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РЕЗЮМЕ:

Гиперпролактинемия (ГПРЛ) – один из наиболее частых побочных эффектов при назначении антипсихотической терапии. Очевидно, что 
ГПРЛ представляет собой серьезную проблему в психиатрической клинической практике. Значимое влияние повышения уровня пролактина 
на соматическое состояние пациентов, а также на течение болезненного процесса диктует необходимость изменения лечебной тактики для 
коррекции ГПРЛ. В настоящее время разработаны методы снижения уровня пролактина на фоне применения антипсихотиков. 
Цель настоящей статьи – оценить современные терапевтические возможности по снижению негативных эффектов гиперпролактинемии, 
индуцированной антипсихотиками. Методы коррекции, сопряженные с использованием дополнительных препаратов, снижающих уровень 
пролактина, или корректирующие клинические проявления повышенного пролактина, в настоящее время еще только изучаются, и нет убедительных 
данных о безопасности их применения для этой категории пациентов. Наиболее приемлемым и имеющим реальную широкую перспективу 
в повседневной клинической практике подходом является замена антипсихотика препаратом с меньшей пролактогенной активностью.
Представленные в статье данные о меньшей пролактогенной активности пролонгированных форм антипсихотиков второго поколения открывают 
новые перспективы для коррекции индуцированной антипсихотиками гиперпролактинемии, когда меняется не действующее вещество, а только 
форма введения, что позволяет с большой долей вероятности делать преположения об уменьшении рисков, сопряженных с заменой препарата. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: шизофрения, антипсихотики, гиперпролактинемия, пролонгированные формы антипсихотиков

КОНТАКТ: galina<mazo@yandex.ru

КАК ЦИТИРОВАТЬ ЭТУ СТАТЬЮ: Мазо Г.Э., Кибитов А.О. Современные возможности терапевтической коррекции индуцированной антипсихотика<
ми гиперпролактинемии // Современная терапия психических расстройств. – 2020. – №1. – С. 29<36. – DOI: 10.21265/PSYPH.2020.42.11.004

Введение

Снижение продолжительности жизни пациентов 
с психическими расстройствами в сравнении с об-
щей популяцией определяет интерес к анализу роли 
побочных эффектов психофармакотерапии, пред-
ставленных в виде ряда метаболических и нейроэн-
докринных нарушений [1, 2]. Эти нарушения ухудша-
ют качество жизни и социальное функционирование 
пациентов, часто приводят к развитию ряда сомати-
ческих заболеваний, ведущих к инвалидности и сни-
жению продолжительности жизни пациентов [3, 4]. 

Гиперпролактинемия (ГПРЛ) – один из наиболее 
частых побочных эффектов при назначении антипси-
хотической терапии. При краткосрочной терапии по-
вышение уровня пролактина регистрируется у 80 % 
пациентов [5] и у 30–70 % пациентов, получающих 
длительное поддерживающее лечение [6, 7].

Пролактин – полипептидный гормон, выделяе-
мый лактотрофными клетками передней доли гипо-
физа. Экспрессия рецепторов пролактина обнару-
жена не только в молочных железах, но и в других 
органах и тканях (головной мозг, яичники, яички, 
простата, поджелудочная железа, печень, кишечник, 
миокард, эндотелий, лимфоидные клетки, адипоци-
ты) [8, 9], что, вероятно, определяет разнообразие 
и тяжесть клинических проявлений при длительно 
существующей лекарственной гиперпролактине-
мии. Предполагается, что гиперпролактинемия при 
применении антипсихотиков связана с существен-
ным влиянием антипсихотиков на регуляцию дофа-

минэргической нейромедиации и обусловлена нару-
шениями нейроэндокринной регуляции в результате 
терапии [10–12]. 

В настоящее время хорошо изучены соматичес-
кие проблемы, сопряженные с ГПРЛ: нарушения мен-
струального цикла, галакторея, снижение сексуаль-
ной активности, повышение массы тела. Кроме того, 
ГПРЛ оказывает влияние на риск развития социально 
значимых заболеваний, таких как остеопороз, сер-
дечно-сосудистые расстройства, некоторые виды 
опухолей [7, 10, 13]. 

