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ABSTRACT
BACKGROUND: Cariprazine is a new piperazine derivative atypical antipsychotic, like aripiprazole and brexpiprazole. 
It has been approved for treating schizophrenia in many countries and has recently been included on the List of Essential 
Medicines in Russia. Unlike most other atypical antipsychotics, it shows high in vivo occupancy of dopamine D2 and 
D3 receptors at clinically relevant doses. In animal models, cariprazine has demonstrated dopamine D3 receptor-
dependent pro-cognitive and anti-anhedonic effects, suggesting its potential for treating negative symptoms. This 
review summarizes the efficacy of cariprazine in the treatment of negative symptoms of schizophrenia. 

METHODS: A literature search of databases covering international and Russian journals, for articles published between 
1st January 2010 and 1st June 2020. 

RESULTS: Cariprazine demonstrated at least comparable efficacy in the treatment of schizophrenia symptoms 
to active comparators including risperidone, olanzapine or aripiprazole. The drug has a good safety profile. It appeared 
to be associated with a lower risk of metabolic syndromes and most extrapyramidal symptoms. The positive effect 
of cariprazine on the negative symptoms of schizophrenia may be associated with the elimination of secondary negative 
symptoms. However, of all the atypical antipsychotics to date, only cariprazine has a convincingly, methodologically 
robust proven advantage over risperidone in eliminating the predominant negative symptoms of schizophrenia. Yet 
only four studies have investigated the effect of cariprazine on the negative symptoms of schizophrenia. There is a lack 
of research into its direct impact on emotional-volitional disorders, anhedonia, cognitive symptoms and personality 
changes. However, there is evidence to suggest cariprazine is effective in treatment-resistant cases, but this requires 
further confirmation. 

CONCLUSION: Cariprazine is an effective and well-tolerated agent for the treatment of schizophrenia and may be 
effective in cases where other antipsychotics have failed. Cariprazine has been shown to have a positive effect on 
negative symptoms. Further studies are needed to collect more data on long-term treatment of schizophrenia and 
especially negative symptoms.
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Эмоциональные и волевые нарушения, как проявле-
ния первичного психического дефекта и облигатные 
признаки раннего слабоумия (Dementia praecox), впер-
вые определил E. Kraepelin еще в конце позапрошлого 
века [1]. Привитая J.H. Jackson (1884) [2] на ткань психи-
атрической клиники доктрина одного из основополож-
ников медицинской методологии XIX века J.R. Reynolds 
(1861) [3] о негативных признаках, которые представ-
ляют собой «потерю жизненных свойств вследствие 
морфологического дефекта», оказалась необычайно 
жизнеспособной, доходчивой, релевантной и, поэто-
му, привлекательной как в теории, так и на практике. 

Сто лет изучения, непрекращающейся научной дис-
куссии, использования в практической работе врачей 
показали, что негативные нарушения представляют 
центральные, патогномоничные и этиогенетически 
опосредованные симптомокомплексы [4]. В разное 
время выделяли разные их комбинации: дефицит вы-
ражения эмоций/эмоциональное уплощение/эмо-
циональную тупость; апатию/абулию; снижение це-
ленаправленности/ослабление внимания/алогию; 
аутизацию/социальную изоляцию с отгороженно-
стью/нарушение ролевого поведения; неопрятность 
и пренебрежение социальными нормами/странности 

АННОТАЦИЯ
ВВЕДЕНИЕ: Карипразин, новый атипичный антипсихотик, подобно арипипразолу и брекспипразолу 
представляющий собой производное пиперазина, был одобрен для лечения шизофрении во многих странах 
и недавно включен в России в список жизненно необходимых лекарственных препаратов. В отличие 
от большинства других атипичных антипсихотиков, карипразин in vivo в клинически значимых дозах проявляет 
высокую активность в отношении как дофаминовых D2-рецепторов, так и D3-рецепторов. В моделях на животных 
карипразин продемонстрировал зависимые от D3-рецептора дофамина прокогнитивные и антиангедонические 
эффекты, предполагая возможность лечения негативных симптомов. Данный обзор нацелен на выяснение 
данных об эффективности карипразина при лечении негативных симптомов шизофрении.

