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Âî ââåäåíèè àâòîðû óêàçûâàþò, ÷òî øèçîôðåíèÿ
ïðåäñòàâëÿåò ñîáîé ãåòåðîãåííîå çàáîëåâàíèå, ïðî-
ÿâëÿþùååñÿ êàê ïðîäóêòèâíîé, òàê è íåãàòèâíîé
ñèìïòîìàòèêîé (35, 42). Êëèíè÷åñêóþ êàðòèíó òàê-
æå ÷àñòî äîïîëíÿþò êîãíèòèâíûå ðàññòðîéñòâà è
äåïðåññèÿ (31, 42). Òàêèì îáðàçîì, øèçîôðåíèÿ
ÿâëÿåòñÿ òÿæåëûì áðåìåíåì äëÿ ïàöèåíòîâ è èõ
ñåìåé (14).

Êàê ïðàâèëî, ìàíèôåñò çàáîëåâàíèÿ ïðèõîäèòñÿ
íà âîçðàñò â 20–30 ëåò, íî ìîæåò íàáëþäàòüñÿ è â
ïîäðîñòêîâîì ïåðèîäå (25, 31, 36). Áîëåçíåííîñòü
â òå÷åíèå æèçíè ñîñòàâëÿåò 0,2–1,0%, à ñìåðòíîñòü
â ðåçóëüòàòå çàâåðøåííûõ ñóèöèäîâ –  4–15% (14,
25, 35). Â ÑØÀ áîëüíûå øèçîôðåíèåé çàíèìàþò
25% ñòàöèîíàðíîãî êîå÷íîãî ôîíäà è îêîëî 2,5%
âñåãî áþäæåòà çäðàâîîõðàíåíèÿ (7, 34). Â 1990-õ
ãîäàõ ãîäîâàÿ ñòîèìîñòü øèçîôðåíèè â ÑØÀ ñîñòà-
âèëà 33–65 ìèëëèàðäîâ àìåðèêàíñêèõ äîëëàðîâ (7,
34). Â Ñîåäèíåííîì Êîðîëåâñòâå ðàñõîäû ñîñòàâè-
ëè ïîðÿäêà 2,6 ìèëëèàðäîâ àíãëèéñêèõ ôóíòîâ è 5–
6% çàòðàò íà ñòàöèîíàðíîå ëå÷åíèå (14).

Íà ïðîòÿæåíèè 50 ëåò ôàðìàêîòåðàïèÿ îñòàâà-
ëàñü îñíîâîé ëå÷åíèÿ øèçîôðåíèè (14). Îäíàêî
òðàäèöèîííûå íåéðîëåïòèêè ïåðâîãî ïîêîëåíèÿ
(õëîðïðîìàçèí, ãàëîïåðèäîë) áûëè ýôôåêòèâíûìè
â îòíîøåíèè ïðîäóêòèâíîé ñèìïòîìàòèêè,  íî çíà-
÷èòåëüíî ìåíüøå âëèÿëè íà íåãàòèâíûå ðàññòðîé-
ñòâà. Äëÿ íèõ òàêæå õàðàêòåðåí ðÿä ñåðüåçíûõ ïî-
áî÷íûõ ÿâëåíèé, âêëþ÷àÿ ýêñòðàïèðàìèäíûå ðàñ-
ñòðîéñòâà.

Ïîÿâëåíèå àòèïè÷íûõ àíòèïñèõîòèêîâ (ñåðòèí-
äîë, àìèñóëüïðèä, àðèïèïðàçîë, êëîçàïèí, îëàíçà-
ïèí, êâåòèàïèí, ðèñïåðèäîí, çèïðàñèäîí, çîòåïèí)
ñïîñîáñòâîâàëè áîëüøåìó âíèìàíèþ ê îïòèìèçà-
öèè ôóíêöèîíàëüíûõ âîçìîæíîñòåé, ñóáúåêòèâíî
îöåíèâàåìîãî ñàìî÷óâñòâèÿ è êà÷åñòâà æèçíè ïà-
öèåíòîâ (31, 42). Ñ÷èòàåòñÿ, ÷òî àòèïè÷íûå àíòè-
ïñèõîòèêè ïðè ëó÷øåé ýôôåêòèâíîñòè, îñîáåííî  â
îòíîøåíèè íåãàòèâíîé ñèìïòîìàòèêè, èìåþò ìåíü-
øèé ðèñê âîçíèêíîâåíèÿ ýêñòðàïèðàìèäíûõ ðàñ-
ñòðîéñòâ ïî ñðàâíåíèþ ñ  òðàäèöèîííûìè íåéðî-
ëåïòèêàìè.

Ñåðòèíäîë (ñåðäîëåêò®) ÿâëÿåòñÿ àòèïè÷íûì
àíòèïñèõîòèêîì – ïðîèçâîäíûì ôåíèëèíäîëà, ïðî-
ÿâëÿþùèì ñðîäñòâî ê äîôàìèíîâûì D

2
-ðåöåïòî-

ðàì, ñåðîòîíèíîâûì 5-HT
2
-ðåöåïòîðàì è α

1
-àäðå-

íîðåöåïòîðàì (40).

1. Ôàðìàêîäèíàìèêà
1.1 Ìåõàíèçì äåéñòâèÿ

Îñíîâíûì â ìåõàíèçìå äåéñòâèÿ ñåðòèíäîëà ÿâ-
ëÿåòñÿ ñåëåêòèâíîå èíãèáèðîâàíèå äîôàìèíîâûõ
D
2
-ðåöåïòîðîâ â ìåçîëèìáè÷åñêîé ñèñòåìå, íàðÿäó

ñ èíãèáèðîâàíèåì ñåðîòîíèíîâûõ 5-HT
2C

-ðåöåïòî-
ðîâ è α

1
-àäðåíîðåöåïòîðîâ. Äîôàìèíýðãè÷åñêèå

íåéðîíû â ïîêðûøå÷íîé îáëàñòè ìåçîëèìáè÷åñêîé
ñèñòåìû ïîòåíöèðóþò àíòèïñèõîòè÷åñêèé ýôôåêò
ïñèõîôàðìàêîòåðàïèè, â òî âðåìÿ êàê íåéðîíû íèã-
ðîñòðèàëüíîé îáëàñòè îòâå÷àþò çà ýêñòðàïèðàìèä-
íûå ðàññòðîéñòâà ïðè àíòèïñèõîòè÷åñêîì ëå÷åíèè.
Òàêèì îáðàçîì, íåéðîôàðìàêîëîãè÷åñêèé ïðîôèëü
ñåðòèíäîëà ïðåäïîëàãàåò àíòèïñèõîòè÷åñêóþ àê-
òèâíîñòü ñ ìåíüøèìè ýêñòðàïèðàìèäíûìè ýôôåê-
òàìè, ÷åì ó òðàäèöèîííûõ íåéðîëåïòèêîâ (40).