Длительная ГПРЛ может оказывать влияние и на 
течение шизофренического процесса, и на тера-
певтическую чувствительность. Так, в исследовании 
158 терапевтически резистентных пациентов было 
показано, что 60–100 % женщин и 40–80 % мужчин 
получали пролактиногенные антипсихотики и имели 
повышенный уровень пролактина [14]. Наиболее уве-
ренно можно говорить о положительной корреляции 
повышения уровня пролактина и выраженности нега-
тивной симптоматики [15]. Исследователи, занима-
ющиеся этой проблемой, отмечают, что связь можно 
оценивать как опосредованную. В большинстве этих 
исследований уровень базального пролактина оце-
нивается как гиперпролактинемия. 

Длительное повышение уровня пролактина ве-
дет к гипогонадизму (снижение уровня тестостерона 
и эстрадиола), что рассматривается как предиктор 
нарастания негативных нарушений [16]. Повышение 
уровня пролактина в сыворотке крови может вызы-
вать дистресс, быть причиной стигматизации, влиять 
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на удовлетворенность терапией, а также имеет крат-
косрочные и долгосрочные последствия для соци-
ального функционирования пациента. 

Сексуальные дисфункции, сопряженные с ГПРЛ, 
оказывают влияние на межличностные отношения 
и вызывают трудности в формировании и поддержа-
нии эмоциональных связей. Это приводит к изоляции 
и углублению негативных проявлений, что в целом от-
рицательно сказывается на течении шизофреничес-
кого процесса [17]. 

С ГПРЛ связывают ряд психических нарушений, 
таких как враждебность, тревога, депрессия, дисти-
мия [18, 19]. Присутствие в структуре шизофрении 
депрессивных симптомов ухудшает течение шизоф-
ренического процесса и эффективность психофар-
макотерапии [20–22]. 

В научной литературе имеются данные о связи 
аффективных нарушений с повышенным уровнем 
пролактина как у пациентов с эндокринологическими 
нарушениями [23, 24], так и у пациентов c психичес-
кими расстройствами [25–27]. Получены результаты, 
свидетельствующие о прямом параллелизме уровня 
гиперпролактинемии и тяжести депрессии, в част-
ности, о повышении риска суицида [27], а также вы-
делены специфические симптомы, характерные для 
депрессии, развивающейся на фоне гиперпролакти-
немии [28].

Повышение уровня пролактина влияет на ког-
нитивные функции посредством снижения уров-
ня половых стероидов. Эти данные были получены 
при изучении когнитивных процессов у пациентов 
без психических нарушений, как у женщин [29], так 
и у мужчин [30]. Ухудшение когнитивных функций 
может способствовать прогрессированию шизоф-
ренического процесса и в связи с нарушением ле-
карственного режима. Приверженность к терапии 
(комплаенс) существенно больше зависит от побоч-
ных эффектов препаратов, чем от эффективности, 
отсутствия осведомленности о заболевании и необ-
ходимости поддерживающего лечения. 

Безусловно, повышение уровня пролактина не 
является единственной причиной сексуальных дис-
функций у пациентов с шизофренией. Вместе с тем 
вторичный гипогонадизм, связанный с влиянием 
пролактина на уровень половых гормонов, вносит 
вклад в формирование сексуальных нарушений как 
у мужчин, так и у женщин. Ассоциированные с ГПРЛ 
сексуальные нарушения являются причиной отказа 
от лечения антипсихотиками у 36 % мужчин и у 19 % 
женщин, получающих лечение антипсихотиками 
в связи с шизофренией [31, 32].

Очевидно, что ГПРЛ представляет собой значи-
тельную проблему в психиатрической клинической 
практике. Значимое влияние повышения уровня 
пролактина на соматическое состояние пациентов, 
а также на течение болезненного процесса диктует 
необходимость изменения лечебной тактики для кор-
рекции ГПРЛ. В настоящее время разработаны мето-
ды снижения уровня пролактина на фоне применения 
антипсихотиков. Цель настоящей статьи – оценить 
современные терапевтические возможности по сни-
жению негативных эффектов гиперпролактинемии, 
индуцированной антипсихотиками.

Коррекция индуцированной 
антипсихотиками 
гиперпролактинемии

Несмотря на значительный рост количества науч-
ных публикаций и разработку рекомендаций по вы-
явлению и коррекции нейроэндокринных побочных 
эффектов антипсихотической терапии [33–35], эта 
проблема, к сожалению, часто игнорируется практи-
кующими врачами. 