МЕТОДЫ: Был проведен поиск литературы по базам данных международных и российских журналов, 
опубликованных в период с 1 января 2010 года по 1 июня 2020 года.

РЕЗУЛЬТАТЫ: Эффективность карипразина в отношении симптомов шизофрении была сопоставима 
с эффективностью препаратов сравнения, в частности, рисперидона и арипипразола. Установлен хороший 
профиль безопасности. В частности, при использовании карипразина отмечен низкий риск развития 
метаболического синдрома и появления большинства экстрапирамидных симптомов. Положительное 
влияние карипразина на негативные симптомы шизофрении может быть связано с устранением вторичных 
негативных симптомов. Однако из всех атипичных нейролептиков на сегодняшний день только карипразин 
имеет убедительно, методологически обоснованное преимущество перед рисперидоном в устранении 
преобладающих негативных симптомов шизофрении. В то же время изучению влияния карипразина 
на негативные симптомы шизофрении было посвящено всего 4 исследования. Остается неизученным 
непосредственное действие на эмоциональные, волевые расстройства, проявления ангедонии, когнитивные 
симптомы и изменения личности, происходящие у пациентов. Имеются данные, позволяющие предложить 
наличие лечебного эффекта у карипразина в резистентных случаях. Однако это требует дальнейшей проверки. 

ВЫВОДЫ: Карипразин — эффективное и безопасное средство лечения шизофрении, которое может быть 
эффективным в тех случаях, когда применение других антипсихотиков оказались недостаточно результативным. 
Карипразин доказал свое лечебное действие в отношении негативной симптоматики. Однако для сбора 
дополнительных данных о долгосрочном лечении шизофрении и особенно негативных симптомов необходимы 
дальнейшие исследования.
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в поведении и облике [5, 6, 7]. Последнее время наибо-
лее существенными признаками среди них стали счи-
тать две группы нарушений: дефицит эмоциональной 
экспрессии и апатию с абулией [6, 8]. Нарастающие 
по мере развития болезни, «ядерные» эмоциональные 
и волевые, а также типичные когнитивные наруше-
ния объединяют и скрепляют всю концепцию шизоф-
рении. Напротив, различные позитивные проявления 
и динамические характеристики эндогенного процесса 
отличаются широчайшим разнообразием и становят-
ся причиной долгих дискуссий относительно диагно-
стических признаков, границ болезни и различных ее 
вариантов [6, 9, 10, 11, 12]. Взаимодействуя с последни-
ми, негативные симптомы, по мнению А.Б. Смулевича 
и соавт. (2020), выступают в роли «трансформеров», ко-
торые видоизменяют характеристики изначально но-
зологически нейтральных расстройств [13]. Они же, 
негативные нарушения, создают значительное бремя 
болезни и чаще всего сохраняются в период ремиссии, 
когда сильно ослабевает или полностью редуцирует-
ся продуктивная психопатологическая симптомати-
ка. В конечном счете, негативные симптомы в наи-
большей степени обусловливают плохую социальную 
адаптацию и снижение профессионального функци-
онирования, глубоко влияющие на все стороны по-
вседневной жизни пациентов [11, 14, 15, 16, 17, 18, 19]. 

Вместе с тем негативные симптомы даже вне экза-
цербаций редко проявляются в изолированном виде. 
Возникающие в продромальном периоде негативные 
изменения обычно трансформируются имеющимися 
конституциональными аномалиями или подвергаются 
генерализующему действию прежде латентных харак-
терологических радикалов, в результате чего в домани-
фестном периоде мы можем видеть разные варианты 
личностного искажения, крайними формами кото-
рых выступают синдромы экспансивной или дефен-
зивной шизоидии. На этапах стабилизации болезни 
негативные симптомы объединяются с остаточными 
позитивными симптомокомлексами, образуя характер-
ные для шизофрении и резко отличающиеся от других 
психических расстройств психопатологические обра-
зования. Мало того, исходно позитивные нарушения, 
со временем утрачивая многие качественные характе-
ристики и яркость болезненного переживания, расши-
ряют (амплифицируют) негативную составляющую об-
щего психопатологического синдрома [13].  

