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Ш изофренія — ​одне з найпоширеніших і тяжких 
хронічних психічних захворювань, що сут­
тєво знижує якість життя та соціальне функ­

ціонування пацієнтів і їхніх родичів. За даними Всесвіт­
ньої організації охорони здоров’я, у світі близько 20 млн осіб 
страждають на шизофренію. Ранній початок захворювання, 
наявність продуктивних, негативних, нейрокогнітивних, 
афективних симптомів, проґредієнтний перебіг та стійкі пси­
хічні порушення за шизофренії призводять до ранньої 
інвалідизації хворих, втрати працездатності та соціальної 
адаптації [2, 25]. Стан фізичного здоров’я пацієнтів 
із шизофренією є важливою темою досліджень у сфері 
менеджменту охорони здоров’я. Ця популяція може мати 
нездоровий спосіб життя, що нерідко спричинює пору­
шення обміну речовин, цукрового діабету (ЦД) II типу, 
серцево-судинних захворювань (ССЗ) тощо [12, 46]. 

Наявність коморбідних соматичних розладів за шизо­
френії негативно позначається на терапевтичному про­
гнозі, збільшує кількість рецидивів, тривалість термінів 
госпіталізації, вартість лікування, підвищує ризик суї­
циду та значно погіршує якість життя і соціальне функ­
ціонування пацієнта [18].

Однією з основних проблем у психіатрії є висока смерт­
ність пацієнтів із хронічними психічними розладами. 
Із наявністю шизофренії пов’язують значно меншу три­
валість життя (на 10–15 років) порівняно із загальною 
популяцією, причому основною причиною ранньої смерт­
ності є соматичні захворювання. Найчастіше до смерті 
призводили такі супутні хронічні захворювання, як іше­
мічна хвороба серця, інсульт, ЦД II типу, респіраторні за­
хворювання та деякі види раку [15, 21, 40].

Метаболічний синдром (MС) є визнаним чинником 
ризику ССЗ та смертності у пацієнтів із хронічними пси­
хічними захворюваннями. Смерть від ССЗ у хворих 
на шизофренію посідає перше місце та настає вдвічі-
втричі частіше, ніж у загальній популяції [16, 20].

Для МС характерне збільшення маси тіла понад 7 %, 
підвищення окружності талії (абдомінальне ожиріння), 
розвиток артеріальної гіпертонії (АГ), гіперглікемії 
та дисліпідемії (підвищення рівня загального холесте­
рину, тригліцеридів, ліпопротеїдів низької щільності 

(ЛПНЩ) та зниження рівня ліпопротеїдів високої щіль­
ності (ЛПВЩ)) [22]. Так, МС збільшує ризик розвитку 
ССЗ у 3 рази, а ЦД II типу — ​у 5 разів [23]. Загальна 
поширеність MС у пацієнтів на шизофренію коливається 
від 20 до 68 % [4, 5, 13, 30]. 

Поширеність МС у  пацієнтів із  шизофренією, які 
не приймали антипсихотики, сягає від 13,5 до 26,0 %, тоді 
як у тих, які приймали антипсихотичні препарати, — ​від 
32,0 до 68,0 % [38].

В Україні поширеність МС серед хворих на шизофренію 
становить 47 % у жінок і 36 % у чоловіків. При цьому у 66,6 % 
випадках виявлено збільшення ваги на понад 7 %, у 60 % — ​
підвищення рівня холестерину > 5,2 ммоль/л, у 55 % — ​зни­
ження рівня ЛПВЩ <  1,04  ммоль/л у  чоловіків 
та  <  1,29  ммоль/л у  жінок, у  44 %  — ​ гіперглікемію 
(≥ 5,6 ммоль/л) та АГ (збільшення артеріального тиску 
> 130/85 ммоль/л), у 40 % — ​підвищення рівня тригліце­
ридів > 1,7 ммоль/л [2–3]. 

Поширеність метаболічних порушень була вищою 
у пацієнтів, які отримували атипові антипсихотики (АА) 
другого покоління, особливо клозапін, оланзапін та ри­
сперидон, порівняно з прийманням традиційних анти­
психотиків першого покоління (галоперидол, зуклопен­
тиксол, флуфеназин, флюпентиксол та ін.) [39, 43]. 