Лекарственная коррекция ГПРЛ. Существует 
точка зрения, что в случаях, когда лечение антипси-
хотиками не может быть изменено, можно исполь-
зовать симптоматический подход, нацеленный на 
минимизацию клинических проявлений гиперпро-
лактинемии, таких как гипогонадизм, сексуальная 
дисфункция и последствия для костной системы:

 • применение эстрогенов или тестостерона у па-
циентов с длительным гипогонадизмом и/или сни-
женной минеральной плотностью костной ткани [36];

 • применение ингибиторов фосфодиэстеразы 
для лечения эректильной дисфункции, связанной 
с ГПРЛ [37];

 • в случае аменореи, сохраняющейся более 6 ме-
сяцев, если невозможно изменить лечение антип-
сихотиками, рекомендуется использовать оральные 
контрацептивы [38], выбор которых должен быть со-
гласован с гинекологом;

 • когда риск переломов, сопряженных с остео-
порозом, считается очень высоким, фармакологи-
ческое лечение остеопороза должно быть назначено 
эндокринологом [35].

В научной литературе обсуждается возможность 
использования агонистов дофамина (бромокриптина 
и каберголина), широко используемых при эндокри-
нологических и гинекологических заболеваниях как 
целевых препаратов для снижения уровня пролак-
тина в рамках антипсихотической терапии [39, 40]. 
Систематический обзор исследований, проведен-
ный в 2011 г., в который были включены пациенты вне 
зависимости от пола, показал, что использование ка-
берголина предпочтительнее бромокриптина с точки 
зрения эффективности и безопасности [41]. Однако, 
по мнению ряда авторов, применение агонистов до-
фамина является спорной стратегией [38], так как 
имеются данные о вероятности ухудшения психиче-
ского состояния в результате нарастания продуктив-
ной симптоматики [42, 43] и риска сердечно-легоч-
ных осложнений [44].

Современные клинические рекомендации [36] 
обращают внимание на необходимость строгого 
контро ля как психического, так и соматического со-
стояния пациентов при использовании агонистов 
дофамина и выделяют конкретные случаи целесоо-
бразности их применения при антипсихотик-индуци-
рованной гиперпролактинемии:

 • антипсихотическое лекарственное средство не 
может быть заменено;

 • существует абсолютное противопоказание для 
заместительной терапии эстрогенами/тестостероном;

 • в особых обстоятельствах у женщин, которые 
планируют беременность.
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Следовательно, несмотря на доказательства, эта 
стратегия рекомендуется в тех случаях, когда пре-
дыдущие стратегии исчерпали свои возможности, 
поэтому на данном этапе при наличии клинически 
значимой ГПРЛ первым выбором является замена 
антипсихотика. 

Замена антипсихотика. Современные антипси-
хотики существенно различаются по пролактогенной 
активности [45] (см. таблицу). Антипсихотик-индуци-
рованная гиперпролактинемия вызывается блокадой 
дофаминовых D2-рецепторов, которая способствует 
снижению дофаминергического влияния, ингибиру-
ющего выделение пролактина в лактотрофных клет-
ках передней доли гипофиза. Это объясняет, почему 
антипсихотики с более высоким индексом занято-
сти D2-рецепторов, такие как рисперидон и пали-
перидон, вызывают более высокие и более частые 
подъемы уровня пролактина [46]. Способность ан-
типсихотиков вызывать ГПРЛ также определяется 
возможностью препарата проникать через ГЭБ, что 
определяется липофильностью препарата. Так, ри-
сперидон вследствие низкой жирорастворимости 
более длительное время находится вне ГЭБ, и ока-
зывает влияние на тубероинфундибулярную область, 
что способствует более значимому повышению 
уровня пролактина [47]. Соотношение концентрации 
анти психотиков в мозге и в плазме (на основании 
позитронно-эмиссионной томографии) – индикатор 
риска ГПРЛ. Наиболее низкое соотношение заре-
гистрировано у рисперидона и сульпирида, что со-
ответствует наиболее существенному риску разви-
тия ГПРЛ при использовании этих препаратов [48]. 
Причем аффинитет рисперидона к дофаминовым 
рецепторам меньше, чем у галоперидола. Это дает 
возможность предполагать и более низкий риск раз-
вития ГПРЛ. Однако соотношение его концентрации 
в мозге и в сыворотке меньше, чем у галоперидола 
[48], что и определяет более высокую пролактоген-
ную активность именно рисперидона.