Ïðè èññëåäîâàíèÿõ in vitro áûëî âûÿâëåíî, ÷òî
ñåðòèíäîë îáëàäàåò âûñîêèì ñðîäñòâîì ê D

2
 äî-

ôàìèíîâûì, 5-HT
2A

 è 5-HT
2C

 ñåðîòîíèíîâûì è
α
1
-àäðåíîðåöåïòîðàì c áëîêèðóþùåé êîíöåíòðà-

öèåé â 0,45, 0,20, 0,51 è 1,4 íìîëü/ë ñîîòâåòñòâåí-
íî (5). Ñåðòèíäîë ÿâëÿåòñÿ îáðàòíûì àãîíèñòîì
5-HT

2C
-ðåöåïòîðîâ, è òåì ñàìûì ïðåïÿòñòâóåò

ñâÿçûâàíèþ ñ ýòèìè ðåöåïòîðàìè èõ àãîíèñòîâ
(20, 21). Áûëî ñäåëàíî ïðåäïîëîæåíèå, ÷òî ïî-
äîáíûé ýôôåêò ÿâëÿåòñÿ ìåõàíèçìîì äåéñòâèÿ â
îòíîøåíèè íåãàòèâíîé ñèìïòîìàòèêè äëÿ âñåõ
àòèïè÷íûõ àíòèïñèõîòèêîâ (20).

Ïîçèòðîííî-ýìèññèîííîå òîìîãðàôè÷åñêîå èñ-
ñëåäîâàíèå âûÿâèëî ïðàêòè÷åñêè ïîëíîå íàñûùå-
íèå 5-HT

2A
-ðåöåïòîðîâ â íîâîé êîðå ãîëîâíîãî

ìîçãà çäîðîâûõ äîáðîâîëüöåâ, ïîëó÷àâøèõ ñåð-
òèíäîë (41). Ïîäîáíîå èññëåäîâàíèå ïàöèåíòîâ ñ
øèçîôðåíèåé âûÿâèëî óìåðåííîå íàñûùåíèå
ñòðèàëüíûõ (52–68%) è ýêñòðàñòðèàëüíûõ D

2
-ðå-

öåïòîðîâ (37). ßâíûõ ðåãèîíàðíûõ ðàçëè÷èé â
íàñûùåíèè ðåöåïòîðîâ â òàëàìóñå, ôðîíòàëüíîé
êîðå è âèñî÷íîé êîðå ãîëîâíîãî ìîçãà, ïî ñðàâ-
íåíèþ ñ ïîëîñàòûì òåëîì, âûÿâëåíî íå áûëî
(37).
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Â îäíîì ôîòîííî-ýìèññèîííîì êîìïüþòåðíîì
òîìîãðàôè÷åñêîì èññëåäîâàíèè (SPECT) íàñûùåíèå
ñåðòèíäîëîì ñòðèàëüíûõ äîôàìèíîâûõ D

2
-ðåöåïòî-

ðîâ ó áîëüíûõ øèçîôðåíèåé áûëî ñóùåñòâåííî
(p<0,05) íèæå (61%), ÷åì ãàëîïåðèäîëîì (87%) èëè
ðèñïåðèäîíîì â âûñîêèõ äîçàõ (75%) è âûøå, ÷åì
êëîçàïèíîì (33%) (26). Â äðóãîì æå èññëåäîâàíèè
(SPECT) íàñûùåíèå ñåðòèíäîëîì áûëî ñóùåñòâåí-
íî (p<0,05) âûøå, ÷åì êëîçàïèíîì è îëàíçàïèíîì è
ñõîäíûì ñ ðèñïåðèäîíîì (43).

1.2 Êàðäèîâàñêóëÿðíîå äåéñòâèå

Ñåðòèíäîë ÿâëÿåòñÿ ìîùíûì èíãèáèòîðîì
ãåíà, êîäèðóþùåãî áîëüøèå è ìàëûå ñóáúåäèíè-
öû êàëèåâûõ êàíàëîâ ñåðäöà (HERG, KCNH2
(LQT2)) ïðè ýêñïåðèìåíòàõ in vitro – ýôôåêò,
îáúÿñíÿþùèé íàáëþäàåìóþ ó ïàöèåíòîâ ïðîëîí-
ãàöèþ èíòåðâàëà QT (27, 44). Ñòàöèîíàðíûå ïà-
öèåíòû, ñòðàäàþùèå øèçîôðåíèåé, ïîëó÷àâøèå
ñåðòèíäîë â äîçå 12 ìã/ñóò (n=13) íà ïðîòÿæåíèè
2-õ íåäåëü, äåìîíñòðèðîâàëè ñóùåñòâåííîå
(p<0,05) óâåëè÷åíèå ñðåäíåé âåëè÷èíû èíòåðâà-
ëà QT (QTc) (+30 ìñ) è çàìåäëåíèå ×ÑÑ (+7%);
ó îäíîãî ïàöèåíòà èíòåðâàë QTc ñîñòàâèë áîëåå
500 ìñ (1). Äàííûé ýôôåêò ñåðòèíäîëà îáñóæäà-
åòñÿ â ñåêöèè 5.2.