Однак застосування в психіатрії традиційних антипси­
хотиків пов’язане з виникненням значущих екстрапіра­
мідних симптомів (паркінсонізм, дистонія, дискінезія, 
акатизія) та збільшенням тяжкості негативних, депре­
сивних і когнітивних розладів за шизофренії. Застосу­
вання АА другої генерації часто призводить до збільшення 
ваги тіла, ожиріння, гіперпролактинемії, зниження стате­
вого потягу, порушень менструального циклу в жінок, роз­
витку остеопорозу, що  значно погіршує якість життя 
та соціальне функціонування пацієнтів, зумовлюючи стиг­
матизацію, та як наслідок зменшує дотримання лікарських 
рекомендацій аж до відмови від лікування [7, 9]. 

Відмова від лікування через збільшення маси тіла 
та гіперпролактинемію є основними причинами рециди­
ву захворювання та регоспіталізацій [8]. Наявність у хво­
рих на шизофренію продуктивних симптомів, як-от ма­
ячні ідеї, галюцинації, тривога, страх, депресія, спричинює 
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розвиток МС через активацію гіпоталамо-гіпофі­
зарно-наднирникової системи, підвищення рівня корти­
золу та прозапальних цитокінів, що викликає резистент­
ність до інсуліну, порушує вуглеводний і ліпідний обмін, 
збільшує масу тіла та підвищує артеріальний тиск [11]. 

Водночас наявність негативних і нейрокогнітивних 
симптомів за шизофренії сприяють формуванню у хво­
рих нездорового способу життя (гіподинамія й абулія, 
шкідливе харчування, куріння, зловживання алкоголем) 
та є одним із чинників розвитку МС [17].

Сьогодні для лікування пацієнтів із шизофренією 
в психіатрії застосовують новітні антипсихотичні пре­
парати третього покоління — ​модулятори активності 
серотоніну-дофаміну, які регулюють когнітивні, емо­
ційно-вольові та поведінкові функції [17, 37].

Типовим представником модуляторів активності серо­
тоніну-дофаміну є арипіпразол — ​препарат III генерації 
із частковим агонізмом щодо дофамінових D2-рецепторів, 
який має антагоністичний ефект щодо дофамінергічної 
гіперактивності та агоністичну дію щодо дофамінергічної 
гіпоактивності [14, 44]. Зокрема, терапевтична дія арипі­
празолу при лікуванні пацієнтів із шизофренією зумов­
лена поєднанням часткового агонізму щодо рецепторів 
дофаміну D2 і серотоніну 5-HT1А, а також антагонізмом 
щодо рецепторів серотоніну 5-HT2А. Крім того, арипіпра­
зол має помірну афінність щодо адренергічних рецепто­
рів альфа‑1 і рецепторів гістаміну H1 та не взаємодіє 
з мускариновими М-рецепторами. Це зумовлює вплив 
лікарського засобу як  на  продуктивні симптоми, так 
на негативні й когнітивні порушення [35, 41].

У дослідженнях щодо безпечності арипіпразол про­
демонстрував високий профіль безпеки, незалежно від 
дозування препарату, порівняно з плацебо та іншими 
антипсихотиками [19, 24, 36]. 

За даними метааналізу 100 рандомізованих порівняль­
них клінічних досліджень лікування 26 тис. пацієнтів 
із  шизофренією 32 антипсихотичними препаратами, 
арипіпразол мав найбезпечніший метаболічний профіль 
серед усіх антипсихотиків та не мав впливу на вагу, індекс 
маси тіла (ІМТ), не викликав гіперглікемію та дисліпі­
демію [29, 32].

У багатоцентровому рандомізованому сліпому подвій­
ному дослідженні додавання арипіпразолу (від 5 до 15 мг) 
до основної терапії клозапіном виявлено значну втрату 
маси тіла, зниження ІМТ та окружності талії на користь 
арипіпразолу, без суттєвих відмінностей у редукції симп­
томів шизофренії [26, 27, 31, 45].

Згідно з рекомендаціями NICE (2014), вибір антипсихо­
тичних препаратів має здійснюватися з урахуванням 
таких побічних ефектів, як: 
•	 набір ваги і ризик виникнення ЦД; 
•	 екстрапірамідні розлади; 
•	 кардіоваскулярні ефекти (зокрема, збільшення 

інтервалу QT); 
•	 гормональні ефекти (зважаючи на рівень підвищення 

пролактину в плазмі крові) та інші ефекти, серед 
яких і неприємні суб’єктивні відчуття. 