В настоящее время выделена группа антипсихо-
тиков с низкой пролактогенной активностью. Суще-
ствуют данные, подтверждающие целесообразность 
стратегии перехода от антипсихотического средства 
высокого риска ГПРЛ (амисульприд, рисперидон, па-
липеридон или антипсихотики первого поколения) 
к антипсихотическому препарату низкого риска ГПРЛ 
(арипипразол, кветиапин, оланзапин или зипраси-
дон). Но доступные исследования не исключают риск 
рецидивов и при использовании этой стратегии [15, 
50, 51]. Имеются доказательства, что при замене 

антипсихотиков для профилактики риска рецидива 
целесообразно использовать метод перекрестной 
титрации (постепенное уменьшение дозы одного 
препарата и увеличение дозы альтернативного) [52]. 
Но даже при использовании такого подхода врачи 
часто сталкиваются как с ухудшением психического 
состояния, так и с нарастанием побочных эффек-
тов, связанных с лекарственным взаимодействи-
ем [53, 54]. 

Применение пролонгированных форм анти-
психотиков. С этих позиций интерес представляют 
исследования последних лет, касающиеся влияния 
пролонгированных антипсихотических препаратов на 
риск повышения уровня пролактина. В исследовании 
с двухлетним периодом наблюдения показано, что 
переключение пациентов мужского пола с пролонгов 
рисперидона на пролонги палиперидона (палипери-
дона пальмитат) снижает уровень пролактина на 1-, 
3- и 6-м месяце применения, хотя у женщин эффек-
та не наблюдается [55]. На протяжении трехлетнего 
периода наблюдения у пациентов с тяжелой рези-
стентной шизофренией применение пролонга пали-
перидона в высоких дозах вызывало снижение веса 
и снижение уровня пролактина [56]. 

По данным мета-анализа рандомизированных ис-
следований, пролонги рисперидона и палиперидона 
в сравнении с пероральными формами вызывают 
меньшее повышение уровня пролактина [57]. Эти 
факты дают возможность постановки вопроса о пе-
реводе на пролонгированные формы антипсихотиков 
как об одном из способов преодоления лекарствен-
ной гиперпролактинемии. Важным представляется 
понимание того, каким образом путь введения пре-
парата может влиять на побочные эффекты.

Одним из важных факторов, который может про-
воцировать ГПРЛ у конкретного пациента, является 
известный феномен резких колебаний концентрации 
антипсихотика в плазме крови пациента. Чем более 
резкие эти колебания, тем выше риск разбаланси-
ровки регуляторных систем организма, прежде всего 
нейроэндокринной системы, и тем выше риск ГПРЛ. 
Стабилизация действующей концентрации препара-
та, напротив, способствует снижению риска ГПРЛ как 
в ближайшей перспективе (дни/недели), так и при 
более длительном периоде наблюдений. Достиже-
ние стабильной концентрации возможно при приме-
нении препаратов пролонгированного действия [58], 
причем чем больше период стабильной концентра-
ции (1 месяц – ксеплион, 3 месяца – тревикта), тем 
больше шансы предотвращения риска ГПРЛ.

Таблица.  Влияние антипсихотиков на уровень пролактина [11, 49] 

Антипсихотики,  
ведущие к повышению уровня пролактина

Антипсихотики,  
не влияющие на увеличение уровня пролактина 

или вызывающие транзиторное увеличение

Антипсихотики,  
редуцирующие уровень пролактина

Амисульпирид
Рисперидон
Палиперидон*
Традиционные антипсихотики
Зотепин

Клозапин
Оланзапин
Кветиапин
Зипрасидон

Арипипразол
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Важным результатом применения пролонгиро-
ванных форм антипсихотиков является частичное 
или полное преодоление проблемы низкого компла-
енса. Если врач контролирует комплаенс, назначая 
пролонг длительного действия, то на протяжении 
нескольких месяцев пациент не только гарантиро-
ванно получает терапевтическую дозу препарата, 
но и ожидается снижение риска ГПРЛ [57] или даже 
снижение выраженности ГПРЛ, если этот побочный 
эффект уже присутствует в результате предыдуще-
го лечения [59]. Кроме того, длительные пролон-
ги антипсихотиков второго поколения, например, 
палиперидона, могут снижать уровень пролактина 
и выраженность пролактин-зависимых побочных 
эффектов за счет ускоренного формирования то-
лерантности к пролактин-индуцирующему эффекту 
препаратов [18].