Общий для всех пациентов характер негативных 

проявлений и последствий шизофрении, их нерав-
номерная выраженность у разных больных, исклю-
чительное влияние на другие психопатологические 
проявления и на все стороны функционирования па-
циентов на всем протяжении болезни, особенная ма-
лая чувствительность к лечению определили то, что 
этот аспект шизофрении стал рассматриваться в ка-
честве отдельной области с особыми патофизиологи-
ческими и терапевтическими последствиями [6, 12]. 
Хотя считается, что своевременно начатое лечение 
связано с ослаблением негативных симптомов [20], 
это может быть сложной задачей, поскольку они не-
редко развиваются исподволь, медленно, чаще все-
го образуют вместе с позитивными симптомами раз-
личные клинические сочетания, и поэтому их трудно 
обнаружить или отличить от других клинических при-
знаков [21, 22, 23]. Более того, коварное начало не-
заметно подкрадывающегося эндогенного процес-
са предопределяет в дальнейшем его, как правило, 
непрерывное течение и худший исход, в том числе 
выраженность дефекта личности [24, 25, 26, 27, 28]. 
Диагностика пациентов с преимущественно негатив-
ными симптомами (без явных психотических призна-
ков) часто откладывается, что приводит к увеличе-
нию продолжительности нелеченого психоза [29], 
которая тесно связана с худшим функциональным 
исходом [30]. Однако даже правильная диагностика 
и своевременное начало лечения не обеспечивают 
равной степени ослабления выраженности позитив-
ных и негативных симптомов – последние значитель-
но менее чувствительны к любой современной тера-
пии [6, 31, 32]. 

Имеющиеся в нашем распоряжении антипсихоти-
ки обоих поколений показывают, в общем, хорошую 
эффективность при устранении или ослаблении по-
зитивных симптомов шизофрении [33, 34]. В пользу 
существования прямого или косвенного противоне-
гативного эффекта у антипсихотиков свидетельству-
ет наличие общего, глобального антипсихотического 
действия, включающего в себя и эффект сдержива-
ния прогредиентности процесса [35]. О его наличии 
говорит как наблюдающееся в популяции больных 
шизофренией значительное уменьшение частоты 
наиболее тяжелых исходных состояний, так и обна-
руживаемое ухудшение функциональных исходов 
в случаях, когда больные долгое время не получа-
ли лечения [20]. Однако успехи в борьбе с острыми 
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симптомами шизофрении долгое время явно опере-
жали другие эффекты нейролептиков. Поэтому со вре-
менем остро стал вопрос разработки средств пред-
упреждения и коррекции негативных проявлений 
эндогенных психозов, а также восстановление пси-
хосоциального, семейно-бытового и профессиональ-
ного функционирования, улучшение общего качества 
жизни пациентов при одновременной минимизации 
побочных эффектов психофармакотерапии [33, 34]. 

Использование антипсихотиков второго поколения 
привело к значительному снижению неврологиче-
ских побочных эффектов, повышению результативно-
сти коррекции аффективных нарушений, улучшению 
комплаентности больных и повышению их социаль-
ной адаптации. Хотя первоначально предполагалось, 
что атипичные антипсихотики будут оказывать бла-
готворное влияние на первичные негативные сим-
птомы, и это желаемое действие подчеркивается 
среди эффектов антипсихотиков второго поколе-
ния  [34]. Однако все чаще слышатся утверждения, 
что в действительности они не произвели революции 
в данной области лечения эндогенных психозов [36, 
37, 38]. Так, метаанализ, сравнивающий антипсихо-
тики первого и второго поколений, обнаружил, что 
только 4 препарата второго поколения (амисульприд, 
клозапин, оланзапин, рисперидон [размеры эффек-
та  = от –0,13 до –0,32]) были более эффективными 
в отношении негативных симптомов, чем препара-
ты первого поколения. Другие 5 антипсихотических 
препаратов второго поколения (арипипразол, квети-
апин, сертиндол, зипразидон и зотепин), напротив, 
не подтвердили своего особого влияния на тяжесть 
негативных симптомов [39]. В связи с этим был даже 
поставлен вопрос, может ли эффективность в отно-
шении негативных симптомов рассматриваться как 
основной компонент атипичности антипсихотика 
[38]. Во втором метаанализе, сравнивающем антип-
сихотики второго поколения с плацебо, у антипси-
хотиков выявлена лучшая эффективность при лече-
нии негативных симптомов, чем у плацебо. Однако 
величина эффекта для негативных симптомов (–0,39) 
оказалась меньше, чем размеры эффекта для общих 
симптомов (–0,51) или продуктивных симптомов 
(–0,48) [39]. Следует отметить, что в большинстве на-
учных работ, включенных в эти метаанализы, были 
исследованы пациенты с преимущественно позитив-
ными симптомами, поэтому некоторое улучшение, 