Одним із  кращих варіантів такого вибору нині 
є арипіпразол, оскільки він має сприятливий профіль 
безпеки [33, 42, 47]. 

Сучасні дослідження метаболічного профілю пацієн­
тів із шизофренією, які отримують нейролептики, та дода­
вання до них арипіпразолу зможе відкрити нові підходи 
в терапії МС та гіперпролактінемії для пацієнтів із супут­
ньою соматичною патологією.

Мета нашої роботи — ​оцінити ефективність застосу­
вання арипіпразолу як ад’юнктивної терапії до АА дру­
гого покоління при лікуванні пацієнтів із параноїдною 
шизофренією (ПШ), коморбідною із метаболічним син­
дромом.

Матеріали та методи дослідження
На базі КНП «Обласна клінічна психіатрична лікарня 

Кіровоградської обласної ради» було проведено відкрите 
12-тижневе порівняльне дослідження ефективності до­
давання арипіпразолу до антипсихотиків при лікуванні 
хворих на ПШ із МС після отримання ними інформова­
ної згоди. У дослідженні брали участь амбулаторні паці­
єнти віком 18–45 років і з діагнозом ПШ із різним типом 
перебігу (F20.00–F20.09). Пацієнти приймали стабільні 
дози оральних АА другого покоління упродовж щонай­
менше місяця. У разі включення до дослідження учас­
ники повинні були мати ІМТ ≥ 25 кг/м2 або збільшення 
ваги на ≥ 7 % порівняно з попереднім лікуванням анти­
психотиками. 

Із дослідження виключали пацієнтів, які зловживали 
психоактивними речовинами, мали серйозні та неста­
більні соматичні або неврологічні захворювання, зокрема 

Таблиця 1. Клініко-соціальна характеристика хворих 
на параноїдну шизофренію з метаболічним синдромом

Показники, одиниці вимірювання
Основна 

група
(n = 22)

Контрольна 
група

(n = 18)

Чоловіки, n (%) 12 (54,5) 11 (61,1)

Жінки, n (%) 10 (45,5) 7 (38,9)

Середній вік, років (М ± m) 33,8 ± 1,3 33,5 ± 1,7

Середня тривалість хвороби, років (М ± m) 6,81 ± 1,9 6,97 ± 1,4

Сімейний стан, n (%):
Одружений (-на)
Розлучений (-на)
Неодружений (-на)

3 (13,6)
2 (9,09)
17 (77,3)

2 (11,1)
1 (5,6)

15 (83,3)

Освіта, n (%):
Середня
Середня спеціальна
Вища

4 (18,2)
11 (50)
6 (27,3)

2 (11,1)
9 (50)

7 (38,8)

Професійна діяльність, n (%):
Навчається
Працює
Не працює

2 (9,09)
6 (27,4)

14 (63,6)

1 (5,6)
5 (27,8)

12 (66,7)

Приймання базового антипсихотика, 
n (%):
Оланзапін
Рисперидон
Амісульприд
Клозапін

3 (13,6)
13 (59,1)
4 (18,3)
2 (9,1)

2 (11,1)
9 (50)

5 (27,8)
2 (11,1)

Добова доза, мг (М ± m):
Оланзапін
Рисперидон
Амісульприд
Клозапін

13,3 ± 2,5
4,8 ± 0,9

400 ± 23,4
175 ± 11,8

12,5 ± 2,1
4,6 ± 0,7

320 ± 20,4
200 ± 12,0
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ЦД та тяжку АГ, серйозні суїцидальні думки або ризик 
заподіяння шкоди собі та іншим.

Залежно від мети роботи, учасників дослідження було 
поділено на дві групи. До основної групи (ОГ) увійшли 
22 учасники з ПШ із МС, яким до терапії антипсихоти­
ками додавали модулятори активності серотоніну-дофа­
міну – Арілентал (арипіпразол) фармацевтичної компа­
нії «Фармліга» у дозуванні 10 мг (8,42 ± 1,6 мг) вранці.

Контрольна група (КГ) налічувала 18 осіб із ПШ із МС, 
які отримували тільки антипсихотики без додавання 
арипіпразолу. Дослідження метаболічних параметрів 
у пацієнтів цієї популяції передбачало: вимірювання ваги, 
ІМТ, окружності талії та лабораторних показників фрак­
ції ліпідів і глюкози натще на початку дослідження та під 
час кожного наступного візиту (тиждень 0 – базовий 
візит, тиждень 4, 8 і 12-й).

