группах больных
Table 1 Frequency of endocrine symptoms of hyperprolactinemia in groups of patients

Используемый антипсихотик 
для монотерапии/ 

Antipsychotic used for 
monotherapy 

Эндокринологические показатели/
Endocrinological indicators

Снижение либидо/
Decreased libido

Олигоменорея/
Oligomenorrhea 

Нагрубание
молочных желез/

Engorgement mammary glands

Импотенция/
Impotence

Кветиапин/Quetiapine
n (%) 8 (30,3%) – – –

Оланзапин/Olanzapine
n (%) 7 (44,5%) 4 (33,6%) 4 (33,6%) 4 (16,4%)

Рисперидон/Risperidone
n (%) 12 (47,7%) 14 (52,4%) 5 (21,4%) 8 (31,8%)

Таблица 2. Нарушения метаболизма в группах пациентов
Table 2 Metabolic disorders in groups of patients

Компоненты метаболического синдрома/
Components of metabolic syndrome;

n (%) 

Общее число больных на монотерапии 
оланзапином или рисперидоном/

Total number of patients (monotherapy 
with olanzapine or risperidone)

(n = 14)

Число больных на монотерапии 
кветиапином/

Number of patients on monotherapy 
with quetiapine

(n = 8) 

Абдоминальное ожирение/Abdominal obesity 8 (57,4) 1 (13,3)

Гипертриглицеридемия/Hypertriglyceridemia 6 (43,3) 2 (25,0)

Низкий уровень ЛПВП/LowHDL 9 (62,2) 1 (13,3)

Артериальная гипертензия/Arterial hypertension 10 (68,4) –

Гипергликемия/Hyperglycemia – –
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Полученные результаты согласуются с данными, ранее 
полученными в исследовании Е.Г. Корнетовой с соавт. 
(2019), о повышении концентрации пролактина как 
у мужчин, так и у женщин с более выраженными его 
отклонениями у последних [24].

В отношении риска развития собственно метабо-
лических расстройств при проведении антипсихоти-
ческой терапии полученные нами результаты имеют 
определенное разногласие с с проведенными ранее 
исследованиями. Меньшая опасность их появления 
при монотерапии кветиапином, установленная в на-
стоящем исследовании, не подтверждает результаты 
ранее проведенной работы при использовании анало-
гичных препаратов второй генерации [25]. Более того, 
серьезного внимания заслуживает мнение авторов, по-
лагающих, что прием большей части антипсихотичес-
ких препаратов, входящих в первую и вторую генера-
цию, как правило, приводит к развитию висцерального 
ожирения и повышает риск развития метаболического 
синдрома [26]. Поэтому следующая задача, решавша-
яся в процессе настоящего исследования, состояла 
в определении рекомендаций по оптимизации терапев-
тического процесса, ориентированных на показатели 
безопасности применения антипсихотических средств 
у больных шизофренией.

На основании результатов как настоящего иссле-
дования, так и полученных нами ранее [4, 14], а также 
рекомендаций, обнаруженных в базе данных Elibrary, 
PubMed [17, 27–30] по коррекции гиперпролактинемии, 
формирующейся при проведении психофармакотера-
пии, предлагается следующий алгоритм коррекции 
этих проявлений в период купирующей антипсихотиче-
ской терапии шизофрении. Он предусматривает опре-
деленную вариативность проведения корригирующих 
мероприятий с переходом от одного варианта к друго-
му при неэффективности предыдущего. Предложены 
следующие последовательные этапы: снижение дозы 
антипсихотического средства, вызывающего гипер-
пролактинемию; перевод на пролактин-нейтральный 
антипсихотик; добавление к текущей терапии антипси-
хотика третьего поколения (арипипразол, карипразин); 
добавление к текущей терапии агониста дофамина 
(бромокриптин, каберголин); добавление к текущей 
терапии препаратов других групп (топирамат, метфор-
мин, витамин B6).

В свою очередь, при выявлении метаболических 
нарушений, спровоцированных приемом антипсихоти-
ков, также является целесообразным переход на анти-
психотический препарат с отсутствием или минималь-
ной способностью вызывать такие неблагоприятные 
метаболические эффекты, либо продолжение приема 
поддерживающей терапии в минимальной эффек-
тивной дозе [31]. В другой стратегии, направленной 
на устранение лекарственных метаболических нару-
шений, рассматривается возможность использования 
с целью аугментации антипсихотической терапии пре-
паратов, назначаемых при сахарном диабете II типа, 
в частности метформина. Перспективность такого 

присоединения подтверждается результатами мета-
анализа 12 рандомизированных контролируемых ис-
следований с участием 1215 пациентов с шизофренией 
(592 в группе метформина и 623 в группе плацебо), 
согласно которым дополнительный прием метформина 
значимо превосходил плацебо в отношении снижения 
массы тела, ИМТ, уровня холестерина ЛПНП, общего 
холестерина, триглицеридов, повышения холестери-
на ЛПВП [32]. Вместе с тем, несмотря на доказанную 
в многочисленных исследованиях эффективность 
метформина при метаболических нарушениях, обу-
словленных антипсихотиками, применение препарата 
до настоящего времени ограничено ввиду отсутствия 
этой формы корригирующей терапии в утвержденных 
нормативных инструкциях.

В качестве дополнения ко всему вышесказанному 
следует отметить, что, учитывая высокий риск эндо-
кринных и метаболических нарушений, связанных 
с проведением антипсихотической терапии, совер-
шенно необходим динамический контроль показателей 
физического состояния больных, получающих лечение 
антипсихотиками второго поколения.

ВЫВОДЫ

Выявленные в настоящем исследовании изменения 
эндокринного и метаболического профиля в процессе 
терапии антипсихотиками второго поколения подтвер-
ждают результаты ранее проведенных исследований об 
их высокой распространенности у пациентов, страда-
ющих шизофренией. Признание и изучение эндокрин-
ных и метаболических рисков антипсихотиков, а также 
методов их мониторинга и прогнозирования являются 
важной частью психиатрической науки и практики. 
В качестве вторичной профилактики рекомендуется 
регулярный мониторинг антропометрических и лабо-
раторных показателей во время проведения антипси-
хотической терапии.
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