возможно, было связано с изменениями в других об-
ластях — снижением остроты психоза, ослаблением 
депрессии или неврологических осложнений фарма-
котерапии [38]. Так или иначе, лечение негативных 
проявлений болезни и их последствий так и осталось 
главной неудовлетворенной потребностью при ока-
зании помощи больным шизофренией [38]. 

В некоторой степени завышенные ожидания 
от антипсихотиков второго поколения были связа-
ны с имеющимся у них действительно более слож-
ным и мультимодальным нейрорецепторным дей-
ствием, которое, кроме обычного для классических 
нейролептиков D2-блокирующего действия, включа-
ет аффинитет к D3-рецепторам, избирательное вли-
яние на различные дофаминовые пути, антагонизм 
к ряду серотониновых рецепторов и даже блокаду ре-
аптейка серотонина [35]. Последние 15 лет рецептор 
дофамина D3 в связи с его преимущественной экс-
прессией в мезолимбическом пути был идентифици-
рован как потенциальная нейрохимическая мишень 
для лечения негативных, когнитивных и эмоциональ-
ных симптомов, связанных с шизофренией [40, 41, 
42, 43, 44, 45]. Более того, активность ауторецептора 
D3 оказалась связана с регуляцией синтеза и высво-
бождения дофамина [46, 47, 48]. Предполагается, 
что антагонизм к D3-рецептору усиливает дофами-
нергическую и холинергическую нейротрансмиссию 
в определенных областях мозга, таких как префрон-
тальная кора [49, 50], что может помочь смягчить 
негативные и когнитивные симптомы шизофрении. 
Кроме того, привлечение дофаминового рецептора 
третьего типа в качестве мишени воздействия объ-
ясняется надеждой получить новое лекарство, кото-
рое не будет вызывать свойственных D2-тропным 
антипсихотикам психопатологических, неврологи-
ческих и вегетативных побочных эффектов. 

Дальнейший поиск молекул, имеющих аффинитет 
к D3-рецептору, привел к синтезу нового активного 
и сильного парциального антагониста D3 и D2 рецеп-
торов и частичного 5-HT1A агониста [44, 51]. Новый 
препарат, имеющий химическую формулу транс-N-
(4-(2-(4-(2,3-дихлорфенил)пиперазин-1-ил)этил)ци-
клогексил)-N',N'-диметиламид, был зарегистрирован 
с международным непатентованным наименовани-
ем «карипразин». Химически он относится к произво-
дным пиперазина, как, например, арипипразол и брек-
спипразол, к которым близок по строению [33]. В США 
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он имеет торговое название Vraylar®, а в Европе  – 
Reagila® [52]. В отличие от других антипсихотиков, ка-
рипразин в клинически значимых дозах демонстри-
рует высокую занятость in vivo как D2-рецепторов, 
так и D3-рецепторов  [51, 53]. В моделях на живот-
ных он продемонстрировал D3-зависимое позитив-
ное действие на когнитивные функции и антидепрес-
сантоподобное влияние на проявления ангедонии, 
что указывает на возможность лечения с его помо-
щью негативных симптомов [54, 55]. Карипразин име-
ет химическое и фармакологическое сходство с ари-
пипразолом. Например, оба действуют как частичные 
агонисты рецепторов допамина D2 и D3. Однако кари-
празин значительно более избирателен по отноше-
нию к дофаминовому рецептору третьего типа по срав-
нению с рецептором второго типа [43]. По степени 
своего сродства к D3-рецепторам карипразин уступа-
ет только клозапину. По данным разных исследова-
телей, аффинитет карипразина к D3-рецепторам, из-
меренный на клонированных рецепторах человека 
in vitro, превышает его же аффинитет к клонированным 
человеческим D2-рецепторам in vitro в 6–10 раз [43, 
56, 57, 58]. В недавнем исследовании с применением 
позитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) у здоро-
вых взрослых карипразин показал значительную заня-
тость дофаминового рецептора D3 (N60%) даже в дозе 
1 мг/сут  [53]. У пациентов с шизофренией при дозе 
1,5  мг/сут процент оккупации D2- и D3-рецепторов 
превысил 69–75% [59]. Тот факт, что карипразин яв-
ляется слабым парциальным агонистом, а не полным 
антагонистом D2- и D3-дофаминовых рецепторов, обе-
спечивает возможность достижения при лечении его 
терапевтическими дозами очень высокого процента 
занятости D2- и D3-дофаминовых рецепторов (прибли-
жающегося к 90–100%) без развития выраженных экс-
трапирамидных симптомов, что совершенно недости-
жимо без развития тяжелых ЭПС и даже абсолютной 
акинезии при использовании полных антагонистов 
D2-рецепторов, будь то классические нейролептики 
или атипичные антипсихотики [50, 60]. Все это обеспе-
чивает эффективность карипразина в случаях рези-
стентной шизофрении, при которой обеспечиваемая 
антипсихотиками обоих поколений 60–80% степень 
занятости D2-рецепторов оказывается недостаточ-
ной для получения терапевтического эффекта [50, 60]. 
Мало того, получены данные, что карипразин при 
длительном приеме способен повышать плотность 