Êðîìå òîãî, ÷òî ñåðòèíäîë óâåëè÷èâàåò èíòåð-
âàë QT, äàííûå â ýêñïåðèìåíòàõ in vitro è èñïû-
òàíèé íà æèâîòíûõ ïîçâîëÿþò ïðåäïîëîæèòü, ÷òî
ïðåïàðàò îáëàäàåò êîíòð-ðåãóëèðóþùèìè âîçìîæ-
íîñòÿìè â îòíîøåíèè æåëóäî÷êîâûõ àðèòìèé (19,
29). Ýòî ìîæåò îáúÿñíÿòü íèçêèé àðèòìîãåííûé
ïîòåíöèàë ñåðòèíäîëà â ïðîàðèòìîãåííûõ ìîäå-
ëÿõ íà æèâîòíûõ. Íàïðèìåð, ñåðòèíäîë íå ïðîâî-
öèðîâàë ðàííèå ïîñòäåïîëÿðèçàöèîííûå èëè ïðî-
àðèòìîãåííûå ìåõàíèçìû â âîëîêíàõ Ïóðêèíüå ó
êðîëèêîâ (29). Áîëåå òîãî, ñåðòèíäîë íå áûë ñâÿ-
çàí ñ ãåòåðîãåííîé ðåïîëÿðèçàöèåé ìèîêàðäà êðî-
ëèêîâ (19). Ïðåïàðàò íå âûçûâàë õàîòè÷íóþ ïîëè-
ìîðôíóþ æåëóäî÷êîâóþ òàõèêàðäèþ (òðåïåòàíèå-
ìåðöàíèå) (torsade de pointes) â ýêñïåðèìåíòå ñ
ñåðäöàìè êðîëèêîâ ñ ðàçðóøåííûìè àòðèîâåíòðè-
êóëÿðíûìè óçëàìè, äàæå ïîñëå ïðîâîêàöèè îñòðîé
ãèïîêàëèåìèè èëè áðàäèêàðäèè (13). Ó ñîáàê ñ
ðàçðóøåííûìè àòðèîâåíòðèêóëÿðíûìè óçëàìè
ñåðòèíäîë äåìîíñòðèðîâàë ìåíüøåå äåéñòâèå â
îòíîøåíèè ïðîëîíãàöèè èíòåðâàëà QTc, ÷åì äî-
ôåòèëèä (50). Íå áûëî çàðåãèñòðèðîâàíî ñëó÷àåâ
âîçíèêíîâåíèÿ ìåðöàíèÿ-òðåïåòàíèÿ æåëóäî÷êîâ
ïðè òåðàïåâòè÷åñêîé êîíöåíòðàöèè ñåðòèíäîëà â
ïëàçìå; ìåðöàíèå-òðåïåòàíèå èìåëî ìåñòî ó ñîáàê,
ïîëó÷àâøèõ âûñîêèå äîçû (1–2 ìã/êã) ñåðòèíäî-
ëà âíóòðèâåííî (50).

1.3 Âëèÿíèå íà êîãíèòèâíóþ ñôåðó

Ñåðòèíäîë äåìîíñòðèðîâàë ïîëîæèòåëüíîå âëè-
ÿíèå íà êîãíèòèâíîå ôóíêöèîíèðîâàíèå ó æèâîò-
íûõ (9, 12, 46). Ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèé âëèÿíèÿ
ñåðòèíäîëà íà êîãíèòèâíûå ñïîñîáíîñòè ïàöèåíòîâ
îáñóæäàþòñÿ â ïàðàãðàôå 4.2.1.

2. Ôàðìàêîêèíåòèêà
2.1 Àáñîðáöèÿ è ðàñïðåäåëåíèå

Ïîñëå ïåðîðàëüíîãî ïðèåìà ñåðòèíäîë ìåäëåí-
íî âñàñûâàåòñÿ è äîñòèãàåò ìàêñèìàëüíîé êîíöåí-
òðàöèè (t

max
) â ïëàçìå êðîâè ÷åðåç 10 ÷àñîâ (54, 57,

59). Áèîäîñòóïíîñòü ñåðòèíäîëà ïðè ïåðîðàëüíîì
ïðèåìå ñîñòàâëÿåò ≈75% (32). Îáîáùåííûå äàííûå
íåñêîëüêèõ êëèíè÷åñêèõ èñïûòàíèé ñ ôèêñèðîâàí-
íûìè äîçèðîâêàìè ïîêàçûâàþò ïðîïîðöèîíàëüíîå
äîçå óâåëè÷åíèå ìàêñèìàëüíîé êîíöåíòðàöèè ïðå-
ïàðàòà â ïëàçìå (C

max
) (îò 2,0 äî 9,1 íã/ìë), à äîçè-

ðîâêè ñåðòèíäîëà, îòðàæàþùèå ïëîùàäü ïîä êðè-
âîé êîíöåíòðàöèè â ïëàçìå AUC (area under curve)
(îò 170 äî 572 íã⋅÷àñ/ìë) ñîñòàâëÿþò 4–16 ìã. Çíà-
÷åíèÿ C

max
 è AUC

24
 áûëè çíà÷èòåëüíî (p<0,05)

âûøå ó æåíùèí, ÷åì ó ìóæ÷èí (20% è 29%), íî ýòî
ðàçëè÷èå áûëî ïðèçíàíî êëèíè÷åñêè íå ñóùåñòâåí-
íûì (54). Â èññëåäîâàíèÿõ ñ ïîñëåäîâàòåëüíûìè
íàçíà÷åíèÿìè èçíà÷àëüíàÿ äèñïðîïîðöèÿ çíà÷åíèé
C
max

 è AUC
24

 ïðè ïðèåìå ñåðòèíäîëà 4–20ìã/ñóò
îáúÿñíÿåòñÿ ïðåñèñòåìíûì ìåòàáîëèçìîì íàñûùå-
íèÿ; òåì ñàìûì, ñ óâåëè÷åíèåì äîçèðîâêè ñåðòèí-
äîëà, áîëüøåå êîëè÷åñòâî ïðåïàðàòà ñòàíîâèëîñü
äîñòóïíûì äëÿ ñèñòåìíîé àáñîðáöèè (56). Îäíàêî
â ñîñòîÿíèè ðàâíîâåñèÿ êîíöåíòðàöèè â ïëàçìå
ïðîïîðöèîíàëüíû ïîëó÷àåìîé äîçèðîâêå (17).

2.2 Ìåòàáîëèçì è âûâåäåíèå

Ïðè ïðîõîäå ÷åðåç ïå÷åíü, ñåðòèíäîë ïîäâåðãàåò-
ñÿ îêèñëåíèþ è N-äåàëêèëèðîâàíèþ ïðè ïîìîùè
öèòîõðîìà P450 (CYP) 2D6 è CYP3A4 ñ îáðàçîâà-
íèåì äâóõ îñíîâíûõ ìåòàáîëèòîâ: äåãèäðîñåðòèíäî-
ëà è íîðñåðòèíäîëà ñîîòâåòñòâåííî (17, 32). Äåãèä-
ðîñåðòèíäîë èìååò ñõîæèé ïðîôèëü ñ ñåðòèíäîëîì
â îïûòàõ in vitro è in vivo íà áîëüøèíñòâå æèâîòíûõ
ìîäåëåé (10). Íåèçâåñòíî, èìååò ëè ýòîò ìåòàáîëèò
êëèíè÷åñêóþ àêòèâíîñòü, õîòÿ êîíöåíòðàöèè äåãèä-
ðîñåðòèíäîëà â ïëàçìå ïðè ìîäåëèðîâàíèè êëèíè-
÷åñêîé àêòèâíîñòè è ïåðåíîñèìîñòè â ïîïóëÿöèîí-
íûõ ôàðìàêîêèíåòè÷åñêèõ èññëåäîâàíèÿõ íå ïðåâîñ-
õîäÿò åãî îæèäàåìóþ çíà÷èìîñòü (10). Íîðñåðòèíäîë
èìååò íàìíîãî ìåíüøóþ àêòèâíîñòü è íå ÿâëÿåòñÿ
ñóùåñòâåííûì (10). Â ñîñòîÿíèè ðàâíîâåñèÿ, êîí-
öåíòðàöèÿ äåãèäðîñåðòèíäîëà â ïëàçìå ≈80%, à
íîðñåðòèíäîëà ≈40% îò êîíöåíòðàöèè ñåðòèíäîëà.