Зразки венозної крові було зібрано в кожного учасника 
дослідження від базового до останнього візиту. В акреди­
тованій лабораторії «Сінево» вивчали показники 
загального холестерину, ЛПВЩ, ЛПНЩ, тригліцеридів 
і рівня глюкози. Для діагностування МС в учасників 
дослідження використовували критерії міжнародної діа­
бетичної федерації (IDF, 2005) [6].

Оцінювання наявності та  тяжкості продуктивних, 
негативних і загальних психопатологічних симптомів 
у пацієнтів із шизофренією виконували за допомогою 
шкали оцінки позитивних і  негативних симптомів 
(PANSS) [34].

Вивчення рівня соціального функціонування викону­
вали за допомогою шкали глобального оцінювання функ­
ціонування (GAF), яка демонструвала здатність до по­
всякденного функціонування пацієнтів із психічними 
розладами [28]. Отримані дані статистично опрацювали 
за допомогою програмного забезпечення Microsoft Excel 
2019, загальноприйнятих методів математичної статис­
тики. Кількісні математичні змінні наведено як середнє 
значення (M) та стандартне відхилення (SD). 

Для параметричних змінних достовірність різниці між 
середніми величинами у вибірках визначали за допомо­
гою парного t-критерію та р-значення.

Результати дослідження
Досліджувані групи учасників були зіставні за статтю, 

віком, тривалістю захворювання, сімейним станом, осві­
тою, професійною діяльністю та прийманням оральних 
АА другої генерації (табл. 1).

До основної групи (приймання АА другого поколін­
ня + Арілентал) увійшли 12 чоловіків (54,5 %) і 10 жі­
нок (45,4 %) середнім віком 33,8 ± 1,3 року. Середня три­
валість психічного захворювання становила 6,81 ± 1,9 
року. Більшість учасників (77,3 %) були неодруженими, 
50% із них мали середню спеціальну освіту. Переважно 
не були зовсім зайняті професійною діяльністю (63,6 %) 
та мали групу інвалідності (85 %). 

Серед антипсихотиків у 59,1 % випадках учасники 
отримували рисперидон у середній дозі 4,8 ± 0,9 мг/добу. 
Зокрема, 18,3 % осіб приймали амісульприд по 400 ± 
23,4 мг/добу, 13,6 % отримували оланзапін по 13,3 ± 
2,5 мг/добу і тільки 9,1 % застосовували клозапін у добо­
вій дозі 175 ± 11,8 мг.

Контрольна група (застосування тільки АА другого по­
коління) налічувала 11 чоловіків (61,1 %) та 7 жінок 
(38,9 %), середній вік яких був 33,5 ± 1,7 року. Середня 
тривалість шизофренії – 6,97 ± 1,4 року. Більшість хво­
рих (83,3 %) були неодружені та у половині випадків 
(50 %) мали середню спеціальну освіту. Більшість пред­
ставників цієї групи зовсім не були зайняті професіо­
нальною діяльністю та не працювали (66,7 %). У поло­
вини випадків (50 %) учасники цієї групи отримували 
рисперидон у дозі 4,6 ± 0,7 мг/добу, 27,8 % — амісульприд 
по 320 ± 20,4 мг/добу. В однаковій кількості випадків 
(11,1 %) пацієнти приймали оланзапін по 12,5 ± 2,1 мг/добу 
та клозапін по 200 ± 12,0 мг/добу.

Додавання препарату Арілентал 10 мг/добу до терапії 
шизофренії антипсихотиками другого покоління впродовж 
усього дослідження статистично достовірно зменшувало 
вагу тіла у пацієнтів на 3,8 кг, ІМТ – на 1,0 кг/м2, окруж­
ність талії – на 2,3 см порівняно з контрольною групою, 
у якій, навпаки, було збільшення ваги (+2,2 кг; р ≤ 0,001), 
ІМТ (+0,6 кг/м2; р ≤ 0,001) та окружності талії (+2,0 см; 
р ≤ 0,001) (табл. 2).