Индивидуальные уровни риска 
ГПРЛ и фармакогенетический 
аспект

При оценке риска побочных эффектов фарма-
котерапии важным является индивидуальный риск, 
который существует у отдельного пациента. Ис-
ходный уровень риска является генетической ха-
рактеристикой, существенно связан с полом и воз-
растом пациента [60] и может увеличиваться при 
наличии существующих у пациента эндокриноло-
гических заболеваний (гипотиреоз, пролактинома, 
СПКЯ и др.) [61]. 

Переносимость препарата можно расценивать 
и как фармакогенетическую проблему. По уровню 
или «скорости» метаболизма ксенобиотиков (в на-
шем случае антипсихотиков) каждого индивидуума 
можно отнести к одной постоянной группе или типу, 
иногда для удобства называемому «метаболичес-
ким фенотипом», что подразумевает проявление 
разных генотипов по генам ферментов семейства 
цитохромов Р450. Выделяют несколько типов «ме-
таболизаторов»: «ультрабыстрые», «быстрые», «про-
межуточные», «медленные» [62]. Наиболее важным 
представляется оценка «маргинальных» вариантов 
уровня метаболизма. 

Для «медленных метаболизаторов» характерен 
высокий риск тяжелых побочных эффектов в резуль-
тате накопления препаратов в организме с их высо-
кой концентрацией. Например, 52 % вариабельности 
параметров фармакокинетики рисперидона объ-
ясняется наличием цитохрома P450 CYP2D6 и для 
«медленных» метаболизаторов концентрация пре-
парата на 26 % выше, чем для остальных индивиду-
умов [63]. Даже минимальная терапевтическая доза 
при начале титрования может приводить к быстрому 
появлению побочных эффектов. Для «быстрых» ме-
таболизаторов характерен сдвиг «терапевтического 
окна» и высокий риск передозировок. Такие пациен-
ты могут оказаться не чувствительными к стандар-
тным терапевтическим дозам по причине быстрого 
метаболизма препарата, в результате врач продол-
жает титровать дозу с большой скоростью, не на-

блюдая минимального терапевтического эффекта. 
В итоге возникает высокий риск передозировки, что 
также может приводить к появлению побочных эф-
фектов. 

Адекватным и возможным уже сегодня являет-
ся проведение генетического тестирования с целью 
выявления генетических полиморфизмов, ассоци-
ированных с изменением активности цитохромов 
Р450, что указывает на принадлежность пациента 
к группе риска развития тяжелых побочных эффек-
тов антипсихотиков. Скрининг по результатам гено-
типирования дает реальную возможность определе-
ния контингента пациентов, нуждающихся в смене 
препарата и/или подборе дозы антипсихотика под 
контролем концентрации препарата в плазме крови, 
которая достоверно связана как с содержанием пре-
парата в головном мозге, так и с его эффективностью 
и безопасностью [62].

Однако после проведения фармакогенетического 
тестирования и выявления высокого риска развития 
побочных эффектов, например, гиперпролактине-
миии, возникает вопрос: что делать дальше? Каким 
образом врач должен изменить терапевтическую 
тактику и как объяснить пациенту необходимость 
этих изменений [64]? Например, провести замену 
применяемого препарата антипсихотиком, который 
не метаболизируется цитохромами Р450, – услов-
ное «выключение» фармакогенетического эффекта. 
Хорошим вариантом такого выбора является, напри-
мер, палиперидон, метаболизм которого не включает 
систему цитохромов Р450 [62], особенно его пролон-
гированных форм.

Ген Р-гликопротеина ABCB1 рассматривается как 
перспективный фармакогенетический маркер для 
пролонгированных форм антипсихотиков [65] в свя-
зи с тем, что при отсутствии эффекта первого про-
хождения через печень транспорт препарата через 
ГЭБ имеет почти такое же значение, как элиминация 
лекарства. В исследованиях по изучению фармако-
кинетики рисперидона и палиперидона как его мета-
болита, показано, что для палиперидона, который не 
является субстратом ферментов цитохрома P450, а 
выводится почками в неизменном виде, Р-гликопро-
теин – основной «регулятор» содержания антипсихо-
тика в плазме крови и тканях головного мозга [66]. 
Фармакогенетические исследования подтверждают 
важную роль генотипа по гену ABCB1 в прогнозиро-
вании уровня палиперидона в плазме крови [65].