Íåêîòîðàÿ âàðèàáåëüíîñòü ôàðìàêîêèíåòèêè ñåð-
òèíäîëà îáúÿñíÿåòñÿ ïîëèìîðôèçìîì ôåðìåíòà
CYP2D6 (17, 32). Ó ïàöèåíòîâ ñ íåäîñòàòî÷íîñòüþ
öèòîõðîìà CYP2D6 (îêîëî 10% âñåé ïîïóëÿöèè)
êëèðåíñ ñåðòèíäîëà ñîñòàâëÿåò îêîëî 50–67% ïî
ñðàâíåíèþ ñ íîðìîé, è, ñëåäîâàòåëüíî, êîíöåíòðà-
öèÿ åãî â ïëàçìå – â 2–3 ðàçà âûøå òåðàïåâòè÷åñ-
êîé  (17). Òàêèì îáðàçîì, êîíöåíòðàöèè ñåðòèíäî-
ëà â ïëàçìå íå âñåãäà îòðàæàþò âîçìîæíóþ òåðà-
ïåâòè÷åñêóþ ýôôåêòèâíîñòü, è èíäèâèäóàëüíîñòü
äîçèðîâàíèÿ äîñòèãàåòñÿ îòñëåæèâàíèåì êëèíè÷åñ-
êîé ýôôåêòèâíîñòè è ïåðåíîñèìîñòè (17).

Ñåðòèíäîë ïðàêòè÷åñêè ïîëíîñòüþ âûâîäèòñÿ ñ
ôåêàëèÿìè (<1% ïðåïàðàòà âûâîäèòñÿ ñ ìî÷îé â
íåèçìåíåííîì âèäå) (23) ñî ñðåäíåé ñêîðîñòüþ



92

ïîëóâûâåäåíèÿ (t
1/2β) 53–103 ÷àñà â èñïûòàíèÿõ ñ

åäèíè÷íûìè è ìíîæåñòâåííûìè äîçàìè íà çäîðî-
âûõ äîáðîâîëüöàõ (54, 57, 60); òàêîé ðàçáðîñ â öèô-
ðàõ îçíà÷àåò, ÷òî äëÿ òîãî, ÷òîáû äîáèòüñÿ ðàâíî-
âåñíûõ êîíöåíòðàöèé ìîæåò ïîòðåáîâàòüñÿ 2–3
íåäåëè (32). Ñðåäíèå âåëè÷èíû êëèðåíñà â ýòèõ
èñïûòàíèÿõ âàðüèðîâàëè îò 12 äî 43 ë/÷àñ (54, 57,
59, 60), ñ óñðåäíåííûì çíà÷åíèåì â 11,8 ë/÷àñ, ÷òî
áûëî äîêóìåíòèðîâàíî îáøèðíûì àíàëèçîì ïàöè-
åíòîâ ñ øèçîôðåíèåé (39).

2.3 Îñîáûå ïîïóëÿöèè ïàöèåíòîâ

Ðàçëè÷èÿ â ôàðìàêîäèíàìèêå ñåðòèíäîëà íå-
çíà÷èòåëüíû â çäîðîâîé ïîïóëÿöèè âîëîíòåðîâ
ïîæèëîãî âîçðàñòà (ñòàðøå 65-òè ëåò) ïî ñðàâíå-
íèþ ñ áîëåå ìîëîäûìè äîáðîâîëüöàìè (18–40
ëåò) (54). Áîëåå òîãî, íå áûëî îòìå÷åíî çíà÷è-
òåëüíûõ ðàçëè÷èé ïîêàçàòåëåé C

max
, t
max

, AUC è
t
1/2β ó ìóæ÷èí ñ óìåðåííîé (êëèðåíñ êðåàòèíèíà

(CLCR) 45–80 ìë/ìèí/1,73m2), ñðåäíåé òÿæåñòè
(CLCR 10–45ìë/ìèí/1,73m2) è òÿæåëîé
(CLCR≤10 ìë/ìèí/1,73m2) ïî÷å÷íîé íåäîñòàòî÷-
íîñòüþ è ñ íîðìàëüíîé ôóíêöèåé ïî÷åê (59). Ýòè
ðåçóëüòàòû óêàçûâàþò íà îòñóòñòâèå íåîáõîäèìî-
ñòè êîððåêöèè äîçèðîâîê ó ïîæèëûõ ïàöèåíòîâ
è ó ïàöèåíòîâ ñ ðåíàëüíîé äèñôóíêöèåé; òåì íå
ìåíåå, áîëåå ìåäëåííàÿ òèòðàöèÿ è ìåíüøèå ïîä-
äåðæèâàþùèå äîçèðîâêè áîëåå óìåñòíû ó ïîæè-
ëûõ ïàöèåíòîâ. Ýòîò ïîäõîä òàêæå îòíîñèòñÿ è
ê ïàöèåíòàì ñ óìåðåííîé è ñðåäíåé ñòåïåíüþ
òÿæåñòè ïå÷åíî÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòüþ, ïîñêîëü-
êó ñðåäíåå t

1/2β ó äàííîé êàòåãîðèè ïàöèåíòîâ
óâåëè÷èâàåòñÿ (17, 38).

2.4 Âçàèìîäåéñòâèå ñ äðóãèìè ïðåïàðàòàìè.

Îäíîâðåìåííîå íàçíà÷åíèå ñåðòèíäîëà ñî ñðåä-
ñòâàìè, èíäóöèðóþùèìè àêòèâíîñòü ïå÷åíî÷íûõ
èçîôåðìåíòîâ (CYP) (ðèôàìïèöèí, êàðáàìàçåïèí,
ôåíèòîèí, ôåíîáàðáèòàë) ìîæåò ïðèâåñòè ê ñíèæå-
íèþ êîíöåíòðàöèè ñåðòèíäîëà â ïëàçìå, ÷òî ìîæåò
ïîòðåáîâàòü óâåëè÷åíèÿ äîçèðîâîê (17).

