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Изучение показателей липидного и углеводного обмена у больных, принимающих нейролептические и психотропные 
препараты, является в настоящее время весьма актуальной проблемой. Это связано с увеличением количества лиц, 
принимающих данные препараты. Особенный интерес представляет изучение влияния психотропной терапии на показатели 
липидного обмена, процессов перекисного окисления липидов и состояния углеводного обмена при различной величине 
нейролептической нагрузки. В статье охарактеризовано воздействие типичных и атипичных психотропных препаратов на 
показатели липидного обмена и углеводного обмена у больных, нуждающихся в психиатрической помощи. Особое внимание 
уделено влиянию препаратов из группы атипичных антипсихотиков на показатели обмена веществ. Статья посвящена 
выяснению воздействия антипсихотических препаратов на увеличение веса, развитие диабета и других метаболических 
расстройств, которые часто приводят к ухудшению клинического течения заболевания и состояния здоровья пациентов. 
Несмотря на то, что различные изменения метаболизма рассматривались многими авторами, механизмы этих изменений пока 
окончательно не установлены, а взаимосвязь между показателями липидного и углеводного обмена на фоне применения 
антипсихотиков и нейролептиков изучена ещё недостаточно. 
Ключевые слова: липидный обмен, углеводный обмен, антипсихотические препараты, психотропные средства 

Для цитирования: Максимюк Н.Н., Богдашов Д.С., Балясная В.А., Нематжонов М.А. Влияние психотропных 
препаратов на состояние липидного и углеводного обмена у больных // Вестник НовГУ. Сер.: Медицинские науки. 
2022. №1(126). С.81-85. DOI: https://doi.org/10.34680/2076-8052.2022.1(126).81-85 

The study of indicators of lipid and carbohydrate metabolism in patients taking neuroleptic and psychotropic drugs is currently a 
very urgent problem. This is explained by an increase in the number of people taking these drugs. The study of the effect of 
psychotropic therapy on the parameters of lipid metabolism, lipid peroxidation processes, and the state of carbohydrate metabolism at 
various values of the neuroleptic load is of particular interest. The article describes the impact of typical and atypical psychotropic drugs 
on lipid and carbohydrate metabolism in patients requiring psychiatric care. Particular attention is paid to the effect of drugs from the 
group of atypical antipsychotics on metabolic parameters. The article is devoted to elucidating the effect of antipsychotic drugs on 
weight gain, the development of diabetes, and other metabolic disorders, which often lead to a deterioration in the clinical course of the 
disease and the state of health of patients. Despite the fact that various changes in metabolism have been studied by many authors, the 
mechanisms of these changes have not yet been finally established, and the relationship between lipid and carbohydrate metabolism 
indicators against the background of the use of antipsychotics and neuroleptics has not yet been studied enough. 
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Возрастание психологической напряженности, 

обусловленное в первую очередь снижением качества 
жизни, одной из причин которого является новая ко-
ронавирусная инфекция COVID-19, отрицательно 
воздействует на функциональное состояние человека. 
Это отражается как на организменном уровне в це-
лом, так и на уровне функционирования отдельных 
органов и систем. Значительно увеличилось количе-
ство лиц, которым показано применение различных 
психотропных веществ, в том числе антипсихотиче-
ских препаратов, или нейролептиков. Кроме того, 
увеличивается количество пациентов с различными 
соматическими заболеваниями, которым в некоторых 

случаях могут быть назначены антипсихотические 
средства. Однако применение этих препаратов, осо-
бенно бесконтрольное, способствует возникновению 
нарушений обменных процессов, в первую очередь 
нарушений обмена липидов, углеводов и энергетиче-
ского обмена [1-3].   

Учитывая изложенное, мы поставили перед со-
бой основную цель — определить влияние типичных 
и атипичных психотропных препаратов на состояние 
липидного и углеводного обмена при применении 
препаратов подобного рода как у пациентов, нуж-
дающихся в психиатрической помощи, так и у боль-
ных с соматической патологией. 
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Для достижения поставленной цели были про-
анализированы источники научной литературы, дос-
тупные интернет-издания, а также опыт и результаты 
применения психотропных средств в условиях нарко-
логической клиники «Нева» (Санкт-Петербург).  

Применяемые в настоящее время нейролепти-
ки в основном обладают общим механизмом анти-
психотического действия. Они блокируют дофамино-
вые рецепторы, принадлежащие классу D1 и D2, что 
разрывает аденилатциклазный механизм действия 
дофамина на эти рецепторы. При этом установлено, 
что нейролептический эффект препаратов находится 
в прямой зависимости от их воздействия на рецепто-
ры класса D2 [4]. 