Важно, что P-гликопротеин обладает высокой 
аффинностью к рисперидону и палиперидону и спо-
собствует их накоплению в кровеносной сети гипо-
таламуса, что обеспечивает больший уровень бло-
кады дофаминовых рецепторов в клетках передней 
доли гипофиза, которые производят пролактин [67], 
что подчеркивает важность фармакогенетического 
тестирования по полиморфизмам этого гена при на-
значении палиперидона для снижения риска ГПРЛ. 
Это дает возможность рассматривать фармакогене-
тическое тестирование как эффективный метод для 
выбора терапевтического подхода при коррекции 
индуцированной антипсихотиками гиперпролакти-
немии.
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Заключение

Вопрос разработки методов коррекции индуци-
рованной антипсихотиками гиперпролактинемии ва-
жен в связи с ее влиянием как на соматическое, так 
и на психическое состояние пациентов. Применение 
с этой целью препаратов, снижающих уровень про-
лактина (каберголина, бромокриптина), в настоящее 
время находится в процессе изучения, и пока нет 
убедительных данных о безопасности их применения 
для пациентов, принимающих антипсихотики. Наи-
более приемлемым и имеющим более широкую пер-
спективу в повседневной клинической практике под-
ходом является замена антипсихотика препаратами 
с меньшей пролактогенной активностью (арипипра-
зол, кветиапин и зипрасидон) [49]. 

В статье представлены данные о меньшей про-
лактогенной активности пролонгированной в срав-
нении с пероральной формы палиперидона [55, 56]. 
Причины этого могут определяться фармакокинети-
ческими особенностями различных форм введения 
препаратов. Есть предположение, что пролактоген-
ная активность антипсихотиков, которая является 

дозозависимой, у пролонгированных форм препа-
ратов ниже из-за возможности применения меньшей 
дозы для поддержания терапевтического эффекта. 
Так, терапевтические дозы палиперидона пальмита-
та намного ниже, чем соответствующие пероральные 
дозы. Например, пациент, которому требуется перо-
ральный палиперидон в дозировке 6 мг/сут (или 180 
мг/мес.), часто хорошо реагирует на 50 мг палипери-
дона пальмитата. Аналогичным образом, пациенту, 
которому может потребоваться 12 мг/сут перораль-
ного палиперидона (360 мг/мес), достаточно 150 мг 
пролонгированной формы палиперидона [68]. Важ-
но, что при замене пероральной формы пролонгиро-
ванной меняется не действующее вещество, а только 
форма введения, что позволяет с большой долей ве-
роятности делать предположения о снижении уровня 
пролактина при уменьшении рисков ухудшения пси-
хического состояния, сопряженных с заменой пре-
парата. Такой подход открывает новые перспективы 
в коррекции индуцированной антипсихотиками ги-
перпролактинемии и требует дальнейшего ее изуче-
ния в исследованиях, репрезентативных с позиции 
доказательной медицины.
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SUMMARY:

Hyperprolactinemia (GPRL) is one of the most common side effects when prescribing antipsychotic therapy. GPRL is obviously a significant problem in psychiatric clinical practice. A significant 
effect of increasing prolactin levels on the somatic state of patients, as well as on the course of the disease process, necessitates a change in treatment tactics to correct GPRL. Currently, 
methods have been developed to reduce prolactin levels with the use of antipsychotics.

The purpose of this article is to evaluate current therapeutic options for reducing the negative effects of antipsychotics<induced hyperprolactinemia. Correction methods associated with 
the use of additional drugs that reduce prolactin levels, or correcting the clinical manifestations of increased prolactin are currently being studied and there is no convincing data on their 
safety in this category of patients. The most acceptable and having a real broad perspective in everyday clinical practice approach is the replacement of antipsychotics with a drug with less 
prolactogenic activity.

The data presented in the article on the lesser prolactogenic activity of prolonged forms of second<generation antipsychotics open up new perspectives in the correction of antipsychotics<
induced hyperprolactinemia when the active substance does not change, but only the administration form, which makes it possible to assume a decrease in the risks associated with drug 
replacement.
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