Îäíîâðåìåííîå íàçíà÷åíèå ñåðòèíäîëà è ìîù-
íûõ èíãèáèòîðîâ ôåðìåíòà CYP3A, òàêèõ êàê êå-
òîêîíàçîë, ýðèòðîìèöèí ñòàòèñòè÷åñêè çíà÷èìî
(p<0,05) ñíèæàëî t

max
 íà 33% è ïîâûøàëî C

max
 íà

15 % (55). Îäíàêî åùå áîëåå çíà÷èòåëüíûå èçìå-
íåíèÿ íàáëþäàëèñü ó ïàöèåíòîâ ñ íåäîñòàòî÷íîñ-
òüþ ôåðìåíòà CYP2D6.

Ñîâìåñòíîå ïðèìåíåíèå ñåðòèíäîëà è èíãèáèòî-
ðîâ CYP2D6 òðåáóåò îñòîðîæíîñòè (17). Êîíöåíò-
ðàöèè ñåðòèíäîëà ó ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ ìîù-
íûå èíãèáèòîðû CYP2D6 ïàðîêñåòèí è ôëóîêñå-
òèí, áûëè â 2–3 ðàçà âûøå.

Íèêàêèõ êëèíè÷åñêè çíà÷èìûõ ôàðìàêîêèíåòè-
÷åñêèõ âçàèìîäåéñòâèé ìåæäó ñåðòèíäîëîì è àëï-
ðàçîëàìîì (58) , ñåðòèíäîëîì è òåðôåíàäèíîì (53)
çàìå÷åíî íå áûëî. Îäíàêî îäíîâðåìåííîå íàçíà÷å-
íèå ñåðòèíäîëà è òåðôåíàäèíà íå ïîêàçàíî èç-çà
óâåëè÷èâàþùåãîñÿ ðèñêà ïðîëîíãàöèè èíòåðâàëà
QT (17).

3. Òåðàïåâòè÷åñêàÿ ýôôåêòèâíîñòü

Ýôôåêòèâíîñòü ïåðîðàëüíîãî ñåðòèíäîëà, íàçíà-
÷àåìîãî îäíîêðàòíî â ñóòêè ïàöèåíòàì, ñòðàäàþùèì
øèçîôðåíèåé, îöåíèâàëàñü  íà îñíîâå ðåçóëüòàòîâ
ðàíäîìèçèðîâàííûõ, äâîéíûõ-ñëåïûõ êëèíè÷åñêèõ
èñïûòàíèé: îäíîãî ïëàöåáî-êîíòðîëèðóåìîãî èñ-
ñëåäîâàíèÿ ñ âàðüèðîâàíèåì äîçèðîâîê (52), ÷åòû-
ðåõ ñîïîñòàâëåíèé ñ ãàëîïåðèäîëîì (9, 18, 30, 52,
61) è äâóõ – ñ ðèñïåðèäîíîì (6, 23). Äîçèðîâêè ñåð-
òèíäîëà, íàçíà÷àåìûå â ýòèõ èññëåäîâàíèÿõ âàðü-
èðîâàëè îò 8 äî 24 ìã îäíîêðàòíî â ñóòêè. Îäíàêî
ïîñëåäóþùåå èçó÷åíèå ïðåäïîëàãàëî òåðàïåâòè÷åñ-
êèå äîçèðîâêè – 12–24 ìã/ñóò.

Â ïÿòè êëèíè÷åñêèõ èññëåäîâàíèÿõ èçó÷àëèñü
ïàöèåíòû ñ äèàãíîçîì øèçîôðåíèÿ  ñ õîðîøèì òå-
ðàïåâòè÷åñêèì îòâåòîì íà íåéðîëåïòèêè (6, 9, 18,
52, 61). Â îäíîì èññëåäîâàíèè ïî ñîïîñòàâëåíèþ
ñåðòèíäîëà ñ ðèñïåðèäîíîì îòáèðàëèñü ïàöèåíòû
ñ óìåðåííûìè èëè âûñîêèìè (≥60) ïîêàçàòåëÿìè
øêàëû PANSS è òåðàïåâòè÷åñêè-ðåçèñòåíòíîé ñèì-
ïòîìàòèêîé øèçîôðåíèè (DSM-IV) (56).

Áîëüøèíñòâî èññëåäîâàíèé âêëþ÷àëè òîëüêî
ïàöèåíòîâ â âîçðàñòå 18 ëåò èëè ñòàðøå (18, 23, 52,
61), âìåñòå ñ òåì, â îäíîì èç íèõ ó÷àñòâîâàëè áîëü-
íûå 12 ëåò è ñòàðøå (9). Ñðåäíèé âîçðàñò ïàöèåí-
òîâ ñîñòàâèë 34–40 ëåò è ïðèìåðíî 60–95% – áûëè
ìóæñêîãî ïîëà (18, 23, 52, 61). Çà èñêëþ÷åíèåì
èññëåäîâàíèÿ ñ òåðàïåâòè÷åñêè-ðåçèñòåíòíîé ïîïó-
ëÿöèåé (23), âñå áîëüíûå ëèáî èìåëè ïîëîæèòåëü-
íûé îïûò ïðèåìà àíòèïñèõîòè÷åñêîé òåðàïèè, ëèáî
åå íå ïîëó÷àëè âîâñå (6, 9, 18, 61). Ïàöèåíòû äîë-
æíû áûëè èìåòü êàê ìèíèìóì äâà ïðîäóêòèâíûõ
ñèìïòîìà (íàðóøåíèå ìûøëåíèÿ, ãàëëþöèíàòîðíîå
ïîâåäåíèå, ïîäîçðèòåëüíîñòü, íåîáû÷íîå ñîäåðæà-
íèå ìûñëåé) ïî øêàëå PANSS èëè BPRS (Brief
Psychiatric Rating Scale) (6, 18), îñíîâíûì ôàêòîðîì
èñêëþ÷åíèÿ áûëî óëó÷øåíèå ïîêàçàòåëåé øêàëû
PANSS èëè BPRS ðàâíîå èëè áîëåå 20 áàëëîâ  â
òå÷åíèå ïëàöåáî-ïåðèîäà (18, 52, 61).