В психофармакологии и психофармакотерапии 
различают две группы нейролептиков: типичные, или 
традиционные («антипсихотики первого поколения»), 
и атипичные нейролептики. Два основных различия 
между указанными группами состоят в различной сте-
пени сродства к дофаминовым D2-рецепторам и в их 
воздействии на рецепторы других нейромедиаторных 
систем. Эти характеристики определяют основные 
фармакологические эффекты лекарственных средств, 
этапность применения в терапии и переносимость па-
циентами. Бόльшая часть нейролептиков оказывает 
действие не только на дофаминовые рецепторы, но и 
на серотонинергические (С2а, С3), гистаминергические 
(Н1), адренергические, М-холинергические и др. ре-
цепторы [4,5]. 

Было установлено, что у пациентов с первыми 
проявлениями шизофрении еще до начала психофар-
макотерапии при биохимическом исследовании сы-
воротки крови определялись отклонения в липидном 
спектре. Влияние различных антипсихотических 
средств на липидный спектр нельзя назвать однона-
правленным. В частности, использование нейролеп-
тика рисперидона способствует ухудшению показа-
телей липидного спектра, а использование препарата 
галоперидола улучшает показатели липидного обме-
на. Для исключения осложнений и противоречий в 
действии антипсихотиков необходимо своевременно 
проводить диагностику и коррекцию метаболических 
нарушений. Это является особенно важным при лече-
нии больных с острой шизофренией [6].  

Появление препаратов из группы атипичных 
нейролептиков заставило пересмотреть некоторые 
подходы к психофармакотерапии. Эффекты препара-
тов первого поколения нейролептиков связаны глав-
ным образом с блокадой дофаминовых рецепторов 
второго типа (D2). Механизм действия атипичных 
нейролептиков предполагает воздействие на различ-
ные виды рецепторов, в частности — на гистамино-
вые (седативный, противозудный, антиаллергический 
эффект) и серотониновые рецепторы С2а (положи-
тельное влияние на когнитивную деятельность, регу-
ляция сна, снижение агрессивности). Описанная раз-
ница в механизме действия обеспечивает лучшую 
переносимость таких нейролептиков. Поэтому ати-
пичные нейролептики во многих случаях вытеснили 
лекарственные средства первого поколения из клини-
ческой практики. В то же время широкое применение 
препаратов данной группы позволило выявить значи-

тельное количество нежелательных эффектов, среди 
которых наиболее частыми являются увеличение ве-
са, развитие сахарного диабета и других метаболиче-
ских расстройств. Эти проявления ухудшают качест-
во жизни пациентов и приводят к снижению компла-
енса, что в свою очередь способствует уменьшению 
эффективности терапии. Тем не менее, неоспоримым 
преимуществом применения нетипичных нейролеп-
тиков является редкая встречаемость таких побочных 
эффектов, как экстрапирамидные расстройства и зло-
качественный нейролептический синдром. 

Исследование взаимосвязи применения нейро-
лептиков и появления нежелательных эффектов по-
прежнему вызывает стойкий междисциплинарный 
интерес многих специалистов. Установлено, что при-
менение атипичного нейролептика оланзапина вызы-
вает нарушение энергетического обмена. Клинически 
подобное нарушение проявляется увеличением массы 
тела, а лабораторными критериями служат отклоне-
ния в обмене липидов и углеводов, выявляемые при 
биохимическом исследовании сыворотки крови. На 
кафедре психиатрии университета Эмори в Атланте 
была обработана информация о 2775 больных, полу-
чавших различные виды нейролептической терапии с 
целью выявления повышенного уровня глюкозы в 
крови пациентов. Для статистической оценки были 
выбраны уровни глюкозы в 160 мг/дл и 200 мг/дл. 
Результаты исследования показали, что уровень глю-
козы в 160 мг/дл отмечался у 12,5% пациентов, полу-
чавших оланзапин, и у 5,2% пациентов, получавших 
препараты из группы типичных антипсихотиков. Для 
уровня глюкозы в 200 мг/дл это соотношение состав-
ляло 5,4 и 1,7% соответственно. При проведении от-
дельных измерений в группе пациентов моложе 60 
лет установлено, что 10,5% пациентов, для которых 
препаратом выбора стал оланзапин, показали повы-
шенный уровень глюкозы в крови, в то время как 
среди пациентов, находящихся на терапии типичны-
ми нейролептиками, таких случаев не было. Предпо-
ложительно, результаты более старшей возрастной 
группы могли быть искажены не выявленными ранее 
возрастными нарушениями углеводного обмена, ко-
торые проявлялись у них на субклиническом уровне 
независимо от антипсихотической терапии [7].  