Таблиця 2. Порівнювальна характеристика метаболічного профілю у пацієнтів із параноїдною шизофренією

Показники

Основний візит Тиждень 4-й Тиждень 8-й Тиждень 12-й

Парний
t-критерій

ОГ КГ ОГ КГ ОГ КГ ОГ КГ

M SD M SD M SD M SD M SD M SD M SD M SD

Вага, кг 88,5 6,5 89,1 6,3 87,6 6,1 89,8 6,5 85,8 6,3 90,4 6,8 84,7 6,4 91,3 6,7 -3,8*; +2,2

ІМТ, кг/м2 31,2 4,2 31,4 4,1 31,0 4,4 31,5 4,5 30,8 4,7 31,9 4,4 30,2 4,6 32,0 4,5 -1,0*; +0,6

Об’єм талії, см 96,6 8,1 96,8 8,0 96,0 8,4 97,1 8,6 95,8 8,9 97,8 8,5 94,3 8,7 99,0 8,3 -2,3*; +2,0

Глюкоза натще, моль/л 5,72 0,8 5,6 0,9 5,7 0,6 5,6 0,5 5,6 0,3 5,6 0,4 5,66 0,9 5,6 0,6 -0,06; -0,03

Холестерин, ммоль/л 5,11 0,4 4,9 0,5 5,0 0,7 4,9 0,6 5,0 0,8 5,0 0,7 4,9 0,6 5,0 0,9 -0,21*; +0,12

Тригліцериди, ммоль/л 2,25 0,1 2,2 0,2 2,1 0,1 2,2 0,4 2,1 0,2 2,2 0,4 2,01 0,1 2,2 0,5 -0,24*; +0,10

ЛПНЩ, ммоль/л 2,95 0,3 2,9 0,5 2,9 0,1 2,9 0,2 2,9 0,4 2,9 0,5 2,89 0,3 2,9 0,7 -0,06; +0,14

ЛПВЩ, ммоль/л 0,98 0,1 1,0 0,4 1,1 0,7 1,0 0,3 1,1 0,9 1,0 0,5 1,28 0,8 1,1 0,5 +0,3*; +0,14

Примітка: ОГ – основна група, КГ – контрольна група. (*) р ≤ 0,001. M – середнє значення, SD – стандартне відхилення.
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Наприкінці проведеного дослідження було виявлено 
статистично значуще зниження рівня дисліпідемії у паці­
єнтів із ПШ, які додатково приймали Арілентал у дозу­
ванні 10 мг/добу, а саме: зменшення рівня загального 
холестерину (-0,21 ммоль/л; р ≤ 0,001), рівня тригліце­
ридів (-0,24 ммоль/л; р ≤ 0,001) та збільшення рівня 
ЛПВЩ (+0,30 ммоль/л; р ≤ 0,001).

Втім, у хворих на шизофренію, які приймали тільки 
антипсихотики, навпаки, зафіксовано підвищення рівня 

загального холестерину (+0,12 ммоль/л; р ≥ 0,05), рівня 
тригліцеридів (+0,10 ммоль/л; р ≥ 0,05) і незначущу зміну 
рівня ЛПВЩ (+0,14 ммоль/л; р ≥ 0,05).

Додавання арипіпразолу до атипових нейролептиків, 
на жаль, не приводило до статистично значущих змін 
у метаболізмі глюкози (-0,06 ммоль; р ≥ 0,05) та ЛПНЩ 
(-0,06 ммоль/л; р ≥ 0,05). Зокрема, динаміка зміни загаль­
ної оцінки тяжкості шизофренії за шкалою PANSS після 
початку лікування (68,5 бала) до кінця 12-го тижня за­
свідчила статистичне достовірне зниження загального 
бала до 63,1 (-5,4 бала; р ≤ 0,001) у пацієнтів, яким дода­
вали до  лікування препарат Арілентал (10  мг/добу) 
порівняно з тими, хто приймав тільки антипсихотики 
(-0,8 бала; р ≥ 0,05) (рис. 1).

Разом із достатньою швидкістю зниження загального 
показника тяжкості шизофренії у спектрі терапевтичної 
активності препарату Арілентал виявлено його здатність 
статистично значуще зменшувати виразність негатив­
них симптомів (притуплення афекту, емоційна відсто­
роненість, апатія і занурення в себе, пасивна і соціальна 
ізоляція, моторна загальмованість, зменшена соціальна 
активність) у разі додавання його до атипових нейро­
лептиків (-2,8 бала проти +2,4 бала; р ≤ 0,001) (рис. 2).