D3-рецепторов в ряде областей мозга. Между тем 
у нелеченых больных шизофренией обычно экспрес-
сия D3-рецепторов (образование их на цитоплазма-
тической мембране) исходно снижена в противопо-
ложность повышенной экспрессии D2-рецепторов. 
Таким образом, апрегуляция D3-рецепторов (регуля-
ция, направленная на повышение плотности рецеп-
торов), скорее всего, является полезным эффектом 
карипразина [61]. Мало того, применение карипрази-
на косвенным механизмом приводит к апрегуляции 
и функциональной активности NMDA-рецепторов, 
чего не наблюдается при применении других неклоза-
пиновых антипсихотиков [61]. Иными словами, есть ос-
нования считать карипразин в настоящее время един-
ственным препаратом способным оказывать влияние 
на основное звено патогенеза шизофрении, так как 
именно гипофункция NMDA-рецепторов, как принято 
считать сегодня, лежит в основе патогенеза шизофре-
нии и вторично обусловливает наблюдаемые при ней 
нарушения в работе дофаминергической и серотони-
нергической системы мозга [50]. 

Будучи парциальным агонистом с рецепторной из-
бирательностью, карипразин повышает активность 
недостимулированных внутренними агонистами си-
стем и предотвращает избыточную и вредную стиму-
ляцию повышенным уровнем эндогенного агониста 
в другой системе. В частности, он преимущественно 
подавляет чрезмерную спонтанную активность мезо-
лимбических дофаминергических нейронов, что обу-
словливает его общую и избирательную антипсихоти-
ческую активность, и повышает активность нейронов 
мезокортикального тракта, что обеспечивает антине-
гативное и прокогнитивное действие [58]. При этом 
он почти не оказывает влияния на дофаминергиче-
ские нейроны нигростриарной системы, и поэтому 
имеет низкий риск провоцирования ЭПС, акатизии 
и поздней дискинезии. Также карипразин слабо вли-
яет на рецепторы тубероинфундибулярного пути, чем 
объясняется низкий риск гиперпролактинемии и сек-
суальных нарушений [50, 62]. 

Карипразин является агонистом 5-HT1A-
серотониновых рецепторов, сильным антагонистом 
5-HT2B, умеренным антагонистом 5-HT2A и слабым 
антагонистом 5-HT2C-серотониновых рецепторов 
[43, 57, 63]. Эти его рецепторные свойства способ-
ствуют повышению уровней дофамина и норадре-
налина в префронтальной коре, уровня дофамина 



2712-7672-2020-1-2-43-51 Consortium Psychiatricum   |   2020   |   Volume 1   |   Issue 2

в нигростриарном и тубероинфундибулярном трактах 
и таким образом дополнительно уменьшают вероят-
ность экстрапирамидных симптомов, гиперпролак-
тинемии, нейролептических депрессий, индуциро-
ванных антипсихотиками негативных нарушений 
и когнитивного дефицита [50, 57].