Êëèíè÷åñêèå èñïûòàíèÿ áûëè ñ ôèêñèðîâàííîé
(9, 18, 52, 61) èëè ãèáêîé (6, 23) ñèñòåìîé äîçèðî-
âàíèÿ. Èññëåäîâàíèÿ ñ ôèêñèðîâàííîé ñèñòåìîé
âêëþ÷àëè â ñåáÿ ïëàöåáî-ïåðèîä, ïîñëå êîòîðîãî
äîçèðîâêà ïðåïàðàòà ìåäëåííî òèòðîâàëàñü äî íà-
ìå÷åííîé. Äëèòåëüíîñòü àêòèâíîãî ëå÷åíèÿ ñîñòàâ-
ëÿëà ≈6 (52), 8 (18, 61) èëè ≈52 íåäåëè (9). Äâà èñ-
ñëåäîâàíèÿ ñ ôèêñèðîâàííûìè äîçàìè èìåëè ïëà-
öåáî-ïåðèîä â 4–7 äíåé è ïåðèîä àêòèâíîãî ëå÷åíèÿ
â 12 íåäåëü (6, 23). Äîçèðîâêà ïðåïàðàòà ïîñòåïåí-
íî òèòðîâàëàñü íà ïðîòÿæåíèè, ïðèìåðíî, 2-õ íå-
äåëü àêòèâíîãî ëå÷åíèÿ.

Â áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ ïàöèåíòû áûëè ñòàöèî-
íèðîâàíû (18, 52, 61), õîòÿ â õîäå îäíîãî èññëåäî-
âàíèÿ íàáëþäàëèñü àìáóëàòîðíûå ïàöèåíòû ñ óìå-
ðåííîé òÿæåñòüþ ñèìïòîìàòèêè (≤4 áàëëîâ ïî ñóá-
øêàëå òÿæåñòü øêàëû îáùåãî êëèíè÷åñêîãî
âïå÷àòëåíèÿ (CGI-S) â òå÷åíèå íå ìåíåå 3-õ ìåñÿ-
öåâ äî ðàíäîìèçàöèè (9); åùå â îäíîì èññëåäîâà-
íèè èçó÷àëèñü êàê àìáóëàòîðíûå, òàê è ñòàöèîíàð-
íûå ïàöèåíòû (6). Äîïóñêàëñÿ îäíîâðåìåííûé ïðè-
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åì áåíçàòðîïèíà, áèïèðèäåíà, õëîðàëãèäðàòà, ëî-
ðàçåïàìà, îêñàçåïàìà è/èëè ïðîïðàíîëîëà (6, 9, 18,
23, 52, 61).

Ýôôåêòèâíîñòü îïðåäåëÿëàñü ïî èçìåíåíèþ ñóì-
ìû áàëëîâ øêàëû PANSS, BPRS, à òàêæå ïîäøêàë
øêàëû PANSS, øêàë CGI-S, CGI-I è øêàëû SANS.
Ñòàòèñòè÷åñêèé àíàëèç ïðîâîäèëñÿ ñ èñïîëüçîâàíè-
åì ìåòîäèêè Last Observation Carried Forward
(LOCF) (6, 18, 23).

3.1 Ñðàâíåíèå ñ ïëàöåáî

Ïî ðåçóëüòàòàì äâîéíîãî-ñëåïîãî ïëàöåáî-êîíò-
ðîëèðóåìîãî èññëåäîâàíèÿ ñ ãèáêèìè äîçèðîâêàìè,
ñåðòèíäîë ïîêàçàë ñåáÿ êàê ýôôåêòèâíûé ïðåïàðàò
äëÿ ëå÷åíèÿ øèçîôðåíèè (52). Áîëåå âûðàæåííîå
ïî ñðàâíåíèþ ñ ïëàöåáî óëó÷øåíèå îò èñõîäíîãî
óðîâíÿ ïî øêàëå PANSS è BPRS áûëî îòìå÷åíî ó
ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ 20 ìã/ñóò ñåðòèíäîëà. Äî-
çîçàâèñèìûå îòíîøåíèÿ ïðîñìàòðèâàëèñü, íåñìîò-
ðÿ íà íåçíà÷èòåëüíóþ ðàçíèöó ìåæäó ïàöèåíòàìè,
ïîëó÷àâøèìè íèçêèå äîçèðîâêè ñåðòèíäîëà è ïëà-
öåáî. Â êîíöå èññëåäîâàíèÿ çíà÷èòåëüíî áîëüøå
ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ ñåðòèíäîë 20 ìã/ñóò, ïðî-
äåìîíñòðèðîâàëè «çíà÷èòåëüíîå óëó÷øåíèå» (20%
vs. 3%; p<0,05) (52).

3.2 Ñðàâíåíèå ñ ãàëîïåðèäîëîì

Â öåëîì ñåðòèíäîë áûë, ïî êðàéíå ìåðå, íàñòîëü-
êî æå ýôôåêòèâåí, êàê è ãàëîïåðèäîë ïðè ëå÷åíèè
øèçîôðåíèè. Òàê, â ïëàöåáî-êîíòðîëèðóåìîì êëè-
íè÷åñêîì èññëåäîâàíèè çíà÷èòåëüíîå óëó÷øåíèå îò
èñõîäíîãî óðîâíÿ øêàë PANSS è BPRS áûëî çàðå-
ãèñòðèðîâàíî êàê äëÿ ñåðòèíäîëà (12–24 ìã/ñóò),
òàê è äëÿ ãàëîïåðèäîëà (4–16 ìã/ñóò) ïî ñðàâíåíèþ
ñ ïëàöåáî ïîñëå 8 íåäåëü òåðàïèè (61). Òàêæå íå
îòìå÷àëîñü çíà÷èìûõ ðàçëè÷èé ýôôåêòèâíîñòè
ïðåïàðàòîâ ïî øêàëàì PANSS è BPRS êàê ïîñëå 8
(52,53), òàê è ïîñëå 52 íåäåëè ëå÷åíèÿ (9).

Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé ïî øêàëå CGI-I áûëà çíà-
÷èòåëüíî ëó÷øå ó ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ ñåðòèí-
äîë 12–24 ìã/ñóò èëè ãàëîïåðèäîë 8 è 16 ìã/ñóò  ïî
ñðàâíåíèþ ñ ïëàöåáî. Çíà÷èìûõ ðàçëè÷èé ó ïàöè-
åíòîâ, ìåæäó äâóìÿ îñíîâíûìè ïðåïàðàòàìè íå
áûëî (61).

×òî êàñàåòñÿ ïðîäóêòèâíîé ñèìïòîìàòèêè, òî
çíà÷èòåëüíîå óëó÷øåíèå ïî ñðàâíåíèþ ñ ïëàöåáî
ïî ïîäøêàëå ïðîäóêòèâíîé ñèìïòîìàòèêè PANSS
áûëî îòìå÷åíî äëÿ ñåðòèíäîëà (20 è 24 ìã/ñóò) è
ãàëîïåðèäîëà (4–16 ìã/ñóò) áåç çàìåòíûõ ðàçëè÷èé
ìåæäó íèìè (61).