В университете штата Индиана в США в ис-
следовании под руководством В. Фарвела была уста-
новлена взаимосвязь между увеличением массы тела 
пациентов, получающих оланзапин, и возникновени-
ем сахарного диабета. В исследовании приняли уча-
стие более 3 тысяч больных, отобранных по установ-
ленным критериям. Было достоверно подтверждено, 
что из всех больных, принимавших оланзапин в тече-
ние одного года, у 8% развился сахарный диабет. У 
пациентов контрольной группы, принимавших лекар-
ственные средства группы типичных нейролептиков, 
сахарный диабет развился лишь в 3% случаев [8]. 

В исследованиях, выполненных под руково-
дством Кэрола Е. Коро в Великобритании с участием 
более 18000 пациентов, установлена связь нарушений 
липидного и углеводного обмена с повышенным рис-
ком сердечно-сосудистых заболеваний. Авторами 
было выявлено пятикратное увеличение риска разви-
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тия гиперлипидемии у пациентов на фоне примене-
ния оланзапина [9].  

Д.Готельф с соавторами изучили состояние 
энергетического обмена у пациентов, принимавших 
оланзапин. Было установлено, что избыточная масса 
тела приводит к резкому снижению качества жизни и 
значительно ухудшает приверженность больных к 
лечению. Наиболее ярко данная закономерность про-
слеживается у подростков. Исследователи высказали 
предположение, что причиной увеличения массы тела 
пациентов является употребление избыточного объе-
ма пищи или снижение энергетических потребностей 
организма, например при недостатке физических на-
грузок. При исследовании калорийности потребляе-
мой пищи и энергетических затрат организма анали-
зировали данные 20 пациентов с диагнозом шизофре-
ния. Из них у 10 применялась психофармакотерапия 
оланзапином, а у оставшихся 10 — галоперидолом. 
Результаты исследования показали, что увеличение 
массы тела во второй группе составило в среднем 1,7 
кг. В первой группе, т.е. у пациентов, принимавших 
оланзапин, увеличение массы тела оказалось более 
высоким и достигло среднего значения 3,2 кг. При 
этом значительной разницы в активности и энергети-
ческих потребностях организма отмечено не было. В 
качестве патогенетического механизма, ответствен-
ного за увеличение потребности в пище, авторами 
была предложена гипотеза о блокаде оланзапином 
гистаминовых и серотониновых рецепторов в гипота-
ламусе и нарушение панкреатической секреции инсу-
лина [10]. 

Отдельного внимания заслуживает рассмотре-
ние проблемы двусторонней связи между эффектив-
ностью препарата и его основным побочным эффек-
том. Группой ученых под руководством Х.Ашер-
Сванум было проведено исследование по выявлению 
взаимосвязи между возрастанием массы тела пациен-
та и эффективностью психофармакотерапии. Резуль-
тат исследования наглядно показал, что терапевтиче-
ский эффект лекарственного средства и увеличение 
массы тела находятся в прямой зависимости друг от 
друга. В исследовании была обработана информация 
о более чем 1900 больных, которые получали оланза-
пин как основное психофармакотерапевтическое 
средство. В контрольную группу вошли пациенты, 
принимавшие галоперидол. Соотношение пациентов 
в группах составляло 2:1. Полученные результаты 
подтвердили, что пациенты, в бόльшей мере демон-
стрирующие увеличение массы тела, также показы-
вают бόльший терапевтический эффект от лечения 
основного заболевания. Авторы не сделали выводов о 
тесной взаимосвязи данных процессов. Но при этом 
указали, что при исследовании не были учтены пове-
денческие, генетические, клинические и ряд других 
факторов [11].  

У пациентов, принимающих оланзапин, часто 
наблюдается развитие заболеваний, достоверно свя-
занных с гиперлипидемией. Так, группа английских 
дерматологов под руководством Чанг описали не-
сколько случаев возникновения ксантом на фоне 
применения оланзапина. Причину нарушений липид-
ного и углеводного видов обменов исследователи 

увидели в одном из механизмов действия оланзапина. 
Действуя на ЦНС, оланзапин изменяет реакцию орга-
низма на гипергликемию, в результате чего β-клетки 
поджелудочной железы уменьшают секрецию инсу-
лина. В результате развивается прогрессирующая ги-
пергликемия на фоне инсулиновой недостаточности. 
Для борьбы с этим явлением применяют глибурид 
[13].  