Достоинством карипразина следует считать так-
же отсутствие антагонизма к M3-холинергическим 
(мускариновым) рецепторам, а также низкий аффи-
нитет к H1-гистаминовым и серотониновым 5-HT2C-
рецепторам, что предопределяет у него почти полное 
отсутствие таких эффектов, как чрезмерная сонли-
вость, повышение аппетита, прибавку веса, обеспе-
чивает низкий риск метаболических нарушений и са-
харного диабета [50, 57, 64, 65]. 

Обобщая анализ особенностей фармакодинамики 
и ожидаемых ее клинических эффектов можно ска-
зать следующее. Присущее карипразину преоблада-
ющее влияние на D3-рецепторы в сочетании с его 
парциальным агонизмом к ним дает основание ожи-
дать при его применении благотворное воздействие 
на негативную, когнитивную и депрессивную симпто-
матику шизофрении [33, 42, 43, 55], лечебный эффект 
в резистентных случаях [33, 60], а также небольшой 
риск нежелательных явлений [33]. 

Общая эффективность карипразина при лечении 
шизофрении была показана в ряде РКИ и проявля-
лась его превосходством в различных дозировках 
(от 1,5 мг до 9 мг в день) над плацебо по Шкале пози-
тивных и негативных синдромов (PANSS) и по шкале 
общего клинического впечатления [57, 62, 66, 67, 68]. 
Вместе с тем влияние карипразина на острую пси-
хотическую симптоматику не превосходило эффек-
тивности других антипсихотиков, например, риспе-
ридона [62]. 

В рандомизированных клинических исследова-
ниях (РКИ) карипразина в долгосрочной поддержи-
вающей терапии рекомендованными дозами от 1,5 
до 6 мг в сутки была установлена его высокая, превос-
ходящая в два раза плацебо, противорецидивная ак-
тивность [Durgam S. et al., 2016], безопасность и хоро-
шая переносимость [69, 70], а также превосходящая, 
например, рисперидон, активность в отношении не-
гативной, аффективной симптоматики, когнитивных 
нарушений, а также положительное влияние на каче-
ство жизни больных [71, 72]. При этом для достижения 
хорошего эффекта в лечении негативных симптомов 

реже требовалось назначения относительно высоких 
доз карипразина. Надо сказать, что выраженные от-
личия во влиянии на негативные симптомы отме-
чались при длительной терапии, т.е. для получения 
положительного эффекта в данном вопросе может по-
требоваться более продолжительное лечение, чем 
обычно требуется для оценки эффективности влия-
ния на позитивную симптоматику [71]. 

Метаанализ, обобщающий данные 21 РКИ, позво-
лил авторам сделать вывод, что из всех неклоза-
пиновых антипсихотиков только для карипразина 
в сравнении с рисперидоном убедительно, методо-
логически корректно доказано преимущество в устра-
нении негативной и когнитивной симптоматики ши-
зофрении. В этом отношении для всех остальных 
атипичных антипсихотиков продемонстрировано 
лишь преимущество над классическим нейролепти-
ком (галоперидолом). Попарные сравнения других 
неклозапиновых антипсихотиков второго поколения 
между собой дали противоречивые результаты, или 
же использованные в исследованиях выборки паци-
ентов оказались малы для того, чтобы делать одно-
значные выводы [73]. 