Â îòíîøåíèè íåãàòèâíîé ñèìïòîìàòèêè òîëüêî
ñåðòèíäîë (20 ìã/ñóò) ïðîäåìîíñòðèðîâàë óëó÷øå-
íèå ïî îáåèì ïîäøêàëàì PANSS è SANS ïî ñðàâ-
íåíèþ ñ ïëàöåáî (61). Õîòÿ çíà÷èòåëüíîãî óëó÷øå-
íèÿ íè ó îäíîé èç ãðóïï ïàöèåíòîâ ê êîíöó 8 íåäå-
ëè íå áûëî (18, 61), èçìåíåíèÿ ïî íåãàòèâíîé
ïîäøêàëå PANSS áûëè áîëåå âûðàæåíû ó ïàöèåí-
òîâ, ïîëó÷àâøèõ 16 ìã/ñóò ñåðòèíäîëà, ÷åì ïðè
ïðèìåíåíèè ãàëîïåðèäîëà (-5,1 vs. -3,2; p=0,05)
(18). Â äîëãîñðî÷íîì èññëåäîâàíèè ñåðòèíäîë ÷å-

ðåç 2 ìåñÿöà òåðàïèè â áîëüøåé ñòåïåíè, ÷åì ãà-
ëîïåðèäîë (p≤0,05) ñíèçèë ïîêàçàòåëè SANS, õîòÿ
çíà÷èìûõ ðàçëè÷èé ìåæäó ãðóïïàìè ÷åðåç 12 ìå-
ñÿöåâ íå áûëî (9). Àíàëèç ïîäøêàë øêàëû SANS
âûÿâèë ñóùåñòâåííîå óëó÷øåíèå ó ãðóïïû ñåðòèí-
äîëà, ïî ñðàâíåíèþ ñ ãðóïïîé ãàëîïåðèäîëà
(p≤0,05) äëÿ àëîãèè (ìåñÿö 2 è 12), àíãåäîíèè/àñî-
öèàëèçàöèè (ñî âòîðîãî ìåñÿöà) è âíèìàíèÿ (ìåñÿ-
öû 2, 3 è 6) (9).

Â äîëãîñðî÷íîì èññëåäîâàíèè âðåìÿ ïðåêðàùå-
íèÿ ëå÷åíèÿ ñóùåñòâåííî íå îòëè÷àëîñü ó ïàöè-
åíòîâ èç ãðóïïû ñåðòèíäîëà è ãàëîïåðèäîëà (9).
Îäíàêî, ó ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ ñåðòèíäîë, äå-
êîìïåíñàöèè ñîñòîÿíèÿ ñ ïðåæäåâðåìåííûì èñ-
êëþ÷åíèåì è ãîñïèòàëèçàöèåé íàñòóïàëè çíà÷è-
òåëüíî ïîçæå, ÷åì â ãðóïïå ãàëîïåðèäîëà (p≤0,05).
Ïåðâàÿ ãîñïèòàëèçàöèÿ ïðîèçîøëà íà 9-ì ìåñÿöå â
ãðóïïå ñåðòèíäîëà è íà 8-îé íåäåëå â ãðóïïå ãàëî-
ïåðèäîëà (9). Ìåíüøåå êîëè÷åñòâî ïàöèåíòîâ èç
ãðóïïû ñåðòèíäîëà áûëè ãîñïèòàëèçèðîâàíû (2 vs.
12 ïàöèåíòîâ) èëè èñêëþ÷åíû èç èññëåäîâàíèÿ ïî
ïðè÷èíå íåñîáëþäåíèÿ ðåæèìà íàáëþäåíèÿ è ëå-
÷åíèÿ (2 vs. 3). Îòìå÷àëèñü ëó÷øèå ïîêàçàòåëè
êà÷åñòâà æèçíè, ñâÿçàííîãî ñî çäîðîâüåì, ïðè ïðè-
ìåíåíèè ñåðòèíäîëà ïî ñðàâíåíèþ ñ  ãàëîïåðèäî-
ëîì (èçìåíåíèÿ +9 vs. -1; p≤0,05).

3.2.1 Äåéñòâèå íà êîãíèòèâíóþ ñôåðó

Ïî ðåçóëüòàòàì äâîéíîãî ñëåïîãî ðàíäîìèçèðî-
âàííîãî èññëåäîâàíèÿ (30) ñåðòèíäîë îêàçûâàë ïî-
ëîæèòåëüíîå âëèÿíèå íà êîãíèòèâíîå ôóíêöèîíè-
ðîâàíèå áîëüíûõ  øèçîôðåíèåé (n=34). Ïàöèåíòû
ïîëó÷àëè ñåðòèíäîë (12–16 ìã/ñóò) èëè ãàëîïåðè-
äîë (6–11 ìã/ñóò) â òå÷åíèå 84-õ äíåé.

Â ýòîì èññëåäîâàíèè, êàê ïîêàçûâàþò ðåçóëü-
òàòû òåñòîâ íà êîãíèöèþ, ñåðòèíäîë áûë, ïî
êðàéíåé ìåðå, íàñòîëüêî æå ýôôåêòèâåí â ëå÷å-
íèè ïåðâîãî ýïèçîäà øèçîôðåíèè è õðîíè÷åñêèõ
áîëüíûõ, êàê è ãàëîïåðèäîë (30). Ïðè ýòîì ñåð-
òèíäîë îïåðåæàë ãàëîïåðèäîë ïî íåñêîëüêèì êîã-
íèòèâíûì ïàðàìåòðàì. Õîòÿ óëó÷øåíèå ìîòîðíîé
ôóíêöèè, âîçìîæíî, áûëî ñâÿçàíî ñ ìåíüøèì
óäåëüíûì âåñîì ýêñòðàïèðàìèäíîé ñèìïòîìàòè-
êè, ñåðòèíäîë ïîëîæèòåëüíî âëèÿë íà êîãíèòèâ-
íûå ïðîöåññû âíå çàâèñèìîñòè îò ìîòîðíîé ôóí-
êöèè êàê ïîñëå 28, òàê è ïîñëå 84 äíåé ïðèìåíå-
íèÿ. Íàáëþäàëàñü çíà÷èòåëüíàÿ ðàçíèöà ñêîðîñòè
ðåàêöèè ó ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ ñåðòèíäîë è
ãàëîïåðèäîë. Òåðàïèÿ ñåðòèíäîëîì âûçûâàëà
ðàíî âîçíèêàþùåå è ñòàáèëüíîå óëó÷øåíèå ïðî-
ñòûõ êîãíèòèâíûõ ïðîöåññîâ (âðåìÿ ðåàêöèè). Ñ
óâåëè÷åíèåì âðåìåíè òåðàïèè òàêæå óëó÷øàëèñü
ïîêàçàòåëè âûñøåé êîãíèòèâíîé ñôåðû ïî äàí-
íûì Âèñêîíñèíñêîãî òåñòà íà ñîðòèðîâêó êàðòî-
÷åê. Ãàëîïåðèäîë, íàîáîðîò, âëåê çà ñîáîé ðàíî
âîçíèêàþùèå íàðóøåíèÿ ïðîñòûõ êîãíèòèâíûõ
ïðîöåññîâ, êîòîðûå ñî âðåìåíåì íèâåëèðîâàëèñü,
îäíàêî îäíîâðåìåííî ñòðàäàëè âûñøèå êîãíèòèâ-
íûå ôóíêöèè.
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3.3 Ñðàâíåíèå ñ ðèñïåðèäîíîì