Перспективным направлением исследований 
является фармакогенетика. Она особенно важна при 
выяснении механизма, лежащего в основе нарушения 
липидного обмена и увеличения массы тела у паци-
ентов, получающих оланзапин. Препарат эффективен 
почти у 70% пациентов, но лишь у 30-60% проявля-
ются нарушения обмена веществ. Некоторые ученые 
предполагают, что объяснением подобного противо-
речия может стать генетический механизм. Когда бу-
дут выявлены гены, отвечающие за восприимчивость 
к препарату и развитие нежелательного побочного 
эффекта, тогда появится возможность прогнозировать 
эффективность лечения. Это имело бы большое кли-
ническое значение. Одним из наиболее изучаемых 
генов, предположительно ответственных за воздейст-
вие оланзапина на человеческий организм, является 
HTR2C, который кодирует рецептор 5-НТ2с [14].  

Установлено воздействие препарата риспери-
дон на индукцию мРНК двух генов, участвующих в 
регуляции липогенеза. Кроме этого, рисперидон спо-
собен уменьшать содержание одной из фракций ади-
понектина и угнетать процесс фосфорилирования 
инсулиновых рецепторов в периферических органах. 
Этот эффект лежит в основе развития инсулинорези-
стентности у пациентов, принимающих рисперидон 
[15-17].   

Для уточнения надежности причинно-
следственной связи между нарушениями липидного 
спектра и терапией нейролептиками были проведены 
исследования, направленные на определение роли 
шизофрении в повышении уровня триглицеридов в 
сыворотке крови. Результаты исследования оказались 
отрицательными. Более того, было установлено, что у 
пациентов, страдающих шизофренией, уровень триг-
лицеридов в крови ниже, чем у других групп населе-
ния. Однако в данном исследовании не учитывались 
особенности диеты пациентов, что заставляет отно-
ситься к его результатам с большой осторожностью, 
так как в работах М. Айзаак была убедительно пока-
зана важность этой информации [18]. 

В наркологической практике при лечении хро-
нического алкоголизма, наркомании и токсикоманий 
также используют нейролептики и антидепрессанты. 
Они необходимы как для восстановления нарушенных 
функций организма человека, так и для устранения 
поведенческих нарушений и подавления патологиче-
ского влечения к токсическим веществам, а также для 
стабилизации психического состояния пациента. С 
этой целью используют нейролептики пролонгирован-
ного действия, атипичные антипсихотики и антиде-
прессанты. Поскольку поддерживающую терапию 
проводят в течение довольно длительного времени, 
необходимо контролировать показатели обмена ве-
ществ у пациентов. Особенно это относится к больным 
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алкоголизмом, у которых чаще всего встречаются на-
рушения липидного обмена и повышен риск развития 
сердечно-сосудистых осложнений. Этот вопрос явля-
ется весьма актуальным, и в настоящее время одним из 
наиболее перспективных препаратов для лечения алко-
голизма представляется атипичный нейролептик кве-
тиапин [19]. Однако и для него описаны побочные яв-
ления в виде увеличения уровня холестерина и триг-
лицеридов в сыворотке крови. Следовательно, вопрос 
оптимального контроля показателей обмена веществ у 
пациентов, страдающих алкоголизмом и принимаю-
щих нейролептики, на данный момент остается до 
конца не решенным. 

При применении пациентами типичных и ати-
пичных нейролептиков одновременно было обнару-
жено повышение показателей уровня общего холе-
стерина, триглицеридов, а также липопротеинов, 
принимающих участие в его транспорте по организму 
[20].  

Необходимо отметить, что современные ней-
ролептики вызывают меньше нежелательных эффек-
тов в сравнении с препаратами первого поколения. 
Однако недостатком является то, что при их приме-
нении появляются нарушения липидного обмена, 
может наблюдаться появление избыточной массы 
тела, а также нарушение углеводного обмена и, как 
следствие, развитие инсулинорезистености. Изло-
женные обстоятельства являются ограничивающим 
фактором для применения нейролептиков в клиниче-
ской практике.  

При назначении антипсихотических препаратов 
в специализированных клиниках, а также их назначе-
нии больным с другими видами патологий необходимо 
проводить всестороннее исследование метаболизма в 
организме пациентов. Это будет способствовать про-
филактике появления нарушений обменных процессов 
и предотвращать развитие метаболического синдрома. 
Поэтому терапия нейролептиками должна быть не 
только эффективной, но и безопасной. 
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