Уменьшение выраженности негативных симптомов 
наблюдается с течением времени на фоне лечения 
карипразином как клинически стабильных пациен-
тов с шизофренией с преобладающими негативны-
ми симптомами, так и пациентов с ухудшением те-
чения болезни, проявляющимся преимущественно 
усилением негативной симптоматики [38]. Например, 
карипразин в суточной дозе 4,5–6 мг спустя 6 недель 
применения оказался эффективным средством лече-
ния негативных проявлений у пациентов с обостре-
нием шизофрении, проявляющимся умеренными 
или тяжелыми негативными симптомами без пре-
обладания позитивных симптомов [38]. В частности, 
для обеих доз карипразина по сравнению с плаце-
бо на 6-й неделе лечения оказался значимо выше 
процент пациентов, которые соответствовали кри-
териям ответа по фактору оценки позитивных сим-
птомов шкалы PANSS (PANSS factor score for negative 
symptoms  — PANSS-FSNS). В состав фактора оцен-
ки негативных симптомов входят значения следую-
щих пунктов: уплощение аффекта (N1), эмоциональ-
ная отстраненность (N2), недостаточный раппорт 
(N3), пассивно-апатический социальный уход (N4), 
недостаток спонтанности и плавности беседы (N6), 
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двигательная заторможенность (G7), активное соци-
альное уклонение (G16) [74]. В отличие от карипрази-
на различия PANSS-FSNS для рисперидона и арипи-
празола по сравнению с плацебо не соответствовали 
статистической значимости. Эти результаты свиде-
тельствуют о том, что карипразин эффективен при 
лечении обострений шизофрении, когда отмечает-
ся преобладание умеренных и тяжелых негативных 
симптомов и без значительного усиления позитив-
ных симптомов. При этом похоже, что влияние ка-
рипразина на негативные симптомы, по крайней 
мере, частично независимо от улучшения позитив-
ных и экстрапирамидных симптомов [38]. Последнее 
представляется весьма важным, поскольку улучше-
ние негативных симптомов часто бывает вторичным 
по отношению к эффектам в других психопатологи-
ческих доменах, что затрудняет выявление эффек-
тов лечения непосредственно первичных негатив-
ных симптомов. 

Наконец, интерес вызывают данные об эффектив-
ности карипразина в отношении ослабления симпто-
мов и восстановления социального функционирова-
ния в случаях, когда пациенты прежде многие годы 
не получали лечения и имели как стойкие позитив-
ные, так и тяжелые негативные проявления шизоф-
рении [38]. 

Имея меньшую по сравнению с арипипразолом 
внутреннюю агонистическую активность по отно-
шению к D2-рецептору, карипразин гораздо реже 
арипипразола вызывает обострение продуктивной 
психопатологической симптоматики (бреда, галлю-
цинаций), возбуждение, тревогу или бессонницу в на-
чале терапии [33]. 

В связи с довольно высокой нейрорецепторной из-
бирательностью, карипразин отличается меньшим, 
по сравнению с арипипразолом и брекспипразолом, 
потенциалом вызывания метаболических побочных 
эффектов, улучшенной переносимостью и безопас-
ностью. В частности, по сравнению с ними он менее 
склонен вызывать прибавку массы тела, гиперлипи-
демию, гипертриглицеридемию, гиперхолестерине-
мию или гипергликемию, реже вызывает развитие 
сахарного диабета 2-го типа или метаболического 
синдрома. Уровень метаболических побочных эф-
фектов при применении карипразина не отличается 
от плацебо [57, 65, 68]. Низкая частота метаболиче-
ских побочных эффектов выгодно отличает препарат 

от других антипсихотиков второго поколения. Среди 
экстрапирамидных симптомов при использовании 
карипразина чаще всего отмечается акатизия, что 
объясняется механизмом действия препарата [33]. 
Вместе с тем, повышение вероятности акатизии не-
велико по сравнению с применением плацебо и оно 
меньше, чем у арипипразола. Вызванная карипра-
зином акатизия по шкале Барни обычно не бывает 
тяжелой [65]. 

В заключение можно сказать, что с учетом дока-
занной купирующей, противорецидивной активно-
сти, имеющихся преимуществ в устранении нега-
тивной и когнитивной симптоматики шизофрении, 
данных об эффективности в резистентных случаях, 
в сочетании с хорошим профилем безопасности, ка-
рипразин может стать хорошим дополнением к уже 
имеющимся средствам лечения шизофрении и дру-
гих первичных психотических расстройств. Хорошие 
перспективы использования данного препарата от-
крываются в связи с полученными данными о его на-
дежным противорецидивным действием, эффектив-
ностью при лечении запущенных случаев, а также 
способностью ослаблять выраженность негативных 
симптомов. Вместе с тем остается недостаточно изу-
ченным влияние карипразина на различные состав-
ляющие дефект-синдрома. Интересным может стать 
изучение характера влияния нового антипсихотика 
на общие психопатологические синдромы, образу-
ющиеся из своеобразных комбинаций позитивных 
и негативных нарушений в периоды стабилизации 
различных клинических вариантов шизофрении.  
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