Ñåðòèíäîë îêàçàëñÿ, êàê ìèíèìóì, íàñòîëüêî æå
ýôôåêòèâíûì ïðè ëå÷åíèè øèçîôðåíèè, êàê è ðèñ-
ïåðèäîí (6, 23). Çíà÷èìûõ ðàçëè÷èé ìåæäó èñïû-
òóåìûìè, ïîëó÷àâøèìè ñåðòèíäîë èëè ðèñïåðèäîí,
â îòíîøåíèè äèíàìèêè ïîêàçàòåëåé øêàëû PANSS
íå îòìå÷àëîñü êàê äëÿ ãðóïïû ñ õîðîøèì îòâåòîì
íà àíòèïñèõîòè÷åñêóþ òåðàïèþ (6), òàê è äëÿ ðå-
çèñòåíòíûõ ïàöèåíòîâ (23). Îäíàêî â îäíîì èç ýòèõ
èññëåäîâàíèé àíàëèç ðåçóëüòàòîâ áîëüíûõ, çàâåð-
øèâøèõ êóðñ òåðàïèè, âûÿâèë çíà÷èìîå ðàçëè÷èå
â äèíàìèêå ïîêàçàòåëåé øêàëû PANSS â ïîëüçó
ñåðòèíäîëà (-37,6 vs. -31,5 áàëëîâ; p≤0,05), ÷òî ïîä-
òâåðäèë è ïîñëåäîâàòåëüíûé àíàëèç äàííûõ ðàçëè-
÷èé ìåæäó ãðóïïàìè (7,5 áàëëîâ ê 12-é íåäåëå;
p≤0,001) (6). Áëèçêîå êîëè÷åñòâî ïàöèåíòîâ, ïîëó-
÷àâøèõ ñåðòèíäîë èëè ðèñïåðèäîí, îáíàðóæèâàëè
ðåäóêöèþ îáùåãî áàëëà ïî øêàë PANSS: ≥30%
(69% vs. 62%), ≥40% (58% vs. 51%), ≥50%(42% vs.
33%). Îäíàêî óëó÷øåíèÿ ïîêàçàòåëåé ïàöèåíòû íà
ñåðòèíäîëå äîñòèãàëè áûñòðåå (6).

Ýôôåêòèâíîñòü ñåðòèíäîëà áûëà ñîïîñòàâèìà ñ
òàêîâîé ðèñïåðèäîíà, ÷òî íàãëÿäíî äåìîíñòðèðóþò
äàííûå ïîäøêàëû ïîçèòèâíûõ ñèíäðîìîâ PANSS
è øêàëû CGI-S (6, 23). Â îòíîøåíèè íåãàòèâíîé
ñèìïòîìàòèêè, â îäíîì èç èññëåäîâàíèé (6) ïðåä-
ïî÷òåíèå îòäàåòñÿ ñåðòèíäîëó. Êîëè÷åñòâî ïàöèåí-
òîâ, ïîëó÷àâøèõ ñåðòèíäîë èëè ðèñïåðèäîí è äîñ-

òèãøèõ «êàê ìèíèìóì, óëó÷øåíèÿ», ñîñòàâèëî
58,2% è 53,0% ñîîòâåòñòâåííî.

Ñòîèò óêàçàòü, ÷òî ïðè èñïûòàíèÿõ íà ðåçèñòåí-
òíîé âûáîðêå (23), ðèñïåðèäîí íàçíà÷àëñÿ â âûñî-
êèõ äîçàõ (9,0 ìã/ñóò â ñðåäíåì). Ñðåäíåñóòî÷íàÿ
äîçèðîâêà ñåðòèíäîëà ñîñòàâëÿëà 18,1 ìã.

3.4 Äðóãèå èññëåäîâàíèÿ

Äâà íåáîëüøèõ íàáëþäåíèÿ ãîâîðÿò î ïîëîæè-
òåëüíîì îòâåòå ó 12 èç 18 ïàöèåíòîâ ïî øêàëå
BPRS (66,7%; êëèíè÷åñêèé îòâåò ïîäðàçóìåâàë
40% è áîëåå ñíèæåíèå è êîíå÷íàÿ ñóììà áàëëîâ ìå-
íåå èëè ðàâíà 18) è ó 85% áîëüíûõ ïî øêàëå CGI-I
(óëó÷øåíèå ≤3). Òðåòüå èññëåäîâàíèå ïîêàçàëî 55%
óìåíüøåíèå ñóììû áàëëîâ øêàëû CSI-S (p<0,001)
ó 75% ïàöèåíòîâ, ïîëó÷àâøèõ ñåðòèíäîë ïîñëå
âûïèñêè èç ñòàöèîíàðà (49).

Òàêèì îáðàçîì, ðåçóëüòàòû ïðèâåäåííûõ èññëå-
äîâàíèé óêàçûâàþò íà áåçóñëîâíóþ ýôôåêòèâ-
íîñòü ñåðòèíäîëà, êàê ìèíèìóì, ñîïîñòàâèìóþ ñ
ðåçóëüòàòîì ëå÷åíèÿ äðóãèìè àíòèïñèõîòèêàìè.
Ïðè ýòîì, ïîìèìî âëèÿíèÿ íà ïðîäóêòèâíóþ ñèì-
ïòîìàòèêó, îòìå÷àþòñÿ õîðîøàÿ ðåçóëüòàòèâíîñòü
êóïèðîâàíèÿ íåãàòèâíûõ ðàññòðîéñòâ, âëèÿíèå íà
êîãíèòèâíîå ôóíêöèîíèðîâàíèå è êà÷åñòâî æèçíè
áîëüíûõ. Ðåçóëüòàòû áåçîïàñíîñòè è ïåðåíîñèìî-
ñòè ïðåïàðàòà áóäóò ïðåäñòàâëåíû â ñëåäóþùåé
÷àñòè îáçîðà.
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