Клінічна картина у цих пацієнтів проявлялася у вигляді 
дезінгібувального та антидепресивного ефектів, що при­
водило до збільшення рухової та соціальної активності, 
а  також емоційної експресивності у хворих на шизо­
френію. Імовірно, така ефективність пов’язана з частко­
вим агонізмом арипіпразолу до дофамінових D2/D3 ре­
цепторів префронтальної кори головного мозку.

Варто зазначити, що ад’юнктивна терапія арипіпразо­
лом у пацієнтів із шизофренією та МС не призводила 
до статистичної різниці у змінах показників «позитивні 
симптоми» (-0,4 бала; р ≥ 0,05 та «загальна психопатоло­
гія» шкали PANSS (-0,6 бала; р ≥ 0,05). 

На 12-му тижні лікування хворих на шизофренію 
та МС додавання до базових антипсихотиків препарату 
Арілентал асоціювалося зі статистично значущим поліп­
шенням рівня соціального функціонування за шкалою 
GAF (+3,5 бала проти -1,78; р ≤ 0,001) (рис. 3). Оці­
нювання соціального функціонування за шкалою GAF 
продемонструвало значно вищу ефективність арипі­
празолу, особливо щодо професійної діяльності, сімей­
них, соціальних і міжособистісних стосунків та само­
обслуговування (57,3 бала проти 52,1 бала; р ≤ 0,001).

Висновки
1.  Уперше в Україні продемонстровано доказову ефек­

тивність додавання модуляторів активності серотоніну-
дофаміну – препарату Арілентал (10 мг/добу) до атипових 
антипсихотиків другої генерації при лікуванні пацієнтів 
із параноїдною шизофренією, коморбідною з метаболіч­
ним синдромом.

2.  Арілентал був вибраний для дослідження, тому що  
це перший європейський арипіпразол в Україні, який має 
найбільший досвід успішного застосування:
•	 діє як частковий агоніст D2/D3 рецепторів у харчо­

вому центрі, знижуючи споживання їжі; 
•	 працює як частковий агоніст серотонінових 5-НТ1А 

рецепторів, що знижує вагу тіла; 

Рисунок 1. Порівняльна динаміка загального показника 
за шкалою PANSS у хворих на параноїдну шизофренію 

з метаболічним синдромом
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Рисунок 2. Порівняння динаміки негативних симптомів у хворих 
на параноїдну шизофренію з метаболічним синдромом 

за допомогою негативної субшкали PANSS
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•	 належить до антагоністів серотонінових 5-НТ2А 
рецепторів, що зменшує абдомінальне ожиріння 
та дисліпідемію; 

•	 не підвищує рівень пролактину, що зменшує інсу­
лінорезистенцію та ризик виникнення цукрувого 
діабету II типу; 

•	 взаємодіє з мускариновими та гістаміновими рецеп­
торами, що не чинять вплив на апетит та масу тіла; 

•	 найбезпечніший кардіологічний, метаболічний 
і неврологічний профіль безпеки та ефективний 
контроль прихильності до лікування.

3.  Додавання препарату Арілентал у низьких дозах 
до антипсихотичних засобів достовірно зменшує рівень 
метаболічного синдрому, а саме знижує вагу та індекс 
маси тіла, окружність талії та рівень дисліпідемії завдяки 
його впливу на  метаболізм загального холестерину, 
тригліцеридів і ліпопротеїдів високої щільності.

4.  Ад’ювантна терапія Аріленталом до атипових анти­
психотиків сприяє швидкому зниженню загальної тяж­
кості шизофренії.

5.  Додавання Аріленталу в низьких дозах до лікування 
іншими антипсихотиками, достовірно зменшує тяжкість 
негативних симптомів за шизофренії завдяки його дез­
інгібувальному та антидепресивному ефектам.

6.  Підтверджено, що аугментація препартом Арілентал 
у низьких дозуваннях при лікуванні пацієнтів із шизо­
френією зумовлює покращення глобальної оцінки соці­
ального функціонування завдяки поліпшенню професіо­
нальної діяльності, міжособистісних, соціальних, сімейних 
відносин та рівня самообслуговування. Отже, Арілентал – 
безпечний антипсихотик третього покоління для кращої 
якості життя.

7.  Додавання препарату Арілентал у низьких дозу­
ваннях до  лікування психічних розладів атиповими 
антипсихотиками другого покоління значно поліпшує 
метаболічні показники, зменшує негативні симптоми 
за шизофренії, покращує соціальне функціонування, 
що робить його препаратом першого вибору для пацієн­
тів із супутніми соматичними захворюваннями.
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